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Uber die Periarteriitis nodosa, auf Grund yon 9 neueren F~illen. 

Von 
Dr. Josef Bal6* und Dr. Edmund Nachtnebel. 

Mit 7 Textabbildungen. 

(Einffeffanffen am 16. Ju~i 1928.) 

Einleitung. 

W~hrend frfiher nut einzelne F~lle der Periarteriitis nodosa ver- 
5ffentlieht wurden, begegnen wir neuerdings immer mehr Mitteilungen, 
die fiber 3--4 diesbezfigliche F~lle berichten, welehe binnen kurzer 
Zeit zur Obduktion gelangt sind. Die Berichte fiber mehrere F~lle 
rfihren grS~tenteils yon Instituten her, in denen man sich mit dieser 
Erkrankung seit langem besch~ftigt, so d~f~ die Verl~f~lichkeit der Be- 
obachtungen keinen Zweifel zul~ftt. Einer yon uns (BalS) berichtete 
fiber 3 Fhlle yon P.n. ( =  Peri~rteriitis nodosa), die im Laufe yon 
8 Monaten zur Sektion gelangt w~ren. 15 Monute d~nach beschrieb 
er dieselbe Erkrankung beim Hunde, bei welcher Gelegenheit er 
bereits die yon Lemke mitgeteilten 3 F~lle erw/ihnte. Sparer besehrieb 
Lemke noch einen vierten Fall. Bald vermeinte in seinen eigenen 
3 Fi~llen eine H~ufung der P .n .  zu erkennen. Sei~dem sind mehrere 
Mitteilungen verSffentlieht worden, die sich um innerh~lb kurzer Zeit 
beobuchtete F/tlle handeln. So berichtet Christeller ~us Berlin fiber 
4 F~lle, die im Luufe yon 2 J~hren zur Sektion gel~ngten; Gohrbandt 
bescbreibt gleicbfMls aus Berlin 5 neuere F/ille, die er binnen 3 Jahren 
beobachtete. Da Gohrbandts 2 FMle und Christellers 4 l~]le yon den- 
selben 2 Jahren (1922--1923) herrfihren, sind unseres Wissens in Berlin 
in den Jahren 1922 und 1923 mindestens 6 F/s vorgekommen. I .  Franz 
teilt 1926 ~us Dresden 5 F~lle mit. Letzthin berichtete Kimmelstiel 
aus Hamburg fiber 4 F~lle, yon welchen 3 innerhalb kaum 2 Monaten 
zur Sektion gelungt wuren; aneh der 4. wurde in demselben J~hre be- 
obachtet, doeh geht die n/~here Beobuehtungszeit ~us der Mitteilung 
nieht hervor. 

N~chdem wir unsere ersten F/~lle 1919 obduziert nnd im September 
1920 die Periarteriitis beim Hunde beobachtet hatten, verfolgten wir 
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das Obduktionsmaterial  des I. Pathologiseh-anatomischen Inst i tuts  
und zahlreicher hauptsti~dtisehen Spiti*ler (ira Durehsehnitt  3000 Sek- 
tionen j/~hrlich) mit  grol3er Aufmerksamkeit ,  doeh konnten Mr  die 
P. n. mehrere Jahre hindurch nicht beobachten. Vom 19. V. 1925 bis 
zum 22. I I .  1928 - -  also binnen 2a/4 Jahren - -  hat ten wir jedoch Ge- 
legenheit, 9 F/r der P .n .  zu beobachten, Die Periarteriitisfg]le in 
Ungarn zeigen seit 1900 eine entsehiedene Vermehrung; dies scheint 
such an mehreren anderen Orten der Fall zu sein. Die Ursaehe dieses 
Umstandes liegt wohl nicht aussehliel31ich darin, dab diese Erkrankung 
zur Zeit eher erkannt  wird, sondern es ist sine absolute Vermehrung 
der FiClle anzunehmen. In  einzelnen L/Cndern scheinen die Periarterfitis- 
f/ells im allgemeinen seltener zu sein. In  Polen wurden naeh Hornowszki 
seit Krziszkowszkis Fall yore Jahre 1899 bis 1925 keine diesbezfiglichen 
F/ills beobaehtet;  der zweite Fall wird yon Hornowszki selbst beschrie- 
ben. Naeh Gloor sind in der Schweiz 6 Fglle bekannt. Cleland besehreibt 
F/~lle aus Australien, Harbitz aus Oslo, Ivena aus Holland. Verhi~ltnis- 
m/*l~ig seltener kommt  die Erkranknng in Frankreieh vor, yon wo neuer- 
dings Morhardts Mitteilung und die Beobaehtung yon Debrd, Roger 
Leroux, P. Gauthier- gillars et Lelong herriihren. Aus Rut~land s tammt  die 
Mitteilung yon Cherepninoi. Aus England beriehten Dickson, Beattie- 
Douglas, Cameron-Laidlaw, Carling-Braxton Hicks und Gray, aus Canada, 
Strong, und aus den Vereinigten Staaten yon Amerika Longcope, Klotz, 
Lamb, Harris und Friedrichs, Singer, Manges und Baehr, Keegan, 
Ophiils, Cooke sowie Lewis fiber Fs von P .n .  Aus Klausenburg sind 
die F~lle yon Vasiliu und Iriminoiu bekannt. Die meisten Mitteilungen 
s tammen indes aus Deutschland und 0sterreieh; diese L~nder seheinen 
das h~ufigste Vorkommensgebiet der P .n .  darzustellen. 

Gleich den genannten 3 Fs sind such die vorliegenden 9 neueren 
F~lle unseres Eraehtens als sine H~ufung der P .n .  zu betrachten, da 
solehe F~lle in ~hnlicher Anzahl bisher in keiner einzigen Mitteilung 
ver6ffentlicht worden sind. Unsere bisherigen Beobachtungen betreffen 
somit 12 mensehliche und einen tierischen Fall (Hund). Aueh hinsicht- 
lich der tierischen F~lle beobachtete nur Liipke unter den im Ludwigs- 
burger Favori te Park  befindIichen Axishirsehen eine gr6Bere Anzahl 
yon Periarteriitisf~llen, yon 100 Tieren blieben nut  8 am Leben (Jaeger). 
Wir selbst erfuhren in Ludwigsburg, daI~ die Krankhei t  seit lunge her 
nieht mehr beobachtet  wurde. Unsere 9 neueren F~lle dienen zur Unter- 
stfitzung der Annahme, wonach es in Ungarn irgendeinen Herd der P. n. 
gibt, wo verh~ltnism~13ig mehrere F~lle vorkommen. Ein so geh~uftes 
Vorkommen der F~lle w~re sehwerlich auf andere Art  zu erkl~tren als 
dureh sine In/ektion. 

Unsere F~lle wurden alle bei der Sektion erkannt  und histologisch 
best~tigt. Wenn such die zweifelhafte makroskopisehe Diagnose - -  
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geradeso wie bei der  Fes t s t e l lung  sonst iger  E r k r a n k u n g e n  - - u n b e -  
s t r e i t ba r  erst  du rch  die his tologische Unte r suchung  s ichergeste l l t  wird ,  
schein t  es vieHeicht doch unbegr i inde t ,  nur  yon  der  m~kroskopisch 
e r k e n n b a r e n  F o r m  der  P . n .  zu sprechen.  Wi r  wurden  bei unseren  
F~l len  durch  die am ganzen K5rpe r  vo rhandenen  In fa rk te ,  Nekrosen,  
Geschwfire und  Blu tungen ,  die auf bana le  Ursuchen - -  wie z. B. Embol ie  

- -  n ich t  zur i ickgef i ihr t  werden konnten ,  au fmerksam und  fanden  d a n a  
auch  d ie  k le inen  KnTtchen  u m  die Arter ien.  

Fall 1. L.G. ,  54j~hr~ger Mann, am 23. IV. 1925 auf die IV. Medizinische 
Klinik der Budapester Ps P6ter-Universit~t aufgenommen. Seit 4 Monaten 
plStzlieh mit Fieber erkrankt; naeh 1 wSchigem Fieberzustand aber wieder 3 Woehen 
lang wohl; darauf yon neuem eine 1 wTehige Fieberzeit, ohne besondere Beschwer- 
den. Nach neuerlichem 2wTchigen Wohlbefinden Ansehwellung der Gelenke 
bei 38--39 ~ Fieber. Bei der Aufnahme s~mtliche Gelenke der rechten Hand 
schmerzhaft; auch in der linken I-Iand ms Schmerzen, doch ohne Sehwellung. 
Im Harn 1/4 Prom. Eiweil~; Eiter, Blut, Zucker negativ. Im Niedersehlag weil3e 
und rote BlutkSrperehen und einige P!attenepithelzelle n. Urobi]in, Urobilinogen q-, 
Blutdruck 150/70 mm Hg, weil~e Blutzellen 24500, rote 3600000. Im weiteren 
Verlauf der Krankheit unregelm~ftiges, zwisehen 36,5 und 39,1 ~ schwankendes 
Fieber. Im Harn granulierte Zylinder, auch der rechte Unterarm wird sehmerz- 
haft; Pat. vermag weder diesen und die Finger zu streeken, noch Daumen und 
Zeigefinger einzubiegen. Auf der Riickfl~che beider H~nde weder Temperatur- 
noeh Sehmerzempfindung. l~eststickstoff 52 rag-%. Baueh aufgetrieben, Fieber 
fortbestehend; am 18. V. Bewuf~tlosigkeit und Tod. Klinisehe Diagnose: Sepsis. 
Polyneuritis. 

Sektion,be]und: Abgemagerter Mann. Im Herzbeute140 ccm trfibe Flfissigkeit; 
am Peri- und Epikard feine FibrinflSckchen. In der Herzmuskulatur zerstreut 
kleine, hirse- bis linsengrol~e, fahlgelbe, an der Schrdttfli~che etw~s einsinkende 
Herde. Milz etwas vergrSl~ert, weieher. Nieren mittelgro~, sehwer aus der Kapsel 
aussch~lbar. Oberfl~che uneben und bunt mit teils lichtgelben, teils roten HSekern 
und punktfTrmigen Blutungen. Auch auf der Schnittfl~che wechsefn hellere, 
gelbe Gebiete mit dunkleren, roten ab. Gef~Be gut erkennbar. Ihre Wi~nde dick, 
in ihrem Ablauf kleinere Erweiterungen und Thrombosen. In der Leber zerstreut 
kMnere Einziehungen mit entsprechenden Kapselverdiekungen. Aui der Sehnitt- 
ll~ehe ~hnliche Herde. Im Pankreas mehrere gelblichgraue, hirse~olte Herdchen. 
Im linken Hoden linsengrol]es hamorrhagisehes Gebiet. Gehirn und Rfickenmark 
makroskopisch o.B. 

Histologische Untersuchung: In den Nieren Arterien mit Fibrinexsudat der 
~Sedi~; dort sowie in der Adventitia haupts~chlich aus einkernigen Zellen be- 
stehende Herde. An ~nderen Stellen die Gef~l~lichtung umschrieben erweitert 
oder durch einen Thrombus verstopit; an anderen Stellen Arterien in einem 
Strang. Zahlreiche an~mische Infarkte, oft mit h~morrhagisehem Rand. In der 
Leber ist neben frisehen Gef~Bver~nderungen und ver(ideten Axterien in vernarbten 
Gebieten Gallengangswucherung. Im Herz interstitielle Bindegewebsvermehrung 
mit charakteristisehen Gefi~veri~nderungen. In  der Lunge sind keine Gef~fi- 
veri~nderungen. Im Pankreas zahlreiche ver6dete Arterien; stellenweise Binde- 
gewebsvermehrung; aueh ziemlich grol~e, ffischere nekrotische Gebiete, an deren 
Grenzen Fibroblasten, Lymph0eyten and Plasmazellen. In  der Darmwand charak- 
teristische Gefi~i~ver~nderungen. In der Nebennierenrinde ]insengrol~e oder kleinere 
Nekrosen mit verengerten oder verSdeten Arterien. Im Hoden mehr oder minder 
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grol3e Nekrosen, Blutungen, interstitielle Bindegewebsvermehrung und eharak- 
teristische Gef~gver/~nderungen. In den Gef~Ben der ver~nderten Organe werden 
die Elastiea interna und externa oft an einem gr6Beren Gefal~wandabsehni~t unter- 
broehen, wahrend an anderen Stellen die stark vermehrten elastisehen Fasern 
der Gef~Bwand in das das Gef~iBlumen ausffillende Granulationsgewebe eindringen. 
In den friseheren Gefiiflver~nderungen Fibrin naehweisbar. 

