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Uber die Periarteriitis nodosa, auf Grund von 9 neueren Fillen.

Von
Dr. Joset Balé* und Dr. Edmund Nachtnebel.

Mit 7 Textabbildungen.

(Hingegangen am 16. Juli 1928.)

Einleitung.

Wéahrend frither nur einzelne Fille der Periarteriitis nodosa ver-
éffentlicht wurden, begegnen wir neuerdings immer mehr Mitteilungen,
die fiber 3—4 diesbeziigliche Fille berichten, welche binnen kurzer
Zeit zur Obduktion gelangt sind. Die Berichte iber mehrere Fille
rithren grofitenteils von Instituten her, in denen man sich mit dieser
Erkrankung seit langem beschéftigt, so dall die Verlafilichkeit der Be-
obachtungen keinen Zweifel zulifit. Einer von uns (Bald) berichtete
iiber 3 Falle von P.. (= Periarteriitis nodosa), die im Laufe von
8 Monaten zur Sektion gelangt waren. 15 Monate danach beschrieb
er dieselbe Erkrankung beim Hunde, bei welcher Gelegenheit er
bereits die von Lemke mitgeteilten 3 Fille erwihnte. Spéter beschrieb
Lemke noch einen vierten Fall. Balé vermeinte in seinen eigenen
3 Fillen eine Haufung der P.n. zu erkennen. Seitdem sind mehrere
Mitteilungen veroffentlicht worden, die sich um innerhalb kurzer Zeit
beobachtete Falle- handeln. So berichtet Christeller aus Berlin iiber
4 Walle, die im Laufe von 2 Jahren zur Sektion gelangten; Gohrbandt
beschreibt gleichfalls aus Berlin 5 neuere Fille, die er binnen 3 Jahren
beobachtete. Da Gohrbandts 2 Falle und Christellers 4 Fille von den-
selben 2 Jahren (1922-—1923) herriihren, sind unseres Wissens in Berlin
in den Jahren 1922 und 1923 mindestens 6 Félle vorgekommen. I. Franz
teilt 1926 aus Dresden 5 Félle mit. Letzthin berichtete Kimmelstiel
aus Hamburg iiber 4 Falle, von welchen 3 innerhalb kaum 2 Monaten
zur Sektion gelangt waren; auch der 4. wurde in demselben Jahre be-
obachtet, doch geht die nihere Beobachtungszeit aus der Mitteilung
nicht hervor.

Nachdem wir unsere ersten Falle 1919 obduziert und im September
1920 die Periarteriitis beim Hunde beobachtet hatten, verfolgten wir
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das Obduktionsmaterial des I. Pathologisch-anatomischen Instituts
und zahlreicher hauptstidtischen Spitaler (im Durchschnitt 3000 Sek-
tionen jahrlich) mit groBer Aufmerksamkeit, doch konnten wir die
P. n. mehrere Jahre hindurch nicht beobachten. Vom 19. V. 1925 bis
zum 22. 11. 1928 — also binnen 23/, Jahren — hatten wir jedoch Ge-
legenheit, 9 Fille der P.n. zu beobachten. Die Periarteriitisfille in
Ungarn zeigen seit 1900 eine entschiedene Vermehrung; dies scheint
auch an mehreren anderen Orten der Fall zu sein. Die Ursache dieses
Umstandes liegt wohl nicht ausschlieBlich darin, daf3 diese Erkrankung
zur Zeit eher erkannt wird, sondern es ist eine absolute Vermehrung
der Fille anzunehmen. In einzelnen Lindern scheinen die Periarteriitis-
falle im allgemeinen seltener zu sein. In Polen wurden nach Hornowszki
seit Krziszkowszkis Fall vom Jahre 1899 bis 1925 keine diesbeziiglichen
Fille beobachtet; der zweite Fall wird von Hornowszk: selbst beschrie-
ben. Nach Gloor sind in der Schweiz 6 Fille bekannt. Cleland beschreibt
Fille aus Australien, Harbitz aus Oslo, Jvens aus Holland. Verhiltnis-
méiBig seltener kommt die Erkrankung in Frankreich vor, von wo neuer-
dings Morhardts Mitteilung und die Beobachtung von Debré, Roger
Lerouzx, P. Gauthier-Villars et Lelong herrithren. Aus RuBland stammt die
Mitteilung von Cherepninoi. Aus England berichten Dickson, Beaitie-
Douglas, Cameron-Laidlow, Carling- Braxton Hicks und Gray, aus Canada
Strong, und aus den Vereinigten Staaten von Amerika Longcope, Klotz,
Lamb, Harris und Friedrichs, Singer, Manges und Baehr, Keegan,
Ophiils, Cooke sowie Lewis tber Fille von P. n. Aus Klausenburg sind
die Félle von Vasiliv. und Iriminoiu bekannt. Die meisten Mitteilungen
stammen indes aus Deutschland und Osterreich; diese Liander scheinen
das haufigste Vorkommensgebiet der P.n. darzustellen.

Gleich den genannten 3 Fillen sind auch die vorliegenden 9 neueren
Fille unseres Frachtens als eine Haufung der P.n. zu betrachten, da
solche Fille in shnlicher Anzahl bisher in keiner einzigen Mitteilung
verétfentlicht worden sind. Unsere bisherigen Beobachtungen betreffen
somit 12 menschliche und einen tierischen Fall (Hund). Auch hinsicht-
lich der tierischen Fille beobachtete nur Liipke unter den im Ludwigs-
burger Favorite Park befindlichen Axishirschen eine gréBere Anzahl
von Periarteriitisfédllen, von 100 Tieren blieben nur § am Leben (Jaeger).
Wir selbst erfuhren in Ludwigsburg, dafi die Krankheit seit lange her
nicht mehr beobachtet wurde. Unsere 9 neueren Fille dienen zur Unter-
stittzung der Annahme, wonach es in Ungarn irgendeinen Herd der P.n.
gibt, wo verhiltnisméfig mehrere Fille vorkommen. Ein so gehiuftes
Vorkommen der Félle wire schwerlich auf andere Art zu erkliren als
durch eine Infektion.

Unsere Fille wurden alle bei der Sektion erkannt und histologisch
bestitigt. Wenn auch die zweifelhafte makroskopische Diagnose —
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geradeso wie bei der Feststellung sonstiger Erkrankungen — - unbe-
streitbar erst durch die histologische Untersuchung sichergestellt wird,
scheint es vielleicht doch unbegriindet, nur von der mikroskopisch
erkennbaren Form der P.n. zu sprechen. Wir wurden bei unseren
Fillen durch die am ganzen Kérper vorhandenen Infarkte, Nekrosen;
Geschwiire und Blutungen, die auf banale Ursachen — wie z. B. Embolie
— nicht zuriickgefithrt werden konnten, aufmerksam und fanden dann
auch die kleinen Knétchen um die Arterien.

Fall 1. L. G., 54jahriger Mann, am 23. IV. 1925 auf die IV. Medizinische
Klinik der Budapester Pazmany Péter-Universitit aufgenommen. Seit 4 Monaten
plotzlich mit Fieber erkrankt; nach 1 wichigem Fieberzustand aber wieder 3 Wochen
lang wohl; darauf von neuem eine 1wochige Fieberzeit, ohne besondere Beschwer-
den. Nach neuerlichem 2wochigen Wohlbefinden Anschwellung der Gelenke
bei 38—39° Fieber. Bei der Aufnahme simtliche Gelenke der rechten Hand
schmerzhaft; auch in der linken Hand méBige Schmerzen, doch ohne Schwellung.
Im Harn 1/, Prom. EiweiB; Eiter, Blut, Zucker negativ. Im Niederschlag weifle
und rote Blutkérperchen und einige Plattenepithelzellen. Urobilin, Urobilinogen -,
Blutdruck 150/70 mm Hg, weiBe Blutzellen 24500, rote 3600000, Im weiteren
Verlauf der Krankheit unregelmiBiges, zwischen 36,5 und 39,1° schwankendes
Fieber. Im Harn granulierte Zylinder, auch der rechte Unterarm wird schmerz-
haft; Pat. vermag weder diesen und die Finger zu strecken, noch Daumen und
Zeigefinger einzubiegen. Auf der Riickfliche beider Hinde weder Temperatur-
noch Schmerzempfindung. Reststickstoff 52 mg-%. Bauch aufgetrieben, Fieber
fortbestehend; am 18. V. BewuBtlosigkeit und Tod. Klinische Diagnose: Sepsis.
Polyneuritis.

Sektionsbefund: Abgemagerter Mann. Im Herzbeutel 40 com triibe Fliissigkeit;
am Peri- und Epikard feine Fibrinflockchen. In der Herzmuskulatur zerstrent
kleine, hirse- bis linsengroBe, fahlgelbe, an der Schnittfliche etwas einsinkende
Herde. - Milz etwas vergroBert, weicher. Nieren mittelgroB, schwer aus der Kapsel
ausschalbar. Oberfliche uneben und bunt mit teils lichtgelben, teils roten Hoéckern
und punktformigen Blutungen. Auch auf der Schnittfliche wechseln hellere,
gelbe Gebiete mit dunkleren, roten ab. GefiBe gut erkennbar. IThre Wande dick,
in ihrem Ablauf kleinere Erweiterungen und Thrombosen. In der Leber zerstreut
kleinere Einziehungen mit entsprechenden Kapselverdickungen. Auf der Schnitt-
fliche ahnliche Herde. Im Pankreas mehrere gelblichgraue, hirsegroBe Herdchen.
Im linken Hoden linsengroBes hamorrhagisches Gebiet. Gehirn und Riickenmark
makroskopisch o. B.

Histologische Untersuchung: In den Nieren Arterien mit Fibrinexsudat der
Media; dort sowie in der Adventitia hauptsichlich aus einkernigen Zellen be-
stehende Herde. An anderen Stellen die Gefifilichtung umschrieben erweitert
oder durch einen Thrombus verstopft; an anderen Stellen Arterien in einem
Strang. Zahlreiche animische Infarkte, oft mit himorrhagischemm Rand. In der
Leber ist neben frischen GefaBverinderungen und verddeten Arterien in vernarbten
Gebieten Gallengangswucherung. Im Herz interstitielle Bindegewebsvermehrung
mit charakteristischen GefaBverinderungen. In der Lunge sind keine GefaS-
veranderungen. Im Pankreas zahlreiche vertdete Arterien; stellenweise Binde-
gewebsvermehrung; auch ziemlich groBe, frischere nekrotische Gebiete, an deren
Grenzen Fibroblasten, Lymphocyten und Plasmazellen. In der Darmuand charak-
teristische GefaBveranderungen. In der Nebennierenrinde linsengroBe oder kleinere
Nekrosen mit verengerten oder verddeten Arterien. Im Hoden mehr oder minder
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groBe Nekrosen, Blutungen, interstitielle Bindegewebsvermehrung und charak-
teristische Gefafverinderungen. In den GefaBen der verinderten Organe werden
die Elastica interna und externa oft an einem gréBeren Gefawandabschnitt unter-
brochen, wahrend an anderen Stellen die stark vermehrten elastischen Fasern
der GefaBwand in das das GefdBlumen ausfillende Granulationsgewebe eindringen.
In den frischeren GefaBverinderungen Fibrin nachweisbar.

