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Fast  jeder Untersucher der Periarteriitis nodosa fand an einzelnen 
Gef/tf~en Ausheilungsvorg/tnge. Doch war in den bisher bekannten 
F/tllen der Ablauf dieses zu immer neuen Sehfiben neigenden Leidens 
ein so raseher, der Tod t ra t  so frfih ein, dab fiber die weiteren Umbildungs- 
m6glichkeiten der Gef/tf~narben kaum Beobachtungen vorliegen. Gerade 
deren Kenntnis ist aber wiehtig, wenn man zu einem Urteil darfiber 
kommen will, ob die Periarteriitis als Krankheit  fiberhaupt ausheflen kann. 

Immer  h/tufiger wurden in den letzten Jahren F/tHe besehrieben, 
in denen die entzfindliehe Gef/tBver/tnderung nur erst mikroskopiseh zu 
erkennen war. Andererseits waren auch bei in die Augen fallenden 
anatomischen Befunden bisweflen Krankheitserseheinungen fiberhaupt 
nicht  aufgetreten. Dann ist aber zu erw/tgen, ob abort iv verlaufende 
Erkrankungen nicht wesentlich h/tufiger vorkommen als kliniseh und 
anatomisch erkannt  werden, und ob nicht die histologischen Ausheflungs- 
stadien solcher F/tHe sich im Laufe der Jahre weitgehend anderen be- 
kannten Arterienveranderungen angleichen kSnnen, etwa der knotigen 
Atherosklerose. 

Dem gfins~igen Umstand, dab bei einem Kranken der Leipziger 
~edizinischen Klinik (Prof. Dr. Morawitz) eine Periarteriitis nodosa sehon 
Jahre vor dem Tode erkannt  wurde, habe ich es zu danken, dab ein zur 
Untersuchung der Frage naeh den weiteren Umbildungen periarteriitischer 
Narben besonders geeigneter Fall mir zur Verfiigung steh~. Zur K1/trung 
von Teilfragen konnten 2 weitere F/tlle herangezogen werden, yon denen 
der eine ebenfalls nut  alte Arterienver/tnderungeh, tier andere neben 
solchen auch frischere aufwies. 
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Auf die frischeren Ver/inderungen, besonders die oft er6rterte Frage der ersten 
Lokalisation des fibrinoiden Gewebssehadens wird im folgenden nieht eingegangen; 
nur kurz zusammenfassend sei bemerkt, daf~ die letzte Darstellung Grubers (1926) 
auch auf die mir zur Verffigung stehenden Falle (aueh akute, bier nicht erw~thnte) 
zutrifft. Besonders hi~ufig sah ieh den fibrinoiden Sehaden unter der Innenhaut: 
in kleinsten Arterien ringf6rmig (Fishberg, Dambld), bisweilen auch fleckf6rmig 
subendothelial in groltkalibrigen Gefi~i~en (Paul). 

Ohne die Einzelbefunde n/~her zu erw/~hnen, soll zuers t  eine ~ b e r s i c h t  
der  den Unte r suchungen  zugrunde l iegenden Fi~11e gegeben werden.  

Fall 1. O.K.,  Krankenw/~rter, 37j/~hrig. c7 (Sektions-Nr. 152/31). Kranken- 
geschiehte 1. Masern, Scharlaeh, l~ippenfellentzfindung, Nasenscheidewandoperation, 
Leistenbruchoperation, Htffschlagverletzung am Kreuzbein. Mi~Biger Nieotin- 
mil]brauch. Mit 34 Jahren Furunkulose am linken Unterarm. 2 Monate dar- 
nach krampfhafte Magenschmerzen, Aufstol]en, ESunlust. Nach 1/2 Jahr (28.6. 28) 
Krankenhausaufnahme wegen Verschlimmerung, ~attigkeit,  Breehreiz. Gewiehts- 
abnahme, zuerst in 7 Wochen 3 kg, dann in 1 Woehe 8 kg. In  den ersten 
Monaten periodenweise intermittierendes t~ieber. Blutkulturen steril. Leukocyten 
7000-- 12 400 (Segmentkernige 70 %, Stabkernige 2 %, Monocyten 7 %, Eosinophile 
9 % [ ! ], Lymphocyten 12 %), H/~moglobin 85 %, Erythrocyten 5,6 Millionen, I~.R. 
140/100, l~est-N 34 rag-% im Serum. Ziehende Schmerzen der Lendengegend, 
sparer in Brustwirbelsi~ule, krampfartig um den Brustkorb nach rechts vorn aus- 
strahlend. Katheterurin reehts trtib, lipoidreieh, stark bluthaltig, in Kultur und 
Tierversueh steril. Staphylokokken (Platte) bei gleichzeitigem Sterilbleiben der 
Bouillon, ebenso wie Staphylokokken in Ausstrieh des Lumbalpunktates als Verun- 
reinigung aufgefagt. Ausquetschung yon Mandelpfr6pfchen, Entfernung yon Zahn- 
wurzelgranulomen. Kopfsehmerz. Bei Lumbalpunktion Druck 400 mm Wasser. 
Wa.l~. in Blur und Liquor mehrmals negativ. Anzeichen yon Neuritis im Peroneus 
beiderseits und im linken Radialis. 27.10. 28. 10 Monate naeh Krankheitsbeginn 
gebessert entlassen. 

28.1.29 (35. Lebensjahr). Wiederaufnahme. Unsicherheit beim Gehen, 
Sehmerzen in beiden Beinen, ,,K1opfen" in der ersten halbert Stunde nach Zubett- 
gehen, Beine oft kalt. Weitere Gewichtsabnahme. K6rperwi~rme normal. Unter 
8100 Leukocyteh 3 % Eosinophile. l~etinitis, l~est-N 25 rag-%. Blutdruck 195/135, 
zeitweise fiber 200, HerzvergrSl~erung. An der Ulnarseite des rechten Unterarmes 
einige verschiebliche, nicht schmerzhafle Kn6tehen. Diagnose: Periarteriitis nodosa. 
1)robeausschneidung abgelehnt. 16.2.29 Entlassung. 

Subjektives Wohlbefinden. 16 Monate nach Krankheitsbeginn Schw~che der 
Beine vSllig verschwunden, Patient arbeitsfi~hig. 

Anfang 1930 pliitzlich Sehschw&che, dann Sprachl~hmung, beides bald zuriick- 
gebildet. Dezember 1930 Anf/~lle hochgradiger Atemnot mit Blausucht, Angina 
pectoris. HautknStchen nicht mehr nachweisbar, K~)rperw/irme normal. I~.R. 
230/160, t~est-N 45 rag-%. Blutiges Sputum, 0deme. 3 Tage darnach, 25.1.31, 
plStzlicher Tod in starker Blausucht. 

Zusammen/assung.  Ein  34j/~hriger Mann  e r k r a n k t  2 Monate  nach einer  
Furunku lose  an  einer kl inisch d iagnos t iz ie r ten  Periarteri i~is nodos& 
~Tach 10 Mona ten  is t  das  aku te  Krankhe i t sb i l d  abgeklungen.  Trotz  
zunehmender  Zeichen einer Niereninsuffizienz ist  P a t i e n t  16 Monate  
nach  Krankhe i t sbeg inn  arbeitsf/ihig. Mehrfache Schlaganfglle.  3 J a h r e  

1 ]Die Angaben sind Auszfige aus t~rankenbl/ittern der Chirurgischen I~linik und 
1)oliklinik (Geheimrat Payr) und der Medizinisehen Klinik (Prof. Morawitz). 
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nach Krankheitsbeginn Angina peetoris und Herzsehw/~ehe, die 3 Jahre 
und 1 Monat naeh K_rankheitsbeginn zum Tode fiihrt. 

Die Sektion konnte die klinisehe Diagnose der Periarteriitis nodosa 
zun/~chst nicht best/~t~ige n. Weder an Magenarterien noeh an GekrSse, 
und Darmgefi~l~en, noeh am Zwerehfell waren KnStchen naehweisbar. 
Auch bei der vorl/iufigen mikroskopischen Untersuchung yon Herz, Aorta, 
Niere und Leber zeigten die getroffenen Gef~fte nur uncharakteristische 
Vergnderungen, die, zuma] bei dem tioehdruekleiden, aIs Atherosklerose 
aufgefal~t wurden: Die abschliel~ende Diagnose wurde demnach s 
maSen gestellt: 

Frische Herzmuskelnekrose der Ri~ckwand der linken Herzkammer und 
der Herzscheidewand. Schwere ]cnotige AtheroJclerose der Kranzschlagadern. 
Schwere attgemeine Atherosklerose der ]~leinen K6rperschlagadern, besonders 
der Hirnbasisarterien; pigmentierte Hirnnarben im rechten Sehhiigel und 
linken Schwanzlcern iibergrei/end au/ die innere Kapsel. Grob gebuc]celte, 
vasculgre Schrump/nieren. Hochdruclcsklerose und Narben mit umschrie- 
bdnen Ektasieen der Aorta. Hochgradige Hypertrophic des Herzens mit 
Erweiterung, besonders linIcs. Stauungslungen. Fr~scher, walnu/3grofier 
Mimorrhagiseher In/arIct im reehten Lungenoberlappen mit anschlieflender 
Pneumonie. Thrombose des Plexus Trostaticus. Allgemeine Stauung: 
H ydrothora x (rechts 1000, llnlcs 800, Herzbeute1100 cem ) , A scites (200 ccm ) , 
~deme der unteren K6rperh~ilfle. Stauungsleber. Stauungsl~atarrh des 
Darmkanals. Kard~ale Stauungsmilz. Kleinste In/ar]ctnarben der Milz. 
Fl(iehenha/te Verwachsungen beider Lungenoberlappen. Oxyuren im Wurm : 
/ortsatz. Hautnarbe nach Bassini-Operation rechts; ver]calkte FettnJcrose 
im ~eehten Samenstrang. Hautnarbe der Kreuzbeingegend. 

