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Eine ungew6hnliche Nierenbete i t igung bei  e iner  Per ia r te r i i t i s  nodosa  
g ib t  uns  zur  Mit te i lung Veranlassung.  Makroskopisch  war  es der  Nieren-  
befund,  der  an eine E r k r a n k u n g  im Sinne einer Per ia r te r i i t i s  nodosa  
denken  lie~. Die F£11e yon  makroskop i sch  allein auf die Nieren  
beschr i tnkten  per ia r te r i i t i schen Veri~nderungen s ind  des 5f teren erw£hnt  
worcten, so im neueren Schr i f t tum yon  Brasser, Spire, Otami, Fischberg, 
Gruber, Holtermann, Nordmann, Bale (Mit tei lung eines Befundes yon  
Joest fiber ein Schwein), Thinnes, Heft, Kimmelstiel. 

Vorgeschicht~: 55j~brlger Mann F. Sei~ 7 Monaten mangelnde EBlust. Keine 
Sehmerzen im Leib, kein Aufstoi3en, kein Sodbrennen, kein Erbrechen. Stuhlgang 
regelm~tl~ig, ohne besondere Beimengungen. Zunehmende Blutarmut (blasses 
Aussehen), dauernd ziehende Schmerzen in beiden Beinen. Anfangs etwas Husten 
und Aus~-arf; aueh zeitweihg leichtes Fieber. Starke Abnahme des K6rpergewichts. 
Alkohot- und Nicotinmi~brauch sowie Geschlechtskrankheiten verneint. F. ist 
geneigt, seine Krankheit darauf zuriickzufiihren, dab er seit 1 Jahr in einem Raume 
arbeiten mul3, in dem offene KoksSfen dauernd brannten, deren Ausdfinstungen 
zeitweise den Raum sehr stark erfiillt un4 ihm 5fters starke Kopfsehmerzen ver- 
utrecht h~tt~n. 

Au/nahmebe]und: Sehr blasser un4 elender, kachektisch aussehender Mann, 
fast apathiseh, stark eingefallene Backen. Fettpolster nicht vorhanden, weder 
0deme, noch Ausschlag. Sichtbare Schleimhi~ute sehr blal~. Blutdruck R.R.  
96: 42. :An inneren Organen kein besonderer Befund. 

Blutbild: H~moglobin 460/0, Erythroeyten 2300000, Leukocyten 13800 
Blutk6rperchensenkungsgesehwindigkeit 20 Minuten nach Linsenmeyer. Urin: 
Albumen + (Esbaeh 0,1°/00), Sediment: Erythroeyten + ,  hyahne und gr~nulierte 
Zyhnder. Wa.R. im Blute negativ, M.T.R. negativ. 

Der Aufnahmebefun4 liel~ wohl an eine Nierenerkrankung im Sinne einer 
Nephritis denken, doeh ~and sieh bei der RSntgendurchteuehtung des Magens ein 
.~mhaltspunkt fiir ein Gew~ehs. Die hoch~oTadige Blutarmut und Hinfglligkeit 
in Verbindung mit dem R6ntgenbefund am Magen liel~ ein Careinom als wahr- 
scheinhchste Ursache des Leidens vermuten, tn der Folgezeit bestanden sub- 
febrile Temperaturen, die zwischen morgens 36,60 und abends 37,5 bis 380 (in der 

4* 
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AehselhShle gemessen) sehwankten. Trotz h~ufiger Bluttransfusion, um den 
Patienten in einen operablen Zustand zu bringen, trat keine Besserung des All- 
gemelnbefindens, speziell der hochgmdigen An~mie (Hgmoglobin 55°/o) ein. 14 Tage 
naeh seiner Aufnahme fMlt F. ptStzlieh zusammen und stirbt. 

Am folgendert Tage, 12 Stunden nack dem Tode, land in unserem 
Insti~ut die LeichenSffnung statt ,  deren wichtigste Befunde vermerkt  

Abb.  1, Niere, nati ir l iche GrSBe, Hervorsp r ingen  der  weigen K n S t c h e n  in Rinde  und  Mark 

seien (die nicht  erw~hnten Organe zeigten keine bemerkenswerte Ver- 
~nderungen) : 

Pleurabl~tter an der linken Spitze strangartig grauweig miteinander verwachsen. 
In beiden Lungenunterlappen stellenweise ldeine, erbsengroBe, luftleere, graurote, 
granulierte Gewebsteile. Sehleimhaut der Bronehien stark gerOtet und geschwollen. 
Lumen der Bronchien etwas erweitert, bis in die feinsten Verzweigungen deutlieh 
verfolgbar. Herzsehl~gader starr, Lumen durehg/~ngig. Aorta, abgesehen yon 
einem iiberpfermigstiickgrogen, verdiekten Intimabezirk etwa 5 cm fiber der 
Aor~nklappe o. B. 