Periphere Nerven: Der Nervus medianus, radialis, ulnaris, der Plexus brachialis,
N. ischiadicus, tibialis und peronaeus wurden auf beiden Seiten untersucht. Venen
an mehreren Stellen thrombosiert; um sie Rundzellenansammlungen. Wahrend
die beschriebenen Gefafverinderungen in simtlichen Nerven anzutreffen sind,
ist die Parenchymverdnderung im linken N. medianus am schwezsten, in welchem

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

die Nervenfasern in Stiicke zerfallen bzw. an ihren Stellen freie oder in die Schwann-
schen Zellen anfgenommene Fettkornchen getreten sind (Abb. 1). Nach Spielmeyer
keine Markscheidenfarbung erhaltbar; mit der Bielschowskyschen Imprignation
ist auch Zerfall und Schwund der Achsenzylinder sichtbar. Geringtiigigere Ver-
anderungen im rechten N. peronaeus superficialis, rechten N. radialis und linken
N. tibialis. Die iibrigen Nerven ohne Verdnderungen. In den verschiedenen
Muskeln die charakteristischen GefiBverinderungen. Gehirn und Riickenmark
auch mikroskopisch o. B.

Faoll 2. G. G., 30jahriger Mann, am 17. VIL 1925 auf die IV. Medizinische
Klinik aufgenommen. XKrankheitsbeginn 1918 mit einige Minuten lang anhalten-
den, nadelstichartigen, starken Schmerzen in beiden Unterschenkeln. Nach einer
Badekur Schwinden der Schmerzen und nur zeitweises Wiederauftreten. Anfang
1925 von neuem starke Schmerzen in den Unterschenkeln; Fieber. Nach der
Behandlung einige Besserung, doch Bestehenbleiben des Fiebers. Bei der Auf-
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nahme innere Organe und Nervensystem o.B. Im Harn Eiweif. Blutdruck
120/75 mm Hg; WaR. —. WeiBle Blutzellen 9400, rote 4000000. Am 3. Tage
simtliche Gelenke schmerzhaft; im Harn 3 Prom. Eiweifl, Blutdruck 190/120 mm
Hg. Im weiteren Krankheitsverlauf im Harn stindig 1—7 Prom. Eiweill; an-
haltende Blutdruckerhéhung, Reststickstoff nicht gesteigert, stindige subfebrile
Temperaturen, zuletzt iber 39°. TUber der linken Lunge Dampfung. Retinitis
albuminurica; zahlreiche grofie Hautfurunkel. Klinische Diagnose: Glomerulo-
nephritis chronica diffusa. Infiltratio pulmonum,

Sektionsbefund: Stark abgemagerter Mann. An Haut, Stirn, Schenkeln, in
der Kreuzgegend und an den Hinterbacken zahlreiche tiefgehende Furunkel.
Herz 450 g; an den unter dem Herzbeutel verlaufenden Arterien mohnkorngrofie

Abb. 2. Periarteriitis nodosa des Herzens, zahlreiche periarteriitische Knotchen an den kleinen Asten
der Kranzarterien. Fall 2.

Knotchen (Abb. 2). In der dicken Herzmuskulatur mehrere mohnkorn- bis hirse-
groBe narbige Herde. Im linken Lungenunterlappen mehrere himorrhagische In-
farkte. Nieren etwas vergroBert, Oberfliche uneben, an der Basis der Einziehungen
sind hirse- bis erbsengrofle, gelblichgraue Gebiete, die an den meisten Stellen die
ganze Rindensubstanz einnehmen. An der Schnittfliche die Gefafe deutlich, z. T.
it kleinen Erweiterungen. Beide Nieren zusammen 400 g. Leber dhnlich wie im
vorigen Fall. Im rechten Lappen eine kindsfaustgrofie, abgekapselte Echino-
kokkuscyste. An der Magen- und Darmwand, dem Verlauf der Gefie entsprechend,
mohnkorngroBe, griuliche Knétchen. In der Magenschleimhaut mehrere linsen-
groBe, hamorrhagische Erosionen. Rechter Hoden derber, mit mehreren weil3-
lichen Herden.

Die Befunde dieses Falles weichen von denen des vorigen nur insoweit ab,
als im Herzen und Pankreas keine Gef#Bverinderungen nachgewiesen wurden
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und an den peripheren Nerven zwar die GefdBverinderungen sich fanden, aber
die Zerfallserscheinungen am Nervengewebe fehlten. AuBerdem fanden sich im
Unterhautgewebe noch Abscesse und in der Hypophysenkapsel eine durch Granu-
lationsgewebe verengte Arterie. In dem Hypophysenvorderlappen ausgedehnte
Nekrose.

Fall 3. 1.T., 36jshriger Mann, am 10. VIIL 1925 auf die XIII. Interne Ab-
teilung des Krankenhauses in der Telepy-Gasse aufgenommen. Der Kranke war
bewuBtlos; vorgeschichtliche Angaben nicht zu erhalten. Befund. Beide Unterschen-
kel ddematos, iber den Lungen partielle Dampfung, Herzddmpfung nach rechts
und links vergrofert; Dyspnde, arbythmischér Puls. Bauch diffus empfindlich;
Pupillen eng, reagieren aunf Licht und Akkommodation trige. Babinski und
Oppenheim nicht vorhanden. Dermographie und Rachenreflex gesteigert,
Kernig positiv. Rechts Ptosis palpebrae, BewuBtsein getritbt; Sprache unverstand-
lich, laute Ausrufe. Harn: Eiweil positiv, im Niederschlag viele hyaline und
granulierte Zylinder, weile und rote Blutkérperchen. Blutdruck 165 mm Hg,
Terperatur zwischen 36 und 38,5°. Am 3. Tag des Spitalsaufenthaltes unter
Herzschwichesymptomen Tod. Klinische Diagnose: Urédmie ? Meningitis tuber-
culosa ?

Sektionsbefund: Abgemagerter Mann. Untere GliedmaBen 6dematds. Milz
ums Doppelte vergrofert, derb. Leber verkleinert, Oberfliche uneben; im Verlauf
der Gefafle kleine Knotchen., Auf der Schnittfliche dickwandige, haufig thrombo-
sierte GefaBe neben kleinen narbigen Herden. An den MagengefdBen zahlreiche
perlschnurartig gelagerte Knotchen. An den Dérmen abnliche Veranderungen.
Nieren etwas vergroBert, Oberfliche uncben; zablreiche, etwas hervorragende,
lichtgelbe Gebiete von himorrhagischen Hofen umgeben. Die eingezogenen Ge-
biete sind graurot. Auf der Schnittiliche an mehreren GefaBen hirsekorngrofe
Knétchen; ein Teil der Gefiale thrombosiert. Gehirn o, B. Schwellung der Lymph-
knoten am ganzen Kérper. .

Histologischer Befund: Leber : An mehreren Arterien thrombosierte Aneurysmen,
an anderen Stellen dagegen das Lumen durch Narbengewebe verschlossen. Ver-
narbungen mit wuchernden Gelenkcapillaren. Lunge frei. Mehrere Nierenarterien
vollstindig verddet; an anderen Stellen das Lumen in hohem Grade verengert.
In der Rinde ausgedebnte Nekrosen; stellenweise bereits Vernarbungen. In den
DarmwandgefaBen und in mehreren Nebennierenarterien typische Veranderungen,
an einzelnen Stellen mit Fibrin, an anderen mit Granulationsgewebe, Das Granu-
lationsgewebe erstreckt sich nicht nur auf die Intima, sondern auch auf die ganze
GefiBwand. Im Hoden zahlreiche Arterien, deren Lumen verschlossen bzw.
durch Rekanalisation in mehrere Teile geteilt ist. Interstitielles Bindegewebe
vermehrt. Hirngeféfe o. B. In den weichen Hirnhduten stellenweise leukocytére
Infiltration. In den GefiBen der peripheren Nerven charakteristische Verdnde-
rungen; keine Parenchymdegeneration. GefiBherde weder in den Muskeln noch
in der Haut.

Fall 4. B. B., 24jdhriger Mann, am 16. IX. 1925 auf die TI. Medizinische
Klinik aufgenommen. Pat. ist seit September dieses Jahres krank. Reiflende
Schmerzen im ganzen Korper; besonders die Nierengegend schmerzhaft. Seit
Anfang November Husten und Blutspeien. 8 kg abgenommen. Befund: Nerven-
system o. B. In der rechten Lungenspitze rauhes Atmen, Puls regelmifig, voll.
Harn: Spuren von Eiwei. Weille Blutzellen 15800, rote 4200000, Hamoglobin
84%. Auswurf schleimig-eitrig, Tuberkelbacillen positiv. WaR. und Sachs-Georgi
negativ. Krankheitsverlauf: UnregelmiBiges Fieber zwischen 36 und 39,5°. Plotz-
lich starke Muskelschmerzen. Am 30. IX. plotzliches Unwohlsein, Unruhe, Be-
wuBtlosigkeit, Seitenlage, beide Knie werden eingebogen und die Augépfel nach
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anf- und einwérts rotiert. Sehnenreflexe gesteigert; Zunge hangt aus dem Munde.
Liquordruck 250 mm Hg; Nonne-Apelt positiv, Nackenstarre, Kernig positiv.
Nackenstarre it nach 2 Tagen nach. Am 3. XTII. tonisch-klonische Krimpfe,
Schaum vor dem Munde, Hornhautreflex fehlt. Der Anfall halt 2 Minuten lang an.
Am 6. XII. neuverlicher Anfall; am 12. XII. Tod. Klinische Diagnose: Hamoptoe.
Epilepsia. The. pulm. Meningitis tuberculosa ?

