
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg, 
Hamburg. - -  Professor Dr. Wohlwill.) 

Beitr~tge zur Frage der l)eriarteriitis nodosa. 

Von 

Dr. Paul Kimmelstiel. 

Mit 3 Text~bbildungen. 

(Eingegangen am 26. Januar 1927.) 

Die groBe Mannigfalt igkeit  der Erseheinungsformen, unter  denen 
die Periarteriitis nodosa (P. n.) sowoh[ in kliniseher wie auch in patho-  
togisch-anutomischer Hinsieht  auf t reten k~nn, 1/iBt es t rotz der allmghlich 
immer  grSBer werdenden Zuhl verSffentlichter Fglle gereehtfertigt er- 
scheinen, 4 weitere F~tlle mitzuteilen, die im hiesigen Ins t i tu t  zur Be- 
obach tung  kamen.  Denn ~ueh diese F~lle scheinen uns geeignet zu sein, 
dem Ges~mtbild diese oder jene Einzelheit  hinzuzuffigen, zumal  3 yon  
ihnen einen Beitrag zu liefern vermSgen zu der noch umstr i t tenen Fr~ge 
der Koordina t ion  oder Subordinat ion der begleitenden Polyneuritis.  
Uberh~upt  scheint es uns, als ware den Organver~tnderungen selbst (in 
Absehung yon  der eigentlichen Arterienerkrankung) auch in den neuesten 
Arbei ten fiber dies Gebiet nicht  die Aufmerksamkei t  zugew~ndt,  die sie 
mdglicherweise verdienten. Es seien deshalb unter  t t e rvorhebung 
soleher Beobachtungen  unsere F/ille beschrieben. 3 davon gehSren zu 
den ,,nur mikroskopisch erkennb~ren Formen"  der P . n .  Sie kamen  
in der kurzen Zeit yon  nicht  g~nz 2 Monaten zur Sektion, doch sind wir 
du tch  nichts bereehtigt,  mehr  ~ls einem Zufall diese t tgufung  zuzu- 
sprechen (Bald). 

Fall 1. 55 Jahre alter Mann. Beruf Kellner. Sekt.-1XIr. 95/1926. Vorgeschichte: 
Hat immer viel getrnnken und geraucht. Seit 2 oder 3 J~hren naeh dem Essen 
~belkeit und Erbrechen. Morgens Erbrechen yon Sehleim. Zeitweise Durehfglle. 
Immer appetitlos. Aufnahme ins Krankenhaus Oktober 1925, ohne wesentliehe 
Besserung entlassen am i0. XI. Erneute Aufnahme am 3. XII. ; hat inzwisehen 
Gewichtsabn~hme von 25 Pfund ertitten. Am Morgen war er mit t~ubem GeffihI 
im rechten Unterschenkel und FuB aufgewucht. Beim Auftreten Stiche und 
reiBende Schmerzen in beiden Oberschenkeln. Kopfsehmerzen. 

Be/und: Kr/fftig gebauter M~nn in nicht sehr gutem Ern~thrungszust~nd. 
An den inneren Organen kein pathologischer Befund. Puls langsam, regelm~tBig. 
Wadendruckempfindlichkeit. Rechts Achillesreflex und Babinski fraglich, Gang 
hdlzern, unsieher. Ataxie: Rechter Fu8 und reehte Finger unsieher. BewuBtsein 
frei. 
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Verlauf: Temperatur dauernd unter 37 ~ dagegen versehlechtert sich der 
psyehische Zustand immer mehr. Pat. redet irre, erkennt oft seine Umgebung 
nicht. Sprache wird verwaschen. Er magert stark ab, sieh~ schlieBlieh verfallen 
und grau aus. Temperatur steigt auf 39 ~ Puls auf 120. Es stellen sieh Broncho- 
pneumonien ein. Benommenheit und Urininkontinenz. Exitus letalis 23. L 1926. 

Klinische Diagnose: Chronischer Alkoholismus. Polyneuritis inf. Im Verlauf 
~phasische Amentia. Oberlappenpneumonie. Ur~mie ? 

Aus dem Sektionsbericht: Grol]er mittelkr~ftig gebauter Mann in stark herab- 
gesetztem Ern~hrungszustand. ])as Herz ist leichenfaustgro{~. Im Myokard 
einige kleine streifige, weii~liehe, derbe Herde. Aortenanfangsteil und Coronar- 
arterien bis auf ganz ge~inge kleinfleckige, gelbliehweil~e Intimaverdickungen 
unveri~ndert. Wandung der Kranzarterien v611ig elastisch, Lumen tiberall durch- 
g/ingig. Nieren: 10:3:4 cm. Fibrgse Kapsel leicht abziehbar. Oberfl~ehe nirgends 

Abb. 1. Fall 1. Obefflache der aufgeschni~tenen Niere. I)ber die eingesunkenen 
dunklen, flachen :Narben prominieren die heIlgelben, scharf begrenzten Infarkte. 

gek6rnt, aber landkartenartig durchzogen yon einer grol~en Zahl flacher, breiter, 
dunkelblauer, narbiger Einziehungen, in deren Mitre sich an vielen Stellen linsen- 
groi]e bis halbkleinfingernagelgrol3e, ge]bliche Herde finden, die fiber die Ober- 
fl~che ihrer Umgebung (die dunklen, flachen Einsenkungen) deutlich erhaben shad. 
]3ei genauem Zusehen erkermt man, da~ diese Herde aussehliel]lich in der 
Mitre oder am Rande der eingesunkenen Teile liegen. Sie zeigen auf dem Durch- 
schnitt ausgesproehene Keilform, sind yon homogen hellgelber Farbe und liegen 
mit der Basis des Keils an der Peripherie. An manehen Stellen sind sie yon einem 
schmalen, dunkelroten Saum umgeben, abet nieht fiberall. Auf dem Schnitt ist 
die Trennung des Marks yon der Rinde durchaus nicht immer deutlieh. Die in 
situ aufgeschnittenen Arterien und Venen nnd ihre Verzweigungen am l:Iilus sind 
unveri~nder~. Die Arterien klaffen nicht (Abb. 1). Leber: 23:18: 71/2 cm. " Kapsel 
glatt, Konsistenz lest, L~ppchenzelchnung einigermaSen deutlich, z. T. sieht man 
einige unschaff begrenzte dunke]braune Herde. An einigen Stellen ist das peri- 
portale Bindegewebe wie auch die klaffenden Lumina der Galleng~nge (?) sehr 
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deutlich zu erkennen. Darm: Im Dickdarm, besonders im Colon deseendens, un- 
regelm~Bige Schleimhautdefekte mit glattem Grund und seharfen, bis zu groB- 
fingern~gelgroBen R~ndern, die in einem Bezirk liegen, in dem sich diffuse Blu- 
tungen der Schleimhaut finden. An vielen Stellen ist die Schleimh~ut, auch die 
des Dfinndarms, stark gerStet. Im Gehirn in der grauen Subst~nz einige punkt. 
fSrmige Blutungen. 

