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Es besteht meines Erachtens kein Zweifel, daB Gruber durch seinen
Sammelbericht tiber die Periarteriitis nodosa aus dem Jahre 1917 die
Aufmerksamkeit weitester Kreise auf diese eigenartige, von Kussmaul und
Maier beschriebene Gefiaerkrankung erneut gelenkt und durch Stellung-
nahme zu den verschiedensten Grundfragen die Anregung zu weiteren
diesbeziiglichen Beobachtungen gegeben hat. Denn nur so ist es zu er-
kliaren, daB den 44 Fillen, welche Gruber aus der ganzen Weltliteratur
in der erwihnten Arbeit zusammenstellen konnte, zur Zeit mehr denn
100 histologisch sichergestellte Fille von Periarteriitis nodosa gegen-
iiberstehen, eine Zahl, die man noch erhéhen kann, wenn man sich nicht
nur auf die durch histologische Untersuchungen erhirteten Diagnosen
beschrinken will. Trotz dieser doch nicht unerheblichen Anzahl von
Veroffentlichungen, die gerade in den letzten Jahren bedeutend zu-
genommen hat, sind nun keineswegs alle im Vordergrunde stehenden
Streitfragen geklirt und sie werden meiner Uberzeugung nach wahr-
scheinlich auch nur gelost werden, wenn wir es gelernt haben, klinisch
eine P.n. zu erkennen, und damit in der Lage sind, frithzeitig Material
zu den verschiedensten Untersuchungen zu entnehmen. Immerhin bieten
die meisten der bisher veroffentlichten Falle eigentlich in irgendeiner
Hinsicht stets etwas Besonderes, so dal} es berechtigt erscheint, auch
vorlaufig noch weitere Beobachtuugen mitzuteilen, um auf diesern Wege
ein moglichst scharfes klinisches und pathologisch-anatomisches Bild
abzugrenzen und zur Kliarung der noch strittigen Punkte mit beizutragen.
Von diesem Gesichtspunkte aus werde ich auch auf Veranlassung von
Herrn Geheimrat Lubarsch den bisher bekannten Fiallen von P. n.
5 weitere folgen lassen. 3 von diesen konnte ich im Pathologischen In-
stitut der Universitit (Charité) beobachten, die anderen beiden ver-
danke ich der Liebenswiirdigkeit meines fritheren Lehrers, Herrn Prof.
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Ceelen, aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Westend
zur histologischen Verwertung, wihrend sie klinisch bereits von Herrn
Dr. med. Laux in seiner Veroffentlichung ,,Zur Klinik der Periarteriitis
nodosa‘* bearbeitet sind. Vorausschicken méchte ich, daB ich bei der
Mitteilung meiner Fille absichtlich nicht auf die zahlreichen frither
gedulerten Anschauungen eingehe, sondern mich lediglich streng an
meine Beobachtungen zu halten und auf Grund meiner Untersuchungs-
ergebnisse zu den Hauptfragen Stellung zu nehmen gedenke. Dabei
mul ich hinsichtlich der Untersuchungsmdoglichkeit dieselbe Schwierig-
keit hervorheben, die auch von vielen anderen schon betont wurde,
néamlich dafl nur bei einem meiner Fille wihrend des Lebens an die
Diagnose Periarteriitis nodosa gedacht wurde, wihrend die ibrigen erst
bei der Leichenoffnung oder Durchsicht der histologischen Praparate
erkannt wurden. Aus diesem Grunde sind leider nicht alle Unter-
suchungen so erschopfend ausgefithrt worden, wie es wiinschenswert
gewesen ware.

Die 5 Falle, die mir zur Verfugung stehen, kann ich in 2 Gruppen
einteilen. Zur ersteren gehéren 3, die in frischerem Stadium zur Leichen-
offnung gekommen sind, die beiden anderen stellen eine vorwiegend
abgeheilte oder abheilende Form der P.n. dar, die durch ihre Folge-
erscheinungen zum Tode gefiithrt haben.

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

1921 hatte sie eien eilrigen Prozefs am linken Unterschenkel gehabt.

Jetzige Erkrankong: Schon seit der Operation am Unterschenkel vermochte
die Pat. nicht wie sonst ihre Fie zu gebrauchen. Sie hatte zundchst am operierten
Bein, dann am Full das Gefiihl des ,,Einschlafens®, das sie gar nicht verlief3.
Allméblich wurde davon die rechte Hand ergriffen, und im Laufe des Jahres griff
das ,,Prickeln® und das Gefiihl des ,,Einschlafens™ auf den rechten Fufl und Bein
iber. Salbenverbiande brachten keine Besserung, es traten im Gegenteil danach
heftige Schmerzen cin, die der Pat. das Gehen unmoglich und zur Qual machten.
Uberweisung an die Nervenklinik der Charité. Neurologischer Befund:

9. IX. 1922, Fortschreitende Sensibilititsstorungen an den GliedmaBen, be-
sonders Handen und FiuBen. Atropbie und herabgesetzte galvanische Krregbar-
keit einzelner Muskelgruppen. Unsichere Bewegungsempfindung.

Temperatur: 37— 39", Blut: Leukocyten: 13000. Wassermann im Blut und
Liquor negativ.

Verlegt nach 1. Med. Klinik (25. 1X.)

Befund der Tnneren Klinik:

Mittelgrofic Pat. in leidlichem Erndhrungszustand.

faunge: r. und 1. hinten gedimpfter Klopfschall, bronchovesiculires Atmen,
einzelne klingende R. G.

lerz: o. B.

Bauch: Lebergrenze r. Rippenbogen, Milz und Nieren o. B. Blutdrack:
130/180. Temperatur: 39°, Puls 90.

Harn:  Eiweil —, Zucker |-, Urobilinogen vermehrt. Diazo +. Harnsatz:
Leukocyten und Kpithelien. Vercinzelte Krytrocyten, Bakterien.



248 P. Gohrbandt:

28. IX. Blutbild: 16 000 Leukocyten; Eos. 19, St. 59, S. 756%,, Lymphocyten
1895, gr. Momo. 39,. Aus dem Blut (Blutagar- und Traubenzucker) nichts
gewachsen.

30. IX. Temperatur erreicht am Abend 41° Puls in den Abendstunden
kaum noch zu fithlen. Tod.

Sekttonsbefund (Nr. 1048/22):

Katarrhalische Tracheobronchitis  Ausgedehnte pueumontsche Herde im
I. Ober- und Unterlappen. Hyperdimie und Odem beider Lungen, Pulpaschwellung
der Milz. Verkalkte the. Herde im . Oberlappen. Verkalkte tbe. Hiluslymph-
knoten. Geringe sklerotische Fleckung in der absteigenden Aorta, einzelne gréfere
skleratheromatose Herde in der Bauchaorta. Schrumpfherdchen in der Niere. Ein
kleiner infarktartiger Herd in der I. Niere. Verfettung des Herzens, der Leber
und Nieren. Balkige Hypertrophie der Harnblase. Saure Erweichung des Magens
und der Speiserdhre. Polypen in der Cervix.

Abb. 1. Frische Periarteriitis nodosa eines kleinen Schlagaderastes der Herzmuskulatur mit
mehreren Riesenzellen. Hi#m.-Scharlach.

Leber: 1200 g, Milz 110 g, Niere r. 130, 1. 120 g.

Mikroskopischer Befund. ‘

Herz: Vom Herzen werden aus den verschiedensten (Gegenden Stiicke zur
mikroskopischen Untersuchung entnommen. Typische Veranderung im Sinne der
P. n. sind jedoch nur an einzelnen Schnitten, und zwar an den kleinen Kranz-
schlagaderisten zu finden. Dabei handelt es sich fast durchweg um frische Ver-
anderungen, die eine genaue Greuze zwischen den einzelnen Gefafwandschichten
nur andeutungsweise erkennen lassen. Nahezu alle erkrankten Arteriensiste zeigen
neben einem Odem der GefiBwand und zahlreichen gequollenen und abgestoBenen
Endothelien eine deutliche Verdickung der Intima, so daf lediglich ein schmaler
Schlitz die GefaBlichtung darstellt. Grenze zwischen Intima und Media nur stellen-
weise nachweisbar. Die Media firbt sich auffallend schlecht, mit Ham.-Kosin
schmutzig blaBrosa und zeigt ziemlich stark verwaschen andeutungsweise einzelne
Muskelzellen. Nur vereizelt s¢ind noch einzelne wenige Muskelkerne erhalten,
wahrend in der dufleren Mediahilfte mehrere Lympho- und Leukocyten zu finden
sind. Die Hauptmasse der Granulationszellen liegt in der Adventitia und dem
periarteriellen Gewebe und wmgibt wallartia den Schlagaderast. Unter ihnen
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sieht man ihrer Haufigkeit nach vorwiegend Lymphocyten, sodann Leukocyten
und auch zahlreiche Plasmazellen. Vereinzelte Histioblasten treten der Uberzahl
der runden Granulationszellen gegentiber in den Hintergrund. Dagegen lenken
ohne weiteres mehr oder weniger zahlreiche mehrkernige Riesenzellen von vor-
wiegend Lanzettform die Aufmerksamkeit auf sich und miissen wohl einer ge-
wissen Ahnlichkeit mit den Muskelzellen wegen als deren Abkémmlinge (Muskel-
knospen) angesehen werden (Abb. 1 und 2).

Die iibrigen, nicht entziindlich verdnderten, besonders die groBeren Aste,
zeigen eine deutliche Sklerose und haben ebenso wie die P.n. zur Bildung von
kleinen Schwielen und Verbreiterung des perivasculiren Bindegewebes gefiihrt.
SchlieBllich sind herdférmige Rundzelleninfiltrate im Zwischengewebe und starke
braune Pigmentierung der Herzmuskulatur hervorzuheben.

Abb. 2. Trischere Periarteriitis nodosa eines anderen kleinen Schlagaderastes der Herzmusku-
Jatur mit deutlichen Riesenzellen. Stirkere Vergréflerung. LKisenhim. v. Gieson.

Zunge: 'Typische P.n. eines kleinen Schlagaderastes: Indothel gequollen,
zum Teil abgestoBen und in der Lichtung gelegen. Media stellt in ganzer Aus-
dehnung ein breites homogenes Band dar, das sich mit Kosin hellrosa, mit dem
van (esonschen Gemisch eigenartig orange farbt. In der Grenzschicht bereits wieder
einige Lympho- und Leukocyten. Die ganze Adventitia und eine breite periartericlle
Zone wird cingenommen von einem sehr starken Wall runder Granulationszellen
und deren Kerntriimmer.