Sektionsbefund: Stark abgemagerter Mann. Herz etwas vergroBert; durch
das Perikard scheinen an den kleinen Kranzarterienisten, insbesondere an der
hinteren Herzfliche hirsekorngrofe Knétchen durch. An der Pleura Fibrinbelag.
In der Lunge zerstreute kisige Herde und 2 nufigrofie Kavernen. Milz vergré8ert,
weich. Nieren etwas vergroB8ert; Oberfliche uneben; fahlgelbe Vorwélbungen und
dunkelrote Einziehungen. Die ersteren von hdmorrhagischen Hofen umgeben;
auf der Schnittfliche sind sie keilférmig. Die kleinen GefaBe dickwandig, oft
thrombosiert. An der Leberoberfliche mehrere narbige Einziehungen. In den
Vernarbungen einige dickwandige, thrombosierte Geféfle. An den kleinen Arterien
des Diinndarmes hirsekorngrofe und etwas grofiere, weilliche Knétchen, oft
perlschnurartig gelagert. Auf der Schnittfliche des Pankreas ragen dickwandige,
thrombosierte Gefafie hervor; im Schwanzteil keilformige, graurote Nekrosen.
Im linken Hoden mehrere kleinere Nekrosen. Windungen der Gehirnoberflache
~— insbesondere in der Gegend des linken Stirnlappens — abgeflacht. Im linken
Gyrus frontalis medius kleine punktformige Blutungen. Auf der vor dem Caput
nuclei caudati gefiihrten Schnittfliche weile Substanz des Gyrus frontalis superior
links erweicht. Die Erweichung setzt sich nach hinten fort iiber den ganzen
Scheitellappen, beschrinkt sich iiber dem Balken auf die weile Substanz.
In der postzentralen Gegend des Gyrus Hirnrinde gegen die Marksubstanz ver-
waschen. Linke Hirnhemisphire besonders vorn 6dematds und riickt durch die
Mittellinie hindurch gegen die rechte Hemisphéire vor. An den Hirngefafen sind
mit unbewaffnetem Auge keine Knétchen sichtbar.

Histologischer Befund: In der Niere — besonders in der Nahe der Oberfliche —
infarktartige Nekrosen. An den Asten der Arteriae rectas umschriebene Gefdf-
wanderweiterung; elastische Fasern unterbrochen, in der Wand Fibrin. In der
Adventitia Lymphocyten, Plasmazellen und Fibroblasten, nicht genau auf die
GefiBgegend lokalisiert. In der Umgebung mehrerer Gefille himosiderinhaltige
Zellen. Die Lebergefifie zeigen dhnliche Verinderungen wie die Nierengefifle;
such ausgedehnte Nekrosen. Im Pankreas erbsengrofie Aneurysmen, z. T. throm-
bosiert; um diese Nekrosen und verddete Arferien. Mitunter sind mehrere Aneurys-
men nebeneinander gelagert. Herz: o.B. Im Hoden neben typischen Cefifi-
veranderungen stellenweise Nekrosen. Darmwandgefifie charakteristisch ver-
andert. Hypophyse, Schilddriise und Milz weisen keine GefaBversnderungen auf.
In den peripheren Muskeln zahlreiche Geféfknoten; auch in den peripheren Nerven,
doch ohne degenerative Verénderungen. Gehirn: Marksubstanz des rechten Stirn-
lappens gleichmaBig wabig aufgelockert. Gliasepten verdickt. Achsenzylinder
im allgemeinen erhalten, Markscheiden an vielen Stellen im Zerfall. In der Rinden-
und Marksubstanz punktformige Blutungen. Rinde nicht spongits. Neben dif-
fuser auch umschriebene Gliavermehrung. Ganglienzellen der Rinde 0. B. Arterien
an der Hirnoberfliche trotz sorgsamer Forschung o. B. Nur die Lichtung einer
Hirnhautarterie war durch Granulationsgewebe fast vollstindig verschlossen. In
den iibrigen Hirnteilen keine Verinderungen.

Fall 5. A.D., 38jshriger Mann, am 26. XTII. 1925 auf die Innere Abteilung
des St. Stephan-Krankenhauses aufgenommen. Ende Oktober 1925 wihrend der
Arbeit gestiirzt. 3-—4 Tage zuvor Erstickungsanfille mit Fieber und Seiten-
stechen. Hé4ufiges und reichliches Urinieren. Gesichtssinn verschlechterte sich;
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untere GliedmaBen und Hodensack seit 3 Tagen angeschwollen. Haut iiberall
odematts, Nervensystem o. B. WaR. negativ, Blutdruck 166 mm Hg, Rest-
stickstoff 54 mg%. Im Harn Eiweil}, im Bodensatz rote Blutzellen, granulierte
und Hyalinzylinder. Pupillen reagieren auf Licht und Akkommodation trige.
Neuroretinitis an beiden Augen. Harneiweill und Reststickstoff des Blutes steigen
sténdig (98 mg%), zeitweise Fieber, Schwindel, Erbrechen, -hochgradige Unruhe;
am 27. 1. 1926 Tod. Klinische Diagnose: Glomerulonephritis chronica.

Seldionsbejund: AuBerst abgemagerter Mann. GliedmaBen und Hodensack
stark 6dematés. Herz vergroBert; im Verlaufe der Gefafle zahlreiche stecknadel-
bis erbsgrofle, nebeneinander gelagerte Knotchen. In der Muskulatur der linken
Kammer erbsgrofier nekrotischer Herd. Nieren verkleinert, Oberfliche uneben:
verschieden grofie dunkelrote Einziehungen und gelblichrote Vorwolbungen. GefiB3-
winde verdickt, Rindensubstanz verschmailert. In der Rinde der linken Niere
einige Nekrosen mit hdmorrhagischen Réndern. Etwas vergroBerte Leber mit
glatter Oberfliche, im rechten Lappen thrombosiertes, dickwandiges GefiS.

Histologischer Befund: Die Winde der Leberarterien von Fibrin durchsetzt, in
der Lichtung ein verstopfender Thrombus. Winde mehrerer Arterien vollstindig
vernarbt, Lichtung verengert, Lebersubstanz auf groferen Gebieten verschwunden;
nur die Gallenwege erhalten. Zentrale Lebervenen stark erweitert, Capillaren bis
zum Bersten voll. An den Kranzarterien des Herzens umschriebene Verdickungen;
die Wandungen — inshesondere in der Intimagegend — durch Fibrin und Granu-
lationsgewebe verdickt. GefaBwéinde der Niere durch Granulationsgewebe ver-
dickt, das die Media und die elastischen Fasern unterbricht und die Lichtung
fast verschlieft. Zwischenbindegewebe vermehrt, an mehreren Stellen haupt-
sachlich von einkernigen Zellen durchsetzt. Haut, Hirngefife, periphere Nerven
und sonstige Organe o. B.

Fall 6. Z. K., 14jahriger Knabe, am 10. IIT. 1927 auf die innere Abteilung
des Brédy-Krankenhauses aufgenommen. Friiher Keuchhusten und Masern. Er-
krankung 2 Wochen vor der Aufnahme. Viel gegessen, sodann erbrochen; seitdem
Bauchschmerzen. Seit 3 Tagen starke Diarrhoe mit 2stiindigen, dinntlissigen,
oft schleimigen Stithlen; kein Fieber. Befund: Abgemagert, verfallen. Der ganze
Bauch schmerzhaft; an der Haut punktférmige Blutungen. BewuBtsein klar,
Nervensystem o. B. Am 14. IIL. hért die Diarrhde auf, am 2. IV. plstzliches Un-
wohlsein, Puls nicht fiihlbar; unter hochgradiger Blasse tritt in 2 Stunden der
Tod ein.

Sektionsbefund : Stark abgemagerter Knabe. Sehr blasse Haut. Totenflecke
kaum zu sehen; an der Haut mehrere punktférmige Blutungen. In der Bauchhéhle
1%/, 1 Blut, z. T. geronnen. An den unter dem Herzbeutel verlaufenden GefiBen
einige hirsekorngroBe, graugelbe Knétchen. Milz etwas vergroBert, stark blutleer.
An der Nierenoberfliche zahlreiche punktformige Blutungen. An einem Pyramiden-
grund der linken Niere hirsekorngrofes, gelbliches Herdchen. In der Magenserosa,
langs der Gefafle, mehrere mohnkorngroBe Knotchen., Zwei Drittel der Oberfliche
des rechten Leberlappens bis zum Rande der Leber dunkel-blaurot und zeigt
nach unten scharf abgegrenzte Verfirbung. An der weichen Stelle dieses Gebietes
schwappt die Kapsel und ist abgehoben. Uber dem unteren Rand der Leber
an der Kapsel 2em lange Zerreifung, aus der Blut sickert. Durch die Abhebung
der Kapsel von der Leberoberfliche ein ausgedehnter, flacher Sack entstanden,
in dem noch immer teils diinnfliissiges, teils geronnenes Blut liegt. Am medialen
Ende dieses Gebictes eine tief in die Leber zichende unregelmaBige ZerreiBung
(bis gegen die Leberpforte). Leber derb. Um die Gefdfle der Leberpforte herum
Bindegewebsvermehrung; Lymphknoten an dieser Stelle geschwollen, hellrot.
An der Diinndarmserosa in groBer Anzahl mohnkorngroB8e Knétchen und 8—10 mm
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lange, an den Gefifen gelagerte, zwirndiinne Streifen. Im Diinndarm mehrere
knétechenférmige Schleimhautschwellungen, deren Mitte uleeriert ist. Im unteren
Dickdarm ausgedehnte Ulceration; die Geschwiire haben unregelméfBige Rander
und flieBen im Colon descendens vollstandig zusammen. Im Hoden Blutungen.

Histologischer Befund: In der Leber die Winde mehrerer Arterien durch
Fibrin verdickt, das sich bis zur Intima erstreckt und hiufig mit Thrombenmassen
durchmischt ist. In der Adventitia der Gefille Leukocyten, Lymphocyten und
Plasmagzellen ; auch in der Umgebung der Gefidfle. Das die Arterien, Gallencapillaren
und Venen begleitende Bindegewebe an mehreren Stellen vermehrt. Obwohl die
Bindegewebsvermehrung ausgesprochen ist, weist der grélere Teil der Gefal-
knétchen auf frische Entstehung hin. Lichtungen einiger erkrankter GefiGe
erweitert. Niere: Mehrere Arterien enthalten Fibrin in der Media; Gefalwinde
an umschriebener Stelle bei volligem Verschwindeén der Schichten erweitert.
Adventitia stark zellig durchsetzt. An den Kranzarterienssten des Herzens ahnliche
Verinderungen; im Exsudat viele weille Blutzellen. Zwischen den Muskelfasern
stellenweise zellreiches Bindegewebe. Pankreas o. B. Zahlreiche typische Gefa-
veranderungen in der Darmwand, mit Fibrin und insbhesondere weiBen Blutzellen.
Haut o. B. Hoden: Hamorrhagische Infiltrationen langs den Bindegewebsscheide-
wanden. Gehirn und periphere Nerven nicht untersucht.