Selctionsdiagnose: Geringe Atherosklerose der Kranzarterien. FibrSse Herde im 
Myolcard. Narben in der J~inde beider Nieren mit an~imischen In[arkten. Hiimor- 
rhagische Ulcerationen in der Darmschleiml~aut. Emphysem der Lungen. Cystitis. 

Auf Grund dieses eigenartigen Sek~ionsbefundes wurde an eine 
systematisehe Erkrankung des Arteriensystems gedaeht, und da eine 
Polyneuri~is bestanden hatte,  wurde trotz mangelnder makroskopiseher 
AnhMtspunkte die P .n .  in Erw~gung gezogen. Aus diesem Grunde 
wurden Mle inneren Organe, aueh quergestreifte Mnskulatur und loeri- 
loherisehe Nerven zur histologisehen Untersuehung eingelegt. Es zeigten 
sieh fast iiberall die eharakteristisehen Arterienvergnderungen: in 
Niere, Leber, Herz, Pankreas, tIoden, Duetus deferens, lVfagen, I)iinn- 
und Diekdarm, Lunge, Gehirn, peripherisehen Nerven und den Vas~ 
vasorum der Art. he!0atiea. In den iibrigen Organen und der quer- 
gestreiften lVfuskulatur konnte niehts gefunden werden (die Gallenblase 
kam nieht zur Untersuehung). 

Die ausgesproehensten Vergnderungen sowohl an den Arterien selbst 
als aueh an Folgezustgnden im Parenohym linden sieh in den Nieren. 
Vorwiegend sind es die Intimawueherungen, besonders an den gr613eren 
Arterien, die das Bild beherrsehen und dig auf die verh~iltnismi~gig 
lange Dauer der Krankheit  hinweisen. Dagegen treten die wirklieh 
,,akuten Entziindungszust/~nde" dem Gesamteindruek naeh durehaus in 
den I-Iintergrund. I-Iin und wieder sieht man ein meist kleines Gefag mit 
homogenem roten, breiten, nekrotisehe Mediaring und perivaseularer 
1%undzellendurehsetzung, wahrend aller Often reparatorisehe Vorg~inge 
in Form der Intimawueherung zu erkennen sind. Reihensehnitte iiber- 
zeugen davon, dab nieht etwa an einer Stelle des Verlaufs der sehmMe 
l%ing der Medianekrose, das siehere Zeiehen des nooh frisehen Vorganges, 
vorhanden w~re. Die durehbroehenen elastisehen Membranen und der 
Ersatz der Muskulatur dutch Bindegewebsfasern deeken den fiberstan- 
denen Vorgang der akuten Zerst6rung auf. Das Lumen ist dutch 
Intimawueherung v611ig versehlossen, oder man erkennt RekanMisie- 
rung, wobei die Ieinen neugebildeten, yon Endothel  ausgekleideten 
Liehtungen yon zarten elastisehen Fasern umsponnen werden. Diese Fasern 
spannen sieh wie ein Netz dureh das Lumen des alten, groGen GefgBes, 
ohne jedoeh mit seinen noeh erhaltenen elastisehen Membranen in 
Zusammenhang zu stehen. ])as Nierenparenehym selbs~ war his auf die 
Narben und Infarkte unver~ndert. Nebenher bestand noeh eine Arterio- 
sklerose der gr6geren GefaBe. 
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Das Myolcard zeig~ eine Durchsetzung mit grogen und kleinen 
Schwielenherden. Trotz zahlreicher Serienschnitte aus verschiedenen 
Abschnitten konnten nur wenige kleine Gefgge mit frischeren entziind- 
lichen Vorg/ingen aufgefunden werden. Der Anfangsteil der Art. coro- 
naria sin. war auch mikroskopisch unver~ndert. Die Myokardschwielen 
waren im ganzen tterzmuskel multipel verteilt und nirgends regiongr 
einem grSgeren Ast entsprechend. Auch im Gehirn linden sich, wenn 
auch spgrlich, einige grSl3ere Gef/iBe mit loerivasculgrer t~undzellenan- 
sammlung (Lymphocyten und Plasmazellen), einer Durchbrechung der 

Abb. 2. Fall 1. Arterie aus dent Gehirn. Ponceauff~irbung. Orol3e FettkSrnchenzellen in der 
Media. Im Lumen schwach gef~rbtes Lipoid. 

Elastica und manchmal einer Intimawucherung. An einigen Gef•13en, 
die sonst, was Intima und Adventi~ia anbetrifft, keine Abweichungen 
yon der Norm aufweisen, zeigen sieh zahlreiehe Fe~tk6rnchenzellen in 
der Media, deren Zellen an dieser Stelle wie auseinandergedrgngt er- 
scheinen. In den Masehen der aufgeloekerten, vorgebuckelten Media 
liegen die Fettk6rnehenzellen. Solehe Veri~nderungen sind knStchen- 
oder spindelfSrmig und betreffen nur eine kurze Streeke des Gefgl~es. 
Das Vorkommen solcher Fet~k6rnehenzellen in der Media der Hirn- 
gefgl3e ist - -  soweit mir bekann~ - -  in der Literatur fiber die FettkSrn- 
chenzellen nicht erwghnt his auf eine Mitteilung yon Wohlwill (P. n. 
Fall 2). Hier bringt Wohlwill eine Abbildung (Abb. 10) yon ,,Gitter- 

2* 
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zellen" zwisehen Media und Intimaneubildung, bei denen das Fet t  
durch die Alkoholbehandlung extrahiert ist. Abb. 2 zeigt gleichsam 
das Positiv dazu (Seharlachrotpr~parat). 

AuBerdem fanden sieh noeh die viegaehen kleinen Blutungen, die auch 
makroskopisch schon zu sehen waren, und vielfaehe, yon Fettk6rnehen- 
zellen iibersehwemmte miliare Erweiehungen. Der Hoden zeigt aul3er 
spgrlichen, im Sinne der P .n .  spezifischen Arterienvergnderungen in 
nur mikroskopiseh kleinen Bezirken multipel verteilte tIerde von 
Spermangoitis obliterans. Die peripherischen Nerven tragen mehr oder 
minder die Zeichen sehwerer degenerativer Neuritis. Am sehwersten 
ist der N. tibiMis beiderseits erkrankt: bis zu ausgedehntem, v611igen 
Zerfall der Markscheiden, mit einer Uberschwemmung mit Fettk6rnehen- 
zellen, die das Bild beherrsehen. Trotz sorgfglgigen Suehens (bei der 
die in Paraffin eingebettegen Nerventeile vollst~ndig in l~eihenschnitte 
aufgeteilt wurden), findet sich nur eine einzige erkrankte Arterie am 
N. ischiadicus. Sie zeigt eine massige Durchsetzung der Adventitia, in 
deren Maschen Lymphocyten und einige Plasmazellen liegen. Von den 
elastischen Membranen sind nut einige F~serreste vorhanden, eine 
Intimawueherung besteht jedoeh nicht. 