Nieren: In den Nicren zeigen von den gréferen Schlagaderasten trotz reich-
lichen Materials nur wenige deutliche arteriitische Verinderungen, und zwar in einem
bedeutend vorgeschritteneren Stadium. So ist die Intima auflerordentlich stark
gewuchert und weist zwischen den {iberans reichlich ncugebildeten zarten Binde-
gewebsfasern noch zahlreiche iippige Fibroblasten auf. Die Lichtung ist infolge-
dessen bis auf einen schmalen Spalt geschlossen, so dall man zunfichst das Bild
einer Endarteriitis obliterans vor sich zu haben glaubt. An der Grenze zur Media,
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etwa gleichlaufend der Elastica interna und teilweise auch zwischen den einzelnen
Fasern der inneren Grenzhaut, die nur stellenweise gut erhalten, sonst aber voll-
kommen aufgesplittert ist, erstreckt sich fast den ganzen Umfang einnehmend,
ein schmaler, anscheinend homogener Saum, der sich mit van Gieson schmutzig-
gelblich farbt und erst bei stirkster Vergroflerung einen fidigen bzw. klumpigen
Bau aufweist. Die Media ist nur sichelartig erhalten und in diesem Abschnitt
verhaltnismaBig gering verindert, dagegen wird sie im {ibrigen von einem tippigen
Granulationsgewebe ersetzt, das von der Adventitia unter fast restloser Zerstérung
der Elastica externa die Media durchwuchert und stellenweise sogar durch die
Elastica interna hindurch in die Intima hineindringt. Dementsprechend findet
man in der dufleren Schlagaderwandschicht und dem periarteriellen Gewebe in

Abb. 8. Periarteriitis nodosa eines groBen Schlagaderastes der Niere in bedeutend vorge-

schrittenem Stadinum. Starke Wucherung der Intima, Media nur sicheliérmig erhalten; im {ibrigen

durch Granulationsgewebe ersetzt. Zwischen Intima und Media Fibrinsaum. (Ndheres s. Text.)
Eisenhdm. v. Gieson.

diesem Stadium auch nicht mehr einen Ring von vorwiegend runden Granulations-
zellen, sondern vielmehr ein Gewebe, in dem neben Blutcapillaren Fibroblasten
vorherrschen (Abb. 3). An einem anndhernd gleich groflen Schlagaderast mit eben-
falls charakteristischen Verinderungen ist es bereits zum vollkommenen Verschiuf3
der Lichtung gekommen, wihrend wiederum ein anderer ohne eindeutigen Befund,
lediglich mit starker zelliger Reaktion in der Umgebung, frische Thromben-
bildung mit anschlieBender animischer Infarktbildung zeigt. Auch die groferen
Verzweigungen der Art, arciform. sind typisch erkrankt und zeigen stellenweise
besonders schon die starke Fibrinausscheidung in die GefaBlichtung und die
inneren Gefafwandschichten. Die Hauptverdnderungen in den Nieren spielen sich
jedoch zweifelsohne an den kleinen Schlagaderisten in der Rinde ab, die sehr zahl-
reich befallen sind und ausnahmslos frische Veriinderungen darbieten. Intima und
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Media sind in diesen Bildern auch bei spezifischen Farbungen nicht voneinander
abzugrenzen, sondern erscheinen als ein verwaschenes, ziemlich homogenes breites
Band, welches stellenweise die GefaBlichtung nicht unbetrichtlich einengt. An-
schlielend an die verinderten inneren GefiBwandschichten ist das adventitielle
und periarterielle Gewebe wiederum von zahlreichen, vorwiegend runden Granula-
tionszellen umgeben. Ganz vereinzelt 1aft sich auch ein Befallensein der Vasa
afferentia feststellen, indem ihre Wand die schon éfters erwidhnte verwaschene
Farbung mit starker zelliger Reaktion in der Umgebung aufweist.

Im tibrigen zeigt die Niere das Bild einer chronischen rezidivierenden herd-
formigen Glomerulonephritis mit mehr oder weniger starker Schiidigung des
Nierenparenchyms.

Leber: Annshernd dieselben Befunde wie in der Niere habe ich auch in der
Leber erheben konnen, die zahlreiche erkrankte Schlagadern aufweist. Dabei ist
der ProzeB an den groBeren Asten auch hier hedeutend weiter vorgeschritten als
an den kleineren und befindet sich ausnahmslos im Zustand der Organisation.
Bemerkenswert ist die auBerordentlich starke Wucherung der Schlagaderinnen-
haut. die dadurch stellenweise hesonders angeregt zu sein scheint, dafl das von der
Adventitia ausgehende Granulationsgewebe unter vollkommener Zerstérung der
Media weit in die Intima hineinwuchert. Unter den im periarteriellen Gewebe
liegenden Granulatlonszellen treten neben den Fibroblasten besonders zahlreiche
eosinophile Leukocyten hervor, und zwar sowohl im Bereich der alteren wie auch
der frischeren Verinderung.

Die Leber selbst zeigt starke Blutiiberfiillung und zentrale braune Pigmen-
tierung, groftropfige ungleichmiBige Verfettung und herdférmige inter- und
intralobuldre Rundzellenansammlung.

Uterus, Ovarium, Tube: Mit die stérksten histologischen Verdnderungen fin-
den sich in den Geschlechtsorganen. Sowohl Gebiarmutter wie Eierstock und
Eileiter zeigen ganze Gruppen von Schlagadern in den verschiedensten Stadien
aufs schwerste erkrankt. Besonders hervorzuheben ist an den gréfieren Schlagadern
der Gebarmutter das starke Befallensein des subendothelialen Intimagewebes und
der inneren Mediahalfte, die wiederum einen vollkommen homogenen Schlauch
bilden, wihrend dic &ullere Mediaschicht verhaltnismaBig wenig geschadigt ist.
Stellenweise sieht man ferner in diesen Organen neben dem periarteriellen Zellwall
deutliche Zellgiirtel in der édematdsen Intima bzw. zwischen Intima und Media.

Lunge: 1In der Lunge sind es ausnahmslos die gréfleren Schlagaderiste, dic
uns die P.,n. und zwar in weit vorgeschrittenem Stadium zeigen. Wihrend dic
Intima auf diesen Bildern cine auBerordentliche Breite und neben zahlreichen neu-
gebildeten Bindegewebsfasern ein iippiges gefafireiches Granulationsgebiet zeigt,
ist die Media verhaltnismaBig wenig mit erkrankt und nur stellenweise durch Granu-
lations- bzw. Narbengewebe durchbrochen. Dagegen ist wiederum die Adventitia
und das periarterielle Gewebe auf das stirkste verandert und durch aullerordent-
lich breite Narben ersetut, in denen lediglich zur Elastica externa hin Rundzelien
in streifiger Anordnung zu finden sind. Charakteristische Verinderungen an den
kleinen Schlagaderasten sind in der Lunge nicht festzustellen. Denn lediglich
perivasculare Zellansammlungen ohne weitere Gefawandschidigungen berechtigen
meines Frachtens auch unter Berticksichtigung des Gesamtbildes nicht zu einer
Verwertung im Sinne der P. n.

Im iibrigen ist aber dic Lunge schwer veriindert und weist neben einer chroni-
schen Bronchitis und Peribronchitis starkes entziindliches Odem sowie ausge-
dehnte zusammenflieBende pneumonische Herde auf, die als letzte Todesursache
aufzufassen sind.
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Milz: Auch in der Milz sind vereinzelte Aste der Trabekelarterien in typischer
Weise erkrankt und zeigen mit ihren Befunden eine groBe Ahnlichkeit mit denen
an den Kranzschlagadern des Herzens. Vor allem treten auch hier wieder zahl-
reiche Riesenzellen in der duBeren Mediahilfte und an der Grenze zur Adventitia
auf, die denen beim Herzen beschriebenen vollkommen gleichen.

Starke Pulpaschwellung und feinkérnige Hamosiderinablagerung in den Reti-
culumzellen beschlieBen das histologische Bild der Milz.

Gelirn und Riickenmark: Trotz zahlreicher Schnitte aus den verschiedendsten
Stellen des Zentralnervensystems habe ich weder an den Arterien der Nerven-
substanz selbst noch an denen, die in den Gehirn- bzw. Riickenmarkshiuten ver-
laufen, eine Erkrankung im Sinne der P. n. feststellen kénnen,

Schilddriise, Pankreas: Dasselbe gilt fiir die Schilddriise und das Pankreas.

Fall 2. A. K., weiblich, 66 Jakhre. Klinische Diagnose: Nephritis, Urdmie.
Kurzer Auszug aus der Krankengeschichte, ausfithrliche Angaben s. Laux, Zur
Klinik der Periarteriitis nodosa in Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin
und Chirurgie 38, 584. 1925.

Frithere Krankheiten: Mit 6 Jahren unklares Nervenfieber, sonst immer
gesund gewesen.

Jetzige Krankheit: Pfingsten 1923 fieberhafte Erkaltung mit Schiittelfrost.
Grofle Mattigkeit, Gliederschmerzen. Beine stark entziindet und' geschwollen.
Schlafbediirfnis. Seit September groBe Schwiche, Abgeschlagenheit und stirkere
Schlafrigkeit. Vom Arzt wegen Nierenerkrankung dem XKrankenhaus iiber-
wiesen.

Befund: Starke Fettsucht. Geringes Odem der Beine und des Kreuzbeins,
Kein Ascites. Neigung zu Hautblutungen, Sugillation am rechten Augenlid. Leichte
Benommenheit.

Herz: Geringe Hypertrophie und Erweiterung nach links. Keine Gerdusche.

Verlauf:

9. IX. Temperatur 38° rectal, Puls um 100, regelmaBig.

10. IX. Pat. konzentriert bis 1909 bei einer Menge von 1000 cem. EiweiR 4.
Harnsatz: reichlich granulierte und hyaline Zylinder, Leukoeyten und Epithelien.
R. R. 180/115. WaR. —.