Un~weife]has wiire dieser Fall als ,,juvenile Atherosklerose" abgelegt 
worden, werm nieht die langji~hrige klinisehe Beobaehtung dazu veranlal3t 
h~tt% die Frage der Entstehung der vorliegenden Gefiil)ver~nderungeh 
zu veffolgen. Abet auch das anatomische Bild zeigt Einze]heiten, die 
dutch ,,Atherosklerose" nicht beffiedigend erkl~rt werden: 

1. Der Befund an den Kranzschlagadern liel~ an abgelaufene Ent- 
ziindung denken: Kranzschlagadern weir, stark geschl~ngelt; besonders 
an 4er tterzvorderfl~che, h~ufig an Gefiil~teilungen, ,,atherosklerotische", 
knotige und walzenfSrmige Au~treibungen. An diesen per]sehnurartig 
angeordneten Knoten, weniger sonsb, war nun die Umgebung der Ge/~ifle 
ein graurotes oder wefl~liches derbes Bindegewebe, die Knoten selbst 
lagen unter 1--2 mm (ira Durchmesser) grol~en deekelartigen, grauroten 
Verdiekungen des Epi]cards. 

2. Die hanfkorn- bis linsengroBen, strahligen, braun pigmen~ierten 
5Tarben der M,ilz enthielten im mikroskopischen Bild narbig verschlossene, 
gesehrumpfte Arterien, ohne dab im KSrper Ausgangspunk~e flit Infarkte 
zu finden waren {Endokard, Herklappen, Innenfl/~ehe der gro~en Schlag- 
adern glatt). 
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3. Das Teriportale Gewebe der Leber bildete dicke, derbweiBe Narben- 
striinge (Christeller, Kimmelstiel). Von diesen strahlt mikroskopisch yon 
Rundzellen durchsetztes Bindegewebe in das Leberparenchym ein. Die 
Narbenbildung war weder durch die starke Stauung zu erkl/~ren, noeh 
waren Pfortader oder die Schleimhaut der Gallenwege krankhaft (]edoch 
eigenartiges 0dem der Wand und fibrSse Verdickung des Bauchfel]s der 
Gallenblase, vgl. Gruber). 

4. Die Beinarterien waren in eigentrimlieher Weise vergndert. Wghrend 
die Hiiftschlagadern etwa 1 cm welt, ihre Intima nm' wenig verdickt 
war, begarm ziemlich plStzlich in H6he des Abganges der Arteria femoris 
profunda eine hochgradige Verengung der Lichtung dutch porzellanartig 
weiBe, buekelige, aber glatte Intimawucherungen (innerer Durchmesser 
des Mediaringes 0,8--0,6 cm, der sternf6rmigen Liehtung oft kaum 
0,1 cm). Diese Ver~nderung erstreckte sich ununterbrochen bis in die 
Kniekehle, wo das Lumen kaum stecknadelkopfgrog gefunden wurde. 
Die Adventitia dieser ganzen Gef/~gstrecke war auffallend derb. 

Die grrindiiche mikroskopische Durchuntersuchung an welt fiber 100 
den verschiedensten Organen entnommenen Stricken, die zum Tell in 
Ubersichts-, Stiffen- und Reihenschnitten aufgearbeite~ wurden, be- 
stgtigte nun die klinische Diagnose einer abgeheilten Periarteriitis nodosa 1. 
Um Wiederholungen zu vermeiden, sollen die einzelnen Befunde syste- 
matisch mit dem Ergebnis der anderen FMle zusammen besprochen 
werden. Vorweggenommen seien jedoch eirdge nnr diesen Fall be- 
treffende Punkte. 

Zun/ichst eine Ubersicht fiber die Ausbreitung der Erlcranlcung in den 
einzelnen Organen: Es wurden gefunden sicher auf Periarteriitis nodosa 
zurfickztffrihrende Ver~nderungen (geheilte Aneurysmen, Medianarben, 
organisierte Thromben) in Leber, Gallenblase, Herz, peripheren Nerven, 
Gehirn, Niere, Nebenniere, Samenstrang (auch nichtoperierte Seite), 
Nebenhoden, Pankreas, Milz, Fettgewebe des Lungenhilus, der Bifur- 
kationslymphknoten, des GekrSses, der kleinen Kurvatur des ~agens~ 
Skeletmuskulatur, iVfande]lager; in der I)eutung fl'ag]iche Vergnderungen 
im Ileum; negatives Ergebnis hatte die Untersuchung an den geschnittenen 
Stricken aus Schi]ddrrise, ttoden, Lungen, Haut, Zunge, Wurmfortsatz. 

Die Folgen der Arterienveriinderungen in den Organen entsprechen 
ganz dem, was bereits darfiber bekarmt ist (vgl. Gruber, 1926) : SchrumpL 
niere mit Verfettung der t(an~lchenepithelien, Glomerulusverfettung; 
netzf6rmige Herzmuskelschwielen (MSnckeberg), Hirnnarben, Milznarben 
mit EisenkalMnkrustation, periportale Fibrose der Leber (Gruber, 1930). 
Hervorgehoben sei der bisher nicht beobachtete Befund einer Pankreas- 
cirrhose (dasselbe in Fall 2), offenbar das Endstadium der yon Christeller 
besehriebenen interstitiellen Pankreatitis. Ob kernlose Bezirke der 

z Es ist eine Frage der ]~egriffsbestlmmung, ob man yon Periarteriihs nodosa 
oder yon herdfOrmiger ,,nekrotlslerender Ar~erienwandentziindung" (Lem/ce) sprich~. 
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Aortcnmedia ,  an  denen hier und  da auch die Elast ica zugrunde gegangen 
und  durch schleimige oder bindegewebige Narben  ersetzt war, auf  peri- 
arterii t ische Verschlrisse der Vasa vasis zurrickzufrihren waren, ging aus 
den yon mir un te rsueh ten  Stricken der Aorta  nieht  hervor. 

Die frir frische Kranldleitsf~lle typisehe Sch~digung des ganzen 
0rganismus (Marasmus, Anitmie) war zur Zeit der Sektion nicht mehr 
nachweisbar. Auch die I-Iautkn6tchen waren trotz auf sie gerichteter 
Aufmerksamkeit nicht mehr zu linden. Die Iange Krankheitsdauer, die 
soggr zeitweise dureh Arbeitsf~higkeit des Kranken unterbrochen wurde, 
best~tigt  die Beobachtung yon  Kroetz, dab  Hau tknS tchen  ein prognostiseh 
gfinstiges Zeichen sind. Trotz des fiber 3 Jahre  zurrickliegenden Krank-  
hei tsbeginns (bisher 1/~ngste Beobachtungen aus dem Schr i f t tum:  Fal l  
yon  Schmorl und  Fal l  1 yon Laux, 2 Jahre)  k a n n  m a n  abet  doeh yon  
einer vSlligen Abhei lung nieht  spreehen. 

In  einem der 7 untersuchten Milzstiicke wurde eine vSllig fibrinoid verquollene 
Arterie yon der GrSl]enordnung der FollikeIarterien angetroffen, die von eiuem 
dichten Mantel yon Leukocyten, darunter aueh Eosinophilen, umgeben war. Der 
welter crhobene Befund yon Arteriolonekrosen der Niere (Fahr) gehSrt trotz grol]er 
Xhnlichkeit wegen der besonderen Lokalisation nicht eigentlich zur Periarteriitis. 
Dagegen war an einer Stelle der Niere auch die Gefal~wand einer gr5Beren Arteriole 
fibrinoid nekrotisch, yon Leukocyten umgeben. Eine frische fibrinoide Durch- 
trankung der Grundsubstanz fand sich ferner, schon bei der Sektion mit bloSem 
Auge an der eigenttimlieh glasig-braunlichroten Farbe kenntlich, an kleinen Stellen 
oberfl~ehlich in der auf 450--700 # verdiekten Intima der Bauchaorta, ferner auf 
der HShe umsehriebener, 1600 # dicker Intimabuckel der Arteria linealis. Hier 
ist das Fehlen yon Ulceration der fibrinoiden Nekrosen der Intima zu betonen. Es 
ist dies ein wesentlicher Unterschied gegen die Thrombangiitis obliterans (vgl. 
J@er), die sonst an kleinen Gefagen aaatomisch die gMchen Bilder zeigen kann, 
wie die Periarteriitis nodosa, deren finbrioide Nekrosen aber an den grogen, etwa 
den Femoralarterien, geschwiirig aufbrechen und anschlie~end zu Thrombose 
fiihren. 

Gruber ist demnach dm'chaus beizust immen,  wenn er die Heilungs- 
m6glichkeit  einer Periarteri i t is  nodosa sehr skeptisch beurtei l t  (nach 
Kroetz 1/12 der F/ille). Ob auch die t6dliche Herzflcischnekrose durch 
einen frischen periarteri i t ischen Vorgang verursacht  war, konnte  trotz 
genauer Unte rsuchung  nieht  gekl/~rt werden. Aber selbst ohne dies 
gil t  anch hier Gs~be~'s 1)berlegung, dag bei sehr vielen Per iar ter i i t ikern 
der Ted mit te lbare  Folge der Periarteri i t is  nodosa auf dem Umwege 
der Nephrosklerose, Hyper tens ion  und  Herzhypertrophie  ist. 

Im vorliegenden Falle hatte diese Frage Bedeutung wegen Anforderung eines 
Gutaehtens tiber den Zusammenhang zwischen Tod und durehgemaehter Furun- 
kulose. Die lV[6gliehkeit, ja sogar die Wahrscheinlichkeit, dab diese Infektion im 
Sinne yon Gruber sensibilisierend gewirkt habe, ist bei dem klaren zeitliehen Zu- 
sammenhang wohI anzunehmen. Dal] aueh die Konstitution dabei mitwirkt 
(Gi~nther u. a.), ist ,,ebenso naheliegend als sehwer beweisbar" (Gruber). Fiir eine 
besondere Veranlagung der hier erw~ihnten Kranken sprach, dag in allen 3 Fallen 
eine Bruchoperation, in 2 Fallen Nasenscheidewandoperationen notwendig waren, 
ferner im Fall 2 der Befund yon Mil3bildungen des Herzens (getrennte Spitze der 



838 Ernst J~ger: Zur histologischen Ausheilung der 

rechten und linkei1 Kammer, Zweizipfeligkeit des linken Iterzohres) und der Leber 
(Abschntirung eines Teils des linken Lappens an 3,5 em langem Bindegewebsstrang). 