Zusammen]assung: Fall 1. 
Klinisehe Diagnose: Chron. Alkoholismus, Polyneuritis inf. Ur~imie? 
Anatomischer Be]und: Geringe Arteriostclerose der Coronararterien. Ganz 

spgrliche im Sinne der P. n. veriinderte lcleine Arterien im Iterzmuslcel. 
A usgedehnte M yokardsehwielen. Narben in der N ierenrinde mit aniimisehen 
Infarkten. Im Sinne der P. n. verdinderte Arterien in last allen Organen, 
iiberwiegend im Stadium der A usheilung. Sp~irliche Arterienveriinderungen 
in den ~)eripherischen Nerven; ausgedehnte, sehwere Neuritis degenerativa. 

Hall 2. 10 Jahre altes Madchen. Sekt.-Nr. 194/26. Yorgeschichte: Vor 4 Woehen 
Mit.telohrentztindung. Geheilt vom Arzt entlassen. Seit 14 Tagen dauernd Leib- 
sehmerzen. Vor 2 Tagen Erbreehen. StuM ~ngehalten. l~riiher Xeuehhusten, 
Masern, Drtisen am ttals. Aufgenommen 13. XI. 1925. 

Be]und: I)iirftiger Ernahrungszustand. Beiderseits gesehwollene Hals- 
lymphknoten. Uber den Lungen keine Sehallverkiirzung, einige bronehitisehe 
Gergusehe und etwas unreines Atmen. Baueh eingezogen, pMpatoriseh leichte 
I}ruckempfindliehkeit am Mac Burneysehen l>unkt. Temperatur 38 ~ Append- 
ektomie am selben Tag. Der path'ologisch,anatomisehe Befund l~utet: NormMer 
Wurmfortsatz, auch mikroskopiseh keine Vergnderung. 

Verla,~t]: Nach 2 Tagen ist die Temperatur wieder normal, stieg jedoch am 
Abend wieder auf 38 ~ und blieb bis zur Entlassung unver~ndert: morgens 37,5~ 
abends 38,5 ~ Die Wunde verheilte primgr, man muBte die noeh bestehenden 
Temperaturen auf nichtabdominelle Ursaehen zurfieldiihren. Eine Hilusdriisen- 
tuberkulose konnte rSntgenologiseh nieht sieher naehgewiesen werden. Der all- 
gemeine Befund lieg jedoeh st~rk an eine spezifisehe Erkrankung denken. Im 
Blur I0000 Leukocyten, die DiHerentialz~hlung ergibt normale Werte. Das Kind 
klagt immer noeh fiber plStzlieh auftretende Leibsehmerzen. Allm~hlieh bessert 
sieh das subjektive tlefinden und das Kind wird auf Wunseh der Eltern gebessert 
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entlassen. Erneute Aufnahme am 14. II .  1926. Sei~ einigen Stunden f/~llt der 
Mutter ein eigenartiges erregtes ]3enehmen auf. 

Be]und: Mageres, blasses Kind. Knie-Ellenbogenlage im Bett. Es reagiert 
nicht und stShnt. Auf energisehes Zureden antwortet es klar und gehorcht. So- 
matiseh ist kein pathologiseher ]3efund zu erheben, bis auf die nicht ausl6sbaren 
Patellarreflexe. 

Diagnose: Hysterie. Am ngehsten Tag plOtzlich Kr/~mpfe, die Augen sind 
beide naeh links gedreht, Pupillen weir, rechts wetter als links, keine Reaktion 
auf Licht. Pa~ellarreflexe nieh~ auslSsbar. Auf Anreden keine Reaktion. Kurze 
tonisehe Zuekungen der ganzen linken Seite. Tod am selben Tag. Diagnose: 
ZentrMer Hirnherd reehts. I-Iirnblutung ? 

Aus dew. Sektion~bericht: Zart gebautes Kind, seinem Alter enl~sprechend 
en~wiekelt. Pupillen leich~ verzogen, mittelweit, gleich weir, am Schi~det ]eichte 
R6tung der Kranz- und Pfeilnaht. Dura gespannt. Innenfl/~ehe o. ]3. Die Hirn- 
windungen sind etwas abgeplattet, die Furchen sind leicht verstrichen, die Hinter- 

Abb. 3. Fall 2. Oberfl~tche der aufgeschnittenen Niere. Das gleiche Bild wie bet Fall 1. 

hauptslaploen dutch eine Furche yon den Scheitellappen abgesetzt. Der Sub- 
arachnoidealraum an der Konvexit~t und an der medialen Fl~che der Stirnlappen 
yon fliissigem Blur durchsetzt. Das Gehirn wird zunfichst im ganzen eingelegt. 
(Spi~ter: Nach Anlegung yon Schnitten durch das Gehirn zeigt sich, dab die 
erw~,hnte Blutung auf den Subarachnoidealraum beschrs ist.) :i 

Herz: Etwas tiber leichenfaustgroB, 200 g. Myokard durchsetzt von s~reifigen 
und fleckigen, weiBlichen Schwielenherden, Kranzarterien zartwandig. Wanddicke 
des linken Ventrikels an der Basis 12 mm. an der Spitze 10 ram; rechte Kammer 
4 ram; Papillarmuskeln beiderseits verdickt. Rechter Ventrikel leicht erweitert. 

Nieren 91/2:41/2:21/2 cm. Kapsel m/~Big leicht abziehbar. Oberfl/~ehe/~uBerst 
uneben. Abgesehen von fetaler Lappung linden sich flaehe Einziehungen mit  
stark ger6teter Oberfl/~ehe. Im Zentrum dieser roten Einsenkungen vielfaeh ein 
noch wetter eingesunkener lehmgelber Bezirk sichtbar. Auf dem Schnitt ist im 
allgemeinen die blaBgelbe Rinde sehr scharf gegen das dunkelrote Mark abgesetzt. 
Diese seharfe Zeichnung wird namentlich in der Rinde durch gelbe und rote Streifen 
unterbrochen, die den an der Obeffl/iche beschriebenen tterden entsprechen. 
Nierenbeeken und Ureter o. ]3. Die Arterienwand ist beiderseits vol lkommen 
zartwandig (Abb. 3). 
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Leber 24:17:7 era. An der grauroten Oberfl~che finden sich neben um- 
schriebenen Verfettungen auch dunkelblaurote Flecken. Die Schnittflgche ist 
dunkelbraun, zeigt deutliche Acinuszeichnung, die Glissonschen Dreiecke treten 
stellenweise ungew6hnlich deutlich als weft?fiche Herdchen hervor. 

