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In den letzten Jahren ist das Interesse gegenfiber den allergischen 
Erscheinungen im 0rganismus betr~chtlich gestiegen. Besonders viel 
haben dazu die bekannten Arbeiten yon RSssle, Gerlach, Klinge u. a. bei- 
getragen, die, zum Teil ankniipfend an die Arthusschen Angaben betreffs 
der Gewebsallergie, die Rolle der Allergic hinsiehtlich der Gewebsver~nde- 
rungen bei vielen krankhaften Prozessen festgestellt haben. Es wurde 
klargestellt, da6 die allergisehen Erscheinungen sich hauptsiichlich an 
dem Mesenchym auswirken und bei der gesteigerten Empfindliehkeit 
der sensibilisierten Gewebe; d .h .  bei der hyperergischen Reaktion in 
einer Desorganisation, einer eigenartigen Quellung, sogar Nerkose (,,fibri- 
noider Verquellung") der kollagenen Substanz, glatter ~uskulatur  u. a. m. 
bestehen; auf dieses prims degenerativ-nekrotische Stadium kann eine 
granulomat5sentzfindliche Reaktion folgen; Ausgang in Sklerose ist die 
Folge. 

Den hyperergischen Ver~nderungen besonders ausgesetzt ist das 
Herz-Gef~13system. Davon zeugt eine Reihe yon Erkrankungen, denen 
hyperergische Gefs zugrunde liegen (Periarteriitis nodosa, 
Thrombangitis obliterans, maligne Nephrosklerose yon Fahr, manche 
Formen der Glomerulonephritis) ; aul]erdem kSnnen bei vielen Infektions- 
krankheiten (Seharlach, Sepsis u. a.) hyperergische Gef~l~ver~nderungen 
auftreten (S~egmund, Skworzo//, Klinke und Silberberg, Tschilikin, Meyer- 
D6rken, R6ssle, Abrikosso]/ u.a.). Auch experimentell durch Sensibili- 
sierung mit artfremdem Eiweil~ und Ausl6sung des Prozesses dureh 
dasselbe Protein konnten Klinge und Vaubel, Metz, Miguno/], Junghans, 
Knepper und Waaler u. a. hyperergische Gefg6ver~nderungen erzeugen, 
die ihrem morphologisehen Ausdruck nach einerseits der sehon festge- 
stellten Charakteristik der hyperergisehen Ver~nderungen im allgemeinen 
entspraehen, andererseits sieh vollkommen identiseh den obenerws 
Gefiil~ver/tnderungen beim Menschen erwiesen, die man gegenws als 
hyperergisch zu bezeichnen geneigt ist. 

Ich habe schon in zwei entspreehenden Aufsgtzen (einmal zusammen 
mit E. A. Rudik) meine Beobachtungen ,,fiber allergische Ver~inderungen 
des Gefal~systems und ihre golle in tier Pathologie" und fiber ,,allergische 
Ver/inderungen der Gef~I~e bei Infektionskrankheiten" niedergelegt. 
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Es ist offensichtlieh, dab es sich bei allen obenerw~hnten Gef~Bver~nde- 
rtmgen um eine universelle Sensibilisierung des Gef~l~systems handelt; 
der Umstand, dab die hyperergischen Ver~nderungen sich bald an einem, 
bald am anderen Abschnitt des Gef~l~systems auswirken, h~ngt wohl 
yon den Wirkungseigenheiten des auslSsenden Faktors und der lokalen 
Disposition der Gef~l~e (Gef~13bereitsehaft) des betreffenden Organs ab; 
manchmal sind es die Herzgefi~l~e, ein anderes lV[al die Nierenarterien, 
dann wieder die Hirngef~Be usw. Es ist sehr sehwer eine genauere kon- 
krete Erkls ffir die jeweilige Lokalisation der hyperergischen Gef~l~- 
veranderungen z .B.  bei Infektionskrankheiten oder bei Periarteriitis 
nodosa abzugeben. 