Die beiden ns  F~lle seien nur  kurz zusammenfassend mitgeteflt  : 

Fall 2. B.R., Schneider, 30j~hrig, c~. (Sektions-Nr. 908/27). Kranlcengesehichte. 
TabakmiBbr~uch, mit 23 Jahren Grippe, Lungenentziindung. Im 28. Lebensjahre 
kurzdauernde sehmerzhafte Schwellungen fiber rechtem Handgelenk und Ellbogen- 
gelenk. Im Jahr darauf Xopfsohmerz, Schmerzen in Beinen, Fingern, Schultern, 
im Leib naoh ~Tahrungsaufnahme, El3unlust, Abmagerung, Mattigkeit, ab und zu 
NaehtsehweiiL Nach 4 Monaten Verschlimmerung, Xr~nkenhausaufnahme: 46 kg, 
160 cm. Temperaturen bis 37,4% Eiweif3 im Urin negativ. Blutdruek R.R. 85/60. 
H~tmoglobin 80%, rote BlutkSrperchen 5 Millionen, Wa.R. negativ. Nach weiteren 
4 Monaten klonische Krampfanf~lle, Bewul~tlosigkeit, Fieber bis 39,4% Druck- 
empfindlichkeit der Nieren. lqach 2 Tagen fieberfrei, klar, Kopfschmerz, Naeken- 
steifigkeit. Im Urin Eiweif~ 1/~_--s/4, spgter 4~ Rest-N 36--39 rag- %. R.R.165/] 15 
bis 190/140. Zunehmende Uriimie. 14 Monate nach Krankheitsbeginn Tod. 

Klinische Diagnose: Schrump/niere, Urfimie. Pathologiseh-anatomisehe 
Diagnose: Ausgeheilte Periarteriitis nodosa mit miliaren organisierten 
Aneurysmen: In den Coronararterien (besonders Jt'sten des linken Ramus 
descendens) mit /leekiger Epikardverdiekung und strahligen Myokard- 
sehwielen, in den Zwerch/ell-, Magen- und Darmarterien, in der Leber 
mit Vermehrung des periportalen Bindegewebes, im Pankreas mit Cirrhose, 
in der N~ere mit grobbucke}iger Schrump/ung und starker Lipoidin]iltration. 
Sklerose und st~'ahlige Narben der Aorta. Knotige Atherosklerose der 
grSfleren Coronararterieniiste. Herzhypertrophie und Erweiterung besonders 
links. Pulmonalsklerose. Allgemeine Stauung. Stauungslunge, Stauungs- 
leber, Hydrothorax, Ascites. Stauungskatarrh der Lu/twege und oberen 
Darmabschnitte. HirnSdem. Hiimosiderotisehe Pigmentierung der Hirnhiiute 
am Iinken Stirn- und reehten Occipitalpol. Gallertatrophie des subcutanen 
und abdominellen Fettgewebes. Gallertmark im Femur. Bronehopneumonie 
des rechten und linken Unterlappens. Induration der rechten Lunge mit 
Pleuraschwarte. Mifibildungen des Herzens und der Leber. Bassini- 
Narbe rechts. 

Fall 3. F. P., Kaufmann, 39jiihrig c~- (Sektions-Nr. 47/27). Krankengesshiehte 1. 
Masern, mit 28 Jahren Typhus, mit 29 Jahren Grippe und t~uhr. Krankheitsbeginn 
mit 39 Jahren: Kopfweh, Augenflimmern, ziehende Schmerzen der Unterschenkel, 
Oberschenkel, Arme, sti~rker in Ruhelage. In der 3. Woche hohes Fieber, Nacht- 
sehweif~e, mange]hafte El~lust, Abmagerung (in 3 Woehen 9,5 kg). Nach 4 Wochen 
Neuritis an den Beinen mit sensiblen und motorisehen StSrungen. Nieren druck- 
schmerzhaft. Eiweil~ im Urin positiv. KSrperwi~rme normal. Blutdruck 108/55, 
Wa.R. negativ. Ailmahlich Besserung des Nervenbefundes, anhaltende Gewichts- 
abnahme (7 Wochen 15 kg). Zeitweise Fieber, Magen-Darmbeschwerden. Neuritis 
des Sehnervert mit zentralem Skotom. 5 Monate nach Krankheitsbeginn Sehlag- 
anfall mit Li~hmung der rechten Seite. 

Klinische Diagnose: Polyneuritis acuta. Pathologisch-anatomische 
Diagnose: Periarteriitis nodosa, zum Teil /rischer, zum Tell filter, besonders 

Ausfiihrlieh, soweit damals abgeschlossen, bei U. Wirthgen: Ein Beitrag zur 
Klinik der Periarteriitis nodosa. Inaug.-Diss. Leipzig 1929. 
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der Muslcel- und Nervengejii/3e mit Atrophie der Nervi ischiadici und der 
Musculi peronei beiderseits, der Leberarterieniiste mit aniimischen Leber- 
in/arkten und periportaler Fibrose, der Nierenarterien mit In/ar]cten und 
In/ar~tnarben, der Intercostalarterien. Hirnblutung der linden Capsula 
externa mit Ventrilceleinbruch. Geringe Atheros]clerose der Hirnbasis- 
arterien, Aortenslclerose mit Narben und ln/iltraten der Adventitiage/ii[3e. 
~god6se Atherosl~Ierose der Coronararterien, Verschwielung des Myokards, 
Erweiterung und Hypertrophie (400 g) des linden Herzens. Stauungs- 
lungen mit Emphysem, Pulmonals]clerose. Kardiale Stauungsmilz. Stauungs- 
katarrh des Magens mit hiimorrhagischen Erosionen. Nebennierenlceime der 
rechten Niere. Kalkherde in Narbe der Spitze des linlcen Lungenober- 
lappens. Doppelseitiger angeborener Leistenbruch. 

Zusammenfassend sei betont, dab bei 3 Patienten nach durchgemachter 
Periarteriitis nodosa (Krankheitsbeginn vor 37, vor 14 und vor 5 Monaten) 
im Alter yon 37, 30 und 39 Jahren eine ,,juvenile Atheroslclerose" ge- 
funden wurde. Besonders auff/~llig war eine eigenartige ~notige Athero. 
s]clerose der Coronarge/~i/3e. 

I. Die Ausheihmgsvorg~inge an den Arterien. 

a) Narbenbildung. 

Die Ausdehnung der vorgefundenen Gef/~narben war verschieden 
nach der GrSi~enordnung der betroffenen Arterien. Bei 1--0,5 mm dicken 
St/~mmchen beschr/~nkten sie sich auf einen grSl3ercn oder k]eineren 
Sektor des Arterlenumfanges, bei ldeineren Gef/~13chen (100--200# 
im Durchmesser an der Elastica interna) war dagegen an der befMlenen 
Stelle kein Stfiek des Schlagaderrohres unver/~ndert. 

EigentHche Aneurysmen im Sinne yon bhtgeffillten, sacldSrmigen 
Schlagadererweiterungen win'den nicht gefunden. Selbst dort bestehen 
sie nicht mehr, wo an gr6fleren J~sten der Entzfindungsvorgang einen Tell 
tier ganzen Gef~l~wand yon der Elastica interna bis zur Adventitia zer- 
stSrt hat. Die grobbMkige Sklerose der Adventitia, die zentrM und 
peripher fiber den Krankheitsherd hinausreieht, ist das einzige An- 
zeichen der abgelaufenen Entzfindung. Als l~est adventitie]ler Blutungen 
ffihren die Bindegewebszellen reiehlich ItiimosiderinkSrnchen. Bisweilen 
ist noeh zu erkennen, wo hier frfiher miliare Aneurysmen lagen: War 
die HShle l~ngere Zeit durchg/~ngig, so zeigen Reste elastiseher Fasern 
die Begrenzung der ehemaHgen saekfSrmigen Ausbuehtung (Abb. 1 A, s). 
Jetzt  ist aber im Gegenteil die Gef~131ichtung hoehgradig verengt oder 
vSllig verschlossen. 