Sektionsdiagnose: Myokardschwielen. Multiple Niereninfarkte. Hirnblutung. 
Auf Grund der auffallenden Xhnlichkeit dos Nierenbefundes mit  dem 

1. Fall und der durch klinische Angaben und den Sektionsbefund nicht 
ausreiehend begriindeten zahlreichen Herzsehwielen wurde schon am 
Sektionstisch an eine 1 ~. n. gedaeht, und dementsprechend alles zur 
mikroskopischen Untersuehung zuriickbehalten, was notwendig war. 

I m  Sinne der P. n. vergnderte Gef~Be fanden sieh in: Niere, Gallen- 
blase, Pankreas, Magen, Darm, 5Iilz, Uterus, Ovar, Harnblase und an 
den peripherischen Nerven. I m  ganzen sind nicht so zah]reiche Gef~Be 
erkrankt  wie im 1. Falle, doch gleichen sich die Befunde im wesentliehen. 
Aueh hier iiberwiegen die reparatorisehen Vorg~nge. In  der Niere aul?er 
den schon makroskopiseh erkennbaren Narben mit  Infarkten keine 
Vergnderungen am Parenehym. Sehr reiehlich ver~nderte Arterien 
finden sieh in der Gallenblase: es handelt  sieh um Pr~eapillaren, deren 
In t ima  und Adventit ia vSllig unveriindert  sind, nur die Media ist re- 
gressiv ver~ndert und erseheint als homogener, wie mit  dem Pinsel ge- 
zogener Ring. Die Elastiea interna sieht wie ein aus feinsten Punkten  
gezeiehneter Ring aus. Jede Infi l trat ion fehlt. 

Auffallend ist aueh hier wiederum die Tatsaehe, dab die Muskulatur 
des tterzens, t rotzdem sie yon zahllosen Sehwielenherden durchsetzt 
ist, keinerlei Gef~Bvergnderungen erkennen l~Bt. Ich betone, dal3 
aus versehiedenen Stellen des 3/Iyokards in l~eihensehnitten nach or- 
krankten GefgBen gesueht worden ist. Ebenso bemerkenswert in um- 
gekehrtem Sinne ist der Befund an don peripherisehen Nerven: fiber- 
all finden sieh hochgradig veri~nderte Gef~Be, ohne dab aueh nur 
irgendwo die Andeutung eines krankhaf ten  Vorganges an den Nerven- 
biindeln zu finden w~re. Es handelt  sieh moist um das frisehe Stadium: 
hyaline Degeneration der Media und knotige adventitielle Infi l trat ion 
yon Rundze]len. Es fehlt aber aueh nicht an Zustandsbildern fort- 
gesehrittener Erkrankung.  Int imawucherung bis zur starken Einengung 
dos Lumens, Granulationsgewebe mit  Plasmaze]]en in der Tunica externa. 
Reaktionslos ausgeheilte Arterien babe ich nicht gesehen, so dab der 
ProzeB zweifellos j iingeren Datums ist als in der Niere - -  wenigstens 
in den Teilen, die mir zu Gesicht gekommen sind. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns und der Meningen 
konnte die Ursache fiir die Blutung nieht aufdecken, t rotzdem zahlreiche 
verschiedene Absehnitte geschnitten wurden. Nirgends waren die Ge- 
f/iBe vergndert. Trotzdem haben wir keinen Grund, daran zu zweife]n, 
dab an einer nieht untersuehten Stelle ein arteriitisch bedingtes Gef~B- 
aneurysma geplatzt  ist. 
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Zusammen/assung: Fall 2. 
Klinische Diagnose: Zentraler Hirnherd rechts. Hirnblutung? Ana- 

tomische Diagnose: Periarteriitis nodosa (iiberwiegend im Stadium der 
Ausheilung) in jast allen Organen, l~eine Ge]~i/3ver~nderungen im Herz- 
muskel, zahlreiche Myokardschwielen, zahlreiche ver4nderte Ge]i~fie in 
den peripherischen Nerven ohne Veriinderung des Nervengewebes selbst. 
Viel/aehe Nierenin[arkte, Hirnhlutung. 

Fall 3. 60 Jahre alte Frau. Sekt.-Nr. 318/26. Vorffeschichte: Friiher nie krank. 
1920 oder 1921 zum erstenmal Taubheitsgeffihl in den H~nden. Sparer Besserung. 
Sic lift viol an Galleerbrechen und Ikterus. Jetzt kommt sie wegen starker 
Schmerzen in den unteren Extremit~ten, besonders in don Knien, ins Krankenhaus. 
Zeitweilig auch Schmerzen in den H~nden, die aueh oft gesehwollen sind. Be- 
schwerden beim WasseEassen, Verstopfung, schlechte El~lust. 

Befund: Pat. in sehr dtirftigem Ern~hrungszustand, yon blasser Hautfarbe. 
Schon bei geringer Erregung Facialis-Tic. Trigeminus beiderseits druckempfindlieh. 
Aul~er geringen 0demen kein pathologischer Befund. Im Sediment hyaline und 
granulierte Zylinder, viel Leukocyten und Erythrocyten. 

Verlauf: Die Pat. lag yore Juni 1925 bis zu ihrem im 5[~rz 1926 erfolgten 
Tode im Krankenhaus, wahrend welcher Zeit sich ihr Zustand langsam und stetig 
verschlimmerte. Im Vordergrund stand zweifellos die Nierenerkrankung mit Blut- 
druekerh6hung, Rest-N-Erh6hung und sehr starken, langsam zunehmenden 
0demen und einem Eiweil3gehalt im Urin yon 1/2--1 ~ So werden such die 
Magenbeschwerden - -  immer wieder auftretende ~belkeit and Erbreehen - -  auf 
das Nierenleiden zuriiekgeftihrt. Zumal die Kranke erst seit dem Auftreten der 
Blutdrueksteigerung und der Salzretention beginnt hierfiber zu klagen, fal]t man 
die (3be]keit und das Erbrechen sis ein Zeichen ehronischer Ur~imie ~uf. Ebenso 
wird das Nierenleiden verantwortlich gemaeht ffir dss remittierende Fieber 
zwischen 37 ~ und 38 ~ Der tt~moglobingehalt nimmt immer mehr, bis 40%, ab. 
Ein Mitre November abgenommeues Pleuraexsudat bleibt bakteriologisch steril. 
Unter Zeichen zunehmender Herzschwitehe tritt der Exitus letalis am 14. III .  
1926 ein. 

Klinische Diagnose: I~Iephritis, Retini~is, Facialis-Tic. 
Aus dem Sektionsbe]und: Wohlgen~hrte, kri~ftige Frau. Haut und siehtbare 

Schleimhi~ute sehr blutarm. Starke 0deme an Rumpf und Extremiti~ten. In der 
Buuehhehle ca. 1O0 ecru stark triiben Ergusses, der im Douglas auch Eiterfloeken 
enth~lt. Das parietsle Peritonealblatt ist glatt und spiegelnd, die Serosa der 
Darmschlingen ganz leieht matt, ]~Bt am Diinndarm graurote Pfinktchen durch- 
sehimmern. In der Pleurahehle rechts finder sieh etwa 1 Liter eitrig sereser, mit 
l~ibrinflocken dnrchmisehter Fliissigkeit, links nur 400 ccm einer leicht triiben 
Fltissigkeit. 