Periphere Nerven: DerNerwls medianus, radialis, ulnaris, der Plexus braehialis, 
N. isehiadieuS, tibialis und peronaeus wurden auf beiden Seiten untersueht. Venen 
an mehreren Stellen thrombosiert; um sie Rundzellenansammlungert. W~hrend 
die besehriebenen Gefiiflver~nderungen in sSmtlichen Nerven anzutreffen sind, 
ist die Parenchymver~inderung im linken N. medianus am sehwersten, in welchem 

Abb, 1. Schwere Degeneration des linken Nervus medianus. Spielmeyersche .Methode. Fall 1. 

die Nervenfasern in Sbileke zerfallen bzw. an ihren Stellen freie oder in die Sehwann- 
~chen Zellen aufgenommene t~e~tk6rnehen getreten sind (Abb. 1). Nach Spidmeyer 
keine larkseheidenfgrbung erhaltbar; :nit tier Bielschowskysehen Imprfi.gnation 
ist aueh Zerfall und Sehwmld der Aehsenzylinder siehtbar. Geringf/igigere Ver- 
~tnderungen im rechten N. p;ronaeus superfieialis, rechten N. radialis und linken 
N. tibialis. Die fibrigen Nerven ohne Ver~nderungen. In den versehiedenen 
Muskeln die charakteristischen Gef~l~ver/inderungen. Gehirn und Riickenmark 
aueh mikroskopisch o. B. 

Fall 2. G.G., 30j~hriger :Mann, am 17. VII. 1925 auf die IV. Medizinisehe 
I(linik aufgenommen. Krankheitsbeginn 1918 mit einige Minuten lang a nhalten- 
den, nadelstiehartigen, starken Sehmerzen in beiden Unterschenkeln. Naeh einer 
Badekur Sehwinden der Schmerzen und nur zei~weises Wiederauftreten. Anfang 
1925 yon neuem starke Sehmerzen in den Ungerschenkeln; Fieber. Naeh der 
Behandhmg einige Besserung, doeh Bestehenbleibea des Fiebers. Bei der Auf- 

Virchows Archiv, Bd. 271. 3[ 
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nahme innere Organe und Nervensystem o.B.  Im Ham EiweiB, Blutdruck 
120/75 mm Hg; WaR. -- .  WeiBe Blutzellen 9400, rote 4000000. Am 3. Tage 
s/~mtliche Gelenke sehmerzhaft; im Itarn 3 Prom. EiweiB, Blutdruck 190/120 mm 
ttg. Im weiteren Krankheitsverlauf im ttarn stgndig 1--7 Prom. EiweiB; an- 
haltende BlutdruekerhShung, Reststiekstoff nieht gesteigert, st~ndige subfebrile 
Temperaturen, zuletzt fiber 39 ~ Uber der ]inken Lunge D~mpfung. l%etinitis 
albuminurie~; z~hlreiche groBe ttaatfurunkel. Klinische Diagnose: Glomerulo- 
nephritis chroniea diffusa. Infiltratio pulmonum. 

Sektionsbe/und: Stark abgemagerter Mann. An Haut, Stirn, Sehenkeln, in 
der Xreuzgegend und an den ttinterbacken zah]reiche tiefgehende Furunket. 
Herz 450 g; an den nnter dem Herzbeute~ verlaufenden Ar~erien mohnkorngroBe 

Abb. 2. l~eriarteriitis nodosa des :Herzens, zah]reiche peria~terii%ische XnStchen an den kleinen Xsten 
der Kranzar~erien. l~alI 2. 

Kn6tehen (Abb. 2). In der dicken I~Ierzmuskulatur mehrere mohnkorn- bis hirse- 
groBe narbige Herde. Im linken Lungenunterlappen mehrere h~morrhagische In- 
farkte. Niercn etwas vergrOBert, Oberflgche uneben, an der Basis der Einziehungen 
sind hirse- bis erbsengroBe, ge]blichgraue Gebiete, die an den meisten SteUen die 
ganze l~indensubstanz einnehmen. An der Schnittfl/~ehe die Gef~Be deutlieh, z. T. 
mit kleinen Erweiterungen. Beide Nieren zusammen 400 g. Leber ~hnlich wie im 
vorigen Fail. Im rechten Lappen eine kindsfaustgroBe, abgekapselte Echino- 
kokkuscyste. An der Magen- und Darmwand, dem Verlauf der GefgBe entspreehend, 
mohnkorngroBe, gr/~uhehe KnStchen. In  der Magenschlcimhaut mehrere Iinsen- 
groBe, h~morrhagisehe Erosionen. Rechter Hoden derber, mit mehreren weiB- 
lichen Herden. 

Die Befunde dieses Falles weichen yon denen des vorigen nur insoweit ab, 
als im Herzen und Punkreas keine Gef~fSver-~nderungen naehgewiesen wurden 
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und an den peripheren Nerven zwar die Gef/il3vergnderungen sich ~anden, aber 
die Zerfallserseheinungen am Nervengewebe fehlten. AuBerdem fanden sieh im 
Unterhautgewebe noeh Abseesse and in der Hypophysenkapsel eine dureh Granu- 
lationsgewebe verengte Arterie. In dem ttypophysenvorderlappen ausgedehnte 
Nekrose. 

.Fall 3. I .T. ,  36j~ihriger l~lann, am 10. VIII. 1925 auf die XIII .  Interne Ab- 
teilung des Krankenhauses in der Telepy-Gasse aufgenommen. Der Kranke war 
bewul3tlos; vorgeschiehtliche Angaben nicht zu erhalten. Be/uncl: Beide Unterschen- 
kel 5dema.t6s, tiber den Lungen partielle D~mpfung, Herzd/tmpfung naeh reehts 
and links vergrSBert; DyspnSe, arhy~hmiseher Pals. Bauch diffas empfindlieh; 
Pupillen eng, reagieren auf Licht and Akkommodation tr/~ge. Babinski and 
Oppenheim nicht vorhanden. Dermographie trod Raeher~reflex gesteigert, 
Kernig positiv. I%eehts Ptosis p~lpebrae, Bewugtsein getriibt; Sprache unverst~nd- 
lieh, laute Ausrufe. t tarn:  EiweiB positiv, im Niederschlag viele hyaline nnd 
grannlierte Zylinder, weille nnd rote Bhtk6rperehen. 131utdruek 165 mm ttg, 
Temperatar zwischen 36 und 38,5% Am 3. Tag des Spitalsaufenthaltes unter 
tIerzsehw~ichesymptomen Tod. Klinische Diagnose: Urgmie ? Meningitis tuber- 
culosa ? 

Sektionsbe]und: Abgemagerter 1Kann. Untere Gliedmal3en 6dematSs. Milz 
urns Doppe]te vergrSl3ert, derb. Leber verkleinert, Oberflgche uneben; im Verlaaf 
der Ge~age kleine Kn6tehen. AaI der Schnittfl~che diekwandige, hs thl'ombo- 
sierte Gef/~Be neben kleinen narbigen Herden. An den Magengef~gen zahlreiche 
perlschnurartig gelagerte KnStehen. An den D/~rmen /~hnliehe Veranderungen. 
Nieren etwas vergrSBert, Oberfi/~ehe uneben; zahlreiche, etwas hervorragende, 
lichtgelbe Gebiete yon h/imorrhagischen ttSIen umgeben. :Die eingezogenen Ge- 
biete sind graurot. Auf der Sehnittfl/~che an mehreren Gef/~13en hirsekorngrol3e 
Xn6tehen; ein Teil der Gef/~Be thrombosiert. Gehirn o. ]3. Sehwellung der Lymph- 
knoten am ganzen XSrper. 

Histologischer Be[und: Leber: An mehrerenArterien thrombosierte Aneurysmen, 
an anderen Stellen dagegen das Lumen dutch Narbengewebe versehlossen. Ver- 
narbungen mit wuehernden Gelenkeapillaren. Lunge frei. Mehrere Nierenarterien 
vollsti~ndig verSdet; an anderen Stellen das Lumen in hohem Grade verengert. 
In der Rinde ausgedehnte Nekrosen; steilenweise bereits Vernarbungen. In den 
Darmwandgef/~gen nnd in mehreren Nebennierenarterien typische Veranderangen, 
an einzelnen Stellen mit Fibrin, an anderen mit Oranulationsgewebe. Das Oranu- 
lationsgewebe erstreekt sieh nieht nur auf die Intima, sondern such au~ die ganze 
GefgBwand. Im Hoden zahlreiehe Arterien, deren Lumen versehlossen bzw. 
dutch Rekanalisation in mebrere Teile geteilt ist. Interstitielles Bindegewebe 
vermehrt. Hirngefi~Be o. 13. In den weiehen tt irnMuten stellenweise leukoeytare 
Infiltration. In den Gef/~gen der peripheren Nerven eharakteristisehe Ver/~nde- 
rangen; keine Pareneh3mldegeneration. Gef/iBherde weder in den Muskeln noeh 
in der tIaat.  

t~all 4. ]3. I3., 24ji~hriger Mann, am 16. IX. 1925 auf die IL  Medizinisehe 
Klinik aufgenommen. Pat. ist seit September dieses Jahres krank, l~eigende 
Sehmerzen im ganzen K6rper; besonders die Nierengegend schmerzhaft. Seit 
Anfang November tIusten und 131utspeien. 8 kg abgenommen. Be/nnd: Nerven- 
system o. t3. In der reehten Lungenspitze rauhes Atmen, Pals regelm/iNg, volL 
tIarn: Spuren yon Eiweilk Weige 131utzeilen 15800, rote 4200000, I-Igmoglobin 
8~%. Auswurf sehleimig-eitrig, Tuberkelbaeillen positiv. Wa1% and Saehs-Georgi 
negativ. Krankheitsverlau]: UnregelmgBiges Fieber zwisehen 36 und 39,5 ~ P15tz- 
lieh starke Muskelsehmerzen. Am 30. IX. plStzliehes Unwohlsein, Unruhe, 13e- 
wuBtlosigkeit, Seitenlage, beide Knie werden eingebogen und die Auggpfel naeh 
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auf- und dnwgrts rotiert. SehnenrefIexe gestdgert; Zunge h~ngt aus dem Munde. 
Liquordruck 250 ram Hg; Nonne-Apelt positiv, iNackenstarre, Kernig positiv. 
l~ackenstarre lgBt nach 2 Tugen naeh. Am 5. XII. tonisch-klonisehe Kr~mpfe, 
Seh~um vor dem Munde, I-Iornhautreflex fehlt. Der AnfM] h~lt 2 Minuten l~ng an. 
Am 6. XII. neuerlicher AnfM1; am 12. XII. Ted. Klinische Diagnose: Hgmopt5e. 
Epilepsia. Tbc. pulm. Meningitis tuberculosa ? 

