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In den letzten Jahren ist das Interesse gegeniiber den allergischen
Erscheinungen im Organismus betrachtlich gestiegen. Besonders viel
haben dazu die bekannten Arbeiten von Réssle, Gerlach, Klinge u. a. bei-
getragen, die, zum Teil ankniipfend an die Arthusschen Angaben betreffs
der Gewebsallergie, die Rolle der Allergie hinsichtlich der Gewebsverinde-
rungen bei vielen krankhaften Prozessen festgestellt haben. Es wurde
Klargestellt, daB die allergischen Erscheinungen sich hauptséchlich an
dem Mesenchym auswirken und bei der gesteigerten Empfindlichkeit
der sensibilisierten Gewebe, d.h. bei der hyperergischen Reaktion in
einer. Desorganisation, einer eigenartigen Quellung, sogar Nerkose (,.fibri-
noider Verquellung*) der kollagenen Substanz, glatter Muskulatur u.a.m.
bestehen ; auf dieses primire degenerativ-nekrotische Stadium kann eine
granulomatosentziindliche Reaktion folgen; Ausgang in Sklerose ist die
Folge. '

Den hyperergischen Verdnderungen besonders ausgesetzt ist das
Herz-Gefidlsystem. Davon zeugt eine Reihe von Erkrankungen, denen
hyperergische Gefidfiverdinderungen zugrunde liegen (Periarteriitis nodosa,
Thrombangitis obliterans, maligne Nephrosklerose von Fahr, manche
Formen der Glomerulonephritis) ; aulerdem kénnen bei vielen Infektions-
krankheiten (Scharlach, Sepsis u. a.) hyperergische Gefdfiverinderungen
auftreten (Siegmund, Skworzoff, Klinke und Silberberg, Tschilikin, Meyer-
Ddorken, Rossle, Abrikossoff u.a.). Auch experimentell durch Sensibili-
sierung mit artfremdem Kiweil und Auslosung des Prozesses durch
dasselbe Protein konnten Klinge und Vaubel, Metz, Migunoff, Junghans,
Knepper und Waaler u. a. hyperergische GefdBveranderungen erzeugen,
die ihrem morphologischen Ausdruck nach einerseits der schon festge-
stellten Charakteristik der hyperergischen Verdanderungen im allgemeinen
entsprachen, andererseits sich vollkommen identisch den obenerwihnten
Gefafverdanderungen beim Menschen erwiesen, die man gegenwirtig als
hyperergisch zu bezeichnen geneigt ist.

Ich habe schon in zwei entsprechenden Aufsitzen (einmal zusammen
mit E. A. Rudik) meine Beobachtungen ,,iiber allergische Verdnderungen
des Gefalsystems und ihre Rolle in der Pathologie* und iiber ,,allergische
Verénderungen der GefaBle bei Infektionskrankheiten niedergelegt.
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Es ist offensichtlich, daB es sich bei allen obenerwihnten GefiBverinde-
rungen um eine universelle Sensibilisierung des GefdBsystems handelt;
der Umstand, daBl die hyperergischen Verinderungen sich bald an einem,
bald am anderen Abschnitt des GefiBsystems auswirken, hingt wohl
von den Wirkungseigenheiten des auslosenden Faktors und der lokalen
Disposition der Gefille (Gefabereitschaft) des betreffenden Organs ab;
manchmal sind es die HerzgefiBle, ein anderes Mal die Nierenarterien,
dann wieder die HirngefdBe usw. Es ist sehr schwer eine genauere kon-
krete Erklirung fiir die jeweilige Lokalisation der hyperergischen Gefa3-
verdnderungen z.B. bei Infektionskrankheiten oder bei Periarteriitis
nodosa abzugeben.

In der vorliegenden Arbeit méchte ich auf die Moglichkeit rein lokaler
hyperergischer GefiBverdnderungen in dem Bereich eines lokalen ent-
ziindlichen Prozesses hinweisen. Ich habe darauf schon in meiner ersten
erwihnten Arbeit aufmerksam gemacht. Gegenwirtig, auf Grund des
sich hiufenden Materials, scheint es mir méglich von zwei Arten hyper-
ergischer Gefidfiverdnderungen im Bereich des entziindlichen Prozesses
zu sprechen:

1. In manchen Fillen liegt den hyperergischen Verdnderungen der
GefiBe augenscheinlich eine allgemeine Sensibilisierung des Gefal-
systems zugrunde. Die lokale Entziindung spielt blof die Rolle des aus-
losenden Faktors, welcher die hyperergische Reaktion von seiten der
ortlichen GefaBe bewirkt.

2. In anderen Fillen sind sowohl die Sensibilisierung als auch der
auslésende Faktor lokalen Ursprungs, d. h., sie sind an Einfliisse gebunden,
die von dem o&rtlichen Entziindungsherd ausgehen.

Zu der ersten Kategorie gehoren hyperergische Gefafverinderungen
in den Hirnhiuten bei Leptomeningitis: a) tuberkuldser und b) cerebro-
spinaler, desgleichen c) in der Dickdarmwand bei Dysenterie.

a) Die GefiaBveranderungen der Hirnhdute bei tuberkuldser Menin-
gitis sind eingehend von Askanazy studiert worden (1910). Unter den
verschiedentlichen tuberkulésen und reaktiven Verdnderungen der Gefile
bei tuberkuléser Meningitis, hebt Askanazy eine eigenartige Veranderung
hervor, die in einer fibrinoiden Umwandlung (mit positiver Fibrin-
reaktion) der Media und manchmal der ganzen GefaBwand besteht; um
solch ein scheinbar totes GefiB bildet sich gewdhnlich ein zirkuldres
tuberkuléses Granulom. Askanazy brachte die genannte Gefalverinde-
rung nicht mit Allergie in Zusammenhang; im weiteren aber haben die
meisten Untersucher diese nekrotischen Gefiflverdnderungen bei tuber-
kuléser Meningitis als hyperergische betrachtet.