Herz und Lungen o. ]3. 
t~echte Niere 111/2:6:31/~ cm. Kapsel m~l~ig leicht abziehbar, Oberfl~che etwas 

unregelmiiBig, im ganzen rein gekernt, daneben feine narbige Einziehungen. Sie 
ist scheckig rot und grau; auf dem Schnitt ist die in gleieher Weise seheckige 
durehschnittlieh 0,4--0,5 em breite Rinde unscharf gegen die ebenso gef~rbte 
Marksubstanz abgegrenzt. Nierenbeckenschleimhsut leicht verdickt, grauweift 
nnd spiegelnd. An tier Innenfliiehe der fibrSsen Kapsel finden sieh schnupftabak- 
artige grauschwarze Pigmentierungen. Linke Niere101/2:51/~: 3 era; wie die rechte. 

Die Blase bietet den Befund einer Cystitis necrotieans. An der Stelle der 
Gallenblase liegt din hechstens erbsengrol~es, grauweil]es Gebilde obme sicheres 
Izumen. 
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Leber 26:17:11 em; davon fallen auf den linken Lappen nur 7:10:6cm. 
Oberfl~che ganz rein gek6rnt, Parenchym ziemlich lest, lehmgelb, undeutliche 
Aeinuszeiehnung. Im linken Lappen perivascul~re Bindegewebsvermehrung. 

Darm: Im ganzen Dick- und Dtinndarm linden sieh fleckige, graublaue 
Sehleimhautpigmentierungen. Frische Ver/~nderungen und andererseits Narben 
linden sieh nieht. 

Sektionsdiagnose: Allgemeine Atherosklerose, Nephrosklerose, Bronehopneumo- 
nien, eitrige Ergi~sse im rechten Pleuraraum und in der BauchhShle. De/ekt der GaUen. 
blase. Hochgradiges Anasarka. Cystitis neeroticans. Atele~tase des rechten Lungen- 
unterlappens. Schleimhautpigmentierungen im Darm. 

Zur mikroskopischen Untersuchung kamen  lediglieh der Magen- 
D~rmschlauch,  Leber, Nieren, Gallenblasenbett .  Die hier gefundenen 
Arter ienvergnderungen sind dem Gesamteh~rakter  naeh einheitlieh und 
yon  den beiden anderen F/illen wesentlich verschieden. I n  allen unter- 
suchten 0 rganen  ist der Prozeg histologisch gedeutet  gleichaltrig, ziem- 
lich friseh: ein Augenblicksbild heftigster Reakt ion.  I m  Darm, Gallen- 
blasenbett  und  in der Leber  finder sieh kaum ein Gesiehtsfeld ohne 
die typischen Arterienver~nderungen.  Dabei sind mir in den zahlreiehen 
Sehni t ten  niemals Arterien begegnet,  die einen Aushei lungsvorgang 
erkennen lieBen. Man sieht aufgeloekerte nekrotisehe Media, Zer- 
spli t terung der elastisehen Membranen und  mgehtige Lymphoey ten -  
durehsetzungen der Adventi t ia ,  die zum Tell die nekrotisehe Media fiber- 
sehwemmen. I m  wesentlichen ist die In t ima  unver~ndert .  Ein  eigent- 
liehes Granulat ionsgewebe der Advent i t ia  mit  Fibroblasten,  Plasma- 
zellen usw. ist nirgends vorhanden.  

Zusammen/assung: Fall 3. 
Klinische Diagnose: Chron. Nephritis, Facialis-Tic, Retinitis. Ana- 

tomische Diagnose: P . n .  im ]riseheren Stadium mit FehIen der repara. 
torischen Vorggnge. 

Fall 4. 65 Jahre alter Mann, Beruf Arbeiter. Sekt.-Nr. 822/26. Vorgeschichte: 
Friiher immer gesund, seit 3 Woehen besteht eine zunehmende Sehwellung und 
Sehmerzen in beiden Beinen. Be[und: Magerer Pat. mit gelblieh bl~sser Haut- 
farbe ohne wesentlichen pathologisehen Befund an den inneren Organen. Leber 
fiberragt den ]~ippenbogen um 3 Querfinger, im linken Oberb~uch diffuse Resistenz. 
Bei geringen Bewegungen werden im Fu~- und Kniegelenk starke Schmerzen 
angegeben. An den Beinen starke 0deme. Sediment: Leukoeyten, Erythroeyten, 
gr~nulierte Zylinder, hyaline Zylinder, Eiweig 1/t o/o0. Verlauf: Pat. verf~llt 
schnell. Die (}deme ziehen trotz entsprechender Behandlung nieht ~b. Rest-N 
stark erh6ht, Temperatur zwisehen 37 und 38 ~ die Sehmerzen haben zugenommen, 
besonders auch eine starke Wadendruekempfindlichkeit. Sie werden Ms Aus- 
strahlungssehmerzen bei Wirbelmetastasen eines GMlenblasencarcinoms gedeutet. 
Unter zunehmender Schw~ehe stirbt der Kranke naeh 8t~gigem Kr~nkenhaus- 
aufenthalt. 

Aus dem Sektionsberieht: Leiehe eines mittelgroBen M~nnes in herabgesetzten 
Ern~hrungszustand. Herz: Leichenfaustgrog, Epik~rd, Endokard und Klappen 
unver~ndert. Kranzarterien iiberM1 durehg~ngig, die Wand vSllig zart. Myokard 
zeigt auf dem Sehnitt einige bindegewebige Sehwielen. 
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Bauchsitus: Zwisehen Gallenblase und Colon transversum bestehen einige 
leieht 16sliche Verwachsungen. 

~Vieren 101/2:5:21/2em. Kapsel leicht abziehbar. Oberfl~ehe zeigt einige 
Narben. Konsistenz mRtelderb, auf dem braunroten Sehnitte ist die Trennung 
und Zeichnung yon Mark und Rinde deutlieh erkennbar. Die Arterien klaffen 
auf dem Schnitt, es finden sieh auBerdem steeknadelkopfgroBe, grauweil~e, derbe 
Herde. In der Wand des Ureters sitzen teils steeknadelkopfgrol~e, teils etwas 
gr6Bere Kn6tehen von grauweiBer Farbe und derber Konsistenz. Die Schleimhaut 
ist vollstandig unveriindert, etwas gerStet und getriibt. 