Se~tionsbe]nnd: Stark abgemagerter Mann. I-Ierz etwus vergr5•ert; dureh 
das Perikard scheinen an den kleinen Kranzarteriengsten, insbesondere an der 
hinteren I-Ierzflgehe hirsekorngroBe KnStchen dureh. An der Pleura Fibrinbelag. 
In der Lunge zerstreute kgsige Herde und 2 nuBgroBe Xavcrnen. l~ilz vergrOBert, 
welch. Nieren etwas vergrSGert; Oberfl~che uneben; fahlgelbe VorwSlbungen und 
dunkelrote Einziehungen. Die ersteren yon hgmorrhagischen tt5fen umgeben; 
auf der Schnittfl~ehe sind sic keilfOrmig. Die kleinen Gef~l~e diekwandig, oft 
thrombosiert. An der Leberoberflgehe mehrere narbige Einziehungen. In  den 
Vernarbungen einige dlekwandige, thrombosierte Gefgl~e. An den kleinen Arterien 
des Diinnd~rmes hirsekorngroBe und etwas grO~ere, weil~liche XnOtchen, oft 
perlsehnurartig gelugert. Auf der Sehnittflgehe des P~nkreas ragen dickwandige, 
thrombosierte GefgBe hervor; im Scl~wanzteil keilfSrmige, gr~urote Nekrosen. 
Im linken IIoden mehrere kleinere Nekrosen. Windungen der Gehirnoberflgche 
- -  insbesondere in der Gegend des ]inken Stirnlappens - -  abgeflacht. Im linken 
Gyrus frontMis medius kleine punktfSrmige Blutungen. Auf der vor dem Caput 
nuclei eaudati gefiihrten Schnittflgche weiSe Substanz des Gyrus frontaHs superior 
links erweicht, Die Erweiehung setzt sich nach hinten fort fiber den ganzen 
Scheitellappen, beschrgnkt sieh fiber dera BMken auf die weiSe Substanz. 
In tier postzentrMen Gegend des Gyrus tIirnrinde gegen die Marksubstanz ver- 
waschen. Linke Hirnhemisph~re besonders vorn 5dematSs und rfmkt durch die 
Mittellinie hindurch gegen die reehte Itemisph&re vor. An den ttirngefg~en sind 
mit unbewaffnetem Auge keine KnStehen sichtbar. 

His~ologischer Be[und: In der Niere - -  besonders in der Nghe der Oberflgche- 
infarktartige Nekrosen. An den Asten der Arteriae reetae umschriebene Gefg$- 
wanderweiberung; elastisehe Fase1~ unterbroehen, in der Wand Fibrin. In der 
Adventitia Lymphoeyten, Plasmazellen und Fibroblasten, nicht genau auf die 
Gef~Bgegend lokMisiert. In der Umgebung mehrerer GefgBe hgmosiderinhaltige 
Zellen. Die Leberge]g]3e zeigen ghnliehe Vergnderungen wie die Nierengefg~e; 
aueh ausgedehnte iNekrosen. Im Pankreas erbsengro~e Aneurysmen, z. T. throm- 
bosiert; um diese Nekrosen und verOdete Arterien. Mitunter sind mehrere Aneurys- 
men nebeneinander gelagert. Herz: o. ]K Im Hoden neben typischen Gerbil 
ver~nderungen stellenweise Nekrosen. Darmwandge/g[3e charakteristisch ver- 
gndert. Hypophyse, Schilddrfese und Milz weisen keine Gefg~vergnderungen auf. 
In den peripheren Mu~keln zahlreiche Gefgf~knoten; aueh in den peripheren Nerven, 
doeh ohne degenerative Vergnderungen. Gehi~'n: 1Yiarksubstanz des rechten Stirn- 
lappens glcichm~ig wubig aufgelockert. Gliasepten verdickt. Aehsenzylinder 
im Mlgemeinen erhMten, Markseheiden an vielen Ste]len im ZerfM1. In  der l~inden- 
und Marksubstanz punktfSrmige Blutungen. l~inde nicht spongiSs. Neben dif- 
fuser aueh umsehriebene Gli~vermehrung. Ganglienzellen der l~inde o. B. Arterien 
an der Hirnoberflgche trotz sorgsamer Forsehung o.B. Nur die Lichtung einer 
Hirnh~utarterie war dureh Gr~nulationsgewebe fast vollstgndig versehlossen. In  
den iibrigen Hirnteilen keine Ver~nderungen. 

Fall 5. A.D., 38jghriger l~ann, am 26. XII. 1925 auf die Innere Abteilung 
des St. Stephan-Krankenhauses aufgenoramen. Ende Oktober 1925 wghrend der 
Arbeit gestfirzt. 3--4 Tgge zuvor Erstiekungsgnfglle mit Fieber und Seiten- 
steehen. H~ufiges und reichliehes Urinleren. Gesich~ssinn versehlechterte sieh; 
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untere Gliedma~en und Hodensaek seit 3 Tagen angeschwollen. Haut iiberall 
6demat6s. Nervensystem o. ]3. WaR. negativ, Blutdruek 166ram Hg, Rest- 
stickstoff 54 mg%. Im Barn EiweiB, im Bodensatz rote Blutze]len, granulierte 
und Byalinzylinder. Pupillen reagieren auf Licht ~nd Akkommodation tr&ge. 
Neuroretinitis an beiden Augen. Barneiwei$ und Reststiekstoff des Blutes steigen 
st/~ndig (98 rag%), zeitweiseFieber, Sehwinde], Erbreehen, hoohgradige Unruhe; 
~m 27. I. 1926 Tod. Klinische Diagnose: Glomerulonel3hritis ehronica. 

Sektionsbe]und: ~_uBerst abgemagerter Mann. G]iedma~en und Hodens~ck 
stark 6dematOs. Herz vergr6Bert; im Verlaufe der Gef~Be zahlreiehe stecknadel- 
his erbsgrol~e, nebeneinander gelagerte KnOtehen. In  der Muskulatur der ]inken 
Kammer erbsgroSer nekrotiseher Herd. ]Nieren verk]einert, Oberflgehe uneben: 
versehieden groBe dunkelrote Einziehungen und gelb]ichrote Vorw61bungen. Gef~B- 
w~nde verdickt, Rindensubstanz verschm&lert. In der Rinde der ]inken iNiere 
einige l~ekrosen mit h/~morrhagischen R/~ndern. Etwas vergr5$erte Leber mit 
glatter Oberfl~ehe, im reehten Lappen thrombosiertes, diekwandiges Gef~13. 

Histologischer Be/und: Die W~inde der Lebera, rterien yon Fibrin durehsetzt, in 
der Lichtung ein verstopfender Thrombus. W~nde mehrerer Arterien vollst/~ndig 
vernarbt, Liehtung verengert, Lebersubstanz auf grSSeren Gebieten verschwunden; 
nut die Gallenwege erhalten. Zentrale Lebervenen stark erweitert, Capillaren bis 
zum Bersten roll. An den Kranzarterien des Herzens umschriebene Verdickungen; 
die Wandungen - -  insbesondere in der Intimagegend - -  durch Fibrin und Granu- 
lationsgewebe verdickt. Gef~Bwande der Niere dutch Granulationsgewebe ver- 
diekt, das die Media und die elastischen Fasern unterbricht und die Lichtung 
fast versohlie~t. Zwischenbindegewebe vermehrt, an mehreren Ste]len haupt- 
s/~chlieh yon einkernigen Zellen durehsetzt. Haut, Hirnge/gfie, 19eriphere Nerven 
und sonstige Organe o. ]3. 

Fall 6. Z .K. ,  14j/~hriger Knabe, am 10. IIL 1927 ~af die inhere Abteilung 
des Br6dy-Kr~nkenhauses aufgenommen. Friiher Keuchhusten und Masern. Er- 
krankung 2 Woehen vor der Aufnahme. Vie] gegessen, sodann erbroehen; seitdem 
~auchsohmerzen. Seit 3 Tagen starke DiarrhOe mit 2stiindigen, dfinnfl~sigen, 
oft schleimigen Stfihlen; kein Fieber. Be]und: Abgem~gert, verfa]len. Der g~nze 
:Bauch schmerzhaft; an der Haut punktfOrmige Blutungen. Bewul~tsein klar, 
Nervensystem o. B. Am 14. III. h6rt die Diarrh6e auf, am 2. IV. pl6tzliehes Un- 
wohlsein, Puls nioht f0b]bar; unter hoehgradiger Bl~sse tritt in 2 Stunden der 
Ted ein. 

Sektionsbe/uncl: Stark abgemagerter Knabe. Sehr blasse H~ut. Totenfleeke 
kaum zu sehen; an der Baut mehrere punktf6rmige ]3lutungen. In der Bauehh6hle 
11/21 ]~]ut, z. T. geronnen. An den unter dem Herzbeutel verlaufenden Gef/~Ben 
einige hirsekorngroBe, graugelbe KnOtchen. Milz etwas vergr6Ber% stark blutleer. 
An der Nierenoberfl'~che zahlreiche punktfOrmige Blutungen. An einem Pyramiden- 
grtmd der ]inken Niere hirsekorngroBes, gelb]Jches Herdchen. In der l~genserosa, 
t~ngs der Gef~l~e, mehrere mohnkorngrol3e XnStehen. Zwei DritteI der Oberft~tohe 
des rechten Leberlappens bis zum gande der Leber dunkeI-blaurot nnd zeigt 
nach unten seharf abgegrenzte Verfgrbung. An der weiehen Stelle dieses Gebietes 
schwapp~ die Kapsel und ist abgehoben. Uber dem nnteren Rand der Leber 
an der Kapsel 2 cm lange Zerreil3ung, aus der Blur siekert. Durch die Abhebung 
der Kapsel yon der Leberoberflgehe ein ansgedehnter, flacher Sack entstanden, 
in dem noch immer tells diinnfliissiges, tells gerormenes ]~lut ]iegt. Am medialen 
Ende dieses Gebietes eine tier in die Leber ziehende nnregelm/~$ige ZerreiBung 
(bis gegen die Leberpforte). Leber derb. Um die Gef~l~e der Leberpforte herum 
Bindegewebsvermehrung; Lymphknoten an dieser Stelle gesehwollen, hellrot. 
An der Dtim~darmserosa in grot~er Anzahl mohnkorngrot~e Kn6tehen und 8--10 mm 



486 J. BaI6 nnd E. Nachtnebel: 

tange, an den Gef~13en gelagerte, zwirndiinne Streifen. Im Dfinndarm mehrere 
kn6tchenf6rmige Sehleimhautschwellungen, deren Mitte ulceriert ist. Im unteren 
])iekdarm ausgedehnte Ulceration; die Geschwfire haben unregelmgl]ige R/~nder 
und fheBen im Colon deseendens vollst~ndig zusammen. Im t{oden Blutungen. 