Bauch: Mitz vergr6gert, Oberflache glatt, Schnittfl~ehe graurot, Putpa ge- 
sehwollen, zerfliel~lieh. 
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Nieren st~rk vergr513ert; Gewicht beider Nieren 520 g, Kapsel mit der Ober- 
fl~che stellenweise verwachsen, Parenchym stark geschwollen, man sieht in blM3- 
~auroter, verbreiterter Rindenschicht, in etwas geringerer Anzaht in den dunkel- 
roten Papillen, zahlreiehe hirsekomgroBe, ziemlieh scharf abgegrenzte gelblieh- 
graue Kn6tehen. In der Rinde stehen diese KnStehen sehr dicht zusammen 
(Abb. 1). Die Rinde zeigt durch diese Kn6tehen eine feine, dichte, gelbgraue 
Tiipfelung, auf dem Sctmitt springen die Kn6tehen nicht tiber die Fl~che vor. 
Die Obeffl~che der Niere erscheint dureh solche leicht gekSrn~. Nierengef~Be 
etwas starr, sonst o. B., Nierenbeckenfett m~l]ig entwickelt, Nierenbeckensehteim- 
haut leicht gerStet und gesehwollen. Pankreas und Nebennieren o. B. GaUen- 
blase und -wege o. B. An der kleinen Kurvatur des Magens, etwa 5 cm fiber dem 
Pf6rtner, eine kastaniengroBe, 
breit gestielte, schw~,rzlichgraue, 
unregelm~gige, weiche Geschwulst 
mit SchMmhautiiberzug. 

Prostata leicht knotig ver- 
grSBert, besonders deutlich vor- 
springender MitteUappen, 

Pathologisch-anatomische Dia- 
gnose: Aniimie, Kaehexie, Pleura- 

verwachsungen, Lungen6dem, 
miiflige Bronchiektasen , Bron- 
chitis, Emphysem, Bronchopneu- 
monie, Dilatatio cordis, Endolcard- 
[ibrose, Cor~narsklerose, arterlo- 
.~]derotisehe Platte der Aorta, In- 
]ektionsmilz, Nephritis ( Verdacht 
au/ Periarteriilis nodosa), Pyelitis 
leichten Grades, Fettstauungsleber, 
~[agenpolyp, Follikelschwellung 
im Diinndarm, Balkenblase, Pro- 
statah ypertrophie. 

Im  Sektionsbefund hatte 

also nur das ganz eigenartige Abb. 2. ~dem and Nekrose der ~edi~. 
Bild der erkrankten Nieren tt.-E.-F'~rbung. (Zeig Obj. Nr, 8, Ok. 7.) 
auf die M5glichkeit einer 
Periarteriitis nodosa hingewiesen. Zur histologischen Untersuchung 
gelan~en Stiicke aus beiden Nieren, Gaumenmandeln, Schilddrfise, 
Lunge, Herz, Aor~;a, Pulmonalgef~l]e, Carotisteflungsstelle, Milz, Leber, 
Pankreas, Nebennieren, Gallenblase, Magenpolyp, Diinndarm, Hoden, 
Nebenhoden, Prostata, Arteria iliaca, ein Leistenlymphknoten und ein 
Hautstfiekchen. 

Der Verdaeht auf Periarteriitis nodosa bestatigte sieh dureh die 
mikroskopische Untersuchung. Obwohl beim Sektionsbefund nur die 
Nieren Verdacht auf Periarteriitis nodosa erweekten, die anderen Organe 
unaxfff£llig waren, fanden sieh mikroskopisch in zahlreiehen Organen 
periarteriitisehe Ver/~nderungen. 

Frei yon periarteriitisehen Ver/~nderungen waren die Sehilddriise, 
die Lunge unc[ das Hautstiiekehen. S~mtliehe anderen Organe wiesen 
mehr oder minder fiir Periarteriitis nodosa ~ypisehe Befunde auf. Es 
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waren die Arter ien  yon  muskuli~rem Typus  mit  u n d  ohne Elast ica 
externa  ergriffen, zuweilen auch feinste Arteriolen. W~hrend  der Nieren- 
befund besonders mitgetei l t  werden soil, werden wir die periarteri i t ischen 
Ver~nderungen der fibrigen Organe im Zusammenhang  behandeln.  

Abb. 3. Nekrose der ~Iedia mit starker rundzeltiger Infiltration dec Adventitia (Leber). 
H.-E.-F~trbung. (Zeil~ Obj. Nr. 40, Ok. 7.) 

Zun~chst die Verii, nderung kleinster Arterien ohne Elastica externa: Die 
geringste Ver~nderung in den Arterienw~nden bestand in einer undeutlichen F&rb- 
barkeit der einzelnen Muskelzellen der Media, besonders der Fibrillen, sowie in 
einem Kernschwund bzw. einem Verldumpen des Kernes (Abb. 2). Die sonst 
spindeligen ~Iuskelzellen rmhraen eine mehr plumpe Form an, ihre gegenseitige 
Abgrenzung wurde unseharf. Ergriffen war haupts£ehlich der der Elastica ani 
n~chsten gelegene Mediateil, w~hren4 die auBeren Muskellagen meist verschont 
blieben. In  solch ver~nderten Gef~Bert gelang es vereinzett, im ZetMb, besonders 
aber an den Polen der Kerne, feinste gelblichrote Tr6pfchen mit Sudan I I I  dar- 
zustellen. Zuweilen nahm die ganze Zwischensubstanz bei dieser F~rbung einen 