Magen: Nahe dem Pylorus finden sich in der Serosa iiegende, zu Reihen ge- 
ordnete, stecknadelkopfgroBe und gr6Bere grauweiBe derbe Kn6tchen. Die Schleim- 
haut selbst ist vollstandig unversehrt. Die Gallenblaze ist bis auf Kirschgr6i~e ge- 
sehrumpft, lest mit ihrer Unterlage verwachsen, ihre Wandung ist verdickt und 
derb, yon grauweiBer Sehnittflgehe. Ein kleiner Rest erhaltener Schleimhaut ist 
noeh vorhanden. Von der Gallenblase aus ziehen dicke weil3e Strange in das 
Leberparenehym. Die gr6fleren Galleng~nge sind erweitert, die Schleimhaut 
intakt, gallig tingiert. 

Leber 26:18:10 cm. In der Lebersubstanz finden sieh mehrere grauweiBe, 
steeknadelkopfgrol]e Herde, die Lappchenzeichnung ist auf der braunroten Schnitt- 
flgehe deutlieh. 

Gehirn kann aus ~ul3eren Griinden nicht seziert werden. 
Sektionsdiagnose: Carcinom der Gallenblase mit Einwucherung in die Leber. 

Metastasen in der Leber und in den Nieren. Kn6tchen in der Magenwand und in 
der Ureterwand. Braunes Herz. tPibrosis cordis. 

Zur mikroskopischen Untersuchung gelangten nur die Organe, deren 
.pathologiseher Befund unter der Fehldiagnose ,,Gallenblasencarcinom" 
nicht recht untergebracht werden konnte, ferner die Gallenblase mit  
dem angrenzenden Leberteil, sowie eine Anzahl peripherischer Nerven, 
die zum Zwecke einer andersartigen systematischen Untersuchung her- 
auspr~pariert waren. Die KnStchen in der Ureterenwand erweisen sich 
als m~chtige periadventitielle Infi l trate um Arterien , deren elastische 
Membranen in grol~er Ausdehnung zerstSrt und deren Media ringfSrmig 
nekrotiseh ist. Intimaver~nderungen aul~er einer gewissen Abschilfe- 
rung der Endothelien finden sich nieht. Ganz den gleiehen Befund weisen 
auch das Gallenb]asenbett, die Leber, die Nieren, und in ausgedehntem 
Mal~e aueh alle peripherisehen Nerven auf. An keinem aller ver~nderten 
Gef~Be ist ein Ausheilungsvorgang (Intimawueherung usw.) zu sehen. 
Erw~hnenswert ist noch die strangartig vom Gallenblasenbett in die 
Leber hineinziehende, bindegewebige Wueherung, die zu der Fehldia- 
gnose geffihrt hat. In  dieser Gegend ist jedes Gef~B ver~ndert, w~hrend 
yon diesem Zentrum aus welter ins Lebergewebe hinein die krankhaften 
Vorg~nge an den Arterien seltener werden, gleichzeitig wird auch das 
begleitende, schwielige Gewebe allm~hlich geringer. 

Das Parenchym der Niere ist auch in diesem Falle selbst unver~ndert  
bis auf kleine Infarkte  dureh ver~nderte und thrombosierte Gef~Be be- 
dingt. Die sehr sorgf~ltige Untersuehung der peripherischen Nerven deekt 
eine eigentfimliche Diskrepanz zwischen den fiberaus zahlreiehen ver- 
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/s Gef/il3en und dem sehr geringen Befund am nerv6sen Gewebe 
auf. In jedem Schnitt aller untersuchter Nerven finden sich mehrere 
im Zustand heftigster Entziindung begriffene Arterien. Das adventitielle 
Infit trat  besteht im wesentlichen aus Lymphocyten,  einigen Eosino- 
philen und einigen polym0rphkernigen Leukoeyten. An den meisten 
der Nerven ist eine Ver~inderung der Fasern selbst iiberhaupt nicht 
vorhanden, nur am lgervus ischiadieus finden sich sp/~rliche mit Fe t t  
beladene spindelartige Zellen der Sehwannsehen Seheide und einige 
runde FettkSrnehenzellen an S~ellen, an denen offenbar friiher Nerven- 
fasern zugrunde gegangen sein mul3ten, denn bei grSBerer Aufmerksam- 
keit konnte man hier und da im Spielmeyerpr/iparat ein isoliert liegendes, 
sehmales Stiickchen Markseheide erkennen. Nur einmal kam ein Zu- 
stand friseher Ver/inderung zu Gesieht in Form einer am Ende kolbig 
aufgetriebenen Igervenfaser. 

Zusammen/assung : Fall 4. 
Klinische Diagnose: Carcinoma vesicae [elleae, Myodegeneratio cordis, 

W irbelmetastasen. 
Anatomische Diagnose: P.n.  in ]rischem Stadium mit Fehlen der 

reparatorischen Vorgiinge, Lipoid]lecke in son, st unveriinderten Kranz- 
arterien, Fibrosis cordis, ausgedehnte /rische periarteriitische Verdinderungen 
an den peripherischen Nerven, spdirliche Reste eines abgelau/enen, degenera- 
riven Frozesses an den _Tgervenlasern. 

Zusammenfassend sei es mir gestattet, auf Grund der Beobaehtungen 
an den beschriebenen 4 F/~llen, mieh zu zwei Einzelfragen aus dem 
Problemkreis der P .n .  zu /~ul~ern. 