In der vorliegenden Arbeit m6chte ich auf die M6glichkeit rein lokaler 
hyperergiseher GefiiBveranderungen in dem Bereich eines lokalen ent- 
zfindlichen Prozesses hinweisen. Ich habe darauf schon in meiner ersten 
erw/~hnten Arbeit aufmerksam gemacht. Gegenw~rtig, auf Grund des 
sich h/~ufenden lV[aterials, seheint es mir m6glich yon zwei Arten hyper- 
ergiseher Gefs163 im Bereieh des entzfindliehen Prozesses 
zu sprechen : 

1. In manchen Fs liegt den hyperergisehen Vers der 
Gef/~l~e augenseheinlieh eine allgemeine Sensibilisierung des Gefs 
systems zugrunde. Die lokale Entzfindung spielt bloB die Rolle des aus- 
15senden Faktors, welcher die hyperergische I%eaktion yon seiten der 
6rtliehen Gefs bewirkt. 

2. In anderen F/~llen sind sowohl dieSensibilisierung als aueh der 
aust6sende Faktor  lokalen Ursprungs, d. h., sie sind an Einfltisse gebunden, 
die von dem 6rtliehen Entz/indungsherd ausgehen. 

Zu der ersten Kategor~e geh6ren hyperergische Gef~Sver/~nderungen 
in den ttirnh/~uten bei Leptomeningitis: a) tuberkulSser und b) eerebro- 
spinaler, desgleiehen e) in der Dickdarmwand bei Dysenterie. 

a) Die Gefs der Hirnh~ute bei tuberkul6ser Menin- 
gitis sind eingehend yon Askanazy studiert worden (1910). Unter  den 
verschiedentliehen tuberkul6sen und reaktiven Ver~nderungen der Gef~Se 
bei tuberkttl6ser Meningitis, hebt Askanazy eine eigenartige Ver~nderung 
hervor, die in einer fibrinoiden Umwandlung (mit positiver Fibrin- 
reaktion) der Media und manehmal der ganzen Gef~Bwand besteht; um 
soleh ein scheinbar totes GefgB bildet sich gewShnlieh ein zirkul~res 
tuberkul6ses Granulom. Askanazy brachte die genannte Gefs 
rung nicht mit Allergie in Zusammenhang; im weiteren aber haben die 
meisten Untersucher diese nekrotisehen Gef~Bver~nderungen bei tuber- 
kul6ser Meningitis als hyperergische betrachtet. 

In den yon mir untersuchten Fgllen yon tuberkul6ser Leptomeningitis 
bei Kindern habe ich recht h~ufig die genannten GefgBver~nderungen 
der weiehen t t i rnhaut  gefunden. Die Ver/~nderung bestand in fibrinoider 
Nekrose, die sich gew6hnlieh zirkul~r fiber die Wand der kleinen Arterien 
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erstreekte; seltener umfaBte die fibrinoide Nekrose bloB einen Tell der 
Gef/~Bwand. Die nekrotisierten Gefs waren h/~ufig yon einer epitheloi- 
den Zone umgeben; manehma] gingen solehe Wueherungen v o n d e r  
In t ima aus. Ztigleieh fariden sieh zahlreiehe Gef~l]e mit  ringf6rmiger 
fibrinoider Wandnekrose in den dutch serSses Exsudat  durchtrs 
Hirnh/~uten; standen dann in keinem Zusammenhange mit  den tuber- 
kuloiden Wueherungen (Abb. 1 ) .  

Abb.  1. F ib r ino ide  Nekrose  der Gef~Bwand bei  t ube rku lSse r  ~Ieningi t i s .  

Beim Studium des tuberkulSsen Materials habe ich reich fiberzeugt, 
dab ahnliche Gef/~13ver/inderungen nicht nur im Bereich der tuberkul6sen 
Meningitis, sondern auch in der Nahe anderer tuberkul6ser Herde ange- 
troffen werden k6nnen. So babe ich z. ]3. im Falle einer vorwiegend 
nekrotisch-exsudativen miliaren Tuberkulose fibrinoide Nekrose der 
kleinen LmlgengefaBe in der Nahe miliarer Pneumonieherde gefunden. 
In  einem anderen Fall habe ich analoge Gef/iBver/~nderungen in der 
Milz ermitte]t, wobei es sich ebenfalls um eine miliare Tuberkulose mit  
vorwiegend nekrotisehen Tuberke]n gehandelt hat. 