Periarteriitis nodosa mit  besonderer Beteiligung der Nieren. 55 

r6tlichen Farbton an. Zu einem kleinen Tell waren dann die Muskelkerne der 
Media deutlich im Stadium der Degeneration; in anderen Pr~paraten zeigten sie 
noeh gut erhaltenen B~u. In mit Nitblau gef~,rbten Pr~paraten nahm die Media 
meist nur eine violette TSnung an (unsiehere Ergebnisse, da altes, in Formalin 
geh~,rtetes Material). Keine Doppelbrechung im polarisierten Licht. Cholesterinre~k- 
tion negativ, keine Myelinfiguren. --  M2,nchmal fanden sieh aul3erdem in diesen ver- 
~nderten Gewebsteilen helle, schwach gef~rbte Stellen, die bei starker Vergr60erung 
eine feinwabige Struktur aufwiesen. Diese Ver~aderungen waren zum Teil nicht 
nut  auf dam Gebiet der Media beschr~nkt, sondern auch weiterhin, zum Lumen 
hin,  unter der Innenhaut deuttich verfolgbar, mit  der Weigertsehen Fibrin- 
~grbungsmethode h~nfig in diesen Lficken ein Fibrinnetz erkennbar. Besondere 
Veranderungen in der Adventitia sowie an dem Endothetb~,utehen nicht deutlich. 

Abb. 4:. Homogener I~ing nach Sudan III  gef~rbt, Ieuchtend rot, in der Abbitdung sehwarz. 
(Zeit] Obj., Nr. 8, Ok. 2.) 

In diesem Zustand land man die Elastica interna fiber und in der Ni~be solcher 
Ver~nderungen zum Tell noch gut erhalten; teilweise aber waren ihre Faserziige 
verdoppelt und durch die 6dematdsen Liicken ~useinandergedr~ngt, so dab ihre 
Zfige in 4--5facher Linie verliefen. DaM weitere Stadium bestand darin, dab dieser 
muskul~re Degenerationsherd an Deutlichkeit zunahm, yon Kernen zum Tel[ nur 
noch kleinst,  strukturlose Kliimpehen nachweisbar waren, so dab eine ziem!ich gleich- 
m~Big gef~rbte, leicht streifige Masse fibrig blieb; ferner, dab in diesen Herden mit 
ihren 6dematdsen Liicken l~undzellen auftraten, vorwiegend Leukoeyten, einzetne 
Lymphzellen (Abb, 3). Selbst in diesem Zustand war meist die ~uBere muskul~re 
Schicht der Media, sowie das Intimahgutehen ohne besondere Ver~nderung; nur 
in der Adventitia sah man bereits vermehrtes Auftreten yon Rundzellen. Eine 
sti~rkere Rundzellenanhgufung der Adventitia bekundete ein welter fortgeschrittenes 
Stadium. Nun bot sich folgender Anblick: Die ganze Gefgi3wand, Adventitia, 
Media, subintimale Zone war durchsetz~ yon Leukocyten und kleinen Lymph- 
zetlen, denen sich einige Geffi, Bwandwanderzellen beigemengt batten, unter vdlliger 
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Vernichtung der Gef~t3wandstruktur. Zumeist zeigte die subintimale Mediazone in 
solchen Pr~paraten einen ringf6rmig verlaufenden, schmutzigroten, eosinophilen, naeh 
vast Gieson gelbgefi~rbten, vollst~ndig homogenen Ring. Doch erkannte man bis- 
weilen in letzterem verklumpte Teile und im Zeffa]l begriffene Leukoeyten. Recht 
bemerkenswerte F~rbewirkungen werden darm mit Sudan I I I  hervorgerufen. 
Dieser sonst homogene Ring nahm in Fallen, in denen ein vorwiegenct leukocyt~res 
Infittrat vorhanden war, einen gelblichroten Farbton an. Bei starker Vergr6Berung 

Abb. 5. L~ngsschnitt clurch eine degenerierte Nierenarterlole, zum Teil fet~ige Degeneration, 
in den abwandernden Leukocyten Fett (~ief schwarz in der Abbildung). 

Sudan III-F~rbung. (Zeiil 1/12 Oelimm., Ok. 7.) 

lieBen sich darin feinste, leuehtend rot gef~rbte Fettr6pfchen nachweisen (Abb. 4). 
Auch unter den Infiltratzellen sah man deutlich kleine Zellen, deren Zelleib mit 
•ettr6pfchen angefiillt war und zwar sowohl in der ~N~&he des Degenerationsringes 
ats auch etwas entfernt davon (Abb. 5). Wieder andere Pr~parate zeigten neben 
strichweise vorhandenem gelblichrotem Farbton mit Fettr6pfchen klumpige. 
homogene, blau gefgrbte Massen. Das In/iltr&~ der GefgBwand wies darm an- 
scheinend schon mehr Granulationszellen a~uf. Wieder andere lieBon nur e inen 
blaugefgrbten, aus groben SchoUen bestehenden Ring erkeImen, otme auck nut 
einen r6tlichen Farbton anzunehmen; dann sah man, dab nur noch sehr wenige 
RundzeUen vorh~nden waren, start dessen ein ausgesprochenes Granulations- 
gewebe Platz gegriffen hatte. Das Endothelh~utchen selber zeigte keine besonderen 
Vergnderungen; wob~ aber war es clurch die mit der Infiltration verbundene 
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Verengerung der Gef~Blichtung im Lrmeren des Gef~,l]es dicht zusammengedr~ngt, 
Besonders stark war die Rtmdzellenanh~ufung an der l~bergangsstelle des ~tven- 
titiellen Gewebes zur Media, andererseits Vrat sie dlcht unter dem homogenen 
Ring hervor. Von der Elastiea interna waren nur noch feinste, leieht gewellte, 
voltkommen unregelm~Big gelegeno F~serehen naehweisbar. Zuweilen war das 
Lumen des Gef~Bes dutch homogene oder zetlige Thromben verstopft. 