Histologischer Be[und: In der Leber die Whnde mehrerer Arterien dureh 
Fibrin ~erdickt, das sich bis zur Intima erstreckt nnd h/~ufig mit Thrombenmassen 
durchmiseht ist. In der Adventitia der Gef~13e Leukocyten, Lymphocyten und 
Plasmazellen; auch in der Umgebung der Gef~Ile. ])as die Arterien, Galleneapillaren 
and Venen begleitende Bindegewebe an mehreren Stellen vermehrt. Obwohl die 
Bindegewebsvermehrung ausgesprochen ist, weist der grSl3ere Teil der Gerbil 
knStchen anf frisehe Entstehung hin. Lichtungen einiger erkrankter Gef~Be 
erweitert. Niere: Mehrere Arterien enthalgea ~'ibrin in tier Media; Gef~l~w/~nde 
an umsehriebener Stelle bei vSlligem Versehwinden der Sohichten erweitert. 
Adventitia stark zellig durohsetzt. An den Kranzarterien~sten des Herzens ~hnliehe 
Vergnderungen; im Exsudat viele weige Blutzellen. Zwisehen den Muskelfasern 
stellenweise zellreiches Bindegewebe. Panlcreas o.B. Zahlreiche typische GefhB- 
ver~nderungen in der Darmwand, mit Fibrin und insbesondere weigen Blutzellen. 
Haut o.B.  Hoden: It~morrhagische Infiltrationen l~ngs den Bindegewebsseheide- 
w~nden. Gehirn und periphere 2gerven nicht untersucht. 

t~all 7. L.L., 23j~hriger Mann. Aufnahme am 23. VIII. 1927 im Zentral- 
krankenhaus der Landes-Arbeiterversichernngsanstalt. Krankheit begann im Mai 
1925 rnit Sehmerzen im Kreuz und in der Nierengegend; Pat. erbraeh mehrmals, 
bettl~gerig. Sparer ins Pestujhelyer Arbeiterkrankenhaus. ])amals stark ab- 
gem~gert; Fieber; t tarn 5fters blutig. Beschwerden schwanden allm~hlieh, Ham 
kl~rte sieh auf, Pat. fiihlte sieh bis zum April 1926 wohl. ]))ann pl5tzliehes Unwohl- 
sein; starke Sehmerzen in der reehten Bauehh~lfte. Sehmerzeu strahlten yon der 
Nierengegend gegen die ttoden aus. In  der reehten Unterbauehgegend starke 
Bauchdeekenspannung. ])iagnose: Appendicitis. Operation: I{eehts im retro- 
peritonealen Gewebe ein sich yon der Niere his zum Bhnddarm erstreckender 
BluterguB, der oben bis zum Pankreaskopf reiehte. Am Wurmfortsatz keine 
krankhafte Vergnderung. Nach Ausrgumung des glutergusses Bauehwand ge- 
schlossen; bald danach Pat. geheilt entlassen. Am 6. VII. 1926 wegen neuerlicher 
Sehmerzen in der Nierengegend und Erbrechen neu aufgenommen. Bhitdruck 
250/150 mm Hg, im Harn 3 Prom. EiweiB. Im Niederschlag weiBe Bhitzellen und 
Hyalinzylinder. September in unver~ndertem Zustand entlassen, lag zu Hause, 
zeitweise Fieber. St~ndig Schmerzen in der Nierengegend, erbrach jeden Morgen; 
Stuhi 6frets bIutig. Am 23. VIII. 1927 pl6tzliches Unwohlsein; fortw~hrendes 
Erbrechen, uner~r~gliche Bauehkr~mpfe, Schlucken und blutiger Stuhl. Mittags 
im Zent.ralkrankenh~us aufgenommen, am Ahead Ted. 

Sektionsbe[und: Stark abgemagerter ~ n n .  Sehr blasse Haut. tIerz 450 g. 
Der rechten .Art. coronaria entlang hirsekorngroBe, graurote Herde. ])as hinter 
dem B]inddarm und dem aufsteigenden ])ickdarm befindliche w~ndsthndige 
BaueMell sowie das retroperitoneale Bindegewebe grauschwarz verfgrbt, durch 
zerstreute rostbraune Flecke unterbroehen, lVlilz vergrOgert, enthS, lt mehrere 
erbsgroBe und noeh grOgere dunkelrote KnStehen, die sich beim Aufsehneiden Ms 
erweiterte thrombosierte Gef~Be erweisen. Nieren zusammen 180 g, sind sehr 
schwer aus der Kapsel ausschMbar, besonders die rechte; in dem vernarbten 
dieken perirenalen Bindegewebe ausgedehnte gelblichbraune F~rbung. Nieren- 
oberfl~ehe uneben, Rinde versehm~lert, Gef~ge haben dieke W&nde mit mehreren 
Erweiterungen. In tier Magen- und ])uodenumwand unter tier Serosa nlehrere 
gegen die Sehleimhaut stark hineinragende, erbsgroBe, dunkel-eyanotische t~nSt- 
chen. Zahlreiche ~hnliehe KnStehen iiberall in den ])~rmen, die sich beim Auf- 
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schneiden als mit  Thromben ausgeffillte Aneurysmen erweisen (Abb. 3). Im oberen 
Diinndarm ist die Sohleimhaut fiber 2 gr6Beren Kn6tehen geschwtirig und die Wand 
des Aneurysmas geborsten. Auch an den kleinen Gekr6segef~tgen zahlreiehe hirse- 
korngrol]e Kn6tchen. Im Darmrohr his zum Mastdarm flfissiges und geronnenes 
Blur. Darmkn6tchen stark geschwollen. Im Pankreas erbs- his haselnuBgroBe, mit  
Thromben ausgeffillte GefaBerweiterungen (Abb. 4). Leberoberflache glatt, um die 
1)fortader~ste herum zahlreiche erbsgrol]e Kn6tchen. Lymphknoten geschwollen. 

Histologischer Be/und: Leber: Haupts/~chlieh abgeklungene GefaBverande- 
rungen. Lichtungen an den meisten Stellen dureh Granulationsgewebe versehlossen. 

Abb. 3. Ein gegen die Schleimhaut hineinragendes Aneurysma des Diinadarmes. Fall 7. 

Abb. 4. Anem'ysmen des :Pankreas. ]~M1 7. 

Veranderungen der Wande mit Zerst6rung der Media und der elastischen Fasern 
verbunden. An den Nierenarterien neben ahnlichen Veranderungen auch frischere 
Gef~Bver~nderungen und Nekrosen. Im Darm Fibrin an den Wanden der sub- 
ser6sen kleinen Arterien. Infolge der Zerst6rung der Muskel- und elastischen Fasern 
GefaBwand erbsgrog, ja, noeh starker erweitert (Abb. 5). Lichtungen an mehreren 
Stellen thrombosiert. Auch an den Milzarterien den unter der Darmserosa vor- 
gefundenen Aneurysmen histologisch in jeder Hinsieht gleichende Aneurysmen. 
Auch bei diesen Gef/~Bwand nieht gleiehm~l]ig zugrunde gegangen, einzelne Teile 
enthalten noch verhaltnismagig unversehrte Sehichten, an anderen diese yell- 
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st~ndig verschwundem Im Exsudat der G6fi~Bwand and itt den Darmarterien 
auch weiBe Blutzellen. In  der Pulpa Fibrose nachweisbar. 

Fast sgmtliche Nebennierenarterien haben sehr enge Lichtungen bzw. sie 
enthalten frische I-terde. An den Panlcreasarterien erbs- bis kleinhaselnul3groBe 
Erweiterungen, welche die Drfisen zusammendriicken. Nekrosen nicht mit Sicher- 
heit nachweisbar. Nervensystem nicht untersucht. 

.Fall 8. I. J., 44j~hriger Mann, wurde am 3. XI. 1927 auf die II. Medizinische 
Klinik aufgenommen. Krankheit begarm vor 4 Monaten. Anschwellung beider 
Ftige; im gunzen K6rper Schmerzen; st~ndiges Fieber. tti~ufiger Brechreiz. 
Zur Zeit die gleichen Beschwerden. Im ttarn EiweiB, im Niederschlag weiBe 
Blutze]len und granulierte Zylinder. Rote Blutzellen 3900000, weiBe 9500. Blut- 
druck 154 mm Hg, Reststickstoff 48 rag%. l~emittierendes Fieber. Am 29. XI. 
starke Schmerzen unter dem rechten t~ippenbogen, reflektorische Bauchdecken- 
spanne. 

Abb. 5. Querschnitt  dutch ein Aneu~ysma des Diinndarmes. Fall 7. 

Laparotomie: BauchhOhle o.B. Nach 2 Tagen Tod. 
Sektionsbe[und: Stark abgemagerter ~ann.  Iterz etwas vergrSgert. Am 

I-~erzfell mehrere zw~nzighelterstiickgro~e sehnenartige weiBliche Flecke; hier an 
den kleinen Gef~Ben stecknadelkopfgroBe Kn6tchen. ~hnliche auch in der Iterz- 
muskulatur. Milz mittelgroB, kleine Gef~ge dickwandig. Auf der Schnittfl~che der 
Leber um die Gef~ge herum dicke Bindegewebsschicht, die die ganze Leber durch- 
setzt (Abb. 6). Nierenoberfl~che uneben, knotig (Abb. 7). Neben rSt]ichgrauen Ein- 
ziehungen an der Oberfli~che mehrere gelbliche, mlt h~morrhagischen tI0fen um- 
gebene, keilfSrmige nekrotische Gebiete. Fdnde verschm~lert, an den dickw~ndigen 
Arterien kleinere Erweiterungen nebeneinander, die stellenweise Thrombosen ent- 
halten. Nebennieren etwas vergrOBert. An den unter der Serosa der D~rme ver- 
laufenden kleinen Gef~gen some an den Gekr5segef~gen rosenkranzfSrmig gelagerte, 
stecknadelkopf- bis mohnkorngrofe Kn6tchen, Pankreas o.B. ttoden verkleinert, 
enth~lten mehrere vernarbte Herde. Gehim: Am hinteren mediMen Abschnitt 
beider Sehhiigel streifenfOrmige Blutungen; 10--12 mm breit um die Blutungen 
herum Hirnsubstanz erweicht. In der reohten hinteren ZentrMwindung I~inde 
unmittelbar neben der Mittellinie etwas verdiinnt; darunter in der weigen Sub- 
stanz linsengroBer, weicher I-Ierd. GekrSselymphknoten gesohwollen': 
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Hislologischer Be/und: Nierenarterien wie bei FM14. Ebenso die Leberarterien. 
Auch in diesem FMle Vermehrung des Zwischenbindegewebes mi t  GMlengangs- 
wucherung. Intersti t ielles Pankreasgewebe vermehr t ;  ~n seinen Gef~13en ~ypische 
Veriinderungen. Nebennierenarterien fast  ausn~hmslos schwere Ver~nderungen. 

Abb. 6. ~Binclegewebsvermehrung um die Leberarteri~n. Fall 8. 

Abb. 7. Oberfl~iche einer periari,eriitischen 2qiere. Fall 8. 

Neben frischen Ver~nderungen auch ~ltere, bei denen die Lich~ung durch Gr~nu- 
l~tionsgewebe verschlossen oder verengert  ist. An Stellen, wo mehrere Gefi~Be 
nebeneinander  l~ufen, fliel]en die udventit iellen Inf i l t ra te  zus~mmen; die Ober- 
fl~che der Nebenniere wird durch eine fSrmliche Gr~nul~tionsgewebeschicht be- 
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deckt. In diesem Granulationsgewebe sind aueh Riesenzellen. Rinden- und 
Marksubstanz im Mlgemeinen erhMten. Ferner fund sieh ein Gebiet yon 7--8 mm 
Durehmesser, yon keiner ganz regelm~Bigen Nugelform, we neben der Verdiinnung 
der Nebenniereminde die ~arksubstanz dureh Granulationsgewebe ersetzt war. 
An den kleineren Kranzartei'ien~sten des He~'zens sind um die Gef~fle herum 
fast volls~ndig verSdete Arterien mit rundzetliger Infiltration. In  den Lungen 
keine GefM~ver~nderung. Hoden: An mehreren kleinen Gefi~B~sten sowohl frisehere 
als aueh Mtere eharakteristisehe Gefhgver~nderungen. Parenehym ungemein 
atrophiseh. Schilddr~se, Milz und Hy~ophyse o.B. An den Prostatagefii/3en 
eharakteristisehe Gef~Sver~nderungen. An den Arterien der peripheren Nerven 
ganz eharakteristisehe herdf6rmige Gef~l]ver~tnderungen. In der Adventitia weil3e 
Blutzellen, Lymphoeyten und Fibroblasten. In tier Umgebung der Gefggver~nde- 
rangen hat sieh das Infil%rat - -  dem L~ngsverlauf der NerverAasern entspreehend 
- -  naeh der L~ngsriehtung verbreiget; es besteht aueh Bindegewebsvermehrung. 
Die ausgesproehensten Gef~gver&nderungen im Nervus femorMis und isehiadieus 
sowie in den Nerven der oberen Gliedmagen. Im N. phrenieus und vagus keine 
Ver~nderungen. An mehreren Stellen Thrombosen kleiner Venen. In den ver- 
sehiedenen Nerven beginnender ZerfM1 der Markseheiden. tiler und da aueh 
Fettk6rnehenzellen. Eine ausgedehntere Degeneration der Nerven - -  wie im 
FMle i ~ war nieht zu beobaehten. An der Hirnkonvexitiit, dem oberen Tell der 
vorderen ZentrMwindung entspreehend, eine grSBere, thrombosierte Vene. Im 
Gehirn keine typisehen Arterienver~nderungen. In einer Vene der den Briieken- 
arm bedeekenden tIirnhaut ein Thrombus; bier sind die im Braehium befind- 
lichen kleinen Arterien mit weigen BlutzelIen ausgeftillt. Im Nucleus posterior 
thalami ist das Gewebe 6demat6s aufgeloekert; dort besteht neben mehreren 
punktfSrmigen Blutungen Vermehrung der faserigen Glib. 