12. IX. Verwaschene Papillen. Esbach 39/,,.

13. IX. Kollapszustand, Tod.

Sektionsbefund (Auszug): 8. Nr.: W. 649/23.

Nieren: Die Oberfliche ist hickerig, die Forbe bunt. Auf der Schuitifliiche
steht man sowohl im Rinden- wie Markgebiet umschriebene miliare weif-gelbliche
Herde die leicht iiber die Schniltfliche hervorragen. Rinde etwas verschmdlert, Ge-
fafe diberall klaffend (Gewicht 200 g).

Milz: Klein, 90 g. Kapsel knotenformig verdicki. Konsistenz sehr fest. Tra-
belel treten stark hervor. Gefife klaffend und verdickt.

Mikroskopischer Befund.

Niere: Schwere P. n. der mittelgrofien und kleinen Arterien, die stellenweise
so stark befallen sind, daBl eine Abgrenzung der einzelnen GefiaBwandschichten
unmoglich ist. Dabei nimmt der Prozefl das Arterienrohr meistens in ganzer Aus-
dehnung ein und beschrinkt sich nur an einigen Stellen auf einen kleineren Ge-
faBwandabschnitt, der dann gewohnlich ziemlich unverindert erscheint, wihrend
der erkrankte aufs schwerste zerstért und mitunter knospenartig ausgebuchtet
ist. Die Intima zeigt in den meisten Bildern eine starke Neigung zur Wucherung
und in dem subendothelialen Gewebe neben einem starken Odem und einer ge-
ringen Fibrinausscheidung zahlreiche Rundzellen, unter denen die Leukocyten und
deren Zerfallsprodukte deutlich vorherrschen. Elastica interna wie externa ist
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entweder ganz verschwunden oder wird in jhrem urspriinglichen Verlauf lediglich
durch einige aufgesplitterte elastische Fasern angedeutet. Wihrend die Media
der kleineren Arterien meist als ein homogener Schlauch erscheint, ist sie bei den
groBen Schlagadern in weitgehendem Mafle zerstért und wird eigentlich nur durch
homogen erscheinende Reste in fleckférmiger Anordnung dargestellt. Zwischen
diesen Mediaresten wuchern nun iippige Granulationszellen, unter denen zahl-
reiche Histioblasten auffallen, von der Adventitia gegen die Intima vor und stellen-
weise in dieselbe hinein. Adventitia und periarterielles Gewebe weisen wiederum
einen breiten Saum runder Granulationszellen und zahlreiche Fibroblasten auf
oder zeigen schon vereinzelt eine mehr oder weniger starke Bindegewebsneubildung.
An den meisten erkrankten grofleren Schlagaderisten ist es nun zu einem voll-
standigen thrombotischen Verschlufl der Lichtung mit anamischer Infarktbildung
in dem zugehorigen Parenchymabschnitt gekommen. In den nicht infarcierten
Teilen ist die Niere von ausgedehnten entziindlichen Zelleinlagerungen durchsetzt
und herdférmig hochgradig blutitberfillt; stellenweise ist es auch zu starken Blu-
tungen, vorwiegend in die Kapselrdume und gesunden Harnkanilchen, gekommen.
Auch das noch nicht zugrundegegangene Parenchym ist bereits deutlich geschadigt,
wie aus der starken Lipoidablagerung und den zahlreichen, aus ihrem Verband
gelosten Harnkanilchenepithelien hervorgeht.

Milz: In annahernd gleich starkem Mafe wie die Niere ist in diesem Falle
auch die Milz befallen, die uns wieder die verschiedensten Stadien der P.n. im
histologischen Bilde darstellt. So sind es wieder vorwiegend die Lymphknotchen
und kleineren Bialkchenarterien, welche die frischeren und vielfach auch die auf-
fallendsten Verianderungen zeigen, wihrend der Prozef an den grofieren Schlagadern
im allgemeinen schon weiter vorgeschritten ist. Lediglich einzelne dieser grofleren
Arteriendste sind noch frisch erkrankt und zeigen uns die beiden inneren Gefi§-
wandschichten als einen vollkommen homogenen breiten Ring mit eingewanderten,
vorwiegend runden Granulationszellen, so dafl diesen so schweren Verinderungen
der Intima und Media gegeniiber der Wall der Granulationszellen in Adventitia
und periarteriellem Gewebe unbedingt in den Hintergrund tritt. Besonders schén
ist nun gerade an den Schlagadern dieser Milz, und zwar vorwiegend den mittel-
groflen, zu sehen, wie lediglich cin GefiBwandabschnitt unter Vernichtung der
clastischen Grenzmembran vollkommen zerstirt bzw. schon vom Granulations-
gewebe ersetzt sein kann, der restliche Teil dagegen verhaltnismiflig gering ge-
schiidigt ist. Im Anschluf an die Schlagadererkrankung ist nun stellenweise auch
in der Milz cine vollkommene Verstopfung der Lichtung durch Thromben mit
andmischer Infarktbildung eingetreten.

Fall 3. F. H., mdnnlich, 47 Jahre.

Kurzer Auszug der Krankengeschichte, ausfiihrliche Angaben s. Laww.

Familienanamnese: Mutter und ein Bruder an Tuberkuldse gestorben.

Friihere Krankheiten: Ab 19. Lebensjahr Auftreten von cpileptischen Kramp-
fen, die seit 3 Jahren aufgehort haben. Mit 22 Jabren Tripper. Lues verneint.
Starker Nikotinmifibrauch.

Jetzige Erkrankung: Mitte Juli 1924 erkrankte er aus voller Gesundheit an
polyneuritischen Erscheinungen an Armen und Beinen unter Auftreten von sehr
schmerzhaften Krampfanfillen und hohem remittierenden Fieber. Knde Juli
Ubelkeit, Wiirgen und Erbrechen, so daBl Pat. fast nichts mehr essen konnte.
Durch Magenspiilungen deutliche Besserung und keine eigentlichen Beschwerden,
Jediglich dauerndes remittierendes Fieber und grofile Schwiiche. Nach Angabe des
behandelnden Arztes ab 10. Tage der Erkrankung Milz- und Leberschwellung.
Blut aut Widal —. Stuhl und Urin ohne pathogenc Bakterien. Blutbild: 3,5 rote,
weiBe 10 000, Hamoglobin 459%.
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Befund (Auszug):

Stark herabgezetzter Ernahrungszustand, Blutarmut.

Herz: Systolisches Gerdusch an der Spitze, zweiter Aortenton betont.

Puls: beschleunigt, 100—120, klein, weich.

Leber: Rand scharf, einen Querfinger unter dem r. Rippenbogen, druck-
empfindlich.

Milz: Unterer Pol deutlich fithibar, hart, druckempfindlich. Unterhalb der
harten Milz 148t sich ein respiratorisch verschieblicher Tumor deutlich tasten,
der nach oben nicht abzugrenzen und druckempfindlich ist.

Nervensystem: o. B.

Verlauf:

4. IX. Temperatur 39,5°, Puls um 120. Harn: EiweiBl +-. Harnsatz: reich-
Hch granulierte Zylinder, zahlreiche Leukocyten. R.R. 150/85. Himoglobin:
55%,. WaR. und Widal —.

5. IX. Blutbild: 5700 weille, eosinophile 2, Stab. 7, Segm. 69, Mono. 5,
Lymphocyten 17.

Durchleuchtung: nach rechts und links verbreitertes Herz, breites Gefas3-
band, sonst o. B.

9. IX. Blutplatten steril. Erythrocyten 3 370 000.

16. IX. Treie HCl —, (Gesamtaciditit 14. Milchsiure —. Urin bakteriolo-
gisch Streptokokken, spirlich Staphylokokken. Temperatur um 38°.- R. R. 120/90.
Erbrechen.

20. IX. Plotzlicher Schmerzanfall im Leib, so dal Pat. im Bett aufspringt.
Bauchdeckenspannung im linken Hypochondrium. Kleiner weicher beschleunigter
Puls. Allgemeiner Verfall. Es wird eine Blutung in das linke Nierenlager ange-
nommen, evl. von dem Tumor ausgebend. Mittags Tod.

Sektionsprotokoll (S.-Nv. W. 720/24): Tod durch Verblutung aus der linken
Niere

Massenhaft Thromben- und Venensteine in den prostatischen Blutadern, wet
offenes Foramen. Massenhaft teils dltere, teils frischere andmische Infarkte in der
linken Niere. Einbruch eines Infarktes und eines zerstorien Gefifles in eine Cyste.
Ausgedehnies perirenales Himatom, das offensichilich aus einer geplatzten Cyste
stammt. Hypoplasie der rechten Niere mit multiplen Cysten bis zu Haselnufigrofe.
Vikariierende Hypertrophie der linken Niere. Mittelschwere allgemeine -Arteriolo-
und Arleriosklerose, etwas stirkere der Nierenarterien. Geringgradige Erweiterung
und Hypertrophie der linken Herzkammer. Ziemlich starke Schwellung der Lymph-
knitchen in der Milz. Hochgradige allgemeine Blutarmut. Starke Himosiderose
der Leber und Milz.

Mikroskopischer Befund:

Bei der histologischen Untersuchung, die vielleicht noch stérkere
Befunde als die bisher beschriebenen ergibt, sind es vor allem 3 Punkte,
die neben der ausgedehnten Zerstérung der Schlagaderwinde besonders
auffallen, namlich:

1. Die starke Wucherung der Intima bzw. der Ersatz der Innenhaut
durch ein fippiges Granulationsgewebe, die vielfach zu vollkommenem
Verschlufl der Lichtung und Koagulationsnekrosen gefithrt haben.

2. Die starke Fibrinausscheidung vorwiegend in das subendothe-
liale Gewebe und den inneren Mediateil.

3. Die zahlreiche Thrombenbildung in den erkrankten Schlagader-
asten mit Infarktbildung und ausgedehnten Blutungen.
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In einzelnen ist folgendes zu bemerken.