Entsprechend den im Sehrifttum (Gruber, 1926) niedergelegten Beob- 
aehtungen fiber den Beginn. der Ausheilung sind es aueh im vorliegenden 
Endstadium zwei versehiedene Arten der Gewebswucherung, die die 



840 Ernst~ Jgger: Zur histologischen Ausheilung der 

Aneurysmens~ckchen ausffillen: endotheliMe - -  an gr6Beren Schlagadern 
subendotheliMe - -  CMluswueherungen und eapillarhMtiges Granulations- 
gewebe. Je sehwerer die entzfindliehe Gewebsschs war, um so 
gr6Ber ist die Neigung zu Granulationsgewebsbildung, w~hrend bei 

A b b .  1. Geheilte A n e ~ r y s m e n .  ,.k aus  4er  L e b e r :  s A n e u r y s m a s a o k ,  z u m  Te i l  d u t c h  eh~stische 
F a s e r n  b e g r e n z t ,  ausge f i i l ] t  din 'oh I n t i m a w u e h e r u n g .  a n e u g e b i l 4 e t e  A r t e r i e .  B A s t  t ier  
L n m b M a r t e r i e  C, d u t c h  G r a n u l a t i o n s g e w e b e  g 've r soh lossen ,  m l%ests t i ick  der  u l t e n  Gefal~- 
w a n d .  C LVbersieht t ier  L u m b a l a r t e r i e .  p I n t i m a p l a t t e  f ibe r  Urspmmg" des ve r sch los sene~  
A s t e s  B. i I n t i m a p l a t t e  an t  Abgang '  ~ o n  t ier  A o r t a  f iber  Z I e d i a n a r b e  n ,  k e i n s t r a h l e n d e  

Cap i ] l a r en .  

geringerem AusfMl in der Gef~Bwand nur die Intim~ wuchert. Doch hat 

diese Intimawucherung nicht, wie es im Beginn scheint, nur einen aus- 
gMchenden Charakter (Gr~/, Jores), um die erweiterte Gef~Blichtung 
auf das normale MaB zuriickzufiihren. Denn im Endstadium ist das 
ganze GefaB dutch sie bis auf eine dfinne l%e.stlichtung (Abb. 1 A, a; 2 A) 
hochgradig verengt. Es sei schon jetzt erwahnt, dab Lipoide in diesen 
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Intimawucherungen, wie bei friseher Periarteriitis nodos~ (Benda u. ~.), 
*o aueh hier naeh Abheilung hie gefunden wurden, 

We Gef~13e v6]lig versehlossen sind, fehlt der gesehiehtete Int ima- 
callus. Die Liehtung ist hier dureh ein loekeres Bindegewebe mit weir 
klaffenden Capil]aren, ein aItes Granulationsgewebe verlegt. Offenbar ist 
dies ein Erzeugnis ehemaliger Thrombenorganisation. War die GefaB- 
wand wei~gehend zerst5rt, so kann nut  eine derbe, schMenfSrmig ge- 
sehiehtete Narbe um eine eapHlarreiehere Mitre (Abb. I B, g) als Spur 
des Mten Gef~l~es zuriickbleiben, so dab dies ]eicht zu iibersehen ist. 
Abgesehen yon der Reihenuntersuchung ist die Deutung nur m6glieh, wenn 
in ihr ein Bruchstfiek der Gefagwand (wie in Abb. 1 B: m Medi~rest 
mit  Elastiea interna und externa) gefunden wird. In  f)bereinstimmung 
mi t  Gruber glaube ieh, dag die Capillaren des loekeren Gewebes (g) in 
der Narbenmitte  ftir die AufreehterhMtung der Arterienfunktion keine 
Bedeutung haben. Es sind vielmehr im wesentliehen ven6se Haargef~Be 
des Granulationsgewebes, die dureh die ge t rakt ion  der Narbe often- 
gehMten werden. 

So lieB die Reihenuntersuchung der in Abb. 1 B versehlossenen Arterie eine 
Funktion ausschlieBen. Ihr fehlt eine periphere Fortsetzung, aueh war ihr Ursprung 
in tier Lendensehlagader dureh eine dicke lntimapl~te abgedeekt (Abb. 1 C, p). 
Diese ist ebenso wie die auf Abb. 1 C am Abgang der Argerie yon der Aorta siehtbare 
hoehgradige Intimawucherung (i) mit den in sie aus der narbigen Media einstrahlen- 
den Gef~igen (k) nieht Ms Abnutzungsarteriosklerose zu deuten. Es ist zu erwagen, 
ob derartige auf entziindlieher Grundlage entstandenen Sklerosen der Lumbal- 
arterien (vgl. ahnliehe Gef/~flverlegungen bei Thrombangiitis obliterans, Jdger) 
nieht die oft zu beobaehtenden Kreuzsehmerzen auslSsen k6nnen. 

Die narbig geheilten Aneurysmen sitzen in den gr613eren Arterien, 
wenn man aus dem Befund an drei in Seriensehnitten untersuehten und 
mehreren zufMlig 1/mgsgesehnittenen einen Sehlul? ziehen darf, an Gefag- 
teilungsstellen, was mit  den Beobaehtungen fiber die Lokalisation frischer 
periarteriitiseher Herde fibereinstimmt. 

An den ]cleineren Arterieniistchen erfal?t der frisehe Entziindungs- 
prozel] meist ringfSrmig das ganze Gef/~13rohr (Gruber u. a.). Entsprechend 
der It~tufigkeit der Thrombosen kleinkalibriger Gefage im akuten 
Stadium trifft man in derAusheilung seltener Intimawueherung (Abb. 2A), 
haufiger einen eapillarreichen Bindegewebsversehlug. Hier, an denNarben 
kleinerer Schlagadern, k6nnen anseheinend die Capillaren des Granu- 
lationsgewebes einen Blutumlauf wieder m6glieh maehen: Bisweilen 
laBt ihre starker ausgepr~tgte Gef~gw~nd (Abb. 2 B) auf funktionelle 
Beanspruehung sehliegen. Es ist auff/fllig, wie gut die alte Elastica 
interna se]bs~ ~ an aufs sehwerste gesch~digten Arterien darstellbar ist. Sie 
liegt aufgekn/~uelt im Narbengewebe (Abb. 2 C) und ist oft das einzige 
MerkmM des friiheren Gefal3es, das so ohne Elastinfarbung ]eieht iiber- 
sehen wird. Aueh im akuten Stadium der Periarterii~is konnte Damb~d ffir 

Virchows 2~rchiv. ]3d. 288. 54 
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Arterien solcher Gr6Benordnung h~ufig ein Unversehrtbleiben der Elastic~ 
interna feststellen. Die ~uskelzellen der Media sind bisweilen noch in 
t~esten erhalten (Abb. 2 A links), meist ~ber v611ig zugrunde gegangen. 
Die Verdichtung der Adventitia ist nicht nur auf die abgelaufene Ent- 
ztindung zuriickzufiihren, sondern auch auf starke Schrumpfung, wie 

2~bb. 2. N a r b e n  k le iner  A r t e r i e n  (A und  ]3 Nebennierenka,psel,  C Mesentor imn),  n Mediaersatz  
(lurch capil larreiche Narbe,  k deren Verbinclung m i t  Capillaren des Fiillgewebes. 

sich bus der dichten Lagerung ihrer elastischen F~serchen erkennen l~tftC 
(Abb. 2 C). 

Oft finder man auch organisierte Thrombose in kleinen Arterien, 
die ~nscheinend bis auf Adventitiafibrose gesund sind. Erst die Serien- 
untersuchung zeigt, dab der Thrombus sich an eine umsehriebene v611ige 
ZerstSrung der Gefi~ftwand zentral oder peripher angeschlossen ha~. 

Zusc~mmen/assend ist /estzustellen, daft die dutch die Periarteriitis nodosa 
gesetzten Schdiden der Ge/iiflwand zundichst nctrbig ausheilen: dutch einen 
Intimacallus bei umschriebener Schdidigung, vorzugsweise an den gr6flere~ 
Schlagadern; dutch kin ge/iiflhaltiges Narbengewebe bei starkem, zur 
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Thrombose /i~hrenden Be/allensein der ganzen Wand, besonders an den 
kleinen Adern. 

b) Neubildung /unktioneller Strukturen. 

Die lange K r a n k h e i t s d a u e r  h a t  in Fa l l  1, weniger  in Fa l l  2, in dem 
narb igen  Ersabzgewebe, das  die per ia r te r i i t i schen  Sch~den f iberdeckt ,  
eine wei tgehende Neubi ldung  yon GefiiBwandteilen erm6glicht .  Es is t  
se lbstvers t~ndl ich,  dal~ solche nur  in den noch offenen, u~lter funkt ionel len  

Abb. 3. Ge]gi]3neubild~tng (Coronararterie, Fa]l 1). e Reste ~er ~lten Elastica interna,, 
c Inthnac~llus, m~ neue Gefg~13wan4 aus undifferenziertem ~J[esenchym, e~ neue El~stica 

interns. 

t~eizen s tehenden Schlagadern  sich differenzieren. Nach  dem, was im 
vorigen Abschn i t t  gesagt  wurde,  s ind dies n u t  die Gefs mi t  I n t i m a -  
wucherung,  n ich t  die du tch  organisier te  Thrombosen  verschlossenen.  

Die schon yon Gruber und  Wohlwill gelegentl ieh beobaehte~e Neu- 
bildung elastischer Fasern in den In t imawuche rungen  war  auch in meinen  
F~l len  deutl ich.  Dabe i  wurden  nirgendwo Ersche inungen  yon Abspa l tung  
aus  Res ten  der  a l ten  E las t i ca  in te rna  gefunden.  A m  frfihesten erscheiaen 
feinste elast ische Fi~serchen welt  en t fe rn t  yon der  a l ten  E las t i ca  in terna ,  
un te r  dem E n d o t h e l  der  verb l iebenen Gef~Blichtung (Salty/cow, Schultz, 
E. Wol]]). Aueh  die wel te r  un ten  zu besprechenden groBen In t ima -  
schwielen fiber Medianarben  der  Ar~eria femoral is  waren  in ihren  6iefen, 
an  die a l te  E las t i ca  in te rna  angrenzenden  Schichten  frei yon elas t ischen 
Gebi lden  und  schon dadurch  yon gewShnlicher Ar ter iosklerose  ab- 
zugrenzen.  