Fail 9. Gy. F., 56j~hIige Frau. Aufgenommen am 17. I: 1928 auf die Inhere 
Abteilung des St. Stephan-Krankenhauses. Nit 30 Jahren angeblieh Bauch- 
h6hlenblutnng, mit 31 Jahren Gelenkentziindung. Seit dieser Zeit wird sie thg- 
lieh einigemM bewuBtlos und hat Krgmpfe; in der letzten Zeit Anfglle jeden 
2. bis 3. Tag, gewbhnlieh naeh Aufregungen. Gegenwgrtige Besehwerden: Sei~ 
Anfang ganuar Gliedersehmerzen und im Naeken. Be/und: Sehwaeh entwiekelte 
Kranke; Knoehen- und Nuskelsystem normal, Lunge und I-Ierz o.B. Puts 90, 
Blutdruek 140 mm Hg. WaR. negativ. Im ~arn  Spuren yon Eiweig. Am Abend 
bis 38,3 ~ steigendes, unregelm~giges Fieber. Baueh o.B. Nervensystem: Keine 
funktionelle Abweiehung, doeh besteht am ganzen K6rper sehr starke Sehmerz- 
empfindliehkeit, bereits naeh leiehter geriihrung. Hoehgradige Unruhe. K~inisehe 
Diagnose: Itysterie. Am 25. I. aus dem Krankenhaus entlassen; am 20. IL veto 
behandelnden Arzt mit der Diagnose Typhus abdominMis ins St. Ladislaus- 
Krankenhaus eingewiesen. Seit dem 25. I. sind Sehmerzen und Fieber nieht 
geschwunden. Kernig positiv, geringfiigige Naekenstarre. Baueh welch, diffus 
empfindlieh. Milz nieht tastbar, allgemeine Uberempfindliehkeit, hochgradige Un- 
tube; Pat. redet siimlose Worte und jammert. Pupillen sta~k erweitert, reagieren 
auf Licht nieht. Bei der LumbMpunktion entleert sieh bei mittelmaBigem Druek 
wasserheller Liquor. Naeh Ablauf yon 30 eem laBt die Unruhe etwas naeh. 
WeiBe Blutzellen 214000. Klinische Diagnose: Meningitis ? Typhus ? 

Sektionsbe/und: In den Organen der F. n. entsprechende Veranderungen, 
hauptsaehlieh in den Nieren: Verkleinert, Oberflaehe uneben; auf der Sehnitt- 
flaehe mehrere Infarkte, an den Gefal3en knotige Verdiekungen, darin Throm- 
bosen. In  der Leber vermehrtes Bindegewebe. An den um die Gallenblase herum 
befindliehen Arterien sowie an den Gekr6se- und Magengef~Ben typische 
Gef~Bver~nderungen. Milz und Lunge o.B., aueh an den Herzgefs keine 
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KnStchen. In den zum Eierstock laufenden kleinen Arterien mebrere mohnkorn- 
bis steeknadelkopfgrol]e derbe Kn6tehen. Im rechten Nucleus posterior thalami 
optici kMnerbsengroBe Blutung. 

Histologiseher Be/und: In der Niere zahlreiche Gef/iBe mit Fibrin und Nekrosen. 
In der Wand und urn die Gef/i8e rundzellige Durehsetzung mit ziemlieh vielen 
weiBen Blutzellen. Infarktartige Nekrosen in frischerem und ~lterem Vernarbungs- 
stadium. In Leber und Niere grS/3tenteils frisehe Gef~Bver/~nderungen mit Wand- 
nekrose; auch die perivascul/~re Infiltration hat mehr frisehen Charakter mit 
vielen weiBen Blutzellen. An einigen Pankreasge]fi/3en frische Ver~nderungen mit 
Wandnekrosen und leukoeyt/~rer Infiltration. Drfisen unvergndert. Typisehe Gef/iB- 
ver~nderungen auch in der Lunge und an den hrebennierengefii/3en; Nekrosen jedoeh 
nicht zu sehen. Hypophyse o. ]3. Im Itilus des Eierstocks die W~nde vie]er Gef/~Be 
nekrotiseh; um diese herum Rundzelleneinlagerungen, w~hrend andere Gef~iBe ver- 
6det sind. Unter der Serosa der Di~rme viele typisehe, vorwiegend frisehe Gef/~B- 
kndtehen. In den peripheren Muskeln sehr viele und sehr sehwere Gef/iBver- 
~nderungen. Ebenso auch in den peripheren Nerven, nament]ieh im N. isehiadieus, 
femoralis, peronaeus und medianus. Die frische Blutung im Gehirn seheint yon 
einem geborstenen Aneurysma herzuriihren. Ri~ckenmark o. ]3. 

Klinische Typen. 

Klinisch verlief der grSBere Tell unserer Fglle - -  namentlich Fall 2, 
3, 5 und 8 unter dem Bilde einer Nephritis. 2 F/~lle - -  6 und 7 - -  unter 
dem Bilde einer Darmerkrankung. Im Fall 1 stand Polyneuritis, im 
Fall 4 Epilepsie bzw. eine Hirnerkrankung ira Vordergrunde, w~hrend 
im Fall 9 ein dem YIuskelrheumatismus entspreehendes Krankheits- 
bild mit hochgradiger Schmerzhgftigkeit der Gliedmagen bestand. 
Es bestanden jedoch in fast sgmt]iehen Fgl]en auBer der Erkrankung 
eines Organs noch solehe Anzeiehen, die das Krankheitsbild verwischten. 
Naeh P. S. Meyer weist die P. n. drei klinische Formen auf: 1. chloro- 
tischen Marasmus, 2. Polyneuritis und Polymyositis, 3. Magendarm- 
erscheinungen. Christeller und Brinlcmann ffigten als vierte die charak- 
teristische Erkrankung der Niere hinzu. 

Auf Grund vorliegender 9 F/~lle und der bereits yon Bald beschrie- 
benen 3 F~lle unterseheiden wir 3 Formen des klinischen Verlaufs: 
1. unter dem ]3ilde einer Nierenerkrankung verlaufende Ffille (4 unserer 
9 Fg]le), 2. Nerven- und Muskelsystemerkrankungen, d.h. Fglle, in denen 
die kennzeiehnendsten Erscheinungen auf Erkrankungen des Gehirns 
bzw. der peripheren Nerven hinweisen. Von diesen 1/iI3t sieh die Muskel- 
erkrankung nicht seharf abtrennen (3 unserer F~lle: 1 Polyneuritis-, 
1 Epilepsie- und 1 Muskelrheumatismusfall. Hierher gehSren die drei 
frfiheren F~lle yon _Bald). 3: Schwere Darmerkrankung (2 F/ille). Diese 
- -  namentlieh die Erkrankung der Bauehorgane, d .h .  die des Magen- 
darmsehlauehes, der Leber, Gallenblase, des Pankreas und der Milz - -  
m/issen in eine eigene Gruppe eingereiht werden. Es ist uns zweifelhaft, 
ob die Aufstellung der Gruppe des ehlorotisehen Marasmus geniigend 
begrfindet ist. Marasmus ist in jedem irgendwie lgnger dauernden 
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Fall zu beobachten. Dies lgl3t sich vielleicht auf eine Giftwirkung zu- 
rfickfiihren; als wiehtigste Ursache ist jedoch die infolge spezifischer 
Gef~LBver~nderung hervorgerufene Seh~digung der innersekretorisohen 
Organe zu betraehten. Mit den diesbeztiglichen Erkrankungen der inner- 
sekretorisehen Organe und deren Folgeerscheinungen werden wit uns 
in einer weiteren Arbeit befassen. Derartige Ver~nderungen sehe~nen 
so h~ufig zu sein, dab sie bei fast jedem Falle auftreten, weshalb wir die 
Abtrennung des marantischen Typus der P. n. fiir unbegrfindet halten. 
Die Einteilung der F~lle in 3 Gruppen bedeutet noeh nicht soviel, dug 
sie den 3 klinischen Typen entspreehend voneinander seharf zu unter- 
scheiden sind, da neben den vorherrschenden and augenf~lligsten 
klinisehen Erseheinungen in der Regel auch noeh andere vorkommen, 
die infolge ihrer Unregelm~13igkeit stets diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten, doch gerade deswegen auch kennzeiehnend sind. Neben all 
diesen klinisehen Formen kann es vorkommen, dal3 die Erkrankung 
an der Haut am auff~lligsten ist. Hierbei denken wit nieht ~n solche 
F~lle, in deren Verlauf Kndtehen unter der Haut erscheinen, ~us denen 
man auch bisher einigemal noeh w~thrend des Lebens auf die Krankheit 
sehliel~en konnte, sondern wir verstehen darunter die mit ausgedehnten 
tlautnekrosen einhergehenden Fglle, wie die z. B. yon Gloor beobaehte- 
ten. Die Abtrennung solcher F~l]e in eine besondere Gruppe erseheint 
jedoch wegen ihrer Seltenheit und der moistens nicht grol3en Ausdeh- 
hung nicht geniigend begrtindet. Aueh Gloors Fall verlief eher unter 
dem Bilde des Rheumatismus. 

Im nachfo]genden ist nun fiber die Grundl~ge der klinisehen Sym- 
ptome durstellenden pathologiseh-anatomisehen Ver~nderungen nach 
den einzelnen Typen zu beriehten. 

2gervensystem und Muslceln. 