Fall 7. L.L., 23jabriger Mann. Aufnahme am 23. VIII. 1927 im Zentral-
krankenhaus der Landes-Arbeiterversicherungsanstalt. Krankheit begann im Mai
1925 mit Schmerzen im Kreuz und in der Nierengegend; Pat. erbrach mehrmals,
bettligerig. Spéter ins Pestujhelyer Arbeiterkrankenhaus. Damals stark ab-
gemagert; Fieber; Harn ofters blutig. Beschwerden schwanden allmihlich, Harn
klarte sich auf, Pat. fithlte sich bis zum April 1926 wohl. Dann plétzliches Unwohl-
sein; starke Sehmerzen in der rechien Bauchhélfte. Schmerzen strahlten von der
Nierengegend gegen die Hoden aus. In der rechten Unterbauchgegend starke
Bauchdeckenspannung. Diagnose: Appendicitis. Operation: Rechts im retro-
peritonealen Gewebe ein sich von der Niere bis zum Blinddarm erstreckender
BluterguB, der oben bis zum Pankreaskopf reichte. Am Wurmfortsatz keine
krankhafte Verinderung. Nach Ausrdumung des Blutergusses Bauchwand ge-
schlossen ; bald danach Pat. geheilt entlassen. Am 6. VIL. 1928 wegen neuerlicher
Schmerzen in der Nierengegend und Hrbrechen neu aufgenommen. Blutdruck
250/150 mm Hg, im Harn 3 Prom. Eiwei. Im Niederschlag weile Blutzellen und
Hyalinzylinder. September in unverindertem Zustand entlassen, lag zu Hause,
zeitweise Fieber. Stindig Schmerzen in der Nierengegend, erbrach jeden Morgen;
Stuhl ofters blutig. Am 23. VIII. 1927 pl6tzliches Unwohlsein; fortwéahrendes
Erbrechen, unertrigliche Bauchkrampfe, Schlucken und blutiger Stuhl. Mittags
im Zentralkrankenhaus aufgenommen, am Abend Tod.

Sektionsbefund: Stark abgemagerter Mann. Sehr blasse Haut. Herz 450 g.
PDer rechten Art. coronaria entlang hirsekorngrofle, graurote Herde. Das hinter
dem Blinddarm und dem aufsteigenden Dickdarm befindliche wandstdndige
Bauchfell sowie das retroperitoneale Bindegewebe grauschwarz verfirbt, durch
zerstreute rostbraune Flecke unterbrochen. Milz vergrofiert, enthilt mehrere
erbsgroBe und noch groBere dunkelrote Knotehen, die sich beim Aufschneiden als
erweiterte thrombogierte Gefdfle erweisen. Nieren zusammen 180 g, sind sehr
schwer aus der Kapsel ausschilbar, besonders die rechte; in dem vernarbten
dicken perirenalen Bindegewebe ausgedehnte gelblichbraune Farbung. Nieren-
oberflache uneben, Rinde verschmilert, Gefifle haben dicke Wande mit mehreren
Erweiterungen. In der Magen- und Duodenumwand unter der Serosa mehrere
gogen die Schleimhaut stark hineinragende, erbsgrofe, dunkel-cyanotische Knot-
chen. Zahlreiche ahnliche Knatchen tberall in den Didrmen, die sich beim Auf-
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schneiden als mit Thromben ausgefillte Aneurysmen erweisen (Abb. 3). Im oberen
Diinndarm ist die Schleimhaut iiber 2 gréfieren Knétchen geschwiirig und die Wand
des Aneurysmas geborsten. Auch an den kleinen Gekrosegefalen zahlreiche hirse-
korngroBe Knétchen. Im Darmrohr bis zum Mastdarm fliissiges und geronnenes
Blut. Darmknétchen stark geschwollen. Im Pankreas erbs- bis haselnufgrofle, mit
Thromben ausgefillte Gefdflerweiterungen (Abb. 4). Leberoberfliche glatt, um die
Pfortaderéste herum zahlreiche erbsgrofe Kndtchen. Lymphknoten geschwollen.

Histologischer Befund: Leber: Hauptsichlich abgeklungene GeféaBverinde-
rongen. Lichtungen an den meisten Stellen durch Granulationsgewebe verschlossen.

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

Abb. 4. Aneurysmen des Pankreas. Fall 7.

Verinderungen der Winde mit Zerstorung der Media und der elastischen Fasern
verbunden. An den Nierenarterien neben ahnlichen Verdnderungen auch frischere
GefaBverinderungen und Nekrosen. Im Darm Fibrin an den Wéanden der sub-
serésen kleinen Arterien. Infolge der Zerstérung der Muskel- und elastischen Fasern
GefiBwand erbsgroB, ja, noch stirker erweitert (Abb. 5). Lichtungen an mehreren
Stellen thrombosiert. Auch an den Milzarterien den unter der Darmserosa vor-
gefundenen Aneurysmen histologisch in jeder Hinsicht gleichende Aneurysmen.
Auch bei diesen GefaBiwand nicht gleichmifig zugrunde gegangen, einzelne Teile
enthalten noch verhdltnismalBig unversehrte Schichten, an anderen diese voll-
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sténdig verschwunden. Im Exsudat der GefiBwand und in den Darmarterien
auch weifle Blutzellen. In der Pulpa Fibrose nachweisbar.

Fast samtliche Nebennierenarterien haben sehr enge Lichtungen bzw. sie
enthalten frische Herde. An den Pankreasarterien erbs- bis kleinhaselnuBgroBe
Erweiterungen, welche die Driisen zusammendriicken. Nekrosen nicht mit Sicher-
heit nachweishar. Nervensystem nicht untersucht.

Fail 8. 1. J., 44jshriger Mann, wurde am 3. XTI. 1927 auf die II. Medizinische
Klinik aufgenommen. Krankheit begann vor 4 Monaten. Anschwellung beider
Fifle; im ganzen Korper Schmerzen; stindiges Fieber. Haufiger Brechreiz.
Zur Zeit die gleichen Beschwerden. Im Harn Eiweil, im Niederschlag weille
Blutzellen und granulierte Zylinder. Rote Blutzellen 3900000, weile 9500. Blut-
druck 154 mm Hg, Reststickstoff 48 mg%. Remittierendes Fieber. Am 29. XTI,
starke Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen, reflektorische Bauchdecken-
spanne.

AbDb. 5. Querschnitt durch ein Aneurysma des Diinndarmes. Fall 7.

Laparotomie: Bauchhéhle o. B. Nach 2 Tagen Tod.

Sekiionsbefund: Stark abgemagerter Mann. Herz etwas vergréfiert. Am
Herzfell mehrere zwanzighellerstiickgroBe sebnenartige weibliche Flecke; hier an
den Kleinen Gefifien stecknadelkopfgroBe Knotchen. Ahnliche auch in der Herz-
muskulatar. Milz mittelgroB, kleine GefaBe dickwandig. Auf der Schnittflache der
Leber um die GefaBe herum dicke Bindegewebsschicht, die die ganze Leber durch-
setzt (Abb. 6). Nierenoberfliche uneben, knotig (Abb. 7). Neben rétlichgrauen Ein-
zichungen an der Oberfliche mehrere gelbliche, mit hamorrhagischen Hofen um-
gebene, keilfsrmige nekrotische Gebiete. Rinde verschmalert, an den dickwandigen
Arterien kleinere Erweiterungen nebeneinander, die stellenweise Thrombosen. ent-
halten. Nebennieren etwas vergroBert. An den unter der Serosa der Dérme ver-
laufenden kleinen GefaBen sowie an den GekrosegefsBBen rosenkranzformig gelagerte,
stecknadelkopf- bis mohnkorngroBe Knétchen. Pankreas o. B. Hoden verkleinert,
enthalten mehrere vernarbte Herde. Gehirn: Am hinteren medialen Abschnitt
beider Sehhiigel streifenférmige Blutungen; 10—12 mm breit um die Blutungen
herum Hirnsubstanz erweicht. In der rechten hinteren Zentralwindung Rinde
unmittelbar neben der Mittellinie etwas verdiinnt; darunter in der weifilen Sub-
stanz linsengroBer, weicher Herd. Gekrdselymphknoten geschwollen.
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Histologischer Befund: Nierenarterien wie bei Fall 4. Ebenso die Leberarterien.
Auch in diesemn Falle Vermehrung des Zwischenbindegewebes mit Gallengangs-
wucherung. Interstitielles Pankreasgewebe vermehrt; an seinen GefiBen typische
Veranderungen. Nebennierenarterien fast ausnahmslos schwere Verdnderungen.

Abb. 6. Bindegewebsvermehrung um die Leberarterien. Fall 8.

Abb. 7. Oberfliche einer periarteriitischen Niere, Fall 8.

Neben frischen Verdnderungen auch dltere, bei denen die Lichtung durch Granu-
lationsgewebe verschlossen oder verengert ist. An Stellen, wo mehrere Gefife
nebeneinander laufen, flieBen die adventitiellen Infiltrate zusammen; die Ober-
flache der Nebenniere wird durch eine férmliche Granulationsgewebeschicht be-
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deckt. In diesem OGranulationsgewebe sind auch Riesenzellen. Rinden- und
Marksubstanz im allgemeinen erhalten. Ferner fand sich ein Gebiet von 7—8 mm
Durchmesser, von keiner ganz regelméfigen Kugelform, wo neben der Verdiinnung
der Nebennierenrinde die Marksubstanz durch Granulationsgewebe ersetzt war.
An den kleineren. Kranzarteriendsten des Herzens sind um die Gefdfle herum
fast vollstindig verddete Arferien mit rundzelliger Infiltration. In den Zungen
keine Gefafveranderung. Hoden: An mehreren kleinen GeféaBasten sowobl frischere
als auch &ltere charakteristische Gefdfiverinderungen. Parenchym ungemein
atrophisch. Schilddrise, Milz and Hypophyse o.B. An den ProstatagefifBen
charakteristische Gefafverdnderungen. An den Arterien der peripheren Nerven
ganz charakteristische herdférmige GefaBverdnderungen. In der Adventitia weile
Blutzellen, Lymphocyten und Fibroblasten. In der Umgebung der Gefafiverande-
rungen bat sich das Infiltrat — dem Langsverlauf der Nervenfasern entsprechend
.— mnach der Langsrichtung verbreitet; es besteht auch Bindegewebsvermehrung.
Die ausgesprochensten Gefafiverinderungen im Nervus femoralis und ischiadicus
sowie in den Nerven der oberen GliedmaBen. Im N. phrenicus und vagus keine
Verinderungen. An mehreren Stellen Thrombosen kleiner Venen. In den ver-
schiedenen Nerven beginnender Zerfall der Markscheiden. Hier wnd da auch
Fettkornchenzellen. Eine ausgedehntere Degeneration der Nerven — wie im
Falle 1 — war nicht zu beobachten. An der Hirnkonvezitit, dem oberen Teil der
vorderen Zentralwindung entsprechend, eine groBere, thrombosierte Vene. Im
Gehirn keine typischen Arterienverinderungen. In einer Vene der den Briicken-
arm bedeckenden Hirnhaut ein Thrombus; hier sind die im Brachinm befind-
lichen kleinen Arterien mit weiBen Blutzellen ausgefillt. Im Nucleus posterior
thalami ist das Gewebe Gdematds aufgelockert; dort besteht neben mehreren
punktfdrmigen Blutungen Vermehrung der faserigen Glia.