Es setzte alsdarm tin starkes Einwuchern spindeliger oder vieleekiger Zellen 
vonder  Adventitia her in die entzfindiieh durehsetzte Gef~Bwand tin. Diese Zellen 
waren grol]e spindelige ZeUen mit stark ehromatinreiehen Kernen und waren 
untermiseht mit groBen, bl~13fgrbbaren Zetlen yon tmregelm~Biger Gestalt, die in 
einer wabigen Protoplasmastruktur einen groflen runden Kern mit deutlichem 
Chromatingeriist erkermen lieBen. AuBer diesen Zellen sah man aueh junge Gef~B- 
sprossen in diesem Granulationsgewebe. Allm~hlieh sehiebt sieh letzteres bis in 
die Gegenct der fffiheren Elastiea interna bzw. bis zu dem homogenen Ring vor 
und vermag, was man besonders an Gef~iBen sieht, die nur eine geringe, haupts~ch- 
lieh segment~r angeordnete Erkrankung erkermen lassen, in die subintimale Zone 
zu gelangen. Spgter bemerkt mart eine Differenzierung feinster bindegewebiger 
Fasern, die claim im weiteren Verlaufe zu einer bindegewebigen Vern~rbung der 
Geft~Bwandlficke ffihren. In Giesonpr£pamten hebt sich dieser nunmehr rot gef~rbte 
GefaBabschni~t gegen die noch zurfiekgebliebenen ~uI~eren MediamuskeIbiinde[ 
mit ihrem gelbliehen Farbton ab. Dieser Zustand land sich nur ganz vereinzelt. 
Die Intima wits dann reichlich sternf6rmige ZeUen auf und stellte tin starkes 
Polster fiber der friiher erkrankten Gef~Bstelle dar. Differenzierung elastischer 
Gebilde kam nicht zur Beobachtung. 

Die periarteriitisehen Ver~nderungen an Gef~Ben mit Elastica externa sind 
im wesentlichen denen der ldeinen Gef~l~e gleieh. Auch hier sieht man die primiire 
Erkrankung der Media, die Degeneration der Muskelzellen, das Auftreten yon 
feinsten Lficken, sowie Fibrinnetze, das Einwandern yon Rundzellen und sparer 
die Entstehung eines Granulationsgewebes in der Adventitia. Ein Untersehied 
besteht insofern, ats meist nicht wie bei den kleinsten Gef~13en der ganze Umfang 
der Gef~,l~wand ergriffen war, sondern nur vorzugsweise kleinere Keile der Gef~iB- 
wand. Besonders stark war die Rundzellenanhiiufung manchmal an den Stellen, 
an denen man deuttieh Vasa wsorum erkennen konnte. In auf Elastica gef~rbten 
Pr~paraten sieht man die Beteiligung beider elastisehen H~ute und zw~r zeigt 
die Elastiea externa vorzugsweise eine Verdoppehmg bis Verdreifachtmg ihrer 
Faserzfige im Zust~nde der rtmdzelligen Infiltration bzw. beim Auftreten des 
Granulationsgewebes (Abb. 6). Die Elastica intema dagegen weist, wit bei den 
kleinsten GefM3en, neben einer Aufsplitterung geradezu Lficken auf. Die Rest- 
zust~,nde sind insofern die gleichen, als es auch/tier zu einer bindegewebigen Ver- 
narbung und zu einer starken Vermehrung der subintimalen Zeilen fiber dem 
erkrankten Ar~rienwandbezirk kommt. Thrombosen wurden bier nicht gesehen; 
aueh fehlten wie bei den kleinsten Gef~Ben aneurysmatisehe Erweiterungen. 

Die untersuehte Aort~ zeigte arteriosklerotische Ver~nderungen mit geringer' 
rundzetliger Einlagerung der Adventi$~ (Lymphzellen), besonders in der 2q~he der 
Vasa vasorum. Irgendwelehe Ver~nderungen der Media wurden nicht gefuaden. 

Ferner is~ zu bemerken, dal3 aueh manche V enen geringe ,,periarterfitische'" 
Ver~nderungen aufwiesen. Es bestand vorzugsweise eine Zellvermehrung in Form 
yon Spindel-, sowie auch einzelnen Rundzellen; nirgends aber wurden votlst~ndige 
Nekrosen und st~kere Rundzellenanh~ufungen gesehen. Besonders ldar waren 
die Venenver~,nderungen in den Bezirken, wo die periarteriitische Ver~nderung 
der Arterien sehr deutlieh waren. 

Die in den Pr~paraten zuf~llig vorhandenen Nervenstr~nge sowie Ganglien 
zeigten wolff Ver~nderung ihrer Gef~Be in dem oben beschriebenen Sirme, hie aber 
handelte es sieh um eine diffuz entziindliehe Reaktion des Peri- oder Endoneuriums. 
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Zum AbsehluI3 der histolo~schen Untersuchung seien noeh seltener vor- 
kommende Arterienvergnderungen erwiihnt. Die eine bestand darin, dab sieh 
neben einer Degeneration der Media in einem halbmondf6rmigen Bezirke zwisehen 
~uBerer Media und dem adventitiellen Gewebe eine frische Blutung land (Abb. 7). 
Der Ursprung dieser Blutung lieB sich in den betreffenden Schnitten nicht nach- 
weisen. 