Niere: Schon die kleinen Arteriendste der Niere weisen eine starke Wucherung
der Intima bzw. deren Erastz durch ein {ippiges Granulationsgewebe auf, welche
die Lichtung ganz oder bis auf einen geringen Spalt verschlieBen. Die Media
dieser erkrankten GefaBe ist fast durchweg nicht mebr als solche zu erkennen,
sondern bildet entweder mit dem subendothelialen Gewebe einen annahernd homo-
genen Schlanch oder zeigt bereits neben einigen runden Granulationszellen sehr
zahlreiche Histoblasten, die von der Adventitia her zwischen reichlichen Fibrin-
fasern und -klumpen gegen die Innenhaut bzw. in dieselbe hinein wuchern. Ad-
ventitia und periarterielles Gebiet sind wieder von einem breiten Wall Granu-
lationszellen eingenommen. Vereinzelf ist es auch im Bereich dieses Walles zu mehr

Abb. 4. Vernarbte Periarteriitis nodosa eines groBen Schlagaderastes der Niere. Gefélichtung
vollkommen verstopft durch vasculierten Blutpfropf und Granulationsgewebe, das auch den
orofbten Teil der Media einnimmt. Elastica-Fédrbung.

oder minder deutlicher Fibrinausscheidung gekommen. Auch bei mehreren groBe-
ren Schlagaderasten kénnen wir die Erkrankung in diesem Stadium und annihernd
denselben histologischen Bildern sehen. Dabei fallt besonders, wie ich auch im
Fall 2 hervorheben konnte, auf, daf mitunter cin Teil der Gefalwand vollkommen
unverandert bzw. nur gering geschiidigt erscheint, wahrend der restliche Abschnitt
aufs allerschwerste in der angegebenen Weise zerstdrt ist. Wieder andere Schlag-
aderéiste befinden sich bereits im ausgesprochenen Stadium der Vernarbung.
So zeigt z. B. Abb. 4 einen grofien Schlagaderast in der Elasticafarbung, dessen
Lichtung vollkommen durch einen vascularisierten Blutpfropf und Granulations-
gewebe verschlossen ist, das nur andeutungsweise durch einzelne elastische Faser-
chen gegen die Media abzugrenzen ist. Denn dieses Granulationsgewebe, in dem
die Fibroblasten vorherrschen, nimmt auch den gréfiten Teil der Media ein, die
nur noch in kleinen Restabschnitten erhalten ist. lediglich die Flastica externa
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ist noch in dem groften Teil des Verlaufs zu verfolgen und nur an vereinzelten
Stellen durch Granunlationszellen (Histoblasten) durchbrochen. Der sonst so
iippige Zellwall in der Adventitia und im periarteriellem Gewebe tritt in diesem
Krankheitsstadium den beschriebenen Veranderungen gegeniiber in den Hinter-
grund. Auch hier sind vielmehr deutlich Ausheilungsvorginge zu beobachten,
indem vorwiegend Fibroblasten und die von ihnen gebildeten Bindegewebsfasern
neben mehr umschriebenen Rundzellenherden das Bild beherrschen. Ganz all-
gemein fallt bei dieser Niere — abgesehen von der reichlichen Fibrinausscheidung
und der ausgedehnten Intimawucherung, die mitunter so stark sein kann, dafl
sie das Drei- bis Vierfache der iibrigen GefiBwand darste'lt — die Neigung zur
Thrombenbildung auf. So sind zahlreiche erkrankte Schlagaderaste durch ge-
schichtete Blutpfrépfe verschlossen, die zn Irischeren und &alteren Koagula-
tionsnekrosen gefithrt haben. Im Bereich der erkrankten Sechlagadern ist es
schliefllich zu ausgedehnten frischeren und dlteren Blutungen und zu dem starken,
im makroskopischen Protokoll bereits erwihnten perirenalen Hamatom gekommen,
das zur Verblutung gefithrt hat.

Leber. . Dieselben schweren, soeben in der Niere beschriebenen Verinderungen
finden sich auch an den interlobuliren Schlagaderdsten der Leber. Man sieht im
groBen und ganzen auch dieselben histologischen Bilder wie in der Niere, so daB
ich zur Vermeidung von Wiederholungen lediglich einige Einzelheiten zu betonen
brauche. Im allgemeinen zeigen auch hier die kleineren Arterieniste die frischeren
und die grofen die fortgeschrittenen Befunde. Gerade an den letzteren tritt mit-
unter sehr deutlich hervor, wie stellenweise, und zwar vorwiegend im Bereich der
kugeligen Ausbuchtungen die GefiBwand fast vollkommen vernichtet ist und
lediglich noch durch einen schmalen Saum wuchernder Histioblasten bzw. aus-
gebildeten Bindegewebes dargestellt wird, so daf} der geringste Anlaf} (z. B. leichtes
Trauma, plotzliche Erhohung des Blutdrucks usw.) zur vollkommenen Zusammen-
hangstrennung der Arterienwand fiithren kann (Abb. 5). Auch in der Leber sind zahi-
reiche erkrankte Schlagaderaste und einzelne Verzweigungen der Pfortader durch
geschichtete Thromben verstopft.

Milz: Die Schlagadern in der Milz zeigen keine Verinderungen im Sinne der
P. n., sondern lediglich eine lipoidhyaline Sklerose, wie man sie so hiufig und bei
den verschiedensten Krankheitsbildern findet. Dagegen weisen aber die deut-
liche Schwellung der Pulpa und der Einzellymphknétchen mit dlteren und frische-
ren Entztindungsprozessen in der Milzkapsel auf eine stattgehabte Infektion im
Korper hin. Starke Hsd. der Pulpa.

Diesen 3 soeben beschriebenen Fillen, die uns die P. n. vorwiegend
im frischeren Stadium und bei groferen Schlagaderdsten auch in der
Ausheilung begriffen zeigen, kann ich nunmehr 2 weitere Beobachtungen
folgen lassen, die uns diese eigenartige Gefillerkrankung in vernarbtem,
also ausgeheiltemn Zustande vorfithren.

Der erste Fall ist ein 34 jahr. Kranker mit folgender Krankenge-
schichte:

Fall 4. P. Sch., mdannlich, 34 Jahre. Diagnose: Herzinsuffizienz, Schrumpf-
niere.

Familie: o. B.

Friihere Brkrankung: Haufig Mandelentzindungen (Frithjahr und Herbst
besonders). Vor 4 Jahren deshalb eine Mandel entfernt. 1920 zum ersten Male
Herzbeschwerden, die damals vom Arzt als nervés bezeichnt wurden.

Infect. ven. wird geleugnet. Reichlich Alkohol- und Nikotingenu8.
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Jetzige Erkrankung: Tm Mai begannen rheumatische Beschwerden aufzu-
treten und zwar in den Knéchel-, Knie- und Mittelhandgelenken. Durch heifle
Olpackungen und Bettruhe Besserung der Gelenksbeschwerden, jedoch klagte
er nunmehr iiber Schmerzen in den Muskeln beider Arme und Beine. Durch heifis
Packungen, Atropin, Chinin und Veramon nur voritbergehende Besserung, so dafl
Pat. nach Liebenwerder fuhr, um dort Moorbiader zn nehmen. Dort trat keine
Besserung ein, im Gegenteil hatte er unter grofier Appetitlosigkeit und Erbrechen
zu leiden. 14 Tage vor der Aufnahme fiihlte er sich sehr matt und elend, nabhm
zusehends ab und klagte vor allem iiber starke Stiche in der Herzgegend, Herz-
klopfen und Atemnot.

Abb. 5. GroBe Arterie der Leber mit stellenweise vollkommener Zerstorung und entsprechender
Ausbuchtung der Schingaderwand. Lisenhim. v. Gieson-klastica.

Befund 1. IX. 1924

Leidlicher Ernihrungszustand, Haut und Schleimbiote blaS.

Zunge: Feucht, leichtes Zittern beim Herausstrecken.

Brustkorb: Gut gewdlbt, gleichmifig.

Lunge: Stauungskatarrh, R. G. iiber beiden Spitzen.

Herz: R. Grenze 3 cm auBerbalb des r. Sternalrandes, lks. 3 em aullerhaib der
Mammillarlinie. Aorta 6 cm br., Téne stark akzentujert. Keine (erdusche; Herz-
titigkeit stark beschleunigt, unregelmiaflig. Blutdruck 145/100. Puls klein und
schnell, 140 in der Minute.

Bauch: Gespannt, keine Druckschmerzhaftigkeit.

Leéber: Stark vergroBert, iiberragt 6 em den Rippenbogen.

Mulz: Nicht fithibar. Perkutorisch nicht vergréBert.

Harn: Eiweifl --. Harnsatz: cinige Epithelien und Leukoayten, vercinzelte
Erythrocyten, sonst o. B.

Nervensystem: Patellarreflexe schwach --, Rhomberg schwach --. Sonst 0. B.

Virchows Archiv. Bd. 263. 17
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Bluthild: Rote 3,5 Millionen, Himoglobin 70. TLeukocyten: 8500, Fos. 2,
Jug. 19, .Stb. 7, 8. 52, Lymphoc. 20, Monoc. 2.

Temperatur 37-—38°.

Behandlung: Durch Herzmittel Hexeton, Coffein, Strophantin usw. vor-
ithergehende Besserung, jedoch Zunahme des Blutdrucks bis 190/120 ara 17. IX.
Dabei Augenflimmern und schlechtes Sehen.

18. IX. Augenbefund: WeiBe Flecken zwischen Macula und Papille. Ein-
zelne Blutungsherde.

19. IX. Wegen zunehmender uramischer Symptome Aderla, R. N. im Ader-
lafiblut 39,2.

23. IX. Nach Verschlechterung in den letzten Tagen nachts Krampfe, die
sich wicderholen. M., Chloralhydrat, Aderla. Benommenheit, Tod.

Die Klinik hatte auf Grund ihres Untersuchungsergebnisses und des
Verlaufs die Diagnose Schrumpfniere mit Urdmie und Herzinsuffizienz

Abb. 6. Periarteriitische Schrumpiniere.

gestellt. Dabei betonte mir gegentiber aber der betrefifende Stations-
arzt vor der Leichensffnung, daf das klinische Bild dieser zu erwarten-
den Schrumpfniere in keine der bekannten Schrumpfnierengruppen ein-
zureihen sei, daB es demnach mit dieser Niere etwas Besonderes auf sich
haben miiite. Die Vermutung des Klinikers sollte durch die Sektion
bestiatigt werden. Wihrend die Offnung der Schidel- und Brusthohle
mit Ausnahme einer starken Wandverdickung der linken Herzkammer
zunichst keine wesentlichen makroskopischen Befunde ergab, erwiesen
sich bei Herausnahme der Bauchorgane beide Nieren auf das aller-
schwerste verandert.