54* 
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Die neugebildete Elastica liegt stets in der obersten Lage einer zur 
Restliehtung konzentriseh angeordneten Sehieht jugendlieher Zellen. Diese 

sind weniger deutlieh in 
den groBen Arterien, in 
den geheilten Aneurysmen 
fibertreffen sie aber die 
Dieke der normalen Gef~g- 
wand nm ein ~{ehrfaehes. 
So zeigt Abb. 3 eine Stelle 

eines Kranzsehlagader- 
astes, wo yon dessen alter 
GefgBwand nur eine nar- 
bige Adventitia mit  spgr- 
lichen Resten der Elastiea 
interna erhalten ist. In  
der vollsti~ndig ausgeffill- 
ten alten Liehtnng k~nn 
man leieht nnterseheiden 
zwisehen den ansgereiften 
Bindegewebslagen des In- 
timaeallus und feinfaserig- 
langspindeligen Zellen, die 
ringfSrmig um die Rest,- 
liehtungen angeordnet sind 
und m ihrer obersten Lage 
feinste elastisehe Fasern 
enthalten. Es w/~re abet  
verfehlt, etwa im Sinne 
yon Krompecher aus dieser 
F/~higkeit ,elastiseheFasern 
zu entwiekeln, den SehluB 
zu ziehen, diese ganze 
Zellsehieht setze sieh aus 
,,Elastoplasten" zusam- 
men. Vielmehr handelt es 
sieh um ein Keimgewebe, 
ein ~)Iesenchymnetz, das 
die F~ihigkeit der Bildung 
aller (lef~iBwandelemente 

Abb.  4. GefdBneubildung im  aus~ehei l ten A.neurysma. hat (vgl. G~uber, 1930). Fiir 
Aus  Ser iensc lmi t ten  4er  Coronarar tc r ien ,  Fal l  2. 
f ib romhhnl iche  Ansehn i t t e  4er neuen  Gef~gwan4.  seine Weiterentwieklung 

ist offenbar die funktio- 
helle Beanspruehung yon grofier Bedeutung. In  einer umsehriebenen 
aneurysmatisehen Ausbuehtnng der Gef/igwand geniigt ffir die Funktion 
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ein narbiger Ersatz der Lticke. Is t  aber das alte Geis v611ig zugrunde 
gegangen, so muB die subintimale Wueherung alle Gef/~Bfunktionen 
erfiillen: das jugendliehe, zun/s undifferenzierte Keimgewebe ordnet 
sieh konzentriseh zur neuen Liehtung an (Abb. 3). 

Trifft man nur in Ansehnitten, wie in Abb. 4 f diese dann anseheinend 
regellosen Zellziige, so kann der Eindruek entstehen, dM~ fibromartige 
Gewebskn6tehen (Gohrbandts Abb. 12), sarkom/~hnliehe Zellherde (Kundrat 
und Rolcitanslcy in Fi~llen Eppingers) der Gef~gnarbe eingelagert seien. 
Erst  die Serienuntersuehung (Abb. 4) k]grt dartiber auf, dab nieht regel- 
lose Zel]zfige, sondern konzentrisch um eine neue Liehtung angeordnete 

A b b .  5. Endarterielle Arterien. ( O b e r s c h e n k e l m u s k u l a t u r . )  m~ a l t e  l~[edi~, rn2 n e u e  ~ Ied ig .  

Gewebsnetze vorliegen. Der Eindruck der Regellosigkeit kommt  lediglieh 
dadurch zustande, dab das neue Gef~fllumen in dem Aneurysmasack, 
wie die l~eihenuntersuchung (Abb. 4 B, C) zeigt, korkzieherartig ~uf- 
gewunden ist. We der Aneurysmasaek aufhSrt (naeh Abb. 4 D), ist das 
neue Gef~B dureh eine , , Int imamuffe" (Gruber) aus dem gleichen kon~ 
zentrischen Mesenehym in das weiterhin normMe, Mte Gef/~Brohr ein- 
gefiigt. 

Dies 1Vlesenehymnetz vermag nun auch fiber die erws Elastiea- 
bildung hinaus sich zu einer neuen Media zu differenzieren. Bei 
RekanMisationsvorg~ngen versehlossener Sehlagadern ist dies sehon 
lunge bekannt (Baumgarten, Sternberg u. a.), kfirzlieh wurde der Vorgang 
wieder yon H. Borchardt und Gruber (1930) besehrieben (vgl. auch JO;ger). 
Wegen der kurzen Krankheitsdauer der bisher ver6ffentliehten F/~l]e 
stand aber ,,die nur yon Nieberle beim Sehwein besehriebene muskuls 
Differenzierung des subintimMen Narbengewebes naeh Periarteriitis im 
Rahmen dieser Krankheit  vollst/~ndig vereinzelt da" (Gruber). In  
meinem Fall 1 waren derartige endarteriel]e Bildungen neuer Arterien 
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in erkrankten an den versehiedensten Organen anzutreffen. Sie zeigen, 
wieweit die Ausheilung der Periarteriitis gehen kann. Wieder scheinen 
im Ansehnit~ des so geheilten Aneurysmas die ineinandergesehaehtelten 
~uskellagen uniibersiehtlich (Abb. 5, A, entsprechend Abb. 4 A), sie 
werden erst klar im Querschnitt der Stelle des Ubergangs in das weiterhin 
normale GefaB (Abb. 5 B, entspreehend Intimamuffe Abb. 4 D). An 
der Verl6tungsstelle des neugebildeten mit dem alten Gef/~Brohr ist 
ein Einwachsen yon ~uskelzellen vort der erhaltenen Gefiigstreeke in 
das vorher undifferenzierte Zellgewebe nieht zu beobaehten. Vielmehr 
sieh~ man mit fortschreitender Differenzierung die loekeren 3~esenchym- 
strukturen sich immer mehr verdiehten, bis sieh eine neue ~edia  ent- 
wiekelt hat. Die Verbindung ihrer AuBenfliiehe mit der Innenfl/iehe der 
aiten Nnscularis bewirkt eine derbe Bindegewebsschicht. 

I)ie eben besehriebenen Funde sind eine Stfitze der Ansieht Hueclcs, dab bei der 
Ovulationssklerose zu ~rennen ist zwischen der Gefi~gneubildung und dem Vorgang 
der hyalin-elastoiden Entartung der alten Gefi~gwand. Obwohl bei den Aneurysmen 
der Periarteriitis ja zahlreiche Unterbreehungen der alten Elastica interna vorhanden 
sind, waren elastoide ])egenerationen des ~uBeren Gef/igrestes nie zu beobaehten, 
wie naeh der Theorie Sohmas zu erwarten ware. Lediglieh in der Milz war das alte 
Gef~Brohr bei Verschliissen entartet und mit Eisen end Kalk inkrustiert. 

Ob bei fortsehreitender funktioneller Anpassung des neugebildeten 
Gef/~ges der Aneurysmasack noch welter riickgebildet werden kanrt, ist 
mir bei der derbnarbigen Besehaffenheit seiner Wand nnd Adventitia 
unwahrseheinlich. Es ist demnaeh nieht zu erwar~en, dal3 eine Peri- 
arteriitis ausheilt, ohne Spuren zu hinterlassen. 

Es /connte also nachgewiesen werden, daft um die Lichturtg der no& durch. 
giingigen, narbig geheilten Aneurysmen sich eine neue Ge/gflwand aus- 
bildet. Diese besteht zuerst aus einem Mesenchymnetz. In  seiner innersten 
Lage wird eine neue Elastica interna gebildet (vorhanden 14 Monate nach 
Krankheitsbeginn). Welter ]cann in dem o/t spi~ulig gewundenen Mes- 
enchymschlauch eine neue Arterienmedia (ausgebildet nach 3 Jahren) ent- 
wiclcelt werden, deren Muskelzellen ebenso wie die neugebildete Elastica nicht 
yon den entsprechenclen Geweben des zerstSrten Ge/difies abzuleiten sind. 

II. Entartungsvorgiinge an den GefiiBnarben. 

H~it man sieh an die von Marchand, Jores und Hueck gegebene Be- 
griffsbestimmung der Arteriosklerose, so wird man einen grol3en Teil der 
m~chtigen lntim~wucherungen, die die geheilten Aneurysmen ausfiillen 
oder in den grSl3eren Arterien Medianarben bedecken, nicht als arterio- 
sklerotisch bezeichnen diirfen: Weder sind sie verfettet, noch hyalin 
nmgewandelt. Mit dem Fehlen der Entartung/ehlt  das Fortschreiten des 
Prozesses, das ihn erst zur Arteriosklerose macht, ttier liegt nichts anderes 
vor als ein Callus der Intima; das subendotheliale Gewebe bildete ihn 
in gleicher Weise wie das abgehobene Periost tiber dem osteomyelitischen 
Knochen (regenerative Bindegewebswnchcrung der Intima. yon Jores). 
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Auch bei anderen entzfindlichen Arterienerkrankungen, wie syphilitische 
~esaortitis, bei der man solche Calluswucherungen beobachtet, werden 
sie nicht  als eigentlich arteriosklerotisch gedeutet  (Marchand, Ascho//u. a.). 

Obwohl in den vorliegenden Fgllen yon Periarteriitis nodosa die entzfindhehen 
Vorg~nge zum Teil ganz abgelaufen waren, so weist doch die ausgedehnte narbige 
Umwandlung der Media unter den Polstern, die Verschwielung der Adventitia, die 
starke Gef~l]versorgung aller GefgBwandsehichten auf den entz~ndlichen Ursprung 
der Intimasehwiele bin. Nicht immer liegt ihre stgrkste Erhebung mitten fiber der 
Schgdigung, sondm'n oft auf dem Tdbergang der ver~nderten in die gesunde Media. 
Ssolow]ew sah bei experimenteller Erzeugung regenerativer Intimawucherungen das 
gleiche, und nach Lange hindert Nekrose der Media das Intimawachstum. Nicht 
iiberM1 wurde sin entsprechender Mediaschaden gefunden. Ist es doch bekannt, 
dal3 die Intimawucherung bei Periarteriitis nodosa sine sclbst~indige Reaktion dar- 
stellt und auch bei ganz geringen Sch~iden, oft punktf6rmigen Durchbrechungen 
der Elastica interna (Kimmelstiel, Paul) hochgradig sein kann. Ferner haben experi- 
mentelle Untersuchungen gezcigt, dag Mediasch~tden vSllig ausheilen k6nnen 
(Ssdow]ew). Selbst bei Serienuntersuchung brauetxt man also nieht die einer peri- 
arteriitischen Intimawueherung zugehSrige Medianarbe zu linden. Kommt wie 
hier Arteriosklerose hinzu, so wird die Beurteilung noch schwieriger. Zeigt doch 
Wolko/[, daft unter primaren Intimawucherungen die ~iufteren Gef~t6wandschichten 
zugrunde gehen kSnnen; durch Cholesterinffitterung erhielt sic bei Kaninchen an 
den Coronargef~igen aneurysmatisehe Ausbuchtungen mit ZerstSrung der Elastica 
und Schwund der Media (vgl. Klotz, Seemann u.a.). Im vorliegenden Endstadium 
ist es also nicht immer m6glich, die nebeneinander gefundenen Intimaver~nderungen 
in periarteriitische und arteriosklerotische zu trennen. Es wird deshalb auch darauf 
verzichtet, auf Befunde in der Aorta (Intimaverdickung mit Atheromen im Bereich 
yon ~edianarben mit Vaseularisation und Infiltration) naher einzugehen, obwohl 
hier anscheinend der Mediaschaden der Arteriosklerose voranging. 