All diese Gef/~13veranderungen gleiehen morphoiogiseh sehr stark den 
hyperergischen Gefs die beim ~enschen un t e r  anderen Bedim 
gungen beobachtet  werden, und auch solehen, die im speziellen Experi- 
ment  gefunden werden. I)ieser Umstand berechtigt zu glauben, dab 
die Gefal)ver~Lnderungen im Bereich der tuberkul6sen L~Lsionen ebenfalls 
hyperergiseher Natur  sind. 

Virchows Archiv .  Bd.  295. 44~ 
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Mir will scheinen, dag ein tuberkul6ser Primgrkomplex im Organismus 
zu einer  Sensibilisierung des ganzen Gef~gsystems dem tuberkulSsen 
Virus gegeniiber fiihrt. Im weiteren, w~hrend der Generalisation der 
Tuberkulose kann ein lokaler metastatiseher Herd die Bedeu~ung eines 
ausl6senden Faktors gewinnen und eine hyperergische Reaktion yon 
seiten der Gef/~ge des betreffenden Bezirks ausl6sen. 

b) Bei cerebro-spinaler eitriger lVfeningitis, besonders in ihren sp~teren 
Stadien, kann man manehmal in der weiehen Hirnhaut  und der Araehnoi- 
dea Gef/~Be antreffen, die eine fibrinoide Wandnekrose und (nieht obliga- 

toriseh) ein zirkul~res 
perivaseul/~res Infil trat  
aufweisen. - -  Naeh An- 
gaben yon M. A. Slcwor- 
zoff kann man dieselbe 
Erscheinung manehmaI 
aueh in F~llen banaler 
eitriger 3Ieningitis (z. B. 
beim Seharlaeh) beob- 
aehten. 

e) In spiiten Stadien 
der Dysenterie kSmlen 
in der Diekdarmwand 
und dem anliegenden 
Teil des SigmagekrSse 
nieht selten Gef/~Be mit 
fibrinoider Wandnekro- 
se angetroffen werden 
(Abb. 2). Ieh habe das 

&bb. 2. Fibr inoide  Gef&gnekrose in der D a r m w a n d  i m  &n eigenem )s 
sp&ten S t a d i u m  der Dysenter ic  (vom Prfi,parat 

Dr. Skworzoffs). beobachtet und aus den 
Prs yon M. A. 

Skworzoff ersehen. Darfiber berichtet aueh Smirno// (Inst. fiir path. 
Anatomie yon Prof. Deri]ano//, Smolensk). Es scheint mir, dab es sich 
sowohl bei den Meningitiden als aueh bei der Dysenterie um eine all- 
gemeine Sensibilisierung des Gef~Bsystems dureh das infekti6se Virus 
handelt, w/~hrend der auslSsende Faktor  auf die Gef/~l~e in dem Gebiet 
des sieh entwiekelnden pathologisehen Prozesses einwirkt (bei der 3/lenin- 
girls GefiiBe der Hirnh~ute, bei der Dysenterie Gefgl3e der Darmwand 
und des Sigmagekr6ses). 

2. Zur zweiten Katogorie der Prozesse geh6ren diejenigen, wo von einer 
allgemeinen Sensibilisierung nieht die l~ede sein kann; wo viel eher yon 
einer rein lokalen Gef~Bsensibilisierung gesproehen werden kann. Hierzu 
die entspreehenden Beobaehtungen. 

a) 10 Monate naeh einer puerperalen Mastitis, die operativen Eingriff 
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gefordert hat, erkrankt eine Frau an knotigen Verh/~rtungen in der 
Brnstdr~se. Sie wurden vom Chirurgen ftir Tnmoren gehalten und 
operativ entfernt. Bei der histologisehen Untersuehung habe ieh indessen 
Nekroseherde mit entziindlieher Reaktion ermittelt, wobei in den benaeh- 
barren Arterien dentliehe Anzeichen von destruktiv-entziindliehen 
Wandvergnderungen mit Obliteration der Lumina vorhanden waren; 
einige Gef/~Be waren stark sklerosiert. Ein ghnlieher Fall wnrde mir yon 
]?rau Helene Herzenberg demonstriert. 