Fall 9. Gy.TF., 56jahtige Frau. Aufgenommen am 17, I. 1928 auf die Innere
Abteilung des St. Stephan-Krankenhauses. Mit 30 Jahren angeblich Bauch-
héhlenblutung, mit 31 Jahren Gelenkentziindung. Seit dieser Zeit wird sie tag-
lich einigemal bewufBtlos und hat Krémpfe; in der letzten Zeit Anfille jeden
2. bis 3.Tag, gewdhnlich nach Aufregungen. Gegenwdrtige Beschwerden: Sejt
Anfang Januar Gliederschmerzen und im Nacken. Befund: Schwach entwickelte
Kranke; Knochen- und Muskelsystem normal, Lunge und Herz o. B. Puls 90,
Blutdruck 140 mm Hg. WaR. negativ. Im Harn Spuren von EiweiB. Am Abend
bis 38,3° steigendes, unregelmiBiges Fieber. Bauch o. B. Nervensystem: Keine
funktionelle Abweichung, doch besteht am ganzen Korper sebr starke Schmerz-
empfindlichkeit, bereits nach leichter Bertthrung. Hochgradige Unruhe. Klinische
Diagnose: Hysterie. Am 25. I. aus dem Krankenhaus entlassen; am 20. II. vom
behandelnden Arzt mit der Diagnose Typhus abdominalis ins St. Ladislaus-
Krankenhaus eingewiesen. Seit dem 25. L. sind Schmerzen und Fieber nicht
geschwunden. Kernig positiv, geringfigige Nackenstarre. Bauch weich, diffus
empfindlich. Milz nicht tastbar, allgemeine Uberempfindlichkeit, hochgradige Un-
ruhe; Pat. redet sinnlose Worte und jammert. Pupillen stark erweitert, reagieren
auf Licht nicht. Bei der Lumbalpunktion entleert sich bei mittelméBigem Druck
wasserheller Liquor. Nach Ablauf von 30 cem laBt die Unruhe etwas nach.
WeilBle Blutzellen 214000. Klinische Diagnose: Meningitis? Typhus?

Sektionsbefund: Tn den Organen der P. n. entsprechende Verdnderungen,
hauptsichlich in den Nieren: Verkleinert, Oberfliche uneben; auf der Schnitt-
flache mehrere Infarkte, an den GefiBen knotige Verdickungen, darin Throm-
bosen. In der Leber vermehrtes Bindegewebe. An den um die Gallenblase herum
befindlichen Arterien sowie an den Gekrose- und MagengefiBlen typische
Gefafverinderungen. Milz und Lunge o.B., auch an den Herzgefiflen keine
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Knétechen., In den zum Eierstock laufenden kleinen Arterien mehrere mohnkorn-
bis stecknadelkopfgroBe derbe Knétehen. Im rechten Nucleus posterior thalami
optici kleinerbsengroBe Blutung.

Histologischer Befund: In der Niere zahlreiche Gefédfle mit Fibrin und Nekrosen.
In der Wand und um die GefiBie rundzellige Durchsetzung mit ziemlich vielen
weillen Blutzellen. Infarktartige Nekrosen in frischerem und édlterem Vernarbungs-
stadium. In Leber und Niere groBtenteils frische GefédBverdnderungen mit Wand-
nekrose; auch die perivasculdre Infiltration hat mehr frischen Charakter mit
vielen weiflen Blutzellen. An einigen Pankreasgefifen frische Verdnderungen mit
Wandnekrosen und leukocytérer Infiltration. Drisen unverandert. Typische Gefd5-
verdnderungen auch in der Lunge und an den Nebennierengefciffen; Nekrosen jedoch
nicht zu sehen. Hypophyse 0. B. Im Hilus des Eierstocks die Winde vieler Gefélle
nekrotisch; um diese herum Rundzelleneinlagerungen, wihrend andere Gefdf3e ver-
6det sind. Unter der Serosa der Dédrme viele typische, vorwiegend frische GefaB-
knétchen. In den peripheren Muskeln sehr viele und sehr schwere GefafBver-
anderungen. Ebenso auch in den peripheren Nerven, namentlich im N. ischiadicus,
femoralis, peronaeus und medianus. Die frische Blutung im Gekirn scheint von
einem geborstenen Aneurysma herzuriihren. Rickenmark o. B.

Klinische Typen.

Klinisch verlief der gréBere Teil unserer Félle — namentlich Fall 2,
3, 5 und 8 unter dem Bilde einer Nephritis. 2 Fille — 6 und 7 — unter
dem Bilde einer Darmerkrankung. Im Fall 1 stand Polyneuritis, im
Fall 4 Epilepsie bzw. eine Hirnerkrankung im Vordergrunde, wihrend
im Fall 9 ein dem Muskelrheumatismus entsprechendes Krankheits-
bild mit hochgradiger Schmerzhaftigkeit der Gliedmafien bestand.
Es bestanden jedoch in fast simtlichen Fillen auBler der Erkrankung
eines Organs noch solche Anzeichen, die das Krankheitsbild verwischten.
Nach P. 8. Meyer weist die P. n. drei klinische Formen auf: 1. chloro-
tischen Marasmus, 2. Polyneuritis und Polymyositis, 3. Magendarm-
erscheinungen. Christeller und Brinkmann fiigten als vierte die charak-
teristische Erkrankung der Niere hinzu.

Auf Grund vorliegender 9 Fille und der bereits von Balé beschrie-
benen 3 Fille unterscheiden wir 3 Formen des klinischen Verlaufs:
1. unter dem Bilde einer Nierenerkrankung verlaufende Félle (4 unserer
9 Fille), 2. Nerven- und Muskelsystemerkrankungen, d.h. Fille, in denen
die kennzeichnendsten Erscheinungen auf Erkrankungen des Gehirns
bzw. der peripheren Nerven hinweisen. Von diesen 146t sich die Muskel-
erkrankung nicht scharf abtrennen (3 unserer Fille: 1 Polyneuritis-,
1 Epilepsie- und 1 Muskelrtheumatismusfall. Hierher gehoren die drei
fritheren Fille von Bald). 3. Schwere Darmerkrankung (2 Fille). Diese
— namentlich die Erkrankung der Bauchorgane, d. h. die des Magen-
darmschlauches, der Leber, Gallenblase, des Pankreas und der Milz —
miissen in eine eigene Gruppe eingereiht werden. Hg ist uns zweifelhaft,
ob die Aufstellung der Gruppe des chlorotischen Marasmus gentgend
begrindet ist. Marasmus ist in jedem irgendwie linger dauernden
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Fall zu beobachten. Dies 1aBt sich vielleicht auf eine Giftwirkung zu-
riickfithren; als wichtigste Ursache ist jedoch die infolge spezifischer
GefaBveranderung hervorgerufene Schiadigung der innersekretorischen
Organe zu betrachten. Mit den diesbeziiglichen Erkrankungen der inner-
sekretorischen Organe und deren Folgeerscheinungen werden wir uns
in einer weiteren Arbeit befassen. Derartige Verdnderungen scheinen
so haufig zu sein, daB sie bei fast jedem Falle auftreten, weshalb wir die
Abtrennung des marantischen Typus der P. n. fur unbegriindet halten.
Die Einteilung der Falle in 3 Gruppen bedeutet noch nicht soviel, da
sie den 3 klinischen Typen entsprechend voneinander scharf zu unter-
scheiden sind, da neben den vorherrschenden und augenfalligsten
klinischen Erscheinungen in der Regel auch noch andere vorkommen,
die infolge ihrer UnregelmiBigkeit stets diagnostische Schwierigkeiten
bereiten, doch gerade deswegen auch kennzeichnend sind. Neben all
diesen klinischen Formen kann es vorkommen, daff die Erkrankung
an der Haut am auffdlligsten ist. Hierbei denken wir nicht an solche
Fille, in deren Verlauf Knotchen unter der Haut erscheinen, aus denen
man auch bisher einigemal noch wihrend des Lebens auf die Krankheit
schliefen konnte, sondern wir verstehen darunter die mit ausgedehnten
Hautnekrosen einhergehenden Félle, wie die z. B. von Gloor beobachte-,
ten. Die Abtrennung solcher Fille in eine besondere Gruppe erscheint
jedoch wegen ihrer Seltenheit und der meistens nicht groffen Ausdeh-
nung nicht gentigend begriindet. Auch Gloors Fall verlief eher unter
dem Bilde des Rheumatismus.

Im nachfolgenden ist nun tiber die Grundlage der klinischen Sym-
ptome darstellenden pathologisch-anatomischen Verinderungen nach
den einzelnen Typen zu berichten.

Nervensystem und Muskeln.