Weiter seien Befunde erw~hnt, die etwas h~ufiger zu verzeichnen sind; sie 
zeigten eine st~rk rundzellige Durehsetzung der Adventitia, teilweise ringfSrmig, 

Abb. 6. Aufsplitterung der Elastica externa. Unterbrechung der Elastica interna. 
Intimapolster. (Zei2 Obj. Nr. 40, Ok. 7.) 

tefiweise abschnittsweise. Deutliche Media- so~ie Intimaver~nderungen liel~ea 
diese Gefiii~e in den betreffenden Sehnitten nicht erkennen. Diese Erscheinungen 
erhalten ihre Aufkl~rung dutch den Befund an einem Gefi~13, das der L~ngsrichtung 
naeh getroffen war. Dort erkalmte man den ]~bergang der unver~nderten Arterien- 
wand zu einem periarteriitisch ver~nderten Gef~bezirk.  Das Intimahiiutchen 
zeigte in beiden Bezirken keine besonderen Ver~nderungen. Die subintimale Zone 
war im Bereieh des ,,Gesunden" yon gew6hnlicher St4rke, nahm damn schon etwas 
vor der erkrankten Media allm~hlich an St4rke in Form einer Vermehrung der 
intimalen Zel]en zu. Die Ubergangsstetle der gesunden b[edia in die rundzellig 
durchsetzten war auf einen kleinen Bezirk beschr~nkt. Man erkannte ein leichtes 
Auffasern der einzelnen Muskelzfige sowie ein Verklumpen der 3Iuskelkerne mit  
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dazwischengesprengten Rundzellen. Die Adventitia dagegen ~vies eine rundzellige 
Reaktion weir fiber den erkrankten ]VIediabezirk hinaus auf, selbst welt fiber die 
ebenfalls stattgehabte Intimazellvermehrung. 

Ein Befund, der das Krankheitsgeschehen 4er Periarteriitis nodosa noeh in 
anderer Beziehung beleuchtet, wurde am Querschnitt einer grogen Nierenarterie 
erhoben. Diese zeigte eine starke Intimaverdickung, in der sich bei Fettf~rbung 
zwisehen den spindetigen und sternfSrmigen Zellen, sowohl in ihrem Leib ats aueh 
in der Stiitzsubstanz feintropfiges Fett und diffuse RStung zeigte, ein Zustand, 

.~bb. 7. Nekrose in der Media, dieser gtelle gegeniiber halbmondfSrmig~, frische Blutung 
H.-E.-F~rbung. (Zeil~ Obj. Nr. 8, Ok. 7.) 

der zur Arteriosklerose zuzurechnen ist. Diese Intimaverdickung engte sieheifSrmig 
das Lumen ein; auf der gegeniiberliegenden Seite lied die Intim~ ganz geringe 
Vermehrung subintimaler Zellen erkeimen. Die Mediamuskelzdlen zeigten uater 
dem letzteren Bezirk deutlich tropfiges Fett um die Zellkerne sowie in ihrer Grund- 
substanz. Die daruntergelegene Adventitia wies keine nennenswerten Ver~nderungen 
auf. Auf der anderer~ Seite, wo das Intimapolster st£rkeren Umfang angenommen 
hatte, lieI~ sieh die Media und Adventitia nicht mehr deutlich nachweisen. An ihrer 
Stelle war vielmehr eine sehr starke rundzellige Infiltration vorhanden, die sich 
unschaff nach der iibriggebliebenen Media hin auflSste. Ich komme auf diesen 
Befund noch zurfick. 

Besondere pathotogische Ver~nderungen in Organen, die man direkt als yon 
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dora Einflul3 des periarteriitischen Vorganges abh~ngige bezeichnen mullte, wurden 
nicht festgestellt. 

Nierenbe]und: Die Arteriae renales, arciformes, intertobares und interlobulares 
wiesen das bunte Bild der Periarteriitis nodosa in oben beschriebener Form auf. 
Vorwiegend war das Stadium der Erkrankung erreicht, das sich durch Ausbildung 
eines homogenen Ringes mit beginnender Granulation auszeichnet. Kleinste 
Arteriolen zeigten ab und zu starke Verfettung ihrer Zellen. Daneben fanden sich 

Abb. 8. Glomerulus zum Teil fet~ig-degeneriert (schwarze TrSpfchen) mib starker Rund- 
zellenanh~,ufung unter dem parietalen Kapselbtatt. Sudan tII-F~rbung. (Zeil3 Obj. Nr. 40. 

Ok. 7.) 