Erwghnt sei jedoch, daft tin Tell der Intimaschwielen auch fiber gesunder Media 
gebildet ist als Reaktion auf subendotheliale fibrinoide Gewebssehaden. Wie S. 837 
gesagt wurde, werden in den obersten Lagen so entstandener Intimaverdickungen 
neue fibrinoide Massen gefunden, dutch deren Organisation die Platten dicker 
werden. Schon Mar&and beschreibt diese ,,Komphkation" dcr Atherosklerose 
,,dureh zarte durchscheinende oder auch diekere thrombotische Auflagerungen" 
-- in der Realenzyklopadie spricht er yon Nekrosen -- ,,die durch Bindegewebe 
crsetzt wcrden und dadurch neue streifige Lagen an die Oberflache der Phques 
liefern". Doch ist dieses Fortschreiten nicht eigentlich das dem Ablauf der Athero- 
sklerose eigentfimliche, als vielmehr eine immer erneute produktive Bindegewebs- 
bildung als Antwort auf Wiederholung der primaren ScMdigung. 

Eine Schwgchung der Media dutch die Periarteriitis nodosa mit der 
naehfolgenden Intimawncherung geniigt allein also, entgegen den Vor- 
stel lungen Thomas, noch nieht,  n m  mit  lgegelmggigkeit eineAtherosklerose 
nach sich zu ziehen. N u n  fanden  sich aber typische Atherome, die sicher 
aus callSsen Intimaschwielen hervorgegangen waren. Wie kommt es 
bier zur Entartung und zum fortschreitenden Proze~ der Atherosklerose? 

Zur Untersuchung dieser Frage schienen die Oberschenkelschlagadern des Falles 1 
besonders geeignet. Wghrend die yore l~eriarteriitischen Prozeg verschonte Arteria 
iliaca beiderseits nur ganz geringe diffuse Verdickung der elastisch-hyperplastischen 
Schicht zeigte, war die Lichtung der Mlenthalben yon Medianarben durchsatzten 
Oberschenkelarterien fast ganz ausgeffillt dureh schwielige Intimaplatten (S. 836), 
die oft, scharf gegeneinander abgesetzt, sich teitweise iiberlagerten (Abb. 8 A, vgl. 
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BeitzkesAbb. i). Eingroger Teilvonihnenwarlipoidfrei, andere wareninAtherome 
umgewandelt, schlieBlieh zeigte die Oberfl~ehe unregelm~tBige Lipoidflecken. Die 
Atheromentwicklung im jugendliehen Alter (37 Jahre) in bekannter Krankheits- 
dauer (3 Jahre), ii1 ungew6hnlicher Lokalisatioll liefl einen ]3eitrag zur LSsung der 
gestellten Frage erwarten. Es wurde so verfahren, dal~ beide Arteries femorales 
yon der Arteria iliaea an bis zur Kniekehle in etw~ 2 mm hohe Querseheiben zer- 
legt wurden. Nach Engnahme zahh'eicher Stficke ftir die mikroskopisehe Unter- 
suchung wurden alle Scheiben im Sttick mit verdfinnter SudanlSsung gef/~rbt und 
dutch Lupenbetr~ehtung und Zeichnung versueht, ein r/~umliches Bild der Vet- 
/inderungen zu gewinnen. 

Die Untersuehung zeigte 1ran, dab die r/iumJiehen Beziehungen der 
fettigen Entar tung zur Intimawueherung anseheinend ganz regellos 
waren. Bald sind unter m~13ig dieken Intimapolstern grol3e, in die ~ e d i a  
reiehende Atherome entwiekelt, bald fehlt die Verfettung unter Wuehe- 
rungen, die die Liehtung fast versehlieBen. Die Fettablagerung ist also 
nieht immer, wie Frobosse in Anlehnung an die yon Traube zuers~ ge/~uBerte 
Deutung wil], zwangsl~ufige Folge einer mig der Dicks der Int ima- 
wucherung zunehmenden Ern~hrungsstSrung in den tiefen Sehichten. 

Zuni~ehst sind sieher die sehon yon Ribbert, dana besonders vor~ 
Ascho//betonten mcchanischen Beanspruchungen yon grol3er Bedeutung. 
Am klarsten hat  O. Ranks entwickelt, wie an der Int ima-~ediagrenze 
Scherwirkungell entstehen infolge ungleiehm/~i3iger Ausdehnungsf~Lhigkeit 
des starren Intimapolsters und der elastischeu Media. Als ausdehuende 
Kraf t  sieht er die Blutdrucksehwankungen des Pulses an. )/fan kani1 
nicht erwarten, bei diesem raseh aufeinanderfolgenden "Wechsel die 
einzelneI1 Phasen des Prozesses beobaehten zu kSnnen, und so sind die 
(lurch die (experimentell bewiesenen) Scherwirkungen entstaltdenen 
Gewebsspalten bisher mehr ersehlossen gls gesehen worden (vgl. Ribbsrt, 
1904). Bei der Periarteriitis sind die abscherenden Kr/~fte abet  in der 
verschiedenen Spannkraft  der kranken und der geheilten Gef/~gwand 
gegeben, die Auswirkungen werden zeitlich auseinandergezogen, viel 
gr6Ber und der Beobaehtung zuggngig (Abb. 6, 7a). 

Als der Intimaeallus entstand, war die Sehlagader infolge Media- 
seh~tdigung erweitert. Nun kommt  es aber im Laufe der Ausheilung 
der Periarteriitis zu einer makroskopisch deutlieh nachweisbaren Zu- 
sammenziehung der Media, sei es aktiv dureh Erholung der ~uskula tur ,  
sei es passiv dureh Sehrumpfung des rlarbigen Ersatzgewebes. Ers~ 
vermag die verdiekte In t ima noeh zu folgen; nut  ihre inuere Oberfl/tehe 
zeigt dureh L~Lngsfaltung die Sehubspannung an. Darm aber hebt sich 
das starre Intimapolster von der in unregelm~Ll3ige Falten gelegten Elastica 
interna ab, es bildet sieh ein spaltfSrmiger t lohlraum, d e r m i t  Gewebs- 
fltissigkeilo angefiillt wird (Abb. 6As). Sei es, dab in der stoekenden Lymphe 
Fettstoffe ausfallen (Lange), sei es, dag sehon ve t  der Spaltbildung 
Lipoide in der hyperplastisehen Sehieht lagen, - -  man finder in der 
Fliissigkeit reiehlieh Xanthomzellen (1) sehwimmeltd. V o n d e r  Unter- 
fli~ehe der abgehobenen, veto Gef/tBlumen her ern/~hrten In t imapla t te  
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aus wird ein jugendliehes Gewebe gebildet (Abb. 6 A n), das den Spalt 
teilweise oder ganz wieder ausfiillt, sieh aber stets dureh seinen lockeren 
Bau yon den abgehobenen Intimalagen deutlieh unterseheidet. Oft ist 

Abb.  6. Abscherung der s A Ar t e r i a  femora l i s :  Mit  P l a s m a  u~ld Xanthomze1Ien  
1 erftil l te Spal te  s. Beg inn  des Verschlusses  durch Bin( Iegewebswucherung  n. F ib r in  f. 

B Ar t e r i a  femora l i s  p r o f u n d a :  t t e i h m g  4er Spal~e du tch  Bindeg'ewebsneubilclung n. 
I Xan thomze l lbe rd r  a Zerfa l l sher4  m i t  E inb rnch  in 4ie l~{edia. • K u n s t p r o d u k t e .  

es auch durch eine scharfe Grenze elastischer Membranen yon diesen 
~bgei~rennt, wenn die Seherwirkung gerade innerhalb der elastiseh- 
hyperplastisehen Schicht sich auswirkte. Is t  sp/~ter der ganze Spalt yon 
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lockerem Gewebe wieder ausgefiillt, so k~nn man aus den unregdmgftigen 
Krtimmungen dieser Elasticamembran, die mit denen der darunter- 
liegenden Elastic~ intern~ sieh ged~nklich zur Deckung bringen 1/*l~t, 
den ganzen Vorg~ng ~blesen. Es seheint, dab ein weiteres Fortschreiten 
dieser in der Tiefe abl~ufenden Intimawuoherung, eine dauernde Aus- 
heilung der 8paltbildung dadurch begtinBtigt wird, dab mit dem Abril~ 
~us der ~[edia eingespro~te Gefgl~ehen er6ffnet werden: DaB sich in den 
Spalt ergiel3ende B]ut wird nur zum Teil resorbiert (Hgmosiderinzellen), 
zum Tell yon dem neugebildeten loekeren Gewebe in gro•e Laeunen 
eingeschlossen, die funk~ionell als Wasserkissen eine gewisse Ver- 
sehieblichkeit gestatten. An solchen, sehon mit bloBem Ange durch ihre 
brgunlichrote Farbe kenntlichen Stellen sah ich hie stgrkere Verfettnng, 
nut einzelne fettgespeicherte Makrophggen an den die Media durch- 
setzenden GefgSchen. 