Es erschien mir gegebenenfalls am wahrseheinlichsten anzunehmen, 
dab die Nekrosen infolge einer hyperergisehen Entz/indung der Arterien 

Abb. 3. Fibr inoide Nekrose tier A r t e r i e n w a n d  im Nierenbeeken  bei ehroaiseher  Pyel i t is .  

entstanden sind, hervorgerufen durch ihre Sensibilisierung im Verlauf 
der akuten Mastitis. 

b) Im Falle einer chronischen, langwierigen Pyelitis beim Pat., der 
an einer tIerzdekompcnsation gestorben ist, habe ieh in dem Nieren- 
beckengewebe kleine Arterien mit vollsts fibrinoid entarteten W/~nden 
gefunden (Abb. 3); in der Adventita mancher yon ihnen waren kleine 
entziindliche Infiltrate aus Histioeyten sichtbar. Augerdem fanden 
sieh kleine, vollst~ndig obliterierte Gef~ge und eine Arterie, deren Wand 
ungleiehm~gig verdickt und dureh e ine  hyalinisierte Narbe entstellt 
ist (Abb. 4). 

In diesem Falle kann keine Rede yon einer  Nekrose der Gef/~Be 
infolge einer unmittelbaren Wirkung irgendeines Virus sein; im Gegenteil, 
der Art der Arterienveranderungen naeh und ihrer Weehselbeziehung 
zur Pyelitis erseheint es am wahrseheinliehsten anzunehmen, dal~ es sich 

44* 
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Abb. ~. Sk le rose -de r  Ar t e r i e  aus  demselben  Fall ,  wie  2kbb. 3. 

Abb,  5. Gefht3ackrose m i t  X a r i o r r h e x i s  und  pe r ivascu l~ rem I n f i l t r a t  in  der A p p e n d i x w a n d  
bei  4er  sog. chronischen Append ic i t i s .  

hierbei um eine hyperergische Schgdigung der Gef~ge verschiedener 
Dauer h~ndelt, entstgnden auf dem Boden einer |okalen Sensibi|isierung 
in dem Gewebe der entziindeten Nierenbecken. 
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c) Hyperergisehe Entziindung der GefgBe bei Appendicitis. 
In einer meiner frfiheren Arbeiten habe ich einen Fall angeffihrt, der 

einen Wurmfortsatz betraf, der in kaltem Zustande operier~ wurde. 
/qeben schwaeh geprggten Vergnderungen im Gewebe des Wurmfortsatzes 
(2--3 kleine lymphoide subserSse Infiltrate) habe ich in der Submucosa 
und Muscularis kleine Arterien mit fibrinoider Verquellung und Nekrose 
der Wand, begleitet yon Karyorrhexis und perivasculgren Infiltraten 
gefunden (Abb. 5). Einige Infiltrate enthielten mehrkernige Zellen, 

Abb.  6. Eilz zwei te r  Fall  4erselbelx Ar t ;  f ibr inoide Nekrose 4er  A r t e r i e n w a n 4  ra i l  
perivasculi~rer In f i l t r a t ion .  

teils kleine 3--4kernige, teils grSl~ere, welche 8--10, hauptsiichlich 
zentral gelegene Kerne enthielten. 

In den 11/~ Jahren, die dieser VerSffentlichung folgten, habe ich 
Gelegenheit gehabt, noeh 4 analoge Fs zu sehen. Einer yon ihnen 
betrifft meine eigene Beobachtung. Es handelte sich in diesem Falle um 
eine ablanfende Appendicitis, die in kaltem Zustande operiert wurde. 
Neben schwachen Ver~nderungen, die sich in eosinophiler Infiltration 
der Appendixwand ~ui~erten, wurde daselbst eine Arterie mit ~edia- 
nekrose und perivaseularer histiocytarer Infiltration ermittelt (Abb. 6). 

Ein zweiter Fall ist yon Zlotniko//in seiner )/[onographie fiber Peri- 
arteriitis nodosa beschrieben worden. Auch in diesem Falle fanden sich 
in der wenig veriinderten Wand des Wurmfortsatzes Arterien mit fibri- 
noider Wandnekrose (positive Fibrinreaktion) und peripherer Granu- 
lationsreaktion (Abb. 7). Der dritte, diesem letzten i~hnliche Fall wurde 
mir yon H. Herzenberg gezeigt. Und endlich der vierte gehSrt Frau Dr. 