Arterien mit schmaler Media, stark verdickter Subintima, die ohne Besonderheiten 
des Intimah~ut.chens und der Adventi~a waren; besonders fehlte jeghche zellige 
Einlagerung. Die makroskopisch a]s grauweiBe Pfinktchen auffallenden Stellen 
waren zum Teil Glomeruli. Die Glomeruli wiesen verschiedene Ver~nderungen auf; 
zum groBen Tell waren sie zellarm, lieBen nur nock wenige Gef~$schlingen erkennen; 
daneben zeigten sich bereit.s leichte Kapselverdickungen des seitt/chen :Blattes. 
In dem Kapselraum fanden sich homogene Massen, teilweise yon leichb wabigem 
Bau, auch ab und an einige Rundzellen. Die Zellkerne der Glomerulusschlingen 
wiesen in solchem Zustande atle ~Tberg~nge yon gew6hnlicher Kernstruktur bib 
zum vollst~ndigen Kernschwund auf. Zu einem kleinen Prozentsatz nahmen die 
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degenerierten Glomerutusschlingen eine deutliehe Fettfgrbung (in Form van 
Tropfen) an. Daneben lieBen sich noch zahlreiche Glomeruli erkennen, die einen 
ganz anderen Charakter batten. Eine sehr starke Ansammlung dieht gedr~ngter 
Rundzellen und noch spgrliche ~berreste yon Glomerulusschlingen liei3en diese 
Gebilde als entziindlich vergnderte Glomeruli erkennen. Die Glomeruli waren etwa 
ein halbmal so grol3 wie die nieht verfi,nderten Glomeruli. Eine Unterseheidung 
der beiden KapseIbl~tter war in diesem Zustande unmSglich. Welter sah man bei 
meist etwas zetlarmen Glomeruli mit deutlichem Kapselraum starke Rundzellen- 
anh~ufung unter dem parietalen Kapselblatt (Abb. 8). Diese war besonders stark 
am Glomerulusstiel. Die Infiltration nahm naeh dem fibrigen Nierenparenchym 
allm/ihlich an St~rke ab und bestand zum gr6Bten Tell aus kleinen Rundzellen 
(Lymphzellen). Ein weiterer Tell der makroskopiseh sichtbaren grauen Kn6tehen 
land in einer diffusen Anhgufung yon Rundzelten im Nierenparenchym sowohl 
in der Rinde als aueh im Mark seine Aufkl/~rung. Nur in settenen F~llen liel3 sieh 
am Rande solcher Herde eine in sie eintretende Arteriole verfolgen; doeh war eine 
Abh/~ngigkeit tier Zelleinlagerungen yon Gef/iSen nieht einwandfrei naehweisbar. 
Fernerhin fanden sieh in der Rinde kleine runde his ovate nekrotisehe Herde mit 
Infiltration am Rande. Die gewundenen Kan~Ichen sowie die HenIesehen Schleifen 
zeigten eine umseharfe Zellabgrenzung, gro6e blasig aufgetriebene Zelleiber, sowie 
einen dunkelblauen Zellkern ohne jegliche Kernstruktur. Massenhaft konnte man 
Fettr6pfchen in den Epitl~elzetleibern nachweisen. Das Lumen war zum Teit 
stark erweitert. In den Tubuli fanden sich meist homogene Massen, zum Tell 
deutliche rote BlutzeUen. Die Sammelg~nge zeigten zumeist ein noch gut erhaltenes 
Epithel; ihre Lichtung war mit hyalinen sowie granulierten Zylindern in groSer 
Ausdehnung ausgefi~llt. Die Nierenbeekenschleimhaut wies nur gerinaffiigige l~und- 
zellenansammlung auf. Die histologisehe Diagnose des Nierenbefundes wiirde 
lauten: Periarteriitis nodosa der Arteriae renales, arciformes, intertobares und 
interlobulares, Glomerulonepllritis, Degeneration der Glomeruli, tubulgre Dege- 
neration, interstitielle Herdnephritis, Pyelitis. (Die gesamten Ver~nderungen wohl 
ira Zusammenhang mit dem periarteriitischen Krankheitsproze6.) 

Der Nierenbefund stellt somit naeh tier Statistik yon Gruber eine seltene 
Erseheinungsform der Periarteriitis nodosa dar. Auch im mikroskopischen Bilde 
waren nirgends infarktghnliche Nierenvergnderungen nachweisbar. 

Die in unserem FaI le  gefundenen  Gef£$ver~nderungen bes t anden  
zu Beginn  aus  geringftigigen Erscheinungen,  die sich in einer degenera-  
r iven  Ver fe t tung  oder  hya l inen  E n t a r t u n g  der  Media  ausdr i icken;  weiter-  
h in  k a m  es zur En t s t ehung  eines f ib r inha l t igen  Exsuda t e s  in der  Media,  
dann  sah m a n  das  E inwande rn  yon  Leuko-  u n d  L y m p h o c y t e n ,  deren  
Menge al lmghlich zunahm,  endlich alas Auf t r e t en  eines Granula t ions-  
gewebes,  alas zur b indegewebigen Verna rbung  der  Gef£13wand fi ihrte.  
Diese Bflderfotge re ih t  sieh zwanglos in die im Sehr i f t tum beschr iebenen 
F~l le  y o n  Per iar te r i i t i s  nodosa  ein. Zwar  is t  es in unserem Fa l le  n i rgends  
zur  Ausb i ldung  deut l icher  A n e u r y s m e n  g e k o m m e n  ~ was seine Ursache  
vieUeicht in  dem niederen B l u t d r u c k  ha t t e ,  viel le icht  auch in dem noeh 
verh~ltnism£f3ig frischen S t a d i u m  des Fa l les  - - ;  aber  dies ist  ke in  Grund,  
ein anderes  Krankhe i t sb i l d  anzunehmen.  Die 3/fannigfaltigkeit  der  peri-  
a r te r i i t i sehen  Vergnderungen  in ihrer  f r ischen sowie/~lteren Erscheinungs-  
form zeugt  daftir,  dat3 die Per ia r te r i i t i s  nodosa  eine schubweise au f t r e t ende  
E r k r a n k u n g  dars te l l t .  Die R e a k t i o n  his zur  vol ls t~ndigen Durchse tzung  
der  e r k r a n k t e n  Gefaf3wand mi t  RundzeUen scheint  nur  reeh t  kurze  Zei t  
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in Anspruch zu nehmen. Denn frischeste Erscheinungsformen sind sowohl 
in unserem Falle ats auch fast regelm/~l]ig im Sehrifttum neben/~lteren 
verzeichnet, doeh immerhin nur in geringer Anzahl. Die Zust/inde bis 
zum Auftreten eines Granulationsgewebes und Ausbildung frischer 
fasriger Bindegewebsziige seheinen I/~ngere Zeit in Anspruch zu nehmen; 
denn wir sehen bei der Durchsieht des Materials die versehiedensten 
Stufen in dieser Entwicklung. 