Nebenstehendes Bild zeigt uns die Oberfliche der linken Niere nach
Entfernung von beiden Kapseln, was nicht tiberall ohne Verletzung des
Nierengewebes méglich war. Betrachten wir die Zeichnung, so fallt
ohne weiteres die grobe Buckelung der Niere auf, die durch zahlreiche
lange und breite Narbenziige bedingt ist. Dabei zeigen diese Schrumpf-
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ziige eine deutliche blduliche Verfirbung den gebuckelten Partien gegen-
iiber, die eine gelbliche Fleckung und Tiipfelung aufweisen. Das ganze Bild
der Nieren dhnelt so, von der Oberfliche gesehen, dem der arterio-
sklerotischen und Infarktschrumpfniere. Fir die Unmdglichkeit der
ersteren sprach sofort das Fehlen jeder stirkeren Schlagaderverkalkung,
insonderheit zeigten die sofort darauf untersuchten Nierenschlagadern
nicht die geringste Wandverdickung. Hinsichtlich der zweiten Méglich-
keit, dem Vorliegen einer Infarktschrumpfniere, hatte der bisherige
Gang der Leichentffnung — und das hatte ja doch der Fall sein miissen —
keinen Ausgangspunkt der vielfachen Embolien gegeben, da sowohl
die Herzklappen wie die Innenhaut der grofen Schlagader — ich dachte
dabei auch an die Moglichkeit einer der seltenen Fille von Endaortitis —
keine Anhaltspunkte fiir eine bestehende oder abgelaufene Entzimdung
enthielten. So mubBte demnach der Grund fiir den Schrumpfungs-
prozel in der Niere selbst und zwar, der Anordnung der Schrumpfherde
nach zu urteilen, an den Verzweigungen der Nierenschlagader zu suchen
sein. Die SchluBfolgerung stellte sich als richtig heraus, denn auf dem
Durchschnittsbild zeigten die einzelnen Schlagaderiiste, vor allem die
Arterien an der Grenze zwischen Mark und Rinde, eine so starke Wand-
verdickung, daf} sie ohne weiteres als grauweille, knétchenartige Gebilde
mit stark verengter oder gar nicht nachzuweisender Lichtung in die
Augen sprangen. Unter Beriicksichtigung dieser Bilder war es klar fiir
mich, daB diese eigenartigen Gefaliveranderungen lediglich das End-
produkt einer abgelaufenen Entzindung der Arterienwand selbst dar-
stellen konnten, und ich entschloB mich, da die einzelnen Schlagader-
durchschnitte  tatsiichlich  knétchenartige  Verdickungen aufwiesen,
makroskopiseh zu der Diagnose: vernarbte Periarteriitis nodosa.  Im
tbrigen liel} sich zum Schiull der Leichenéffuung dag Krgebnis in nach-

stehendem Protokolt zusammenfassen:

Sektionsprotokoll (S. Nr. 958/24).

Grob gebuckelle Nieren mit zahlreichon breiten Schrumpfherden un der Ober-
jliche beider Nieren. (felbliche Firbung der zwischen den Schrumpfherden
den gebuckelten Teilen. Starke Wandverdickung der Arterien an der (frenze 2wisch
Mark wnd Rinde. Hypertrophie der |. Herzkammer (2,5 em).  Vereinzelte lipoid-
sklerotische Flecken diber den Mitralsegeln wnd den Aortenklappen, 1m Arcus,
den grofien Halsschiagadern und auch in der ganzen absleigenden Aorta. Fhwas
sidirkere Arlerioskl. oberhalh der Teilungsstelle in die beiden Art. itiac. Lipoid-
sklerotische Flecke auch im Anfangsteil der Becken- und Oberschenkelarterien. (ie-
ringe  Lipoidsklerose der Kranzschlugadern. Basale Gehirnarterien, mesenteriale
Arterien und beide Ari. venales frei von Arleriosklerose. Ein Thrombus im Herzohr.
Stawungsbiutiiberfillung der Leber. Abgelaufenes Odem der Kehlkopfschleimhaui mit
starkem Hervorquellen der Taschenbinder. Hydrothorax links. von 200 ccm. Alte
verkalkle Tbhe.-IHerde in den Spitzen beider Lungen. Strangfirmige Verwachsungen
iiber den Spitzen Leider Lungen. Flichenhafte Plewravercachsuny rechts. Subpleu-
raler kleiner Kalkherd, ausgedelntere in einem zugehorigen benachbarten Lymphknoten.

17
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Prewmonische Verdichtung in beiden U. L. Pulpaschwellung der Milz. Grofe,
stark zerkliiftete Gaumenmandeln. Schwellung des lymphatischen Rachenrings.
Erginzend muB ich der pathologisch- anatomischen Diagnose
hinzuftigen, daB ich dieselben GefiBverinderungen wie in der Niere
einige Tage spater bei nochmaliger Durchsicht der Organe und der Ent-
nahme weiteren Materials zur histologischen Untersuchung auch im
Herzen und in den Hoden beobachten konnte. Zwar waren sie nicht
so deutlich und hatten auch nicht so auffallende Folgezustinde hervor-
gerufen wie in der Niere, aber immerhin imponierten sie ohne weiteres
als knotchenartige Verdickungen der Schlagaderiiste. Entsprechende

Abb. 7—9. Vernarbte Periarteriitis nodosa groBer Nierenschlagaderiste. Eisenhim.-v. Gieson-
Elastica.

Befunde an den iibrigen Organen konnte ich, obwohl ich besonders
darauf geachtet habe, nicht erheben, sondern mufite deren Feststellung
der histologischen Untersuchung iberlassen.

Histologischer Bejund:

Niere: Gemil dem makroskopischen Befund sind es vorwiegend die groBen
Verzweigungen der Nierenschlagader, in Sonderheit die Art. arciformes, die sehr
zahlreich und aufs allerschwerste verindert sind. Die GefiBlichtung ist an vielen
Schlagaderasten durch ein zellarmes Bindegewebe vollkommen oder bis auf einen
kleinen Spalt verschlossen. Aus Ubergangsbildern 158t sich ohne weiteres erkennen,
daB einmal, und zwar in der Mehrzahl der Fille, die starke Wucherung der Intima
bzw. das Einwachsen eines Granulationsgewebes von der Adventitia her in die
GefaBinnenhaut, zum anderen die Organisation von Thromben in den erkrankten
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Schlagaderdsten zu dem mehr oder minder vollkommenen Verschluff gefiihrt haben.
Die Elastica interna ist ebenso wie die Media abschnittweise gut erhalten, im
weiteren Verlauf aber haufig durch breite Narbenziige unterbrochen, die unter Ver-
nichtung der Elastica externa von der Adventitia her die Media zerstéren und
in die gewucherte Innenhaut einmiinden. An diesen Stellen ist die GefaBwand oft
buckelformig ausgebuchtet und wird mitunter iiberhaupt nur noch durch einige
Bindegewebsfasern dargestellt. An den am schwersten erkrankten Arterien ist
die sonst so starke Media lediglich in Gestalt einer schmalen Sichel erhalten, oder
wie recht hiufig zu beobachten ist, vollkommen zerstért und durch Narbengewebe
ersetzt. Da auch spezielle Farbungen keine elastischen Fasern mehr zur Dar-
stellung bringen, ist es unmoglich, an diesen Bildern die einzelnen GefdBwand-
schichten voneinander abzugrenzen. Man sieht vielmehr lediglich ein zellarmes

Abh. 8.

derbes Bindegewebe, das auch dort, wo noch Reste der inneren GefiBwandschich-
ten hervortreten, als breite vernarbte Adventitia den ganzen Schlagaderast
umgibt, durchsetzt von runden Granulationszellen, die wie anch einige spindelige
Zellen mehr oder weniger mit Hsd. beladen sind (Abb. 7—9).

Das Nicrenpavenchym im Bereich der erkrankten und zum groBten Teil
verstopften Schlagaderaste ist, wic ja nicht anders moglich, zugrunde gegangen
und durch tiefe Narben, die zu einer ausgesprochenen Schrumpfniere gefiibrt
haben, ersetzt.

Herz: Sehr zahlreich sind ebenfalls dic Kranzschlagaderiiste in den verschie-
densten Gegenden der Herzmuskulatur erkrankt. Dabei ist jedoch hervorzuheben,
dafl man einzelne kleinerc Arterieniste noch im frischeren Stadium zu schen be-
kommt mit stark gewucherter Intima, gequollener und von Granulationszellen
durchsctzter Media und cinem deutlichen perivascularen Zellmantel. Bei weitem
die meisten der erkrankten Schlagaderiste entsprechen allerdings in ihren Ver-
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anderungen den in der Nijere soeben beschriebenen Befunden, indem auch sie
weitgehende Verinderungen und nur stellenweise frischere Entziindungsherde
zeigen.

Starke Verbreiterung des perivasculdren Bindegewebes und zahlreiche Schwie-
lenbildung weisen auf die durch die Gefaflerkrankung stattgehabten Ernahrungs-
storungen hin.

Hoden: Frischere sowie ausgeheilte, also vernarbte Prozesse mit stellenweise
ziemlich starker Hsd.-Ablagerung in den Granulations- bzw. Bindegewebszellen
finden sich ferner an den Schlagaderisten des Hodens, vornehmlich der Hoden-
kapsel und haben zur Schwielenbildung gefiihrt.

Milz. In der Milz weisen die Mehrzahl der Schlagadern keine charakteristi-
schen Befunde auf. Tediglich vereinzelte Trabekelarten sind in der typischen

Weise erkrankt. Trische Krkrankungen fehlen hier so gut wie ganz, dafiir ist aber
die narbige Umwandlung der einzelnen GefiBschichten so deutlich und ausge-
sprochen, daf itber die gewebliche Entwicklung des ganzen Prozesses kein Zweifel
herrschen kann.