tIinsichtlich der Nervenstdrungen herrschen noch Meinungsver- 
sehiedenheiten, ob sie durch die Lokalisation der herdfdrmigen Gef~13- 
vergnderungen im Nervensystem in Form reiner Ern~hrungsstdrung 
verursaeht werden, odor ob irgendeine Giftwirkung Leeithinolyse 
bewirkt. Bald dachte auf Grund seiner ersten 3 Fi~lle haupts~ehlich 
an die erstgenannte Mdglichkeit. Naeh Schmincke sind die Nerven- 
vergnderungen yon den Gef~Bver~nderungen unabh~ngig, doch gleieh- 
geordnet. Spindler sah in den peripheren Nerven die Ver~nderung 
der kleinen Gef~Be ohne Degeneration der Nervenfasern. P. S. Meyer 
sammelte 1921 20 F~lle mit Polyneuritis. Wohlwill fund in den peri- 
loheren Nerven degenerative Ver~nderungen ohne Gef~13vergnderung, 
sehwere und ausgedehnte Gef~13ver~nderungen mit geringftigiger 
Degeneration sowie ~usgedehnte Gefgl3vergnderungen mit hochgradiger 
Parenchymvergnderung. Bei den mitgeteilten 9 Fs wurden die 
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peripheren Nerven 6mal untersucht. Bei einem Fall bestand klinisch 
Polyneuritis. H.ierbei konnten degenerative Ver~nderungen des loeri- 
pheren Nervensystems und viele spezifisehe herdfSrmige Gefi~gver~inde- 
rungen beobaehtet werden. Es war jedoch auffallend, dag blog der 
linke N. medianus sehwere Ver~tnderungen aufwies. Von den iibrigen 
Nerven waren in dem linken N. tibialis, dem rechten N. peronaeus 
und dem rechten IN. radialis zwar schwere Gef~tBver~nderungen, doeh 
verh/iltnism[tgig leichte degenerative Ver/inderungen zu beobacbten. 
Wir untersuchten die peripheren Nerven auch bei 5 Fitllen, bei denen 
klinisch keine Erseheinungen seitens des Nervensystems bestanden ; a~ch 
bei diesen waren schwere sloezifisehe Gef~gvergnderungen - -  ohne be- 
tr~chtliehe degenerative Ver/inderungen-- anzutreffen. Auf dieser Grund- 
lage soheint es also unzweifelhaft, dag zur Entstehung der Entartung 
neben den Gef~gveriinderungen noeh eine andere Ursaohe beitr~tgt. 
Diese zweite Ursaehe k6nnte eine Giftwirkung sein. Falls jedoeh die 
Nervendegeneration blot  dutch Giftwirkung entstehen sollte, w~re es 
sehwer verst~ndlich, dab die versehiedenen Nerven nieht in gMeher 
Weise erkranken und dab trotz der standigen Giftwirkung die Entar tung 
nieht immer vorhanden ist. Die vorbereitende Rolle fiir die Erkrankung 
gewisser Nerven wird dureh den versehiedenen Grad der Gef/~Bver~nde- 
rungen dargestellt. Demnaeh wfirde die Entwieklung der voraus- 
gesetzten Giftwirkung in dem Falle erm6glieht, in dem eine ausgedehnte 
spezifisehe Erkrankung der die Nerven versorgenden Gefgge vorliegt, 
die als Locus minoris resJstentiae zu betraehten w/~re. Es gibt toxisehe 
L~hmungen - -  wie z. ]3. die dureh Blei verursaehte I~adialisl~hmung - - ,  
die mit Vorliebe in gewissen Nerven auftreten; doeh ist ein soleher 
Lieblingssitz an bestimmten Nerven bei P .n .  bisher nieht festgestellt 
worden. Die Erseheinungen der Polyneuritis sind yon denen der Poly- 
myositis kliniseh sehwer zu unterseheiden. Es mug angenommen werden, 
dag die-hgufigen Gtieelersehmerzen, die bei der P .n .  kaum je fehlen, 
zum Tell wenigstens auf Ver/inderungen der Muskeln beruhen, um so 
eher, als dort oft Gef~gkn6tehen angetroffen werden. Da der Krank- 
heitserreger wahrseheinlieh in den Gef/tflen kreist und die Nerven und 
Muskeln einer Extremit/~t das Blur aus derselben Arterie erhalten, 
ist anzunehmen, dab die Gd~tBkn6tehen der peripheren Nerven und 
Muskeln oft gleiehzeitig entstanden sind. Als ein Beispiel ftir die Er- 
krankung der peril0heren Muskeln dient Fall 9. Der erste Fall yon 
Kufimaul und Maier erregte den Verdaeht auf Trichinosis ; im  Falle yon 
Dctmseh und Beitzke sehwankte die Diagnose zwisehen Polyneuritis, 
Polymyositis und Trichinosis. 

Die Erkrankung des Gehirns kommt naeh den alten Verfassern 
selten vor. Chvostek und Weichselbaum fanden an den Gef~gen der 
/-Iirnbasis, Miiller an denjenigen der Pia GefgBver~Lndernngen. Abrarnow, 
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Longcope, Wohlwill, Thomson, sowie Li~pke beobachteten gleichfalls die 
Ver&nderung der Itirngef~Be infolge yon P.n .  Gans spricbt yon Peri- 
arteriitis nodosa cerebri. Kahler land encephalitische I-Ierde, doch geht 
der Charakter der Hirnver~nderung aus dem Leiehenbefundbericht nicht 
hervor. Es gibt viele Beobaehtungen, die sich auf gewisse Hirnvergnde- 
rungen beziehen; in diesen waren jedoch die typisehen GefgBknStehen 
der 1 ). n. nicht vorhanden. Im zweiten Falle yon Lemlce handelte es 
sieh zwar um eine ausgesproehene ttirnvergnderung, doeh konnte diese 
mit den spezifischen GefgBver~nderungen der P. n. in keinen Zusammen- 
hang gebraeht werden. Im Falle yon Spire wnrde kliniseh Epilepsie 
festgestellt; aus der Besehreibung ergibt es sieh indes, dab im Gehirn 
keine krankhaften Ver~nderungen vorlagen. Nach unseren Untersu- 
chungen hat es den Ansehein, als ob die tIirnver~nderungen bei P. n. 
nieht zu den Seltenheiten geh6rten; aus unseren F~llen seheint zu- 
gleieh hervorzl~gehen, dal] die wghrend des Verlaufs der P .n .  zu be- 
obaehtenden ttirnverfi.nderungen nicht nut ldiniseh abweehslungsreieh 
sein k6nnen, sondern dab aueh ihre anatomische Grundlage yon Fall 
zu Fall wechselt. In die erste Gruppe m6chten wir diejenigen Him- 
ver/inderungen einreihen, die sieh auf die spezifisehe Erkrankung der 
tIirngefgl]e zurfiekffihren lassen. Eine solehe Vergndernng ist die Er- 
weiehung durch Verengerung bzw. Verschlufl der Gef/tNichtung, ferner 
Aneurysma, das gleiehfalls infolge der spezifisehen Gef~gvergndernng auf- 
treten und bersten kann. Aueh die im ganzen KSrper auffindbaren 
Gefggvergnderungen rufen den Erfahrungen nach bald eher VerSdung, 
bald Erweiterung hervor. Wenn die Gef~l~ver~nderungen des Ge- 
hirns an den weiehen Hirnhguten irgendwo an der Konvexitgt sitzen, 
k6nnen sie - -  sofern Seitenbahnenkreislauf m6glieh ist - - ,  ohne Folgen 
bleiben. Marineseo and Draganesco beriehten 1927 bei der Kufimaul- 
schen Krankheit fiber Ver~nderungen des Nervensystems, die sie fiir 
vasculgren Ursprungs balten. In die zweite Gruppe gehSren die F~lle, 
in denen keine spezifischen GefgBvergnderungen im Gehirn vorliegen. 
Bald berichtete in seiner friiheren Mitteitung fiber einen Fall, der kli- 
niseh das Bild eines Hirngewgehses zeigte; da im Gehirn Erweichungen 
und an den GefgBen der ttirnhgute wenige spezifisehe Gef&Bvergnde- 
rungen zu beobaehten waren, hielt er damals die Erweiehung fiir eine 
Folgeerseheinung der GefgBvergnderung. Die weitere Untersuehung 
dieses Falles ergab jedoeh, dab die Gefggver~nderungen des Gehirns 
zur Erld&rung der Erweiehung nieht hinreichten. Die Ilirnver~nderun- 
gen fallen ngmlieh mit den Gefggvergnderungen nicht zusammen. Man 
kSnnte zwar annehmen, dab bei der histologischen Untersuehung gerade 
der Gefggherd nieht getroffen wurde, doch haben wir aus diesem Grunde 
so zahlreiehe Schnitte ~ngefertigt, dab das nieht w~hrseheinlich ist. 
Ans der weiteren Priifung dieses Falles ergab sich, dab die weiBe Sub- 
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stanz des Gehirns erkrankt - -  und zwar elektiv erkrankt - -  war. Die 
weiBe Substanz beider Hirnh~lften erweichte in der Weise, daft aueh die 
den Achsenteil der Windungen bildende weiBe Substanz zugrunde ging; 
bloB die die graue Substanz abgrenzende sehr schmale Schieht - -  die 
Fibrae arcuatae - -  blieb zurtick. Obzwar in diesem Falls auch die 
Achsenzy]inder ziem]ich ausgesprochen zugrunde gegangen waren, 
erinnert uns der Fall doch an die ~_qchildersche Encephalitis periaxialis 
diffusa. Diese Krankheit  ist - -  wie es auch aus Bal6s neuerlieher Unter- 
suehung hervorgeht - -  aller Wahrscheinlichkeit nach nicht vasculgren, 
sondern humoralen Ursprungs. Zwischen diesem Befund und der Er- 
krankung der peripheren Nerven besteht kein v611iger Widerspruch. 
Fails es eine periphere Nervenerkrankung gibt, bei der degenerative 
Vergnderung ohne Gefi~Bver/inderung vorhanden ist bzw. wenn es - -  
wie wit festgestellt haben - -  angenommen werden kann, dab die peri- 
phere Nervenerkrankung nicht dutch die GefiiBver/*nderung allein 
verursacht wird, so vermag die lezithinolytische Wirkung unter gewissen 
Umstiinden sowohl den zentralen als auch den peripheren Teil des 
Nervensystems zu befallen. 

SchlieBlieh rind noeh solehe Hirnver/~nderungen zu unterscheiden, 
die weder d~rch spezifisehe Gef/~Bver/~nderung noeh dutch Lezithinolyse 
entstanden rind, sondern die eine im Verlaufe der Krankheit  auftretende 
hinzukommende Erscheinung darstellen. Bekanntlieh ist die Lokali- 
ration der P. n. in der ~iere h/~ufig und kann oft zur Blutdruekerh0hnng 
fiihren. Gleich jedweder sonstigen Blutdrueksteigerung kann auch diese 
ira Gehirn geradeso wie anderswo punktf6rmige, eventuell ausgedehnte 
Blutungen hervorrufen. Baach land bei einem 13j/ihrigen Kranken 
ur~misehe Kr/~mpfe, Sacki beobaehtete in seinem ersten Falle 3 Tage 
vor dem Tode epileptiforme Anfi~lle, die offenbar Folgeerscheinungen 
der Ur/imie waren. 

W/~hrend in unserem 4. Falle die Erkrankung des Gehirns w~hr- 
seheinlich vaseularen Ursprungs war, bestand im F~lle 8, in dem die 
Gehirnver~Lnderung keine ktinisehen Erscheinungen verursaeht hatte,  
Blutdrucksteigerung (15r mm Hg), und in beiden Thalami waren punkt- 
f6rmige Blutungen zu beobaehten, deren Ursache wir nns im Sinne 
einer lokalen Ver/~nderung nicht erkl/~ren konnten. Man sollte auch den 
Umstand in Betraeht ziehen, dab eine Erkrankung der Venen im Ge- 
h im geradeso wie anderswo vorkommt, wie es bereits yon Beitzke, 
Hann und Walter besehrieben wurde; aueh wir konnten dies in den 
Venen der peripheren Nerven und der inneren Organe, gew6hnlieh in 
der ~/~he der Arterienver/~nderungen finden. Die Hirnver/s 
kOnnen also vielleieht aueh yon einer Erkrankung der Venen herriihren. 
Man muB natiirlieh auch die unspezifisehe Thrombose der Hirnvenen 
beriicksichtigen, worauf unser FalI 9 hinweist. 
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Niere. 