Was erstens die Abh/~ngigkeitsbeziehung der einzelnen Wandschichten 
in der Beteiligung an der Arterienerkrankung betrifft, so konnte ieh 
bei genauem Verfolg in Reihenschnitten keineswegs immer das typische 
Bild der zentralen Mediasch/idigung mit dariiber hinausgreifender Intima- 
und Adventitiaver/inderung feststellen, sondern ieh sah oft genug 
Abweichungen davon. So sah ieh Arterien, bei denen diese Verh/iltnisse 
ganz versehoben waren: zu einer Seite der 1Vfediaseh/s (die hier 
nur dureh die Unterbrechung der Elastica und die fibrSse Umwandlung 
der Muskelsehicht kenntlich war) schreitet ein peripherisches Granu- 
lationsgewebe ziemlich weir fort, w/ihrend das Intimapolster nur ganz 
kurz ist. Zur anderen Seite bei unver~nderter Adventitia findet sich eine 
lange Strecke stark gewucherter Intima, die in ihrem Verlauf bedeutendem 
Weehsel unterlegen ist. Man sieht in unmittelbarer N/~he der Media- 
seh/~digung ein ganz sehmales Intimapolster, das im weiteren Verlauf 
immer dicker wird bis fast zum vSlligen Versehlug des Lumens, ohne 
daG hier im Sehichtbau der Arterie sonst irgendeine Ver/~nderung ein- 
getreten w/~re. In sp/s Schnittfolgen erweitert sich die Lieh*ung 
wieder zu normalen Verh~Itnissen. Es liegt die gr61~te Dieke des Intima- 
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polsters keineswegs immer an der Stelle der primi~ren Medianekrose. 
Eine gewisse Unabh~ngigkeit der Beteiligung einzelner Schichten an 
dem arteriitischen ProzeB ist nach dem, was ich an den 4 F~llen gesehen 
habe, fiberhaupt nicht ganz zu leugnen. Nur so ist auch die merkwfirdige 
Tatsache zu verstehen, da{~ bei manchen Gefi~Ben trotz starker, schon 
in Ausheilung begriffener Mediaseh~digung die Intima nur geringgradig 
gewuchert ist, und dab wiederum bei ganz geringen, kaum nachweis- 
baren Mediaver~nderungen die Intimawucherung bis zum VerschluB 
des Lumens gefiihrt hat. So konnte ich eine Arterie beobachten, die 
auf eine ganz kurze Strecke eine kaum erkennbare, punktfSrmige Dureh- 
brechung der Elastica interna an einem schmalen Segment des Umfanges 
als einziges Zeichen der Mediasch~digung erkennen ]ieB. An dieser 
Stelle war eine starl~e fibrSse Wucherung des subintimalen Gewebes 
zu beobachten, die sieh eine Strecke welt nach beiden Seiten hinzog 
und in ihrer Mitre eine Neubildung elastischen Gewebes fiihrte, das 
sich wie ein Bfigel beiderseits yon der elastischen Grenzmembran abhob, 
selbst aber viel plumper und dicker als diese war. Zu bemerken ist dabei, 
dub auf dem lfickenlosen Serienschnitt ein Vas vasis, welches irgendwie 
ver~ndert w~re mad den Anlal~ zu dieser Wucherung h~tte geben kSnnen, 
nicht gefunden wurde. Es bleibt auch fiir meine F~lle charakteristisch, 
dal~ im Zentrum der Wanderkrankung die nekro~ische Media liegt, mit 
deren Hyalinisierung der ProzeB beginnt, der yon den perivaseul~ren 
und intimalen Vorg~ngen begleitet ist. Abet die Abweichungen yon 
diesem ,,h~ufigsten Typus" weisen doch nachdrficklichst darauf hin, 
dab nicht die Intimaproliferation und Adventitiaquellung und -Infiltra- 
tion die Folgen der Mediasch~den, sondern ihre Begleiter sind, die als 
selbst~ndige Reaktionsformen anf die gemeinsame Noxe zu deuten sind. 
Das Wesentliche und Entscheidende fiir die P. n. gegenfiber allen ~hn- 
lichen Erkrankungen bleibt die Eigenart, mit der alle 3 Schichten auf 
die gemeinsame Schiidlichkeit reagieren: die Intima mit Wucherung, die 
Media mit Alteration, die Adventitia mit Exsudation (Infiltration). 

Zweitens die Frage der  ,,geweblichen Folgen". 
DuB die Erkrankung der Arterien, die unter Umst~nden zum v511igen 

VerschluB ffihrt, gewebliche Folgen an dem yon ihm versorgten Paren- 
chym zeitigen kann, steht aul~er Frage. DaB jedoch alle in Begleitschaft 
der P.n.  anftretenden Gewebssch~den als solche zu bezeichnen sind, 
ist entsehieden zu bestreiten. Das beweist schon die bisherige Literatur 
fiber die Beteiligung der peripherischen Nerven, an deren Reihe ich 
meine F~lle anschlieBen m5chte. Es gibt Mitteilungen fiber schwere 
einfache degenerative Ver~nderung der peripherischen Nerven ohne 
eine Arterienerkrankung, die einen solchen Befund zu erkl~ren verm5chte 
( Wohlwill-Fraenkel.Gieseler, Lorenz, Schminlce, Holtermann, eigener Fall 1), 
dann F~lle, bei denen die Degenerationen in offensichtlichem Zusammen- 
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hang mit der Ar~erienver~nderung standen (Kussmaul.Maier,) und 
schliel~lich ein Fall, bei dem schwere, ausgedehnte P .n .  ohne jede 
Parenchymsch~digung bestand (eigener Fall 2). Wenn man also der 
1. Gruppe den Einwand hgtte machen wollen, die Arterien h~.tten in 
einem nicht untersuchten Stiick Ver~nderungen aufgewJesen, die sekun- 
d~r den Nerven in ganzer L~nge zur Degeneration gebracht hgtten, so 
war dieser Einwand schon durch den Fali Wohlwill als im hSehsten 
Grade unwahrschein]ieh abzulehnen. Denn hier land sich gerade das 
Umgekehrte: ausgedehnte Arterienerkrankung - -  minimale Nerven- 
soh~digung. Daran schlieBt sich mein Fall 2: ausgedehnte Arterien- 
erkrankung - -  keine Spur einer Nervenschgdigung. Hierdurch scheint 
mir der Beweisring gesohlossen. Unter  solchem Gpsiehtspunkt ist auch 
der 4. hier beschriebene Fall zu verstehen: Ungew6hnlich reiehlieh ver- 
~nderte Arterien - -  geringste Schgdigung des Nervenparenchyms und 
ebenso ganz frisch enbziindliehe Arterienerkrankung - -  noeh eben 
erkennbare Reste eines abgelaufenen Prozesses an den Nervenfasern. 
Und alle F~!le, bei denen sich beides finder, schalten fiir die Beurteilung 
dieser Frage aus, denn es ist ihnen immer entgegenzuhalten, dab beides 
auch unabh~ngig voneinander vorkommen kann. So ist aueh in der 
neuesten Arbeit von Bale fiber dieses Gebiet mit Entsehiedenheit die 
Abh~ngigkeit der Nervenerkrankung yon der der Arterien vertreten 
worden - -  ohne einen anderen Grund als den des gemeinsamen Vor- 
kommens. Seine theoretisohe Uberlegung stfitzt sich auf den Ge- 
danken, dal~ eine rein toxische Wirkung (als Ursache der neuritischen 
Degeneration) nur bei akut  verlaufenden F~llen zu erwarten w~re, 
wghrend die Polyneuritis regelm~l~ig und nur bei dem langsamen Ver- 
lauf zu beobaehten w~re. Einmal erheben sich gegen die Voraussetzungen 
schwerste Bedenken: warum sell bei den ehronischen F~llen eine Toxin- 
wirkung ausgeschlossen sein ~. Zeugen doch gerade die immer neu auf- 
tretenden KnOtchen yon der immer noch wirksamen Schgdlichkeit. 
Andererseits sind die beiden F~lle mit starker Beteiligung der Arterien 
und mangelnder Neuritis degeneratia ausgesprochen chronische F~lle 
(Wohlwill 17 Woehen, eigener Fall 14 Wochen). Immerhin ist natfirlieh 
eine unmittelbare Wirkung der Gefs auf den Nerven im 
Sinne einer Iseh~mie nicht einfach abzustreiten. Aber darauf kommt 
es gar nieht an. Lediglieh die Feststellung der M6glJehkeit einer paral- 
lelen Erkrankung ist yon Bedeutung. 