Leber: Auch in der Leher sind zahlreiche kleinere und gréBere interlobulare
Arterien erkrankt. Wahrend bei den ersteren der ProzeB nicht sehr ausgesprochen
und ohne das Gesamtbild nicht immer eindeutig ist, finden sich vereinzelt doch
grofle Schlagaderiste, die wiederum auf das schwerste verandert und das bekannte
Bild der abgeheilten P. n. zeigen. Besonders schén ist an einzelnen dieser Arterien-
iste neben der starken Narbenbildung in allen GefaBwandschichten und der voll-
kommenen Ausfiillung der Lichtung die zerstérende Gewalt der Granulations-
zellen (vorwiegend Histioblasten) zu sehen, die in breiten StraBen von der Ad-
ventitia her unter vollkommener Vernichtung der elastischen Membranen und der
Media bis weit in die Intima vordringen. NaturgemiB ist es auch in der Leber
im Bereich der erkrankten Arterien zu ansgedehnten Narbenbildungen gekommen.
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Bauchspeicheldriise, Nebenniere, Lunge, Schilddriise und Magen.

Die histologische Untersuchung der Bauchspeicheldriise und der Nebenniere
ergibt, daB auch in diesen Organen vereinzelte Arteriendste in der angegebenen
Weise erkrankt sind — es wiirde zu weit fithren, die bekannten Einzelheiten
immer wieder hervorzuheben —, wihrend in den Lungen, der Schilddriise und dem
Magen keine Anhaltspunkte dafiir zu finden sind.

Fall 5. B.D., minnlich, 49 Jakre. XKlinische Diagnose: Sepsis lenta mit
Polyneuritis (Periarteriitis nodosa).

Anamnese: Familiengeschichte o. B.

Frighere Krankheitten: 1899 Lues mit Schmierkur und Salvarsan behandelt.
1924 kleiner Schlaganfall.

Jetzige Erkrankung: Juni 25 fubr Pat. nach Marienbad und erkrankte nach
dem GenufB einer Fischspeise. Temperaturen bis 39°, Schmerzen im ganzen Leib
und in den Gliedern. Er lag dauernd zu Bett. Nach ungefahr 4 bis 6 Wochen
Schwiche in den Hinden und FiiBen, so daB er schlieBlich nicht mehr stehen
konnte. Voriibergehend Gelbsucht.

Befund bei der Aufnahme (14. TX. 1925:

Blasser, leicht ikterischer, schwer krank aussehender Mann.

Zunge: Feucht, auffallend rot. Rachenraum sonst o. B.

Thorax:

Lungen: Ohne krankhaften Befund.

Herz. Dampfung links bis zur Mammillarlinie, rechts Sternalrand, Aorten-
dampfung nach links ein Querfinger verbreitert. Téne sehr leige, leises systolisches
Gerdusch iiber der Aorta.

Rénigenologisch: Typisches Aneurysma der aufsteigenden Aorta und des
Bogens. Hypertropbie der linken Kammer. Aortencherz.

Puls: Klein, weich, beschleunigt. -

Blutdruck. 135 mm Hg.

Abdomen: Ceringer Meteorismus. Lebergegend etwas druckempfindlich.

Milz. Vergrollert, weich.

Harn: Tiweill -I-, Sacch. —. Harnsatz: Epithelien, maBig viele Leukocyten,
cinige Zvlinder.

Blut: Hgbl. 509, Erythrocyten 2.9 Mill,, Leukoeyten 15 000, Diff.

15 70 7 8 Kosinophile L.

Magensafl: HCL Defizit 14, Gesamtacid. 9.

Nervenstatus: o. B.

An beiden FuBsohlen mehrere talergroBe. schleeht granulierende Wunden
{Verbrennung 3. Grades).

21. IX. Omnadin, Digitalis. Geringe Besserung. Sinken der Temperatur
auf 37°.

1. X, Zunehmende Schwiche und Schmerzen in Fiflen und Haunden.

8. X. Schiittelfrost. Die auffillige Schwiche, die Herdnephritis und Poly-
newritis lassen an eine P. n. denken.

9. X. Wiederum Schiittelfrost. groBe Schwiche, Schwere Stomatitis, Schmer-
zen jm Leih.

14. X. Weitere Schiittelfroste, villige Teilnahnlosigkeit, Marasmus.

15, X, Vollige Benommenheit. Puls klein.

16. X. Tod.

Patholoyisch-anatomische Diagnose:
Fiinfmarkstiickgrofje  Verbrennung 3. (frades an beiden Fufsohlen.
Mehrere haselnufigroffe Abscesse am linken wnteren Leberrand.  Starke,
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Pulpaschwellung der Milz. Starke Arteriosklerose der gesamten Aorta,
besonders der Bauchaorta sowie der Hirnbasis- und Kranzschlagadern des
Herzens.  Chron. granulierende produki. Nephritis ohne Verkleinerung
des Organs. GroBe Schrumpfherde in der linken Nvere. Muttlere Evr-
wetterung und Hypertrophic der linken Herzkammer. Zahlreiche kleine
Herzmuskelschwielen.  Starke Verfettung der Herzmuskwlatur., Braune
Induration der Lungen. Erweiterung und fleckige Sklerose der Lungen-
schlagadern. Mittelgrofe Erweiterung und Hypertrophie der rechten Herz-
kammer und des rechten Vorhofes. Stawungsblutiberfillung der Leber,
Milz, Nieren, Gehirn. Stauungsgastritis. Fleckformige Pseudomelanose
der Schleimhaut der Pylorusgegend des Magens. Katarvh. Trocheo-
bronchites, Lungenddem. Kompensat. Emphysen der vorderen Lungen-
abschnitte.  Allgemeine Blutarmut und Abmagerung. Hsd. von Leber und
Milz. Fleckformig regeneratives Knochenmark im rechien Oberschenkel.
Fibrosis testis.  Chron. produkiive Periorchitis rechts. Zahlreiche Narben
an der Leberoberfliche, besonders am linken Lappen. Finfmarkstiickgrofe
Narben an der Vorderwand der linken Herzkammer. Ependymatis granu-
laris. Keine Aortitis productiva.

Leber: 22:22:75 1730 g
Milz: 17 :12 : 4 450 g
Niere r. 12,5 :6 :3 170 g
Niere 1. 12:6:2,5 120 ¢
Herz 350 g

Mrkroskopischer Befund:

Die mikroskopische Untersuchung ergibt nun einwandfrei cine vor-
wiegend abgeheilte P. n. und entspricht nicht nur in den histologischen
Bildern, sondern auch in der vornehmlichen Beteiligung der einzelnen
Organe an der Gefiafierkrankung durchaus dem Fall 4. Zwar ist unter-
schiedlich hervorzuheben, dal3 wir es bei dieser Beobachtung im Gegen-
satz zu Fall 4 mit einer starken allgemeinen Schlagaderverdickung bzw.
Verkalkung zu tun haben, von der aber die entziindlichen Arterien-
verinderungen ohne weiteres leicht abzugrenzen sind. Vielleicht ist
auch in diesem Falle der Prozel nicht Gberall so ausgesprochen vernarbt
wie bei dem vorhergehenden, bei dem nach frischeren Verinderungen
und Ubergangsbildern sozusagen gesucht werden multe, aber gerade
dieser Umstand erleichtert ja die Beurteilung der histologischen Bilder
und ihre Einreihung in das Gebiet der P. n. ungemein.

Nieren: Mikroskopieren wir zunéchst die Nieren, so sehen wir, dal} nicht
nur im Bereich der grofien Narben in der I. Niere, sondern auch in den ibrigen
Teilen und beiden Organen typische Befunde im Sinne einer alten P.n. an den
Schlagaderisten zu erheben sind. In den am weitesten vorgeschrittenen Bildern
ist die Gefifllichtung wieder durch eine stark verdickte Intima, die vorwiegend aus
zellarmem derben Bindegewebe bestcht, weitgehend verengt bzw. ganz verschlossen.
Die Elastica interna ist an mehreren Stellen durch breite Narbenziige durchbrochen,
die durch die narbig umgewandelte Media und unter Zerstérung der Elastica
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externa mit einem breiten periarteriellen Narbengewebe im Zusammenbang stehen.
Lediglich stellenweise sieht man noch Granulationszellen, und zwar vorwiegend
Histioblasten, die zum Teil reichlich mit Hémosiderin und Lipoiden beladen sind,
die cinzelnen GefaBiwandschichten in den verschiedensten Richtungen durch-
queren. Im allgemeinen ist aber der Prozell an den meisten, und zwar den mittel-
groBen Schlagaderdsten noch nicht ganz so weit, wie ich ihn soeben fiir einige
grole Arterien beschrieben habe. Zwar sehen wir auch an diesen Bildern weit-
gehende Narben in allen drei Schlagaderwandschichten, aber neben diesen Narben
tritt ein immerhin reichlicheres Granulationsgewebe in den Vordergrund, das in
Verbindung mit dem zellarmen Bindegewebe ohne weiteres fiir einen chronisch
rezidivierenden ProzeB spricht. Daf auch noch ganz frische Schiibe erfolgt sein
miissen, beweisen schlieflich die Befunde an ganz vereinzelten kleinen Arterien-
asten, deren Wand lediglich auBerordentlich stark durchfeuchtet erscheint und
von einem breiten Wall runder Granulationszellen umgeben wird.

Das Parenchym im Versorgungsgebiet der erkrankten Schlagaderiste ist
naturgemill entsprechend dem Grade der stattgehabten Verinderungen mehr
oder weniger stark geschidigt. So wechseln tiefe Narben mit frischeren Nekrosen
und geringeren Erndhrungsstérungen ab. Umschriebene Entzimdungsvorginge
lassen sich ferner an vereinzelten Glomeruli und stellenweise im Interstitium
feststellen, wenn sie auch nicht die Rolle spielen, die man jhnen dem makroskopi-
schen Bilde nach zuzuschreiben geneigt war.