Nach dem histologischen Befunde kSnnte es sieh bei der Periarteriitis 
nodosa um eine Entziindung und zwar eine nicht eiterige Entziindung 
der Gef/~Bwand handeln. Die Forderung jener bekannten Rea.ktion 
(alterative, exsudative und produktive Vorg/inge, die ja den Begriff 
einer Entziindung ausmachen) ist erffillt. Prim/~r besteht die Degenera- 
tion mit  fibrinhaltiger Exsudation sowie eine starke Durchsetzung des 
ganzen Gewebes mit Rundzellen und Leukocyten. Es folgt das Stadium 
der Regeneration, das Auftreten eines zur bindegewebigen Differen- 
zierung neigenden Granulationsgewebes. Besonders beacl~tenswert ist 
es dabei, dab die Degeneration der Media sieh einerseits in einer Nekrose 
ausdriiekt, andererseits (in geringerer Masse) aber in Form einer lipoiden 
Degeneration. Die Zellen der Media, die in ihrem Zelleibe tropfenf6rmiges 
Fett  erkermen lieBen, daneben abet aueh deutliche Degeneration des 
Zetlkernes selber in Form yon Pyknose oder vollst/~ndigem Kernsehwund 
sind eben degenerativ verfettete Muskelbezirke. Ein anderer Weg, die 
periarteriitischen Ver/~nderungen zu erkl£ren, w/~re wohl folgender: 
Prim~tr eine Degeneration der Muskelzellen, der sieh frtiher oder sparer, 
getrennt yon ihr, ein sekund~rer Infekt ansehliegt, der an der Stelle der 
Degeneration sich lokalisiert, wobei allerdings die Ursaehe der prim~tren 
Degeneration often bleibt. Ob jener oben erw/thnte Befund an einer 
grogen Nierenarterie in diesem Sinne spricht, ist in Erw/~gung zu ziehen. 
])as Intimapolster mit seinem fettigen Detritus geh51~ wohl in das 
Gebiet der Arteriosklerose. Man wiirde gar nicht daran zweifeln, wenn 
man eine ann/thernd normale Media unter diesem Herde f~nde. Start 
dessen aber erkennen wit deutlieh die vollst/~ndige Umgestaltung der 
Media und Adventitia dureh ein rundzelliges, dicht gedr/~ngtes Infiltrat, 
ein Bild, das unbedingt der Periarteriitis nodosa zuzureehnen ist. HJer 
h/~tten wit also einen periarteriitisehen Zustand, der sieh an einem 
bereits ffiiher arteriosklerotiseh ver/~nderten Gef/~l] lokMisiert hat. Viel- 
leieht haben sieh abet die zur Periarteriitis nodosa gehSrigen Ver- 
~nderungen auch nut zuf£11ig an der Stelle des arteriosklerotisehen 
Intimaherdes entwickelt. 

Was die Lokalisation der Periarteriitis nodosa anbetrifft, sahen wit 
in den Gel&Ben mit und ohne Elastiea externa, die Media als den primer 
befallenen Oef/tl3wandabsehnitt. Anscheinend h/~ngt diese Lokalisation 
yon der Gef£13versorgung der Arterie ab. Es wird besonders der Teil 
ergriffen, in dem es keine eigentliehen Gef/il31umina der Vasa vasorum 
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mehr gibt. Die Versorgung der grSl~eren Gef~13e geschieht durch die 
Vasa vasorum, die bis in die innere Adventitialage vordxingen und yon 
da aus, sei es nun zeUig oder durch Gewebsspalten, dieMedia sowie Intima 
versorgen. Bei den kleineren Gefii~en fehlen die Vasa vasorum und nut 
die Flfissigkeit des umgebenden Gewebes sor~ ffir ihre Ern~hrung. 
Ob es auch daneben eine intimale Ern~brung des Gef~13es gibt, mu{~ 
wohl dahir~ beantwortet werden, dal3 man unter pathologischen Be- 
dingungen der Intima diese F~bigkeit zusprechen mug. Sie vermag 
dann Ern~hrungsfliissigkeit durch Stigmata oder durch die Zellen auf- 
zunehmen un4 dem darunterliegenden Gewebe zuzuteilen. Nach Ascho//, 
der auch bei normalen Verh£1tnissen eine intimale Versorgung des Gef~i3es 
annimmt, stellt die Mitre der Media das Grenzgebiet beider SaftstrSmungen 
dar. Die periarteriitischen Ver~nderungen lok~lisieren sich demnach in 
einem Bezirk, in dem die langsamste Lymphbewegung vor sich geht. 
Giftige oder infektiSse Stoffe k~men somit dort ausgedehnt mit den Zellen 
in Berfibxung, wtirden also ihre besondere Sch~dlichkei~ entfalten kSnnen. 
Ob vasoneurotische Elemente in Frage kommen, l~t3t sich nicht ent- 
scheiden. Durch experimentelle Nervenreizung ist es gelungen, Media- 
sch~den in Form yon (~dem und Degeneration yon Muskelzellen hervor- 
zurulen, ausgedehnte rundzellige Reaktionen finden keine Erw£hnung. 