Hinsichtlich der Nervenstérungen herrschen noch Meinungsver-
schiedenheiten, ob sie durch die Lokalisation der herdférmigen Gefaf-
verdnderungen im Nervensystem in Form reiner Ern#hrungsstérung
verursacht werden, oder ob irgendeine Giftwirkung Lecithinolyse
bewirkt. Balé dachte auf Grund seiner ersten 3 Fille hauptsichlich
an die erstgenannte Moglichkeit. Nach Schmincke sind die Nerven-
verdnderungen von den Gefifiverinderungen unabhéngig, doch gleich-
geordnet. Spindler sah in den peripheren Nerven die Veréinderung
der kleinen Gefife ohne Degeneration der Nervenfasern. P. 8. Meyer
sammelte 1921 20 Falle mit Polyneuritis. Woklwill fand in den peri-
pheren Nerven degenerative Verdnderungen ohne GefdBverfinderung,
schwere und ausgedehnte Gefdverdinderungen mit geringfiigiger
Degeneration sowie ausgedehnte Gefilverinderungen mit hochgradiger
Parenchymverdnderung. Bei den mitgeteilten 9 Fallen wurden die
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peripheren Nerven 6mal untersucht. Bei einem Fall bestand klinisch
Polyneuritis. Hierbei konnten degenerative Verinderungen des peri-
pheren Nervensystems und viele spezifische herdférmige Gefalverdnde-
rungen beobachtet werden. Es war jedoch auffallend, dall blof der
linke N. medianus schwere Verdnderungen aufwies. Von den iibrigen
Nerven waren in dem linken N. tibialis, dem rechten N. peronaeus
und dem rechten N. radialis zwar schwere GefaBverinderungen, doch
verhdltnisméBig leichte degenerative Verinderungen zu beobachten.
Wir untersuchten die peripheren Nerven auch bei 5 Fillen, bei denen
klinisch keine Erscheinungen seitens des Nervensystems bestanden ; auch
bei diesen waren schwere spezifische GefaBverinderungen — ohne be-
trachtliche degenerative Verdnderungen — anzutreffen. Auf dieser Grund-
lage scheint es also unzweifelhaft, dafl zur Entstehung der Entartung
neben den Gefafliverinderungen noch eine andere Ursache beitragt.
Diese zweite Ursache kénnte eine Giftwirkung sein. Falls jedoch die
Nervendegeneration bloB durch Giftwirkung entstehen sollte, wire es
schwer verstdndlich, dal die verschiedenen Nerven nicht in gleicher
Weise erkranken und daB trotz der stindigen Giftwirkung die Entartung
nicht immer vorhanden ist. Die vorbereitende Rolle fiir die Erkrankung
gewisser Nerven wird durch den verschiedenen Grad der GefiBverinde-
rungen dargestellt. Demnach wirde die Entwicklung der voraus-
gesetzten Giftwirkung in dem Falle ermoglicht, in dem eine ausgedehnte
spezifische Erkrankung der die Nerven versorgenden Gefifle vorliegt,
die als Locus minoris resistentiae zu betrachten wire. Es gibt toxische
Lahmungen — wie z. B. die durch Blei verursachte Radialislahmung —,
die mit Vorliebe in gewissen Nerven auftreten; doch ist ein solcher
Lieblingssitz an bestimmten Nerven bei P.n. bisher nicht festgestellt
worden. Die Erscheinungen der Polyneuritis sind von denen der Poly-
myositis klinisch schwer zu unterscheiden. Es muBl angenommen werden,
daB die-hiufigen Gliedersechmerzen, die bei der P.n. kaum je fehlen,
zum Teil wenigstens anf Verinderungen der Muskeln beruhen, um so
eher, als dort oft GefaBkndtchen angetroffen werden. Da der Krank-
heitserreger wahrscheinlich in den Gefidfen kreist und die Nerven und
Muskeln einer Extremitdt das Blut aus derselben Arterie erhalten,
ist anzunehmen, daf} die Gefafknotchen der peripheren Nerven und
Muskeln oft gleichzeitig entstanden sind. Als ein Beispiel firr die Xr-
krankung der peripheren Muskeln dient Fall 9. Der erste Fall von
Kufmaul und Maier erregte den Verdacht auf Trichinosis; im Falle von
Damsch und Beitzke schwankte die Diagnose zwischen Polyneuritis,
Polymyositis und Trichinosis.

Die Frkrankung des Gehirns kommt nach den alten Verfassern
selten vor. Chvostek und Weichselbaum fanden an den GefaBlen der
Hirnbasis, Miller an denjenigen der Pia GefdBveréinderungen. Abramow,
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Longcope, Wohlunll, Thomson, sowie Liipke beobachteten gleichfalls die
Verinderung der HirngefaBe infolge von P.n. Gans spricht von Peri-
arteriitis niodosa cerebri. Kahler fand encephalitische Herde, doch geht
der Charakter der Hirnveranderung aus dem Leichenbefundbericht nicht
hervor. Es gibt viele Beobachtungen, die sich auf gewisse Hirnverdnde-
rungen beziehen; in diesen waren jedoch die typischen Gefafknétchen
der P.n. nicht vorhanden. Im zweiten Falle von Lemke handelfe es
sich zwar um eine ausgesprochene Hirnverdnderung, doch konnte diese
mit den spezifischen GefaBverinderungen der P. n. in keinen Zusammen-
hang gebracht werden. Im Falle von Spiro wurde klinisch Epilepsie
festgestellt; aus der Beschreibung ergibt es sich indes, dall im Gehirn
keine krankhaften Verinderungen vorlagen. Nach unseren Untersu-
chungen hat es den Anschein, als ob die Hirnverdnderungen bei P. u.
nicht zu den Seltenheiten gehorten; aus unseren Fillen scheint zu-
gleich hervorzugehen, daB die wiahrend des Verlaufs der P.n. zu be-
obachtenden Hirnverianderungen nicht nur klinisch abwechslungsreich
sein kimnen, sondern daf auch ihre anatomische Grundlage von Fall
zu Fall wechselt. In die erste Gruppe michten wir diejenigen Hirn-
verdnderungen einreihen, die sich auf die spezifische Erkrankung der
HirngefdBe zuriickfiihren lassen. Eine solche Verdnderung ist die Er-
weichung durch Verengerung bzw. Verschlufl der GefdBlichtung, ferner
Aneurysma, das gleichfalls infolge der spezifischen GefaBverdnderung auf-
treten und bersten kann. Auch die im ganzen Korper auffindbaren
GefiBverinderungen rufen den Erfahrungen nach bald eher Verddung,
bald Erweiterung hervor. Wenn die GefaBverinderungen des Ge-
hirns an den weichen Hirnhduten irgendwo an der Konvexitit sitzen,
kénnen sie — sofern Seitenbahnenkreislauf méglich ist —, ohne Folgen
bleiben. Marinesco und Draganesco berichten 1927 bei der Kufmaul-
schen Krankheit iiber Verinderungen des Nervensystems, die sie fiir
vasculidren Ursprungs halten. In die zweite Gruppe gehoren die Fille,
in denen keine spezifischen GefaBveranderungen im Gehirn vorliegen.
Bald berichtete in seiner fritheren Mitteilung iiber einen Fall, der kli-
nisch das Bild eines Hirngewichses zeigte; da im Gehirn Erweichungen
und an den GefaBen der Hirnhiute wenige spezifische Gefalverinde-
rungen zu beobachten waren, hielt er damals die Erweichung fir eine
Folgeerscheinung der GefiBverinderung. Die weitere Untersuchung
dieses Falles ergab jedoch, daB die Cefalverinderungen des Gehirns
zur Erklirung der Erweichung nicht hinreichten. Die Hirnverinderun-
gen fallen nimlich mit den Geféfiverdnderungen nicht zusammen. Man
konnte zwar annehmen, dafB bei der histologischen Untersuchung gerade
der GefaBherd nicht getroffen wurde, doch haben wir aus diesem Grunde
so zahlreiche Schnitte angefertigt, daf das nicht wahrscheinlich ist.
Aus der weiteren Priiffung dieses Falles ergab sich, daB die weifle Sub-
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stanz des Gehirns erkrankt — und zwar elektiv erkrankt — war. Die
weibe Substanz beider Hirnhéilften erweichte in der Weise, dafl auch die
den Achsenteil der Windungen bildende weille Substanz zugrunde ging;
bloB die die graue Substanz abgrenzende sehr schmale Schicht — die
Fibrae arcuatae -— blieb zuriick. Obzwar in diesem Falle auch die
Achsenzylinder ziemlich ausgesprochen zugrunde gegangen waren,
erinnert uns der Fall doch an die Schildersche Encephalitis periaxialis
diffusa. Diese Krankheit ist — wie es auch aus Balds neuerlicher Unter-
suchung hervorgeht — aller Wahrscheinlichkeit nach nicht vasculiren,
sondern humoralen Ursprungs. Zwischen diesem Befund und der Er-
krankung der peripheren Nerven besteht kein vélliger Widerspruch.
Falls es eine periphere Nervenerkrankung gibt, bei der degenerative
Verdnderung ohne Geféafiverdnderung vorhanden ist bzw. wenn es —
wie wir festgestellt haben — angenommen werden kann, dafl die peri-
phere Nervenerkrankung nicht durch die Gefaliverinderung allein
verursacht wird, so vermag die lezithinolytische Wirkung unter gewissen
Umsténden sowohl den zentralen als auch den peripheren Teil des
Nervensystems zu befallen.

Schlieflich sind noch solche Hirnverinderungen zu unterscheiden,
die weder durch spezifische Gefafverinderung noch durch Lezithinolyse
entstanden sind, sondern die eine im Verlaufe der Krankheit auftretende
hinzukommende Erscheinung darstellen. Bekanntlich ist die Lokali-
sation der P. n. in der Niere hiufig und kann oft zur Blutdruckerhéhung
fiuhren. Gleich jedweder sonstigen Blutdrucksteigerung kann auch diege
im Gehirn geradeso wie anderswo punktformige, eventuell ausgedehnte
Blutungen hervorrufen. Basck fand bei einem 13jidhrigen Kranken
urimische Krimpfe, Sacki beobachtete in seinem ersten Falle 3 Tage
vor dem Tode epileptiforme Anfille, die offenbar Folgeerscheinungen
der Urédmie waren.

Wihrend in unserem 4. Falle die Erkrankung des Gehirns wahr-
scheinlich vasculdren Ursprungs war, bestand im Falle 8, in dem die
Gehirnversinderung keine klinischen Erscheinungen verursacht hatte,
Blutdrucksteigerung (154 mm Hg), und in beiden Thalami waren punkt-
formige Blutungen zu beobachten, deren Ursache wir uns im Sinne
einer Jokalen Verénderung nicht erkliren konnten. Man sollte auch den
Umstand in Betracht ziehen, dafl eine Erkrankung der Venen im Ge-
hirn geradeso wie anderswo vorkommt, wie es bereits von Beitzke,
Hann und Walter beschrieben wurde; auch wir konnten dies in den
Venen der peripheren Nerven und der inneren Organe, gewohnlich in
der Nahe der Arterienverdnderungen finden. Die Hirnverinderungen
kénnen also vielleicht auch von einer Erkrankung der Venen herriithren.
Man mulB natiirlich auch die unspezifische Thrombose der Hirnvenen
beriicksichtigen, worauf nnser Fall 9 hinweist.
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Niere.