Andererseits kann aber die besehriebene Xanthomzellbildung weiter- 
gehen, bib groBe Ansammlungen ]ipoidgespeicherter Zellen die gebildeten 
Spalten gusffillen (Abb. 6 B 1). Trotz ghnlieher Lagebeziehungen yon 
Intimaschwiele und Lipoidansammlung ist dies Gebilde noch kein Atherom. 
Der fortschreitende Charakter der Atherosklerose entsteh~ erst daml, 
wenn die gespeicherten Zellen dutch neue Schgdigungen (geniigen die 
8cherkrgfte ?) zerfallen und ihre Zerfallsprodukte in die Umgebung fiber- 
gehen (Abb. 6 B a). Doch seheint dies selten der Fall zu sein. 

Ob Befunde yon subintimalen nnd in die Media eingebrochenen Xanthomzell- 
]agen an den I-Iirnarterien in gleicher Weise zu deuten sind, ist fraglich. Sie wurden 
bei Periarteriitis nodosa sehon frfiher yon Wohlwill und Kimmelstiel gesehen (vgl. 
such Binswanger). 

O. Ranl~e zeigte in seinem Stecknadelversueh, dab die 8pannungsunterschiede bei 
Zug an den Randteile~ der Polster besonders ausgesproehen sind. Auch dies liel~ 
sich hier bestgtigen: Bisweilen waren am Rand der Intimaplatten unter dem Endo- 
thel dreieckige, breit klaffende Einrisse zu beobachten. Sie waren ausgeffillt yon 
dicht gedrgngten Xanthomzellen, die angrenzende Grundsubstanz und die Fasern 
waren rein mit Lipoiden bestgubt. ~hnlich fand Ssolow]ew bei Cholesterinffitterung 
Lokalisation der Verfettung an geschgdigten Intimaste]len; such Beitzlce bringt die 
Entstehung der Lipoidflecken mit 6rtlichen Spannungszustgrlden in Zusammen- 
hang. Ieh hatte bei diesen keiK6rmigen Lipoidspeieherungsherden nicht den Ein- 
druck eines fortsehreitende~ Leidens. 

Beim Vorhandensein yon sklerotischen lntimaplatten /i~hrt also die 
mechanische Beanspruchung zu Einrissen und Abl6sungen yon der Unter- 
lage. Meist werden die Spalten dutch Bindegewebe ausge[iillt. Bei reichem 
Lipoidgehalt des Plasmas ]c6nnen sich zwar in den Spalten gro[3e Xanthom- 
zellherde bilden, doeh gehen sie nut  selten in den fortschreitenden Vorgang 
der Atheroslderose his zur echten Atherombildung iiber. 

Die ausgedehnten gegenseitigen lJberlagerungen der auf immer neue 
Schiibe yon Mediasehgdigungen entwickelten Intimaschwielen lieB es 
anssiehtsreieh erseheinen, die Beziehung der oberfliiehliehen L@oid/lecken 
zur Atherombildung zu un~ersuchen. 
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Auf das ausgedehnte Schrifttum zu diesem in der Lehre vonder Atherosklerose 
oft erSrterten Thema kann nicht eingegangen werden, lqur kurz erw~hnt sei, 
dal] die fleckigen Intimaverfettungen hier aus dichtgedr/~ngten, vieleckigen Xan- 
thomzellen bestanden. 

We nur eine Intimasehwiele die Liohtung verengt, kormte eine gesetz- 
m~6ige Beziehung zwisehen ihr und der Lipoidose nicht gefunden werden. 
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Abb .  7. Schichtung der Intimaverdickung in  don Beinschlagactern.  Die Zahlenhinweise  
bezeichnen ihre Aufe inander fo lge .  a ( schra f f i e r t )  Abscherungen .  F e t t h a l t i g e  

Schichten  schwarz .  

Zwar bildete sieh bisweilen die seharf umschriebene leistenf6rmige Intima- 
platte mitten auf einer xanthomatSsen Verfet~ung der elastiseh-hyperpla- 
stisehen Schieht, ohne sie jedoch immer ganz zu bedecken (Abb. 7A). 
Dann wieder wird der Lipoidfleck nur yon einer Seite veto Polster iiber- 
lagert, komm~ daneben aber weir an der Gef~tBinnenwand zutage (Abb. 7 B). 
Schlief~tieh sind einzMne l~ettablagerungen offenbar erst naeh Ausbitdung 
des Intimacallus erfolgt : Sie ziehen ohne Unterbrechung fiber einen Teil 
seiner Oberfl~che und die angrenzende nieht verdickte In t ima hin. 
Erleichtert wird nun der Einbliek in die zeitliche Entwicklung dadureh, 
dab man aus dem Verlauf der Fasern und Ze]len oft im gleichen Gef~l~- 
quersehnitt zwei, ja drei teilweise iibereinander, also aueh nacheinander 
entstandene Polsterbildungen unterseheiden kann. Wie die Skizze Abb. 7 
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zdgt, steht die eben erwghnte, ~n der Oberflgche der ersten Intimaplatte 
gebildete Xanthomzellsehicht nun in g~nz der gleiehen unregelmgBigen 
L~gebeziehung zu den spgteren Pols&ern, wie die xan~hom~Ssen Ver- 
fet~ungen in der elastisoh-hyperplastisehen Sehicht zu den tiefsten Intime~- 
verdiekungen (Befunde : oberflgchliehe Verfettung ohne Polster Abb. 7 C a, 
D4; zweite Polsterl~ge ohne zwisehenliegende Verfettung, Abb. 7 Es; 
oberflgchliche Verfettung teilweise veto zweiten Polster tiberdeckt 
(Abb. 7 E 4, Fa). Diese Bevorzugung bestimmter Sehichten, ohne dab 
sieh etw~ die Verfettung un besondere Strukturen, z .B .  el~stisehe 
F~sern, hielte, igl~t keine andere Deutung zu Ms die folgende: 

In mehreron Schiiben hat sich ein Prozel~ in der Gef~ii~wand wieder- 
holt, der zuerst zu einem Niederschlag yon Lipoiden an der Oberfl~iche 
(oder zur ErhShung der Adsorptionsfs der Oberfl/iche), dann zu 
einem Aufschieilen yon Intimawucherungen fiihrte. Diese zeitliche Ver- 
ke~tnng ist sicher keine k~usale, wenn es auch naheliegt, anzunehmen, 
dM~ die gleiche Ursache beiden Ver/inderungen zugrunde liegt. 

Ob der AusfM1 yon Fettstoffen in den Zellen der Oberfl/iche mit dem Krank- 
heitsproze$ der Periarteriitis nodosa etwas zu tun hat, kann hier nicht entschieden 
werden. Auffgllig ist, dal3 sonst, z. B. bei Altersarteriosklerose, in den Behlarterien 
Xanthomzellen selter~ anzutreffen sind (Lotzmann). Wacker und Hueck hMten die 
Cholesteatose der Zellen beim Menschen far Anzeichen toxischer Vorgiinge (vgl. 
auch Schmidtmann). Bei der Auffassung Grubers yore Wesen der Periarteriitis 
nodosa Ms hyperergische Regktion muI3 man daran denken, daft Cholesterin bei 
Anaphylaxie (auch bei Inanition, chlorotischer Marasmus der Periarteriitiker) 
iirfolge der Acidose zur Ausf~llung neigt, dal~ es im Immunserum fiberhaupt grOber 
dispers gelSst ist (Hueck). Auch andere Untersucher haben Cholesteatose bei 
Periarteriitis nodosa gefunden (Gohrbandt, nach Kroetz bei ~/4 der 30-j~hrigen fleckige 
Intimaverfettungen). Es w~re lehrreich, zu untersuchen, ob bei F~tllen yon ~kuter 
Periarteriitis nodosa Lipoide eine Rolle spielen. 

Verfolgt man das Schicksal der Xanthomzellenschicht weiter, so finder 
man dort, wo sie in die Tiefe yon Intim~wucherungen ger~ten ist, aus- 
gesprochene Zeiehen von Zelluntergang, vielleieht unter dem Einfluf~ 
der besproehenen Scherwirkungen, vielleicht such so, daf~ die mit Lipoid- 
substanzen iiberl~denen Zel]en ,,schlief~lich in dem Fett  sozusugen 
erstieken und einer Nekrose anheimfallen" (AschoH). Die Zellen sind 
gebl/~ht, vakuolisiert, ihr Kern geht zugrunde (Abb. 8). Die Lipoide (und 
die Stoffe, an die sie adsorbiert sind) werden frei, geraten in d~s Binde- 
gewebe der Polster und beginnen dieses zu seh/s Im spindeligen 
Protopl~smMeib der Bindegewebszellen wird das Lipoid gespeiehert. 
Sehwerer leiden Fasern und Grundsubstanz. Die kollagenen F~sern 
werden grobbMkig, das Gewebe f~rb~ sieh naeh van Gieson gelblieh, 
,,d~s Zeichen seiner Umwandlung in Fibrinoid" (Lange); bei ~Fibrin- 
f/~rbung finden sieh feine blaue Netze. Durch Silberimpr~gnation ge]ingt 
jetz~ die Darste]lung der sonst maskierten Grundfibrillen. 

Alles dies sind Beweise einer 5rtlichen Deso~yanisation der Grund- 
substanz. Sie finder sieh sonst nirgends in den gewMtigen Intim~- 
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wueherungen, die die Arterie fas~ versehlieBen, nur bier, wo offenbar 
frfiher oberfl~ehliehe XanChomzell~gen yon InCimusehwielen iiber~uehert 

c~ 
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�9 e )  "~  

sind. Und kein anderer Grund ist ~iir die Seh~digung naehweisbar als 
der Xanthomzellzerfall und die S~ockung der Zerfallsprodukte. 