In die zweite Gruppe kSnnen wir diejenigen Falle der P. n. einreihen, 
bei denen die Erscheinungen kliniseh hauptsaehlieh auf eine Erkrankung 
der Niere hinweisen. Nach unseren Fallen besteht zwischen der Blut- 
druckerhShung, dem Verhalten des Reststiekstoffes, dem Harnbefund 
und dem ()dem in solchen Fallen oft keine Parallele, und die Falle 
weichen haufig yore Bilde der klassischen Nephritis ab. Nach Kroetz 
geht die Schrumpfniere bei Periarter~itis mit Hypertonie und Herz- 
hypertrophie, sowie mit den charakteristisehen Eigensehaften der 
Infarktniere einher. L. Heft spricht yon periarteriitischer SchrumpL 
niere. In seinem Fall war neben Blutdrucksteigerung eine Vermehrung 
des l%eststickstoffes (60--70 mg %) zu beobachten. Die Verschiedenheit 
der renalen Symptome laI~t sich vielleieht auch darauf zuriieldiihren, 
dal] die Erkrankung sonstiger Organe der Nephritis nicht angehSrende 
Erseheinungenhervorruft. Pathologisch-anatomisch bestehen dieNieren- 
veranderungen in den sich an die spezifisehe GefaBerkrankung anschlie- 
13enden herdf5rmigen Veranderungen, zwisehen denen das Parenchym 
an mehrerea Stellen unversehrt geblieben ist. Die diesbezfiglichen 
Veranderungen der Niere sind grobanatomisch und histologiseh wohl- 
bekannt, so dab ein ausfiihrliches Eingehen sich eriibrigt. Es sei erw~hnt, 
da~ Johan einen Fall yon P. n. beobachtete, bei dem in der Niere histo- 
]ogisch Glomerulonephritis nachgewiesen wurde. In diesem Falle w~re 
anzunehmen, daft die Erkrankung der Glomeruli durch den Erreger 
der P. n. selbst hcrvorgerufen wurde. Es ist jedoch zu bemerken, dab 
die Niere dasjenige Organ zu sein seheint, welches im Anschlul~ an 
P.n.  am h~ufigsten erkrankt. Die Erkrankung dieses Organs ~st auch 
in solchen F~llen fast immer zu beobaehten, in denen die klinischen 
Symptome eher auf die Erkrankung anderer Organe hinweisen. Im 
Anschlu~ an die Niere erw~hnen wir, da~ zuerst Seidel, Mertens, Chri- 
steller, au~erdem Vers~, Jankovich, Gohrbandt und Hauser Nierenlager- 
blutungen beobachteten, die yon der ZerreiGung eines auf Grund der 
spezifischen Veranderung irgendeines perirena]en Gef~es entstandenen 
Aneurysmas herrfihrten. Den Ausgang einer solehen Ver~nderung konn- 
ten wir in Form perirenaler Pigmentierung und Vernarbung beobachten 
(Fall 7). 

Bauchorgane. 
In die dritte Gruppe der F~lle yon P. n. sind schlieBlich diejen~gen 

F~lle einzureihen, die kliniseh auf Erkrankung des Magendarmschlauches 
bzw. der Bauehorgane hinweisen. Die hierher gehSrigen F~l~e sind viel- 
leieht in kliniseher Hinsieht am abwechslungsreichsten. Die Krankheit 
sitzt entweder im Magendarmschlauch, in der Leber, der Gallenblase 
oder im Pankreas. Neuerdings berichtete Christeller fiber mehrere auf die 
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Bauchorgune lokalisierte Fhlle yon P. n., indem er die Aufmerksamkeit  
auf die diesbeziiglichen Erkrankungen yon Magen und Duodenum bzw. 
Pankreus lenkte. In  seinem 4. Falle rief die Gef~l~ver~nderung der 
Mugenwand Magengeschwiir hervor, im 2. Falle brach das Aneurysma 
des einen Astes des Tripus Halleri ins Duodenum ein. Sacki fund e i n  
Aneurysmu des Pankreuskopfes. Gruber konnte die charakteristisehe 
Gef~l]ver~nderung der Arterie der operativ entfernten Gallenbluse be- 
obachten. Darmdurchbrechung mit Peritonitis wurde yon Zimmermann 
und Verst angetroffen. I m  Falle yon Ku[3maul und Maier war schwere 
DiurrhSe vorhanden. Kahlden beschrieb BuuchhShlenblutung aus den 
Gef~Ben des Netzes; Schreiber fund Gesehwiire im Ileum. J. Gray be- 
schrieb die yon P .n .  herrfihrende Zerreil~ung der Arteria eystica mit  
Bauchh5hlenblutung bei einem 12j~hrigen Knaben.  Bei unseren F~llen, 
die seitens der Bauehorgane klinische Erscheinungen ergaben, war die 
Todesursache einmal eine Blutung, die sich aus den Aneurysmen der 
Darmwand in den Darm ergol~; in einem anderen Fall war ein Leber- 
aneurysma geborsten, wodurch tSdliche BauchhShlenblutung ent- 
standen war. 

Beziiglich der Veri~nderungen der Herzmuskulatur, mit denen sich 
neuerdings Kimmelstiel befal~te, haben wir die Erfahrung gemacht, dal~ 
dort die PeriarteriitisknStchen h~ufig vorkommen und dab die myo- 
kardialen Ver~nderungen zum Tell unzweifelhaft Folgeerscheinungen 
der ersteren darstellen. Es gibt Fs bei d e n e n -  unter unseren 
9 F~llen 2real - -  an den HerzgefhBen keine KnStchen vorkommen. 
Demgegenfiber ist es uuch mSglich, dub neben bestehenden Gef~B- 
kn5tchen keine Myokarditis vorhanden ist. Es sei indes an dieser Stelle 
erw~hnt, dub geradeso wie in den peripheren Muskeln und Nerven, auch 
in der Herzmuskulatur  der Fall eintreten kann, dub um so sehr kleine 
Gefi~Be herum Infil trationen bestehen; um gr5Bere G e f ~ e  herum be- 
findliche Infiltrationen kSnnen sich weir in das Gewebe verbreiten. 
Finder man in der Herzmuskulutur Schwielen, so l~]~t sich das nicht 
ohne weiteres auf die P . n .  zurficldfihren, denn die Schwielen kSnnten 
schon zur Zeit der Erkrankung des Individuums an Periarteriitis vor- 
hunden gewesen sein. Schliel]lich ist auch eine toxische Sch~digung des 
Myokards nicht ganz uusznschlie~en. 

Isoliertes Vorkommen der Periarteriitis nodosa in einzelnen Organen. 

Eine weitere Frage betrifft den Umstand, ob die P .n .  isoliert - -  
nur in einzelnen Organen - -  vorkommen kann. Hier sei es erw~hnt, 
dal~ Sternberg nur in den Lungengef~l~en Veri~nderungen beobachtete, 
die zu tSdlicher Blutung gef i i~ t  hatten. AuBer der Lunge untersuchte 
er histologisch nut  das Herz, in dem keine Veri~nderung vorlag. I m  

Virchows Archly. Bd. 272. 32 
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Falle yon Brasser war nur die Ver~nderung der l~ieren vorhanden; 
in Fishbergs Fall beschr~nkte sich der Krankheitsvorgang neben der 
ganz geringen Erkrankung der Leber- und Milzgef~Be insbesondere auf 
die Nieren. Gloor konnte in einem Falle bloB an den J~sten der Arteria 
gastriea sinistra Ver~nderungen antreffen. Bal6 beobachtete bei der 
Periarteriitis des Hundes Ver~nderungen nur an den Kranzarterien 
des Herzens. Uber eine ganz eigentiimhche Beobachtung berichtet 
Hauser, der in seinen ersten 2 FKllen nur die isolierte Erkrankung je 
einer Niere beschreibt. Da in einem Teile der F~lle, in denen die iso- 
lierte Erkrankung eines einzigen Organs beobachtet wurde, die fibrigen 
Organe in der l%gel histologisch nieh~ zur Untersuchung gelangten, 
sind ~hnhehe Beobachtungen mit gr6$ter Vorsicht zu verwerten. Urn 
die der P.n.  entsprechenden Ver~nderungen finden zu k6nnen, mu[~ 
man n~mlich nicht nur alle Organe untersuchen, sondern sehon im 
vorhinein an diese Erkrankung denken und das Untersuchungsmateria] 
dementsprechend herausschneiden, denn nur so hat man die gr6Bte 
Gew~hr dafiir, dab spezifische Gef~Bver~tnderungen gefunden werden. 
Falls sich die Krankheit auf ein Organ lokalisiert, spielt die Infektions- 
pforte eine wichtige Rolle. Neuerdings wird der infekti6se Ursprung der 
P .n .  anerkannt, nut beziiglich der spezifischen oder unspezifischen In- 
fektion bestehen Meinungsuntersehiede. Wenn dies der Fall ist, so 
kann das Eindringen der infekti6sen Sch~dtichkeit bzw. seine Ver- 
breitung im Organismus einen entscheideaden Einflul~ darauf auSfiben, 
welehe Organe erkranken. In die Niere vermag der Erreger sehwerlieh 
auf anderem Wege hineinzugelangen als durch den Blutumlauf. Wenn 
der ProzeB auf die Bauehorgane lokalisiert ist, w~re die Infektion durch 
den Darmschlauch anzunehmen. Es ist wahrscheinlich, dab der spezi- 
fische oder unspezifisehe Erreger anf verschiedenen Wegen in den Orga- 
nismus gelangen kann; der Weg der Infektion wird dann in erster 
l~eihe yon entscheidendem Einflul~ darauf sein, welches Organ zuerst 
erkrankt. 

Heilung und Krankheitsdauer der Periarteriitis nodosa. 

Nun erhebt sieh die Frage, ob die Krankheit heilbar ist. H i e r  
miissen wir in erster l~eihe die w~hrend des Lebens diagnostizierten 
F~lle beachten, die zeigen, da~ die Krankheit dutch Jod, Salvarsan 
bzw. dutch sonstige antiluische t~ehandlungen gfinstig beeinfluBt 
wird. Die Erkrankung ist zuerst yon Kufimaul und Maier - -  auf Grund 
der Ahnlichkeit ihres zweiten Falles mit dem ersten - -  im Leben fest- 
gestellt worden. Im Jahre 1903 stellte Schmorl auf Grund der histolo- 
gisehen Untersuchlung eines w~hrend des Lebens herausgesehnittenen 
subcutanen Kn6tehens die P.n.  lest. Der Proze[~ heilte nach anti- 
luischer Behandlung. 2 Jahre danaeh starb der Kranke; bei der Sek- 
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tion waren am ganzen Gef~Bsystem aus faserigem Bind egewebe be- 
stehende kleine Herde zu beobachten, die nach Schmo~l yon der Heilung 
der Krankheit  herrfihrende Vernarbungen darstellten. Die Erkrankung 
wurde 1907 yon Benedict, 1916 vail Harm, 1922 yon Morawitz, 1923 
yon Kopp und Lemke sowie Curling und Brazton Hicl~s, schliel3Iich 1924 
yon Weigeldt aus herausgesehnittenen Hautkn6tchen festgestellt. Der 
Patient yon Curling und Braxton tt~cks ~fihlte sieh 2 Jahre naeh der 
Feststellung der Krankheit  wohl und war symptomfrei. In diesem Falle 
erfolgte die Heflung dureh Salvarsanbehandhmg. Im Falle yon Manges 
und Baehr wurde die Krankheit  yon Buerger durch Probebauehsehnitt  
festgestellt. Die Untersuchung des Aneurysmas eines Astes der Arteria 
mesenteriea superior fiihrte zur sieheren Diagnose. In demselben Falle 
wurde aueh ein w~hrend des Lebens ausgesehnittenes Kn6tehen der 
Arteria intercostalis untersueht. Grut)er stellte 1923 auf Grund der 
Untersuchung der operativ entfernten Gallenblase die Krankheit  lest. 
Wenn Periarteriitiskn6tehen unter der Haut  vorhanden sind, so lal?t 
sieh die Erkrankung dutch deren Aussehneidung und histologisehe Un- 
tersuehung unzweifelhaft Ieststellen. AuBer der histologisehen Unter- 
suehung gibt es bisher keine andere Methode zur sieheren Diagnose 
der Krankheit .  Es fragt sich, ob in Fgllen, in denen keine Kn6tehen 
unter der l-Iaut vorliegen, die Diagnose auf anderem Wege gestellt 
werden kSnnte. Da sieh die Erkrankung hgufig in den peripheren 
Muskeln entwiekelt., kSnnte unserer Meinung naeh - -  falls der Verdaeht 
auf P. n. kliniseh iiberhaupt auftaueht - -  die Diagnose dutch Aussehnei- 
den und die histologisehe Untersuehung irgendeines schmerzhaften 
quergestreiften Muskelteiles in vielen F/~llen siehergestellt werden, 
so wie aueh die Triehinose mittels Muskelexeision festgestellt werden 
kann. Einige dutch Probea,ussehnitt festgestellte Fglle zeugen zweifels- 
ohne davon, dab die Erkrankung heilbar ist. Obzwar Jod- und anti- 
luisehe Behandlungen yon guter therapeutiseher Wirkung sind, ist 
man zur Zeit im allgemeinen doeh der Meinung, dab diese Erkrankung 
nieht luisehen Ursprungs ist. Ein Anhgnger des luisehen Ursprungs 
war insbesondere Versd. Es gibt jedoeh aueh viele andere Krankheiten, 
die dureh Jod- bzw. antiluisehe Bebandlung giinstig beeinflul3t werden; 
dieselbe Wirkung kann aueh gegenfiber dem Erreger der P .n .  zum 
Ausdruek kommen. 