In die zweite Gruppe kénnen wir diejenigen Félle der P. n. einreihen,
bei denen die Erscheinungen klinisch hauptsichlich auf eine Erkrankung
der Niere hinweisen. Nach unseren Fillen besteht zwischen der Blut-
druckerhohung, dem Verhalten des Reststickstoffes, dem Harnbefund
und dem Odem in solchen Fiallen oft keine Parallele, und die Fille
weichen hiufig vom Bilde der klassischen Nephritis ab. Nach Kroetz
geht die Schrumpfniere bei Periarteriitis mit Hypertonie und Herz-
hypertrophie, sowie mit den charakteristischen HKigenschaften der
Infarktniere einher. L. Hef spricht von periarteriitischer Schrumpf-
niere. In seinem Fall war neben Blutdrucksteigerung eine Vermehrung
des Reststickstoffes (60—70 mg%) zu beobachten. Die Verschiedenheit
der renalen Symptome laBt sich vielleicht auch darauf zuriickfithren,
daf} die Erkrankung sonstiger Organe der Nephritis nicht angehérende
Erscheinungen hervorruft. Pathologisch-anatomisch bestehen die Nieren-
verdnderungen in den sich an die spezifische Gefdferkrankung anschlie-
Benden herdférmigen Verinderungen, zwischen denen das Parenchym
an mehreren Stellen unversehrt geblieben ist. Die diesbeziiglichen
Verinderungen der Niere sind grobanatomisch und histologisch wohl-
bekannt, so daf ein ausfibrliches Eingehen sich eritbrigt. Es sei erwihnt,
daB Johan einen Fall von P. n. beobachtete, bei dem in der Niere histo-
logisch Glomerulonephritis nachgewiesen wurde. In diesem Falle wiire
anzunehmen, daf die Erkrankung der Glomeruli durch den Erreger
der P.n. selbst hervorgerufen wurde. Es ist jedoch zu bemerken, daB
die Niere dasjenige Organ zu sein scheint, welches im Anschlufl an
P.n. am héufigsten erkrankt. Die Erkrankung dieses Organs ist auch
in solchen Féllen fast immer zu beobachten, in denen die klinischen
Symptome eher auf die Erkrankung anderer Organe hinweisen. Im
AnschluB an die Niere erwidhnen wir, daB zuerst Seidel, Mertens, Chri-
steller, auBerdem Versé, Jankovich, Gohrbandt und Hauser Nierenlager-
blutungen beobachteten, die von der Zerreifiung eines auf Grund der
spezifischen Veréinderung irgendeines perirenalen Gefdfles entstandenen
Aneurysmas herrithrten. Den Ausgang einer solchen Verdnderung konn-
ten wir in Form perirenaler Pigmentierung und Vernarbung becbachten
(Fall 7).

Bauchorgane.

In die dritte Gruppe der Fille von P.n. sind schlieBlich diejenigen
Falle einzureihen, die klinisch auf Erkrankung des Magendarmschlauches
bzw. der Bauchorgane hinweisen. Die hierher gehirigen Falle sind viel-
leicht in klinischer Hinsicht am abwechslungsreichsten. Die Krankheit
sitzt entweder im Magendarmschlauch, in der Leber, der Gallenblase
oder im Pankreas. Nenerdings berichtete Christeller iiber mehrere auf die
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Bauchorgane lokalisierte Falle von P. n., indem er die Aufmerksamkeit
auf die diesbeziiglichen Erkrankungen von Magen und Duodenum bzw.
Pankreas lenkte. In seinem 4. Falle rief die GefiBverinderung der
Magenwand Magengeschwiir hervor, im 2. Falle brach das Aneurysma
des einen Astes des Tripus Halleri ins Duodenum ein. Sacks fand ein -
Aneurysma des Pankreaskopfes. Gruber konnte die charakteristische
Gefillveranderung der Arterie der operativ entfernten (allenblase be-
obachten. Darmdurchbrechung mit Peritonitis wurde von Zimmermann
und Versé angetroffen. Im Falle von Kufimaul und Maier war schwere
Diarrhée vorhanden. Kahlden beschrieb Bauchhohlenblutung aus den
Gefaflen des Netzes; Schretber fand Geschwiire im Ileum. J. Gray be-
schrieb die von P.n. herrithrende ZerreiBung der Arteria cystica mit
Bauchhgshlenblutung bei einem 12jéhrigen Knaben. Bei unseren Féllen,
die seitens der Bauchorgane klinische Erscheinungen ergaben, war die
Todesursache einmal eine Blutung, die sich aus den Aneurysmen der
Darmwand in den Darm ergoB; in einem anderen Fall war ein Leber-
aneurysma geborsten, wodurch todliche Bauchhohlenblutung ent-
standen war.

Beziiglich der Verdnderungen der Herzmuskulatur, mit denen sich
neuerdings Kemmelstiel befalte, haben wir die Erfahrung gemacht, daf
dort die Periarteriitisknétchen hiufig vorkommen und dafl die myo-
kardialen Verdnderungen zum Teil unzweifelhaft Folgeerscheinungen
der ersteren darstellen. HEs gibt Fille, bei denen — unter unseren
9 Fallen 2mal — an den Herzgefifien keine Knétchen vorkommen.
Demgegeniiber ist es auch méglich, daB neben bestehenden Gefdf3-
knétchen keine Myokarditis vorhanden ist. Es sel indes an dieser Stelle
erwihnt, dafl geradeso wie in den peripheren Muskeln und Nerven, auch
in der Herzmuskulatur der Fall eintreten kann, daB um so sehr kleine
GeféBe herum Infiltrationen bestehen; um grofere GefiBe herum be-
findliche Infiltrationen konnen sich weit in das Gewebe verbreiten.
Findet man in der Herzmuskulatur Schwielen, so 148t sich das nicht
ohne weiteres auf die P.n. zuriickfithren, denn die Schwielen kénnten
schon zur Zeit der Erkrankung des Individuums an Periarteriitis vor-
handen gewesen sein. SchlieBlich ist auch eine toxische Schidigung des
Myokards nicht ganz auszuschlieflen.

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 erwihnt,

daB Sternberg nur in den LungengefiBen Verinderungen beobachtete,

die zu tédlicher Blutung gefithrt hatten. AuBer der Lunge untersuchte

er histologisch nur das Herz, in dem keine Verinderung vorlag. Im
Virchows Archiv. Bd. 272. 39
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Falle von Brasser war nur die Verdnderung der Nieren vorhanden;
in Fishbergs Fall beschréinkte sich der Krankheitsvorgang neben der
ganz geringen Erkrankung der Leber- und MilzgefiBe insbesondere auf
die Nieren. Gloor konnte in einem Falle bloB an den Asten der Arteria
gastrica sinistra Verinderungen antreffen. Balé beobachtete bei der
Periarteriitis des Hundes Verdnderungen nur an den Kranzarterien
des Herzens. Uber eine ganz eigentiimliche Beobachtung berichtet
Hauser, der in seinen ersten 2 Féllen nur die isolierte Erkrankung je
einer Niere beschreibt. Da in einem Teile der Falle, in denen die iso-
lierte Erkrankung eines einzigen Organs beobachtet wurde, die iibrigen
Organe in der Regel histologisch nicht zur Untersuchung gelangten,
sind &hnliche Beobachtungen mit gréfter Vorsicht zu verwerten. Um
die der P.n. entsprechenden Veréinderungen finden zu kénnen, muB
man némlich nicht nur alle Organe untersuchen, sondern schon im
vorhinein an diese Erkrankung denken und das Untersuchungsmaterial
dementsprechend herausschneiden, denn nur so hat man die groBte
Gewihr dafiir, daBl spezifische Gefdfiverinderungen gefunden werden.
Falls sich die Krankheit auf ein Organ lokalisiert, spielt die Infektions-
plorte eine wichtige Rolle. Neuerdings wird der infektitse Ursprung der
P. n. anerkannt, nur beziiglich der spezifischen oder unspezifischen In-
fektion bestehen Meinungsunterschiede. Wenn dies der Fall ist, so
kann das Eindringen der infektitsen Schidlichkeit bzw. seine Ver-
breitung im Organismus einen entscheidenden Einflufl darauf ausiiben,
welche Organe erkranken. In die Niere vermag der Erreger schwerlich
auf anderem Wege hineinzugelangen als durch den Blutumlauf. Wenn
der ProzeB auf die Bauchorgane lokalisiert ist, wire die Infektion durch
den Darmschlauch anzunehmen. KEs ist wahrscheinlich, daB der spezi-
fische oder unspezifische Erreger auf verschiedenen Wegen in den Orga-
nismus gelangen kann; der Weg der Infektion wird dann in erster
Reihe von entscheidendem Einflufl darauf sein, welches Organ zuerst
erkrankdt.

Heilung und Krankheitsdaver der Periarteriitis nodosa.

Nun erhebt sich die Frage, ob die Krankheit heilbar ist. Hier-
miissen wir in erster Reihe die wihrend des Lebens diagnostizierten
Fille beachten, die zeigen, daB die Krankheit durch Jod, Salvarsan
bzw. durch sonstige antiluische Behandlungen giinstig beeinfluBt
wird. Die Erkrankung ist zuerst von Kufmaul und Maier — auf Grund
der Ahnlichkeit ihres zweiten Falles mit dem ersten — im Leben fest-
gestellt worden. Im Jahre 1903 stellte Schmor! auf Grund der histolo-
gischen Untersuchung eines wihrend des Lebens herausgeschnittenen
subcutanen Knétchens die P.n. fest. Der Prozef heilte nach anti-
luischer Behandlung. 2 Jahre danach starb der Kranke; bei der Sek-
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tion waren am ganzen Gefillsystem aus fagerigem Bindegewebe be-
stehende kleine Herde zu beobachten, die nach Schmorl von der Heilung
der Krankheit herrithrende Vernarbungen darstellten. Die Erkrankung
wurde 1907 von Benedict, 1916 von Hann, 1922 von Morawiiz, 1923
von Kopp und Lemke sowie Carling und Braxton Hicks, schlielich 1924
von Weigeldt aus herausgeschnittenen Hautknétchen festgestellt. Der
Patient von Carling und Braxton Hicks fiihlte sich 2 Jahre nach der
Feststellung der Krankheit wohl und war symptomfrei. In diesem Falle
erfolgte die Heilung durch Salvarsanbehandlung. Im Falle von Manges
und Baekhr wurde die Krankheit von Buerger durch Probebauchschnitt
festgestellt. Die Untersuchung des Aneurysmas eines Astes der Arteria
mesenterica superior fithrte zur sicheren Diagnose. In demselben Falle
wurde auch ein wihrend des Lebens ausgeschnittenes Knétchen der
Arteria intercostalis untersucht. Gruber stellte 1923 auf Grund der
Untersuchung der operativ entfernten Gallenblase die Krankheit fest.
Wenn Periarteriitisknotchen unter der Haut vorhanden sind, so 1Bt
sich die Erkrankung durch deren Ausschneidung und histologische Un-
tersuchung unzweifelhaft feststellen. AuBer der histologischen Unter-
suchung gibt es bisher keine andere Methode zur sicheren Diagnose
der Krankheit. Es fragt sich, ob in Fallen, in denen keine Knétchen
unter der Haut vorliegen, die Diagnose auf anderem Wege gestellt
werden koénnte. Da sich die Erkrankung h#ufig in den peripheren
Muskeln entwickelt, kénnte unserer Meinung nach — falls der Verdacht
auf P. n. klinisch tiberhaupt auftaucht — die Diagnose durch Ausschnei-
den und die histologische Untersuchung irgendeines schmerzhaften
quergestreiften Muskelteiles in vielen Fillen sichergestellt werden,
so wie auch die Trichinose mittels Muskelexcision festgestellt werden
kann. Xinige durch Probeausschnitt festgestellte Fille zeugen zweifels-
ohne davon, dafi die Erkrankung heilbar ist. Obzwar Jod- und anti-
luische Behandlungen von guter therapeutischer Wirkung sind, ist
man zur Zeit im allgemeinen doch der Meinung, dafl diese Erkrankung
nicht luischen Ursprungs ist. Ein Anbénger des luischen Ursprungs
war insbesondere Versé. Es gibt jedoch auch viele andere Krankheiten,
die durch Jod- bzw. antiluische Behandlung giinstig beeinfluit werden;
dieselbe Wirkung kann auch gegeniiber dem FErreger der P.n. zum
Ausdruck kommen.