Wie verh£1t es sich mit den Intimaver~nderungen? In ffiseh 
erkrankten Gefi~l~en bis zu dem Stadium des homogenen Ringes wurden 
keine deutliehen Intimaveri~nderungen geseben, nur ausnahmsweise, 
wenn das (Jdem sich bis in die Intima fortsetzte. In einem sp~tercn 
Stadium, wo ein Granulationsgewebe besteht, findct man das Endothel- 
h~.utehen unveri~ndert, die intimalen Zellen dagegen stark vermehrt. 
Zu dem eigentlichen Geschehen 4er PeriarCeriitis nodosa sind diese 
intimalen Rcaktionen nieht zu rechnen. Sie schliel~en sich an die Er- 
krankung cter Media oder der elastischen H£ute sekund£r an. Aus dem 
Forschungsgebiete fiber experimentelle ~rteriosklerose sind uns Intima- 
reaktionen in Form von Intimapolstern fiber derartig erkrankten Gef£13- 
abschnitten gel~ufig. 

Auch uns ist es nicht gelungen, einen Erreger nachzuweisen; weder 
kulturell noeh im Schnittpr£parat liel3en sich Anhaltspunkte fiir ein 
Bacterium finden. Gruber kommt zu 4em Schlu~, dal3 ,,das als Peri- 
arteriitis nodosa benannte Reaktionsbild nur einen symptomatischerl 
Tefi eines sog. septischen Krankheitsgeschehens darstellt, also nicht 
Ms nosotogische Einheit aufgefal3t werden kann". ,,Das Wesentliche 
unserer neuen Betrachtung ist nlcht die urs£chliche Spezifit£t eines 
stets gleichen Erregers ffir die periarteriitischen Erscheinungen, sondern 
die CIeichheit des Reaktionsvorganges am Arteriensystem bei Infek- 
tionen, die versehiedenster Art sein mSgen, wenn nut bestimmte Be- 
dingungen im Infektionsmodus den KSrper in die Reizlage ffir eine recht 
spezifisch aussehende, hyperergische Abwehrreaktion brachten." Ver- 
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h/~ltnism~gig h/~ufig sind in der Vorgeschiehte Angaben fiber Infektions- 
krankheiten, so Grippe, Rheumatismus,  Tonsfllarabscesse, verzeichnet, 
denen man zum Zustandekommen einer Periarteriitis nodosa eine un- 
mittelbare oder ausl6sende Wirkung zusehreibt. I n  unserem Falle sind 
derartige Erkrankungen nicht erw/~hnt. Wolff aber finden sich Anhalts- 
punkte  ffir eine ehronische Kohlenoxydgasvergiftung. Man kSnnte 
daran denken, dal3 das andauernde Einatmen einer mit  Koblenoxyd- 
gasen angeffillten Luft  die prim&re Ursache der Arterienerkrankung in 
Form der oben besehriebenen fettigen Degeneration der Media w/~re. 
Bei akuter  CO-Vergiftung sind Nekrosen der Media gr6$erer Arterien 
beobachtet  worden. Aber auch in F/illen yon Meyer  sind fettige Degenera- 
tionen kleinerer Gef/~BwKnde und Arteriolen sowie rundzellige Durch- 
setzung (vorwiegend Lymphzellen, aber auch einige Leukoeyten) der 
Gel&Be beschrieben worden. Ob sich in unserem Falle noch ein sekun- 
d/irer Infekt  dieser wohl m6glichen Arterienerkrankung aufgepfropft 
hat, entzieht sich unserer Kenntnis. Wir k6nnen also dem CO in diesem 
Fatle eine ausl6sende, vielleieht auch die spezifisehe Rotte der jetzt  
gefundenen periarteriitischen Ver/inderungen zusprechen. 

Zum SchluB sei noch einmal auf die Nierenver/inderung eingegangen. 
Die Beteiligung der Nieren an periarteriitisehen Ver/~n4erungen ist sehr 
groB (Gruber yon 109 F~llen 80 F/file mit  Nierenbetefligung). Mit Recht 
wird darauf hingewiesen, dal3 es kein bestimmtes,  umrissenes Bild einer 
Nierenl2eriarteriitis gibt. Vorzugsweise sind immer wieder Infarktnieren 
besehrieben. In  vereinzelten Fgllen war das Bild der groBen bunten 
bzw. weil3en Nieren vorhanden. Eine Erscheinungsform, wie sie in 
unserem Falle vorliegt, mi t  der mehrfachen KnStchenbfldung bei Fehlen 
yon deutliehen Infarktzeiehen, is~ bis jetzt  noch nicht beschrieben 
worden. 
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