Hoden: Nach den Nieren ist in diesem Fall unzweifelhaft der Hoden
am meisten an der Erkrankung beteiligt. Fast alle kleineren Schlagaderiste
zwischen den einzelnen Hodenkanilchen zeigen neben ganz frischen Gefiwand-
veranderungen (Durchfeuchtung, Quellung und Wucherung) einen sehr deutlichen
Wall runder Granulationszellen. Einige gréBere auch noch im Hodenparenchym
gelegene Arteriendiste sind bereits wieder weitgehend vernarbt oder befinden
sich zum mindesten im ausgesprochenen Granulationsstadium. Die charakter-
istischsten und auffallendsten Befunde sicht man jedoch an den in und unmittel-
bar unterhalb der Kapscl gelegenen Schlagaderiisten, deren einzelne Wandschich-
ten durch dicke Narben und iippig wuchernde Granulationszellen auf das schwerste
zerstort sind. UngleichmiBig breites, zellarmes periartericlles Bindegewcebe, durch-
setzt von mcehr oder weniger ruuden Granulationszellen, TaBt schlicBlich die an
und fiir sich verdickte Wand stellenweise als knotchenartiges Cebilde erscheinen.
Die Gefalllichtung diescr grofieren Kapselarterien ist durch die gewucherte bzw.
vernarbte Intima wiederum so weitgehend verengt oder verschlossen (Abb. 10),
daB3 breite Narben entstanden sind, wihrend ich dic ebenfalls vorhandene Sper-
mangioitis obliterans als Folge der dberstandenen Syphilis anzusehen geneigt bin.
Besonders hervorheben méochte ich schlieBlich die tiberaus starke Hamosiderin-
ablagerung im Bereich der cntziindlich veréinderten Schlagaderiste, die vorwie-
gend in spindligen und rundlichen Zellen des verbreiterten periarteriellen Ge-
webes, aber auch im Berciche der inneren Wandschichten stattgefunden hat
{Abb. 11). Héamatoidinkrystalle sind dagegen nur in geringeremn MaBie und ver-
cinzelt zu finden.

Herz: Die kleineren Schlagaderiste der Herzmuskualatur zeigen keine krank-
haften Befunde im Sinne der P. n., wohl ¢ine mehr oder weniger deutliche Sklerose.
Dagegen finden wir die abgebeilte P. n. wicder an der von ihr im Herzen bevor-
zugten Stelle, namlich an den mittelgroBen Schlagaderisten im subepikardialen
Bindegewebe.  Wihrend bei einigen dieser Arterieniste nchen geringeren ent-
ziindlichen Veranderungen in den iibrigen GefaBwandschichten fast ausschlieB-
lich die Endarteriitis im Vordergrunde steht, gibt s doch auch wicder andere,
in denen die Zerstorung der Schlagaderwand alle Schichten annihernd gleich-
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Abb. 11, (Zeichnung). Starke Hidmosiderinablagerung in einem erkrankten Schlagaderast des
Hodens. Turnbullreaktion.
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maBig betroffen hat. So zeigt Abb. 12 wieder besonders schon, wie die im tbrigen
wenig erkrankte Media vom Narbengewebe durchbrochen wird, das gegen die ge-
wucherte Intima abzugrenzen ganz unmoglich ist. Lediglich soviel 1aBt sich
sagen — ich konnte iibrigens diese Tatsache schon verschiedentlich beobachten —,
die Intima wuchert stets dort an meisten und sucht einen Ausgleich zu schaffen,
wo in der Media die weitgehendsten Zerstorungen eingetreten sind. Immerhin ist
auf dieser Abbildung auf eine Besonderheit hinzuweisen, die ich noch nie gesehen
und beschrieben gefunden habe, ndmlich auf ein kreisrundes aus Zellen bestehen-
des Gebilde im Bereich der Adventitia, das knotchenartig der Arterienwand
aufsitzt und genau der in ihr be-
schriebenen breiten Narbe entspricht.
Man. ist unwillkiirlich geneigt, dieses
Gebilde als Lymphknotchen anzu-
sprechen, mull sich aber doch bei
starker Vergrof8erung und geeigneten
Farbungen davon {iberzeugen, dal}
dem nicht so ist, daf es sich bei der
Mehrzahl der Zellen vielmehr um
Histioblasten handelt, die in einzelnen
Exemplaren auch aus dem Knétchen
in die Umgebung auswandern.

Neben den entziindlichen Arte-
rienverinderungen fallen weiterhin
besonders im subepikardialen, aber
auch im interstitiellen Bindegewebe
zahlreiche Rundzellenherde in vor-
wiegend streifiger Anordnung auf. Die
Herzmuskulatur selbst ist diffus ver-
fettet und stellenweise von deutlichen
Schwiclen durchsetzt.

Leber: Auch in der Leber finden
wir cine deutlich abgcheilte P, n. der
interlobuliren Arterieniiste in den he-
kannten Bildern mit Thrombenbildung
und unter Ablagerung von reichlichem
Blutfarbstoffpigment im Bereich des
erkrankten Astes {(Abb. 13). Tn Ver-
folg der Arteriencrkrankung ist es zu

Abb. 12, Vorwiegend abgeheilte Periarteriitis
nodosa einer mittelgroen subepikardialen Schlag-

groBen Narben und frischeren Nekro-  ader mit deutlich ans Granulationszellen (vor-
sen 1m Leberparenchym mit zahlrei- wiegend Histioblasten) bestehendem Kndtchen.

= o Eisenhdm.- v, Gieson-llastica.
chen alteren und frischeren Blutungen i

gekommen.  Mehrere grofere Leber-

abscesse und ausgedchnte inter- und intralobulire Rundzellenansammlungen
weisen chenso wie eine starke ungleichmifige groftropfige Verfettung der Leber-
zellen auf dic soustige schwere Krkrankung der Leber hin.

Pankreas, Prostata und Haui.

Milz, Lunge, Nebenniere, Samenblase und Gaumenmandeln.

Klassische Verdnderungen, denen aber nichts Neues hinzuzofigen ist, sind
endlich noch an den Schlagaderiisten der Bauchspeicheldriise (Abb. 14), der Vor-
steherdriise und des Unterhautzellgewebes hervorzuheben, wihrend die Unter-
suchung der iibrigen aufgefilhrten Organe wohl teilweise starke lipoide Sklerose,
aber keine sicheren Anhaltspunkte fiir . n. ergibt.



268 P. Gohrbandt:

Nervensystem: Gehirn und Riickenmark mit Ausnahme einer deutlichen
Schlagadersklerose und vereinzelten geringen perivasculiren Rundzellenansamm-
lungen ohne Besonderheiten. Dagegen zeigen einige kleine Arterien, die zwischen
den einzelnen Nervenbiindeln des Nervus radialis gelegen sind, neben einer starken
Durchfeuchtung der Gefalwand verhiltnismaBig breite Zellméantel im periarteriellen
Gewebe.

Fasse ich nach diesen meinen Befunden noch einmal kurz zusammen,
so mull ich in statistischer Hinsicht hervorheben, daf} es sich in 5 Fillen,

Abb. 18. Starke Hamosiderinablagerung in einem erkrankten Schlagaderast
der Leber. Eisenreaktion.

die mir zu pathologisch-anatomischer Auswertung zur Verfligung stehen,
zweimal um Frauen und dreimal um Manner handelt.

Das Alter der einzelnen Patienten betragt 34, 47, 49, 55 und 66 Jahre,
es ist also in meinen Beobachtungen das mittlere und hohere Lebens-
alter befallen.

In 3 Fallen handelt es sich um ein frischeres Stadium der P. n.,
wihrend uns die beiden anderen diese eigenartige GefiBerkrankung in
ausgesprochen vernarbtem Zustand zeigen. Nur einmal ist klinisch an
die Diagnose P. n. gedacht, zweimal und zwar in den abgeheilten Fallen
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ist sie auf dem Sektionstisch gestellt, wihrend in den fibrigen die Klirung
der histologischen Untersuchung vorbehalten war.

Uber die Beteiligung der einzelnen Organe an der Gefillerkrankung
16t sich nur schwer etwas bestimmtes sagen, da nicht simtliche Organe
von mir histologisch untersucht werden konnten. Im allgemeinen waren
aber stets Nieren, Herz, Leber und Hoden befallen. Wesentlich erganzt
wird diese meine Beobachtung durch Grubers Tab. 3, nach der bei 108
Fillen von P. n. die Organe ihrer Haufigkeit nach wie folgt erkrankt sind :

Abb. 14 Abgeheilte P. n. eines mittelgroBen Schlagaderastes der Bauchspeicheldriise. Lisen-
hidm.- v. Gieson-Elastica.

Niere . . . . . . . . . . . 80 mal Haut und Unterhaut . . . . 14 mal
Her» . . . . . ... .. .70 Bronchien . . . . . . .. . 9
Leber . . . . . . . ... .66 Gehirn (Meningen) . . . . . 9
Magen, Darm (Speiscrohre) . 50 , Lungen . . . . . .. ... 4
Mesenterium, Netz, Perito-
neum O & Lymphknoten . . . . . . . 3
Muskulatur . . . . . . . .32 Harnblase, Ureter . . . . . 3 .,
Pankreas . . . . . . . . .26 Riickenmark . . . . . . . 2
Geschlechtsorgane . . . . . 21, Schilddriige. . . . . . . . . 2 ..
Peripherc Nerven . . . . . . 20 , Mediastinum einschlieBlich
Thymus . . . . . . . .. . 2
Milz . . . ... ... .. .15 . Pleura e 2 .,
Nebenniere . . . . . . . . .15 Sympath. Nervensystem . . . 1 )
sallenblase . . . . . . . . .13 Synovialhaut der Gelenke 1,
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Wenn diese Zahlen nun keineswegs, wie auch Gruber ausdriicklich
hervorhebt, als absolut zu nehmen sind — denn es sind ja bei weitem
nicht alle Falle systematisch durchuntersucht — so ergeben sie doch
immerhin wertvolle Anhaltspunkte fiir die hauptsichlichste Lokali-
sation der P. n. Verhiltnismifiig selten sind dem Schrifttum nach
die Schlagadern der weiblichen Geschlechtsorgane befallen im Gegen-
satz zu meinem Fall 1, in dem sie mit am stiarksten erkrankt sind.

Die bekannten Hauptfragen will ich nur kurz und lediglich auf
Grund meiner Beobachtungen erdrtern, da ja Gruber diese in seiner Ver-
offentlichung aus dem Jahre 1926 ,,Kasuistik und Kritik der Peri-
arteriitis nodosa‘ nach allen Richtungen erschépfend besprochen hat.