Nach den Befunden des Schrifttums und unseren Untersuchungen
ist es histologisch feststellbar, dall in gewissen Fillen mehr akute, in
anderen dagegen mehr chronische GefaBverinderungen anzutreffen
sind; es gibt auch Félle, bei welchen beide Verinderungen nebenein-
ander vorkommen. Das periodische Aufflackern der Krankheit wird
klinisch durch wiederholt auftretendes Fieber angedeutet. Somit sind
wir zur Frage der Krankheitsdauner der P.n. gelangt. Die Zeitdauer

32%
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der Krankheit wechselt in unseren Fillen zwischen 1—20 Monaten.
In einem unserer Fille begannen die ersten Krankheitserscheinungen
angeblich 8 Jahre vor dem Ausbruch der Erkrankung in Form von
Gliederschmerzen, die dann iiber 6 Jahre lang ausblieben und erst
8 Monate vor dem Tode wieder auftraten. In diesem Falle halten wir
es nicht fir wahrscheinlich, daBl die zum erstenmal aufgetretenen
Gliederschmerzen auf die P.n. zuriickzufithren sind. Im 3. Fall von
Kimmelstiel begann die Erkrankung der 60jahrigen Kranken 1920 bis
1921 mit Taubheitsgefiihl an den Hénden; die Kranke fiihlte sich aber
bis 1925 wohl und starb im Mérz 1925, Das taube Gefithl in den Handen
trat seinerzeit wahrscheinlich aus anderen Grinden auf; dies ist um
so eher anzunchmen, als in diesem Falle ganz frische histologische Ver-
dnderungen zu beobachten wareén. Beziglich unserer Fille kénnen 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 Krankheit in Betracht gekommen wire. Ubrigens sah
Schmidt einen 12 Tage lang anhaltenden Fall, wihrend Spiro in einem
21/, Jahre lang dauernden Fall hauptsidchlich die chronische Verdnde-
rung, Vernarbung der GefiBe beobachtete, weshalb er den Fall als
Periarteriitis obsolete, nodosa bezeichnete.

Alter und Geschlecht.

Das Alter scheint bei P.n. keine bedeutende Rolle zu spielen, Die
Krankheit wurde von Krzyszkowszki an einem 21/,monatigen, von
Thinnes an einem 9monatigen Kinde, von Veszprém: und Jancsé an
einem 14 jihrigen Knaben und von sehr vielen anderen in mittlerem und
hohem Alter beobachtet. Sie kommt auch bei Menschen tiber 60 Jahren
vor (Fritz Jochen Laux, Kimmelstiel, Qloor, Hauser). In unseren Fallen
schwankte das Alter zwischen 14 und 56 Jahren. Man kann also sagen,
daB die Krankheit in den verschiedensten Altersstufen vorkommt.
Am haufigsten ist sie vielleicht zwischen 20 und 40 Jahren. Der Unter-
schied, der bei den Erkrankungen des GefdBsystems zwischen Minnern
und Frauen beziiglich der Hiufigkeit des Vorkommens besteht, ist
auch bei P.n. zu beobachten, d. h. die Krankheit befallt viel haufiger
Ménner als Frauen. Unter unseren 9 und Boelds 3 fritheren Féllen war
nur 1 Frau, alle itbrigen waren Manner.

Nach Buerger befanden sich unter 500 von ihm beobachteten Fallen von

Endarteriitis obliterans nur 3 Frauen; auch die Aortitis syphilitica kommt viel
hiufiger bei Minnern als bei Frauen vor.

Uberimpfungsversuche.

In 5 Fallen versuchten wir die Uberimpfung der P. n. aus Leichen-
material, teils mit Leichenblut, teils mit einer Emulsion der Gefaf-
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knétchen verschiedener Organe bzw. deren Filtrat, ja, einzelne Knot-
chen wurden auch im ganzen iiberpflanzt. Als Versuchstiere verwende-
ten wir 1 Hund, 8§ Kaninchen, 18 Meerschweinchen und 2 Miuse. Von
den Tieren blieben mehrere am Leben, wihrend andere die Impfung
nur kurze (verschieden lange) Zeit iiberlebten. Abgesehen von gewissen
GetaBwandinfiltrationen, die bei Versuchstieren auch sonst vorkommen
kénnen, konnten wir durch Tierpassagen keinerlei der P. n. entsprechende.
Verdnderungen beobachten. In einem Falle fanden wir bei der Sek-
tion an der Leiche Liuse, mit deren Emulsion die Versuchstiere ein-
geimpft wurden, doch konnte die Krankheit auch dadurch nicht nach-
erzeugt werden. Hann hatte zur Verimpfung von Lebenden gewonnenes
Material verwenden kénnen.

In letzter Zeit sind von verschiedenen Seiten Impfversuche an-
gestellt, um die erfolgreichen Uberimpfungsergebnisse von Hann so-
wie die von Harris und Friedrichs nachzupriifen. Carling und Braxton
Hicks impften mit dem Blut des Kranken ein einziges Meerschweinchen
intraperitoneal; das Tier blieb gesund. Nach 4%/, Monaten toteten
sie. das Tier und impften mit seinem Blut bzw. der Emulsion seiner
Muskeln je ein neues Meerschweinchen, doch ohne Erfolg. Sacki spritzte
in seinem zweiten Falle wihrend des Hohepunktes der Krankheit,
3 Wochen vor dem Tode 10 ccm Blut einemm Meerschweinchen in die
Bauchhohle ein. 8 Wochen nach der Impiung wurde das Tier getdtet
und sein Blut einem anderen Meerschweinchen iiberimpft, doch ohne
Erfolg. Franz verimpfte in seinem ersten Fall ein Stiick Leber unter
die Haut von 2 Meerschweinchen. Das eine der Tiere wurde 5 Wochen,
das andere 10 Tage nach der Impfung getétet. Aus dem zweiten Meer-
schweinchen wurde ein drittes, aus diesem wieder ein Kaninchen ein-
geimpft. Das Kaninchen ging am 2. Tage ein, doch wurde die implan-
tierte Lungen- und Lymphknotenpartie des Meerschweinchens noch
einem weiteren Meerschweinchen verimpft. Das Ergebnis war gleich
Null. Framz hialt die Ubertragbarkeit der Krankheit auf Grund dieser
Tierversuche fiir unerwiesen. Die Impfversuche von Gerlach, Lemke,
Sadao Otani, Vasiliu und Iriminoiu blieben gleichfalls erfolglos.

Wir haben in einem Falle einen Hund geimpft, auf Grund der Er-
wigung, daB wir die Erkrankung an einem Hunde beobachtet hatten.
Hoogland, der die Krankheit an 2 Rindern und 1 Schwein beobachtete,
womit er die fritheren Beobachtungen von Joest, Guldner, Joest-Harzer
und Nieberle bestitigte, empfiehlt als Versuchstiere Kilber. Da die
bisherigen Uberimpfungsversuche kein einheitliches Ergebnis hatten,
lassen sie kein abschlieBendes Urteil zu. Wir glauben, da die Ergebnisse
der bisherigen Tierversuche die spezifische infektitse Natur nicht
widerlegten, da griindliche Versuche nur in geringer Anzahl nur an weni-
gen Tieren angestellt worden sind.
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Zusammenfassung.

Vom Mai 1925 bis zum Februar 1928 (23/, Jahre) sind in Budapest
9 Falle von Periarteriitis nodosa zur Sektion gelangt. Sie verliefen ein-
mal als Polyneuritis, einmal als Epilepsie, einmal als Polymyositis, 4mal
als Nierenerkrankung und 2mal als Bauchhéhlenerkrankung in Form
von Darm- bzw. Leberblutung. Diese 3 Haupttypen lassen sich klinisch
— wenn auch nicht sehr scharf — voneinander abtrennen. Die Er-
krankung scheint in gewissen Lindern verhdltnismaBig haufig zu sein.

Das periphere Nervensystem wurde in 6 Fillen auch dann unter-
sucht, wenn keine Anzeichen von Polyneuritis bestanden, wobei spe-
zifische Verinderungen der Nervenarterien nachgewiesen werden konn-
ten. Daraus folgt, daf die Nervenverdnderungen nicht auf die Gefal3-
verdinderungen allein zurtickzufithren sind, sondern dafB auch toxische
—— namentlich lecithinolytische — Wirkungen in Betracht kommen. Es
ist anzunehmen, daB die schwere Erkrankung der Nervenarterien die
Entfaltung der lecithinolytischen Wirkung bewirkt. Die Hirnverdnde-
rungen sind einesteils Folgeerscheinungen der spezifischen Gefafiverande-
rungen, anderenteils rithren sie von der sich an die Nierenerkrankung
anschliefenden Blutdruckerhéhung her, und schlieBlich lassen sie sich
auch auf lecithinolytische Wirkungen zuriickfithren, in diesern Falle
gleichen sie der Schilderschen Encephalitis periaxialis (diffusa).

Die Nierenerkrankung verlduft unter dem Bilde der Infarktniere;

ihr isoliertes Vorkommen ist — ebenso wie die isolierte Erkrankung
anderer Organe -—— nur unter Vorbehalt anzunehmen.

Die Ubertragung der Erkrankung auf Versuchstiere — namentlich
auf Miuse, Meerschweinchen, Kaninchen und Hunde — scheint mit

Leichenmaterial nicht zu gelingen.

Da die wihrend des Lebens festgestellten Falle durch Jod- bzw.
antiluische Behandlung glinstig beeinfluft werden konnten, ist als
erstes Erfordernis die Diagnosestellung zu betrachten. Beim Fehlen
von Hautknétchen empfiehlt es sich, aus Muskeln kleine Stiickchen
auszuschneiden, deren Untersuchung mitunter die Diagnose sicher-
stellen wiirde.
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