Unter  das gleiehe Kapitel fallt aueh die Ver~nderung des Myokards. 
Denn es mul3 doch sehr wundernehmen, dab trotz der sehr ausge- 
dehnten Untersuehung bei unseren F~llen nirgends ein greifbarer Anhalt 
fiir die Abh~ngigkeit der Herzmuskelerkrankung mit nachfolgender 
Sehwielenbildung yon der speziellen Arterienver~nderung gegeben ist. 
Die bei dem 1. Fall  mOhsam gefundene periarteriitiseh erkrankte Arterie 
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kann nieht Grund genug sein. AnBerdem sehen wir oft genug periarteri- 
itische Arterienveranderungen aller Stadien in mannigfachen Organen, 
oft sehr ausgedehnt, ohne dab das Parenchym irgend gelltten hatte. 
Der Gedanke einer Parallelerkrankung liegt natfirlich sehr nahe, um so 
mehr, als dies ffir die Nervensch/~digung ja so gut wie bewiesen ist. 
Aber es geht keineswegs an, auf Grund yon 2 Fallen eine grundsgtzliche 
Behauptung aufzustellen, zumal sie sich auf das Fehlen eines Befundes 
stiitzen soil, der durch mancherlei Zufall bedingt sein mag. Immerhin 
muB es auffallen, daB mehrfach in der Litera~ur mit Nachdruek darauf 
hingewiesen worden ist, dab dem sehr ausgedehnten Arterienbefund 
keine erkennbare Veranderung der Muskulatur entsprieht (z. B. Vers~, 
Freund, Wohlwill Fall 1, Lemke Fall 1). Andererseits sind auch Herz- 
muskelinfarkte bei bestehender Arterienerkrankung besehrieben (z. B. 
Kiinne). Diese Gegeniiberstellung: Arterienveranderung ohne Myo- 
kardseh/idigung - -  Arterienveranderung mit Myokardschadigung - -  
Myokardschadigung ohne Arterienveranderung lenkt die Aufmerksam- 
keit stark auf eine weitgehende Unabh/tngigkeit beider Vorg/~nge von- 
einander hin. Jedenfalls bleibt doch das eine: se]bst wenn ich in meinen 
beiden Fallen ausgedehnte Arterienveranderungen gefunden hatte, 
diirfte ieh immer noeh nieht die Herzmuskelsehwielenbildung auf sie 
zuriiekfiihren, da bei bestehender P. n. die Schwielenbildung auch fehlen 
kann. Dazu kommt noch, dab die Art der Sehwielenanordnung keines- 
falls dureh die Erkrankung eines grSl~eren (nicht untersuchten)Astes erkl/~rt 
worden ware, da sie vielfaeh den ganzen Muskel betrafen und zwisehen 
sich fiberall unveranderte Abschnitte tibriglieBen. Ob die Befunde 
Bal6s hierher gehSren, kann ich nicht mit Sicherheit beurteilen, da auf 
die Besehreibung dieses Punktes leider nieht genfigender Weft geleg~ wur- 
de. Aber es fallt doch die diffuse Bindegewebsvermehrung auf, die er 
bei seinem 2. Fall besehreibt, zumal er bei dem 3. sagt: ,,Ira Herzmuskel 
waren entspreehend den Arterienveranderungen (Kn6tchen der Coronar- 
arterien mit verengSem Lumen) Narben vorhanden, doch auch eine 
di//use Bindegewebsvermehrung." SehlieBlich sei noch dem Einwurf 
begegnet, es seien die Sehwielen dureh ,,Spasmen" bedingt, dureh den 
Hinweis, daB die oben angegebenen l)berlegungen so viel oder so wenig 
fiir die Spasmen Geltung haben, wie f/Jr den tatsachlichen VersehluB 
dureh Intimawueherung. Man miif3te sonst sehon annehmen, es seien 

al le  CoronargefaBe spastisch verengt entsprechend den  Schwielen, 
die in allen Teilen des Herzmuskels in groBer Zahl vorhanden waren. 
Es sell also mit Nachdruek die MSglichkeit zur Er6rterung gestellt wer- 
den, dab das Myokard unabhangig yon der e~gentliehen P. n. mit einer 
prim/~renDegeneration der Muskelzellen der Einwirkung der gemeinsamen 
Sch~dlichkei~ unterlegen ist und sp~ter herdfSrmig oder diffus bindege- 
webig ersetzt wird.. Doch besteht ein wesentlieher Untersehied in der 
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Koordination der Erkrankung der Nerven und des Myokards. W~hrend 
wit die prim~re Degeneration der Nervenfaser als einen yon anderer 
Seite her bekannten Vorgang auf toxische Einwirkungen zurfiekzuffihren 
gewohnt sind, ist uns ffir den Herzmuskel zun~chst die Deutung einer 
ausgeheilten Myokarditis gel~ufig. In den mir zur Verfiigung stehenden 
F~llen habe ich ttinweise in der einen oder anderen Richtung (prim~re 
Degeneration - -  oder primer entziindlieher Vorgang) nieht finden 
k6nnen, immer handelte es sich um uneharakteristische Narben des 
Myokards. 

SchlieBlich m~chte ieh noch auf die Besonderheiten der makro- 
skopisehen Verh~ltnisse zurfiekkommen. Die interstitielle periarte- 
riitische Hepatitis Christellers haben aueh wir beobachten k~nnen. Da 
uns yon den ersten 3 F~llen her das Bild nieht als charakteristisch auL 
gefallen war, habe ieh sogar bei dem 4. Fall in Zusammenhang mit der 
sehwielig verdickten Gallenblase die derben, weiBliehen Streifen als 
,,Careinom" gedeutet. Riiekschauend jedoch mu{t ich gestehen, da~ 
wir aueh bei den anderen F~llen eine - -  wenn aueh nieht erhebliehe - -  
periportale Bindegewebsvermehrung makroskopiseh bemerkt haben. 
Mehr in den Vordergrund t ra ten bei den beiden ersten F~llen die Nieren- 
ver~nderungen (Abb. 1 und 3): die an~misehen, hervorragenden Infarkte 
innerhalb der dunkelpigmentierten, flachen, narbigen Einziehungen 
der OberfI~che. Das Bild ist so eindrucksvoll und eharakteristiseh, dab 
es uns bei dem 2. Fall im Zusammenhang mit den ungekl~rten Myo- 
kardsehwielen und der Subaraehnoidalblutung die Wahrseheinliehkeits- 
diagnose erlaubte. 

Zu anderen Einzelfragen oder etwa zur Frage der Ursachen vermSgen 
racine F~lle Wesentliehes der bisherigen Literatur nicht hinzuzufiigen, 
der Vollst~ndigkeit halber sei noeh bemerkt, da$ angestellte Kaninehen- 
und Meerschweinehenversuche kein verwertbares Ergebnis batten. Die 
Tiere blieben gesund, und es ist noeh darauf hinzuweisen, dab auch sonst 
ein sieherer Anhalt fiir eine Infektionskrankheit durch die Sektion nieht 
gefunden werden konnte, die Grund fiir einen ver~nderten allergisehen 
Zustand h~tte sein kSnnen. 
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