Virchows Archly.  Bd. 295. 44b  
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iS'. Abrikosso//. In dem im kalten Zustande operierten Appendix bestand 
eine Wandsklerose; der distMe Toil ersehien dutch zellreiches Binde- 
gewebe obliteriert; in der Appendixwand, entsprechend der Obliteration, 
wurde eine Arterie gefunden, die ein ~tugerst enges Lumen und eine 
dicke, vollst/~ndig homogene, hyalinisierte Wand besaB; /~uGere Gef/~g- 
haut nnver/~ndert. 

Es sei darauI hingewiesen, dab die betreffenden Gef/~gver/~nderungen 
im Wurmfortsatz sehon mehrfaeh unter dem Namen ,,Periarteriitis 

Abb. 7. E in  4 t i t t e r  Fall  derselben Ar t  (Prof. Zlotnikolfs); f ibr inoide Arter iemaekrose m i t  
perivasculf~rer In f i l t r a t ion .  

nodosa" beschrieben worden sind (F~lle yon Meschtscl~anino//, Zlotniko//, 
Zeitlin). Obgleieh die morphologischen Ver~nderungen wirklieh dem ent- 
sprechen, was man bei Periarteriitis nodosa zu sehen gewohnt ist, stellen 
sic doeh nattirlieh nieht eine typisehe Periarteriitis nodosa dar, bei der 
es sieh zweifellos um eine allgemeine Sensibilisierung des arteriellen 
Systems handelt, wobei die hyperergisehe SeMdigung bald in diesem, 
bald in jenem K6rperbezirk aufflammt. Die ,,Periarteriitis nodosa", 
welche in der Wand des Wurmfortsatzes bei Appendicitis angetroffen 
wird, hat nichts damit gemein und droht selbstverst~ndlich nicht mit 
einer Mlgemeinen Ausbreitung. Sic stellt bloB eine rein lokale hyper- 
ergisehe Ver/~nderung der Wurmfortsatzarterien dar, die entstanden ist 
auf dem Boden einer lokalen Sensibilisierung der GefSSe im Verlauf der 
akuten Appendicitis und ausgel6st worden ist wahrscheinlich dutch eine 
leichte Anfflammung des Prozesses. 
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Die 5 angef/ihrten Fglle betreffen also eine hyperergisehe Sehgdi- 
gung der AppendixgefgBe obengenannten lokMen Ursprungs ; die 4 ersten 
Fglle (2 eigene, ZlotnikoMs, Herzenbergs) zeigen die ArterienvergndeYang 
auf der H6he des hyperergisehen Prozesses; der le~zge Fall (F. Abrilcosso]/) 
illustriert den Ausgang dieses Prozesses mit ~bergang der fibrinoiden 
Quelltmg in Sklerose (HyMinose). 

d) Bei der rekurrierenden Endokarditis kSnnen in den Herzklappen 
Vergnderungen der neugebildeten Klappengef~Be vom Typus einer 
fibrinoiden Nekrose beobaehtet werden. Einen besonders demonstrativen 
Fall dieser Art verdanke ieh Frau H. Herzenberg. Es sehein~ mir, dal~ 
man sehwerlieh etwas gegen den Gedanken aufbringen kann, dab es sieh 
aueh in solehen Fgllen um eine hyperergisehe Sehs der 6rtlich 
sensibilisierten I~lappengef~13e handeln kann. 

e) t t ierher geh6ren auch s Vers der Gefs die 
manehmal in Gesehwfilsten und ihrer nS~ehsten Naehbarsehafg beob- 
aehtet werden. Ieh habe sehon friiher mehrfaeh bemerkt, dM~ in Tumoren, 
die an und fiir sieh niehts yon Gewebsnekrose aufweisen, man nekro- 
tisehe Veranderungen in den Gef~gwandungen beob~ehten. An Kand 
eines Falles yon Fibrosarkom und eines FMles yon Fibrom (letzten Fall 
verdanke ieh tIerrn M. Slcworzoff) konnge ieh reich letztens fiberzeugen, 
dal~ diese GefitSwandnekrosen in den Tumoren den Charakter typiseher 
fibrinoider Verquellung tragen. Es erseheint mir v611ig wahrseheinlieh, 
dab es sieh aueh hier um eine hyperergisehe Gef~Bsehgdigung handelt, 
die sieh entwiekelt hat  infolge yon Sensibilisierung dureh Eiweigprodukge 
aus dem Gesehwulstgewebe. 