Naeti den Befunden des Sehrift~ums und unseren Untersuehungen 
ist es histologiseh feststellbar, dal3 in gewissen F/illen mehr akute, in 
anderen dagegen mehr ehronische Gef~Bvergnderungen anzutreffen 
sind; es gibt aueh ~'glle, bei welchen beide Vergnderungen nebenein- 
ander vorkommen. Das periodisehe Aufflackern der Krankheit  wird 
kliniseh dureh wiederholt anftretendes Fieber angedeutet. Somit sind 
wit zur Frage der Krankheitsdauer der P .n .  gelangt. Die Zeitdauer 
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der Krankhei t  weehselt in unseren F/illen zwischen 1--20 Monaten. 
In  einem unserer F/ille begannen die ersten Krankheitserseheinungen 
angebhch 8 Jahre vor dem Ausbrueh der Erkrankung in Form yon 
Gliedersehmerzen, die dann fiber 6 Jahr~ lang ausblieben und erst 
8 Monate vor dem Tode wieder auftraten. In  diesem Falle halten wit 
es nicht ffir wahrscheJnlich, dab die zum erstenmal au~getretenen 
Gliedersehmerzen auf die P . n .  zurfickzuffihren sind. I m  3. Fall yon 
Kimmelstiel begann die Erkrankung der 60j~hrigen Kranken 1920 bis 
1921 mit  Taubheitsgeffihl an den H~nden; die Kranke ffihlte sich aber 
bis 1925 wohl und starb im Mi~rz 1925. Das taube Geffihl in den His 
t ra t  seinerzeit wahrscheinlich aus anderen Grfinden auf; dies ist um 
so eher anzunehmen, als in diesem Falle ganz frisehe histologische Ver- 
/~nderungen zu beobachten waren. Bezfiglich unserer F/~lle k6nnen wir 
behaupten, dab der Tod in jedem Falle infolge der P .n .  erfolgte; es 
'gab keinen einzigen Fall, in dem als Todesursache irgendeine hinzu- 
kommende Krankhei t  in Betracht gekommen wiire. Ubrigens sah 
Schmidt einen 12 Tage lang anhaltenden Fall, w~hrend Spiro in einem 
21/z Jahre lang dauernden Fall haupts/iehlieh die chronische Ver~nde- 
rung, Vernarbung der Gef~Be beobachtete, weshalb er den Fall als 
Periarteriitis obsoleta nodosa bezeichnete. 

Alter und Geschlecht. 

Das Alter seheint bei P. n. keine bedeutende Rolle zu spielen. Die 
Krankhei t  wurde yon Krzyszkowszki an einem 21/2monatigen, yon 
Thinnes an einem 9monatigen Kinde, yon Veszpr~mi und Jancs6 an 
einem 14j/ihrigen Knaben  und yon sehr vielen anderen in mitt lerem und 
hohem Alter beobaehtet. Sie kommt  such bei Menschen fiber 60 Jahren 
vor (Fritz Jochen Lauz, Kimmelstiel, Gloor, Hauser). In  unseren F/~llen 
schwankte das Alter zwisehen 14 und 56 Jahren. Man kann also sagen, 
dab die Krankhei t  in den versehiedensten Altersstufen vorkommt.  
Am hgufigsten ist sie vielleicht zwischen 20 und 40 Jahren. Der Unter- 
schied, der bei den Erkrankungen des Gef/igsystems zwischen M/~nnern 
und Frauen bezfiglieh der H/~ufigkeit des Vorkommens besteht, ist 
such bei P. n. zu be0b~ehten, d. h. die Krankhei t  bef~llt viet h~ufiger 
M/~nner Ms Frauen. Unter unseren 9 und Balds 3 friiheren F/~llen war 
nur 1 Frau, ~lle fibrigen waren M/~nner. 

N~ch Buerger befanden sich unter 500 yon ihm beobachteten ~l len yon 
Endarteriitis obliterans nur 3 ~rauen; such die Aortitis syphilitics kommt viel 
hAufiger bei Mi~nnern ~ls bei Frauen vor. 

~]berimp/ung~versuche. 
In  5 F/~llen versuchten wir die Uberimpfung der P. n. aus Leichen- 

material, teils mit  Leichenblut, tefls mit  einer Emulsion der Gef~B- 
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knStehen verschiedener Organe bzw. deren Filtrat, ja, einzelne KnSt- 
chen wurden auch im ganzen fiberpflanzt. Als Versuchstiere verwende- 
ten wir 1 Hund, 8 Kaninehen, 18 Meerschweinchen und 2 M/iuse. Von 
den Tieren blieben mehrere am Leben, w~hrend andere die Impfung 
nur kurze (versehieden lange) Zeit fiberlebten. Abgesehen yon gewissen 
GefiiBwandinfiltrationen, die bei Versuehstieren aueh sonst vorkommen 
k6nnen, konnten wir dutch Tierpassagen keinerlei der P. n. entsprechende 
Ver/inderungen beobachten. In einem Falle fanden wit bei der Sek- 
tion an der Leiche L~use, mit deren Emulsion die Versuchstiere ein- 
geimpft wurden, doeh konnte die Krankheit  aueh dadurch nieht nach- 
erzeugt werden, Harm hatte  zur Verimpfung yon Lebenden gewonnenes 
Material verwenden k6nnen. 

In letzter Zeit sind yon verschiedenen Seiten Impfversuche an- 
gestellt, um die erfolgreiehen i)berimpfungsergebnisse yon Harm so- 
wie die yon Harris und _Friedrichs nachzupriifen. Carling und Braxton 
Hicles impften mit dem Blut des Kranken ein einziges Meersehweinchen 
intraperitoneal; das Tier blieb gesund. Naeh 41/2 Monaten t6teten 
sic das Tier und impften mit seinem Blur bzw. der Emulsion seiner 
Muskeln je ein neues Meersehweinchen, doch ohne Erfolg. Sacki spritzte 
in seinem zweiten Falle w~ihrend des HShepunktes der Krankheit ,  
3 Woehen vor dem Tode 10 ecru Blur einem Meerschweinchen in die 
Bauehh6hle ein. 8 Wochen nach der Impfung wurde das Tier get6te~ 
und sein Blur einem anderen Meersehweinchen fiberimpft, doch ohne 
Erfolg. Franz verimpfte in seinem ersten Fall ein Stfick Leber unter 
die t t au t  yon 2 Meersehweinchen. Das eine der Tiere wurde 5 Woehen, 
das andere l0 Tage nach der Impflmg get6tet. Aus dem zweiten Meer- 
schweinchen wurde ein drittes, aus diesem wieder ein Kaninchen ein- 
geimpft. Das Kaninehen ging am 2. Tage ein, doeh wurde die implan- 
tierte Lungen- und Lymphknotenpart ie des Meerschweinchens noch 
einem weiteren Meersehweinchen verimpft. Das Ergebnis war gleich 
Null. Franz halt die Ubertragbarkeit der Krankheit  auf Grund dieser 
Tierversuche ffir unerwieseno Die Impfversuehe yon Gerlach, Lemke, 
Sadao Otani, Vasiliu und Iriminoiu blieben gleiehfalls erfolglos. 

Wir haben in einem Falle einen Hund geimpft, auf Grund der Er- 
w~gung, dal~ wir die Erkrankung an einem Hunde beobachtet batten. 
Hoogland, der die Krankheit  an 2 Rindern und i Schwein beobaehtete, 
womit er die frfiheren Beobaehtungen yon Joest, Guldner, Joest-Harzer 
und _hTieberle bests empfiehlt als Versuchstiere Ks Da die 
bisherigen ][)berimpfungsversuche kein einheitliehes Ergebnis batten, 
lassen sie kein abschlief~endes Urteil zu. Wir glauben, dag die Ergebnisse 
der bisherigen Tierversuche die spezifisehe infekti6se Natur  nieht 
widerlegten, da griindliche Versuehe nur in geringer Anzahl nur an weni- 
gen Tieren angestellt worden shad. 
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Z u s a m m e n j a s s u n g ,  

Vom Mai 1925 bis zum F e b r u a r  1928 (23/4 Jahre)  s ind in B u d a p e s t  
9 F~l le  yon  Per ia r te r i i t i s  nodosa  zur Sekt ion  gelangt .  Sie verl iefen ein- 
real  als Polyneur i t i s ,  e inmal  ale Epilepsie ,  e inmal  als Po lymyos i t i s ,  4 rea l  
als N ie rene rk rankung  und  2rea l  als Bauchh6h lene rk rankung  in F o r m  
yon  Darm-  bzw. Leberb lu tung .  Diese 3 H a u p t t y p e n  lassen sich kl inisch 
- -  wenn auch n ich t  sehr scharf  - -  vone inander  ab t rennen .  Die Er-  
k r a n k u n g  scheint  in  gewissen Lhndern  verh~ltnism~i~ig h~ufig zu sein. 

Das per iphere  Ne rvensys t em wurde  in 6 F~l len  auch d a n n  unte r -  
suehf., wenn  keine Anzeiehen yon  Po lyneur i t i s  bes tanden,  wobei  spe- 
zifische Ver~nderungen  der  Nervena r t e r i en  nachgewiesen werden konn-  
ten.  Daraus  folgt ,  dab  die Nervenver~nderungen  n ieh t  auf die Gef~f~- 
verKnderungen al lein zuri ickzuff ihren sind, sondern  dal~ auch toxisehe  
- -  namen t l i eh  lec i th inoly t i sche  - -  Wi rkungen  in Be t r ach t  kommen.  Es 
ist anzunehmen,  dab  die schwere E r k r a n k u n g  der  ~ e r v e n a r t e r i e n  die 
En t f a l t ung  der  lec i th inoly t i schen  W i r k u n g  bewirk t .  Die Hi rnver~nde-  
rungen  sind einesteils  Folgeerscheinungen der spezifischen Gef~I~ver~nde- 
rungen,  anderente i l s  r f ihren sie yon  der  s ich an  die N ie rene rk rankung  
anschl ie$enden  Blu td ruckerh6hung  her, a n d  schliel]lich lassen sie sich 
auch auf lec i th inoly t i sche  W i r k u n g e n  zurt ickfi ihren,  in  d iesem Fa l l e  
gleichen sie der  S c h i l d e r s c h e n  Encepha l i t i s  per iaxia l i s  (diffusa). 

Die Nierenerkrankung verl~uft unter dem Bride der Infarktniere; 
ihr  isoliertes V o r k o m m e n  ist  - -  ebenso wie die isol ierte  E r k r a n k u n g  
anderer  Organe - -  nur  un te r  Vorbeha l t  anzunehmen.  

Die  (3ber t ragung der  E r k r a n k u n g  auf Versuchst iere  - -  nament l i eh  
auf lVfi~use, Meerschweinchen,  K a n i n e h e n  und  H u n d e  - -  scheint  mi t  
Le i chenma te r i a l  n i ch t  zu gelingen. 

Da die w~ihrend des Lebens  fes tges te l l ten  F/il le du t ch  Jod-  bzw. 
ant i lu ische  Behand lung  gi inst ig b e e i n f l u t t  werden konnten ,  is t  als 
erstes Er fordern is  d i e  Diagnoses te l lung zu be t raeh ten .  Beim Feh len  
yon  H a u t k n S t e h e n  empf ieh l t  es sich, aus Muskeln kleine Stf iekchen 
auszuschneiden,  deren Unte r suehung  mi tun t e r  die Diagnose sieher- 
s te l len wtirde.  
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