Hinsichtlich des geweblichen und gestaltlichen Werdens der P. n.
mochte ich zunichst auf die grofle allgemeine Schwierigkeit und Gefahr
hinweisen, die darin besteht, aus fertigen Bildern Riickschliisse zu zichen
auf die ersten Veranderungen und ihren Ausgangspunkt, um so mehr, als
wir bei der P.n. hinsichtlich der Ursachen keineswegs klar sehen und ex-
perimentelle Untersuchungen nicht verwendbar sind. Bekanntlich sind
ja nicht nur jede einzelne der drei Schlagaderhidute, sondern auch ihre
Grenzabschnitte von den verschiedenen Forschern als zuerst erkrankt an-
gesehenund angegeben. Die Erklirung fiir diese unterschiedliche Stellung-
nahme liegt meines Erachtens in der Moglichkeit und Wahrscheinlich-
keit, daBl die Erkrankung, wic ich feststellen konnte, sehr wohl in den
verschiedenen Schichten ihren Anfang nehmen kann. Bei den kieinen
und mittelgroBen Schlagaderisten beginnt ja der Prozef in der Regel
mit ausgedehnten Verquellungen im subintimalen Gewebe und der
Media, die entweder fleck- und sichelférmig auftreten oder auch den
ganzen Umfang des Arterienrohres einnehmen kénnen. Aber diese Lo-
kalisation ist auch an vereinzelten groflen Arterien, die Vasa vasorum
fithren, einwandfrei von mir beobachtet und bei Beschreibung der mikro-
skopischen Priparate ausdriicklich hervorgehoben. Dabei kann man
mitunter besonders schin sehen, wie lediglich das subintimale Gewebe und
die innere Mediahalfte befallen ist, wihrend die duBeren Muskellagen
und die Adventitia noch keine oder ganz geringe Verinderungen auf-
weisen. Ich halte diese, wenn auch nur vereinzelten Beobachtungen
gerade in diesem Zusammenhang fiir besonders hemerkenswert, bin im
iibrigen aber auch iiberzeugt, dall bei den grofien Schlagaderdsten der
Proze3 gewohnlich seinen Ausgang von den KrndhrungsgefiBlen nimmt
und dementsprechend histologisch in dem betreffenden Gebiet in Er-
scheinung tritt. Unmittelbar im Anschlull an diese alterativen und
degenerativen Vorginge kommt es nach meinen Beobachtungen zur Ex-
sudation, die zur starken Durchfeuchtung der ganzen Schlagaderwand,
mehr oder minder reichlicher Fibrinausscheidung und Entwicklung der
typischen Zellmintel von runden Granulationszellen fithrt. Unter-
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diesen Granulationszellen sieht man, so lange der Prozel} frisch ist,
vorwiegend Leukocyten, mitunter reichlich eosinophile, an deren Stelle
mit der Dauer der Erkrankung Lymphocyten und Plasmazellen treten.
Den exsudativen Verinderungen folgen und zwar verhaltnismafig
frithzeitig solche produktiver Natur, indem nicht nur eine starke
Wucherung der Intima, die stellenweise zu vollkommener Verlegung
der GefafBllichtung fithren kann, einsetzt, sondern sich auch von der
Adventitia her ein iippiges Granulationsgewebe entwickelt, das unter
weitgehender Zerstorung der elastischen Grenzmembranen und der
Media bis weit in die verdickte Intima hineinragen und diese zur weiteren
Wucherung anregen kann. Aus diesem Granulationsgewebe entwickeln
sich nun mit der Zeit ausgesprochene Narben, die entsprechend der An-
ordnung des Granulationsgewebes die einzelnen Gefafwandschichten in
den verschiedensten Richtungen durchqueren, sie abschnittsweise oder
auch ganz einnehmen konnen. In diesem Stadium treten dann auch
wieder die Zellmintel und sonstige Ansammlungen von Granulations-
zellen, die man mitunter auch zwischen Intima und Media in flachen-
hafter Anordnung finden kann, den ausgedehnten Narben gegeniiber in
den Hintergrund.

Durch die soeben beschriebene histologische Entwicklung des ganzen
Vorganges und die schlieBlichen geweblichen Verinderungen an den
Schlagaderisten sind auch nun die Folgezustinde zu erklaren, bei deren
Erérterung ich mich aber ausschlieflich auf die nnmittelbar ortlichen
beschrinke. So sehen wir zunichst, daf3 es im Bereich fast aller erkrank-
ten Arterien zu mehr oder weniger starken Blutungen kommt, die,
sofern sic nicht mehr frisch sind, in dem Auftreten von reichlichem
Blutpigment ihren Ausdruek finden.  Dabel handelt es sich in der Mehr-
zahl der Fille um kérniges Hamosiderin, das in spindligen und rund-
lichen Zelen innerhalb oder in der nitheren Umgebung des Arterien-
rohres abgelagert ist, wihrend Hamatoidinkryst
seltener beobachtet werden. Ist es im Verlauf der ganzen Frkrankung
bereits zu weitgehender Zerstorung der Schlagaderwand, welche ihre
Widerstandsfihigkeit auBcrordentlich herabsetzt und vielfach zu aneu-
rysmatischen Ausbuchtungen fiohrt, gekommen, so kann es auf den
geringsten  Anlafl hin zu vollkommener ZerreiBung des Arterien-
rohrs, profuser Blutung und Verblutung des Kranken kommen (Fall 3).

alle im allgomeinen

Abgesehen von diesen Blutungen verschiedenen Grades spielen im Ver-
lauf und als Iolge der P. n. Frnihrungsstérungen mannigfaitigster Art
cine hervorragende Rolle, dic einmal durch die starke, mitunter
zu vollkommenem Verschluf3 der GefiaBlichtung fithrende Wucherung
der Tntima, sodann durch die schr hitufige Entwicklung von Thromben
in den erkvankten Schlagaderiisten, diec wiederum als Folge der P. n.
aufzufassen ist, bedingt sind. Geringere regressive Storungen des Ge-
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webes sind demnach neben ausgedehnten Nekrosen sowie frischeren
und dlteren Infarkten zu beobachten. Schliellich ist noch hervorzu-
heben, dall der entziindliche ProzeB nicht auf die Schlagaderiste allein
beschriankt zu bleiben braucht, sondern daf3 er sich mitunter, wie es auch
von mir gesehen ist, auf das tibrige Organ bzw. die Blutadern ausdehnen
kann.

In wursichlicher Hinsicht ist zu bemerken, dall bakteriologische
Untersuchungen und dementsprechende Firbungen auch in meinen
Fillen kein Ergebnis gezeitigt haben. Lediglich einmal (Fall 3) lieBen
sich im Harn Strepto-Staphylokokken nachweisen. Dagegen mul}
hervorgehoben werden, daf} sich in 4 von den beobachteten Fillen die
P. n. zweifelsohne an eine schwere Infektion angeschlossen hat. Zwei-
mal handelte es sich dabei um eitrige Prozesse an den unteren GliedmaSen,
einmal um eine allgemeine fieberhafte Erkrankung (grippenihnlich),
im Fall 4 schliefflich sind haufig und auch in letzter Zeit Mandelent-
zindungen vorausgegangen, die so unangenehm auftraten, daB eine
Mandel operativ. entfernt werden mufite. Nur in einem Fall (Fall 3)
berichtet uns die Vorgeschichte nichts von einer stattgehabten Infektion,
sondern bezeichnet das Auftreten der ersten Krankheitsanzeichen, die
schon auf die Schlagadererkrankung zurtickzufithren sind, als aus voller
Gesundheit entstanden. Meine diesbeziiglichen Beobachtungen decken
sich also im groBen und ganzen mit der Mehrzahl der Befunde anderer
Untersucher. Im allgemeinen gelingt es fast stets, eine durchgemachte
oder zur Zeit der P. n. noch bestehende Infektion verschienster Art,
aber keine spezifische Ursache festzustellen. Denn auch die bakterio-
logischen und experimentellen Untersuchungen der Anhénger der spe-
zifischen Infektion haben nicht die Forderungen, deren man zum Be-
weis eines spezifischen Vorganges benétigt, erfilllen bzw. iberzeugen
kénnen. Um so mehr ist es verstandlich, dafl heute wohl die meisten
der Forscher, eben weil der Schlagadererkrankung fast ausnahmslos
verschiedenartigste Infektionen vorausgehen und kein spezifischer Kr-
reger mit Sicherheit nachgewiesen werden konnte, der P. n. eine un-
spezifische infektits-toxische Ursache zugrunde legen oder unter Ver-
bindung mit konstitutionellen Bedingungen der Ansicht Grubers zu-
stimmen, der die P. n. fiir den Ausdruck eines stets gleichen, charakte-
ristischen Reaktionsvorganges am Arteriensystem im Sinne einer hyper-
ergischen Erscheinung wahrend des Verlaufes von ganz verschieden-
artigen infektigs-toxischen Krankheiten halt. Aber diese Auffassung
Grubers ist, wie er auch selbst sagt, lediglich eine Annahme, und wir
miissen bekennen, dal wir die Ursache der P. n. letzten Endes nicht
kennen. Mir jedenfalls erscheint es, auch wenn man die Reaktions-
moglichkeit des Arteriensystems im Sinne einer hyperergischen FEr-
scheinung beriicksichtigen will, merkwiirdig, weshalb und dal} wir trotz
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der ungeheuren Zahl von Infektionen und Infektionskrankheiten eine
P. n. nur verhiltnismifBig selten sehen. Zugegeben, daB in friitheren
Jahren vielleicht mancher nicht sehr typische Fall nicht erkannt ist,
heute glaube ich, darf man, sofern eine Leichentffnung tiberhaupt er-
folgt, ein Ubersehen der P. n. wohl ausschlieBen.

Im engsten Zusammenhang mit der Auffassung der Krankheits-
ursache mul} schliefilich meine Stellungnahme zum Wesen der P. n.
erfolgen. Da ich mich hinsichtlich der Krankheitsursache keiner der
bestehenden Ansichten anschlieBen kann, vielmehr der Meinung bin,
daf wir sie letzten Endes noch nicht kennen, vermag ich meiner Stellung-
nahme zu dem Wesen der P. n. auch nur folgende Fassung zu geben:

Die P. n. ist eine im Verlauf oder Anschluff von Infektionen bzw.
infektits-toxischen Erkrankungen, wenn auch nicht immer makrosko-
pisch, so doch stets mikroskopisch gut charakterisierte und nach be-
stimmten Regeln ablaufende Entziindung des Schlagaderrohrs und des
periarteriellen Gewebes, die zu ausgedehnten Verdnderungen und Zer-
storungen an der Arterienwand fithrt und dadurch schwerwiegende
Folgen fir den Gesamtorganismus zeitigt.
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