Wie mir scheint, beweist das angeftihrte Material zur Gentige, dag 
neben hyperergischen Gefiifischiidigungen, gebunden an allgemeine ~ensi- 
bilisierende und aual6sende Ein/liisse, man auch hyperergiaehe Gefiiflver- 
gnderungen lo]calen Ursprungs beobachten kann. Manehen yon ihnen 
liegt eine allgemeine Sensibilisierung der Ge/iifie zugrunde, wiihrend der 
lo]cale endzi~ndliehe Prozefi die Rolle des ausl6senden Fal~tors 8pielt, der die 
hyperergische Sehgdigung der 5rtliehen Ge/~ifie hervorbringt. In  anderen 
Fiillen gehen sowohl die Sensibilisierung als auch die Ausl6sung yore lolcalen 
entzi~ndliehen Herd aus und i~ben ihren Ein/lu[3 blofi auf die Ge/iifle des 
gegebenen Bezirlcs aus. Aufier den Entziindungsprozessen ]c6nnen o]/en- 
siehtlich denselben Einflufi auch proteinogene Sto[/wechselprodulcte aus den 
Geschwiilste~ ausi~ben. 

Zum SehtuB seheint es mir angebraehg einige Vorstellungen tiber die 
Bedeutung der lokalen hyperergisehen Gefggsehgdigungen anzuffihren. 
Diese Bedeutung ist sieher reeht groB. Ist doeh ffir den hyperergisehen 
Prozel3 eharakteristiseh and tiiekiseh, dab er h/mfig darm aufgrigt, wenn 
die Grundkrankheit, gegebenenfalls der 6rtliehe Entzfindungsprozefl, 
im Abklingen betroffen ist. Ein Aufflammen in dieser Periode der hyper- 
ergisehen Sehgdigung 6rtlieher Gef/~13e, die eine Verengung und manehmal 
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sogar einen VerschluI3 des Lumens  mi t  S t i l l s tand  der  B lu tz i rku la t ion  
nach sich zieht ,  mul3 zweifelsohne eine Versch]echterung des Verlaufes der  
Grundkrankhe i t  herbeif i ihren;  degenera t ive  und  nekrot i sehe  Gewebs- 
veranderungen,  eine P ro t r ah i e rung  des Entz i indungsprozesses ,  H e m m u n g  
der  Regenera t ionserseheinungen,  das s ind die n/ ichsten Einfli isse der  
hypererg ischen Gefs auf  den  GrundprozeiL Ans  d iesem 
U m s t a n d  folgert  die Voraussetzung,  dab  einer langwier igen He i lung  
maneher  uleer5ser Prozesse ,  i~u~erst langwier igem Verlauf  manehe r  
entzf indl icher  Ersche inungen  5rt l iche hyperergisehe  Gef~Bveranderungen 
zugrunde  ]iegen; auch Nekrosen  in Geschwii ls ten k5nnen  m a n e h m a l  
du tch  Ausbrf iehe hypererg ischer  Schs  der  ]okalen Gefal]e e rk l~r t  
werden.  

Hie rhe r  gehSren zweifellos diejenigen chronisch-entzi indl ichen Pro-  
zesse, die in der  le tz ten  Zei t  MeInil~o//-Raswedenko/f (Charkow) un te r  
dem N a m e n  , ,Granulomatos is  l en t a "  vereinigt .  I n  vielen diesbezi igl ichen 
Fa l l en  hande l t  es sich um chronische entzi indl iche Prozesse (Periost i t is ,  
langwierige Hautgeschwi i re ,  Appendic i t i s  u . a . m . )  mi~ Bi ldung  yon  
Granulomen,  die n ich t  sel ten t~iesenzellen en tha l t en  und  yon  deut l icher  
hypererg ischer  Gef~ii3sehadigung gefolgt  s ind ~. 

I ch  glaube,  dab  die hypererg ische  Gef~Bveranderung in diesen Fa l l en  
ebenfalls  auf  eine 6rt l iche Sensibi l is ierung aus dem prim~tren entzi ind-  
l ichen H e r d  zuri ickzuffihren ist, wobei  diese Veranderung  der  Gefi~I~e im 
wei teren zur  Ursache  der  Chronizi t~t  und  Langwier igke i t  des Prozesses 
wird und  zu Granu lombi ldung  fi ihrt .  
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