An den Stellen, wo die Gef&Bwand als Folge des ehemals entziindlichen 
Leidens reiehliche Gef~Be fiihrC, ist die aus den Xan~homzellen ent- 
standene Lipoidsehieht unterbroehen; nur hoehgradige Fettsl0eieherung 
in den Adven~i~ialzellen der einbreehenden Gef&Behen zeigt dell Weg 
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des Ab t r anspo r t s  der  frei gewordenen Zer fa l l sprodukte  (vgl. Hesse, Wol- 
/soft). W e  diese jedoeh s tagnieren,  s ieht  m a n  sie ba ld  viel  mehr  Gewebe 
einnehmen,  als die m i t  ihnen unun te rb roehen  verbundenen ,  also gMeh-  
zeit ig en t s tandenen ,  aber  oberfl~ehlieh gebl iebenen Xan thomze l l en  
(Abb. 8 B nnd  C). Die besehriebene Desorganisa t ion  der  Grundsubs tanz  
h a t  diese geeignet  gemaeht ,  immer  neue Lipoide  zu adsorbieren.  Sehon 
f inder  man  mikroskopisehe  Athe romh6hlen  (Abb. 8 D a). Es is t  der  
Cireulus vi t iosus eingeleitet ,  der  bei geeignetem Lipo idgeha l t  des P lasmas  
zu immer  for tgesetz ter  L ipo idansammlung  bis zur Bi ldung grol3er 
En t a r t ungshe rde  fiihrt .  

Es  e rg ib t  sieh so folgende Auffassung:  L@oidose get Ge~gfioberfl(iche 
und umschriebene schwielige lntimawucherungen ]olgten in Sehiiben au/- 
einander. Werden die Xanthomzellagen dabei von an sieh [ett/reien 
Intimaplatten iiberdeclct, so gehen ihre Zellen zugrunde. Die Zer/allsprodul~te 
werden bei reieher Ge/ii[3bildung der Ge/ii[3wand au/gesaugt. We sie liegen- 
bleiben, /iihren sie zu Desorganisation der Grundsubstanz und neuer L@oid- 
adsorption his zur Atherombildung. 

Die Tatsache ,  dab  diese Athe rome  nieht  nur  an  der  Mediagrenze 
in der  hyperp las t i sehen  Schieht ,  sondern aueh zwisehen den P l a t t e n  der  
I n t i m a  liegen, f inder  nun ihre Erkl~irung dadureh ,  da6  sie aus  sekunds  
t iberwucher ten  Lipoidf lecken en t s t anden  sind, die auf der  Oberfl/iehe 
der  zuers t  nur  vo rhandenen  t iefen Sehwielen niedergesehlagen wurden.  

Es is t  zu fragen,  ob die geschi lder te  Ents tehungsweise  yon  Athero-  
slderose aus  In t imaschwie len  auBer bei  Per ia r te r i i t i s  nodosa  noch bei 
anderen  E rk ran lmngen  vo rkommt .  Wahrschein l ich  is t  dies bei allen 
Vorg/~ngen, die/~hnliche Vorausse tzungen schaifen, so vor  a l lem bei  den  
entz i indl ichen Mediaschgdigungen der  Lues,  des Rheuma t i smus  und  
i ibe rhaup t  der  In fek t ionskrankhe i ten .  

So sah ich bei ~esaortitis luica, bei der abseherende Kr/~fte schor~ in der Faltung 
der Intimaschwiele fiber den Medianarben deutlich werden, /~hnliche Abhebungen 
und Ausfiillung grob sichtbarer Spalten dureh Blutr~ume und Lipoidspeicherungen 
wig in Abb. 6. Und ich zweifle nieht, dab meine Beobaehtungen fiber die Beziehung 
yon Lipoidose und Atherombildung sich leieht wiederholen lassen an solchen 
,,besonders lehrreichen t~ildem", wie sie Beitzke in Abb. 1 zeigt, n~mlich bei teil- 
wGiser Uberl~gerung zwGier scharf trennb~rer sklerotischGr Herde in der Aorta. 

Man k6nnte einwenden, dab all diese Enturtungen in schwieligen IntimaIolatten 
mit eigentlicher Atherosklerose niehts zu tun haben. Es wurde schon oben darauf 
hingewiesen, dab die S. 848 besprochene grebe Sloaltbildung dutch Abseherung yon 
Intimaplatten nur einG Vergr6berung yon Seherwirkungen ist, wig sie fiir die gew6hn- 
liche Atherosklerose dureh die Versuehe Ran]ces gefordert wird, aber hier, weil 
viel feiner, zun/ichst nieht sichtbar is t .  ~hnlich k6nnte man sich nun vorstellen, 
dab dureh das rasehe AufschiegGn kollagener Sehwielen im Wechsel mit Lipoidose 
der OberflSehe nur Vorg~nge rSumlieh auseinandergezogen und dadurch ldarer 
erfaBbar werden, die bei gew6hnlicher Atherosklerose auf viel engerem Raum, in 
viel kleinerem 1VfaBstab uniibersichtlich bleiben. Beitzke hat darauf hingewiesen, 
dab die fiir Atherosklerose tyloisehe Absi~altung elastischer Lamellen und NGu- 
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bildung elastischer Fasern in den Vergnderungen nur deshalb erfolgen karm, weiI 
dort die Mediaschwachung sich langsam entwickel~, wghrend bei schnellem Verlauf 
fast nur kollagene Intimaschwielen aufschieBen; der Unterschied liege also nicht 
im Wesen, sondern nur in dem verschiedenen ZeitmaB des Ablaufes. Wenn man nun 
die ftir diese Calluswueherungen eben nachgewiesenen Entartungsvorg~nge sinn- 
gem~[~ auf die im ganzen langsameren, weniger ausgedehnten der Atherosklerose 
anwendet, so wiirde sich damit eine I(ombinationstheorie der Atherosklerose 
stiitzen lassen, in der die Bedeutung des primaren Mediaschadens, der prim~ren 
Intimawucherung und der 10rim~iren Cholesterinablagerung vereint werden. 

Man wird einer atherosklerotischen Ver~nderung nicht ohne weiteres 
ansehen k6nnen, ob sie auf dem Boden einer Periarteriitis nodosa ent- 
standen ist. Am einzelnen mikroskopischen Gef/~ftbild wird die starke 
Narbenbildung und Gef~iBbildung in der Media, die Sklerose der Ad- 
ventitia vermuten lassen, daft ein entzfindlicher Prozeft voraufgegangen 
ist. Daft aber diese Entzfindnng nieht eine rheumatisehe Gef/tfterkrankung, 
in der Aorta nicht eine Mesaortitis luiea oder eine Thrombangiitis obliterans 
war, das zu unterscheiden werden erst die Befunde des ganzen Falles 
erlauben, wenn nicht der Naehweis yon Aneurysmen gelingt. Es wurde 
bereits darauf hingewiesen, dab sehon w~hrend der Sektion gewisse, 
ffir Atherosklerose nngew6hnliehe Ver~tnderungen den Verdaeht auf eine 
Periarteriitis nodosa lenken: Fleckige Epikardverdiekungen fiber den 
,,atheroskler0tischen" Anftreibungen der Kranzsehlagadern, Infarkt- 
narben ohne Naehweis ihrer Quelle, periportale Fibrose in der Leber, 
Pankreascirrhose. Im Gegensatz zur Vorliebe der Mesaortitis luica ffir 
die Brustaorta, der rheumatischen Ver/~nderungen fiir die Bauchaorta 
ist bei der Periarteriitis nodosa bezeiehnend die ganz unregelm~ftige 
Ausbreitung, die sieh nach der zuf/illigen Verteilung der Aneurysmen 
in den Vasa nutricia richter. 

Wird ein so schleichender Verlauf einer Periarteriitis nodosa wie im 
vorliegenden ersten Falle aueh wohl selten sein, so sollte man doeh 
bei auff/~lliger nod6ser Atherosklerose im jugendliehen Alter sein Augen- 
merk mit darauf rich~en, daft ein Ausheilungsstadium dieser Krankheit 
vorliegen kann. 

Zusammenfassung. 
Ein kliniseh diagnostizierter Fall yon Periarteriitis nodosa mit der 

1/~ngsten bisher bekannten Krankheitsdauer (37 Mona~e), anatomisch 
zun/ichst auch bei mikroskopischer Untersuehung nur als ,,nod6se Athero- 
sklerose" zu bezeichnen, gibt mit zwei anderen Fgllen Gelegenheit, die 
Ausheilung der Periarteriitis nodosa und ihren Ausgang in fortschreitende 
Atherosklerose zu untersuehen. 

Die Periarteriitis nodosa hinterl/iBt eine Intimaschwiele oder - -  nach 
Thrombosen - -  Gefi~ftverschluft durch Granulationsgewebe. Unter ge- 
eigneten Bedingungen w~tchst um die Restlichtung geheilter Aneurysmen 
ein Mesenchymzellschlaueh, aus dem eine neue Gefgftwand mit Elastica 
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intern~ und Media ausgebitdet  werden kgnn. Die En t s t ehung  dieser 
endarteriel len Gef~Bwandmuffe bedeute t  eine fnnktionel le  Hei lung des 
Aneurysmgs,  

Der In t imacal lus  fiber Gef/iSw~ndsch~iden ist  d e r  Atherosklerose 

nicht  zuzureehnen.  U m  fortschrei tende E n t a r t u n g  einzuleiten, mu[~ 

noch etwas h inzukommen.  Se]bst grobe, durch Scherkr/ifte und Ab- 
hebung yon der Unter lage  in den Schwielen ents tandene Spal ten 

werden, racist organisiert,  gehen nur  selten in Atherome fiber. Da- 
gegen ffihrt  TJberlagerung urspri inglich oberfl~tehlicher Lipoidflecken 

du tch  callSse Schwielen n~ch Xanthomzel lzerf~l l  und Schgdigung der 
Grundsubst~nz zu for tschrei tender  Degenerat ion.  

F inden  sieh bei einer juveni len nodSsen Atherosklerose fiber den 
K n o t e n  der Herzkr~nzgef~iBe umsehriebene Epikardverdickungen,  ferner 
In fa rk tna rben  in Milz oder 1Nieren, periportale Fibrose der Leber,  
Pankreascirrhose,  so ist daraufhin  zu ~ntersuchen,  ob ein Ausheil~ngs- 

zustand einer Periarteri i t is  nodosa vorliegt.  
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