In den von mir untersuchten Fillen von tuberkuldser Leptomeningitis
bei Kindern habe ich recht hiufig die genannten GefiBverdnderungen
der weichen Hirnhaut gefunden. Die Verinderung bestand in fibrinoider
Nekrose, die sich gewohnlich zirkular tber die Wand der kleinen Arterien
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erstreckte; seltener umfafte die fibrinoide Nekrose bloB einen Teil der
Gefillwand. Die nekrotisierten Gefde waren haufig von einer epitheloi-
den Zone umgeben; manchmal gingen solche Wucherungen von der
Intima aus. Zugleich fanden sich zahlreiche Gefafle mit ringformiger
fibrinoider Wandnekrose in den durch serdses Exsudat durchtrinkten
Hirnh&uten; standen dann in keinem Zusammenhange mit den tuber-
kuloiden Wucherungen (Abb. 1)."

Abb. 1. Fibrinoide Nekrose der GefaBwand bei tuberkuldser Meningitis.

Beim Studium des tuberkulosen Materials habe ich mich iiberzeugt,
daB dhnliche GefaBverinderungen nicht nur im Bereich der tuberkulosen
Meningitis, sondern auch in der Ndhe anderer tuberkultser Herde ange-
troffen werden kénnen. So habe ich z. B. im Falle einer vorwiegend
nekrotisch-exsudativen - miliaren Tuberkulose fibrinoide Nekrose der
kleinen Lungengefifie in der Ndhe miliarer Pneumonieherde gefunden.
In einem anderen Fall habe ich analoge GefaBlverdnderungen in der
Milz ermittelt, wobei es sich ebenfalls um eine miliare Tuberkulose mit
vorwiegend nekrotischen Tuberkeln gehandelt hat.

All diese GefaBveranderungen gleichen morphologisch sehr stark den
hyperergischen Gefallasionen, die beim Menschen unter anderen Bedin-
gungen beobachtet werden, und auch solchen, die im speziellen Experi-
ment gefunden werden. Dieser Umstand berechtigt zu glauben, daf
die Gefaliverdnderungen im Bereich der tuberkulésen Lisionen ebenfalls
hyperergischer Natur sind.

Virchows Archiv. Bd. 295. 445
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Mir will scheinen, daf} ein tuberkuléser Primarkomplex im Organismus
zu einer Sensibilisierung des ganzen Gefdfsystems dem tuberkuldsen
Virus gegeniiber fiihrt. Im weiteren, wéhrend der Generalisation der
Tuberkulose kann ein lokaler metastatischer Herd die Bedeutung eines
auslésenden Faktors gewinnen und eine hyperergische Reaktion von
seiten der Gefifie des betreffenden Bezirks auslgsen.

b) Bei cerebro-spinaler eitriger Meningitis, besonders in ihren spéteren
Stadien, kann man manchmal in der weichen Hirnhaut und der Arachnoi-
dea GefaBe antreffen, die eine fibrinoide Wandnekrose und (nicht obliga-
torisch) ein zirkuléres
perivasculires Infiltrat
aufweisen. — Nach An-
gaben von M. A. Skwor-
zoff kann man dieselbe
Erscheinung manchmal
auch in Fillen banaler
eitriger Meningitis (z. B.
beim Scharlach) beob-
achten.

c) In spaten Stadien
der Dysenterie kérnnen
in der Dickdarmwand
und dem anliegenden
Teil des Sigmagekrose
nicht selten Gefiale mit
fibrinoider Wandnekro-
se angetroffen werden
(Abb. 2). Ich habe das

Abb. 2 Fibrino.ide GefaBnekrose .in der Dag;uwand im, an eigenem Material
spaten Stadium. der Dysenterie (vom Préparat
Dr. Skworzoffs). beobachtet und aus den

Priaparaten von M. 4.
Skworzoff ersehen. Dariiber berichtet auch Smirnoff (Inst. fiir path.
Anatomie von Prof. Derijanoff, Smolensk). Es scheint mir, daB es sich
sowohl bei den Meningitiden als auch bei der Dysenterie um eine all-
gemeine Sensibilisierung des GefaBsystems durch das infektiose Virus
handelt, wihrend der auslosende Faktor auf die Gefidfle in dem Gebiet
des sich entwickelnden pathologischen Prozesses einwirkt (bei der Menin-
gitis Gefdafle der Hirnhéute, bei der Dysenterie GefiBe der Darmwand
und des Sigmagekroses).

2. Zur zweiten Katogorie der Prozesse gehoren diejenigen, wo von einer
allgemeinen Sensibilisierung nicht die Rede sein kann; wo viel eher von
einer rein lokalen GeféBsensibilisierung gesprochen werden kann. Hierzu
die entsprechenden Beobachtungen.

a) 10 Monate nach einer puerperalen Mastitis, die operativen Eingriff
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gefordert hat, erkrankt eine Frau an knotigen Verhdrtungen in der
Brustdriise. Sie wurden vom Chirurgen fiir Tumoren gehalten und
operativ entfernt. Bei der histologischen Untersuchung habe ich indessen
Nekroseherde mit entziindlicher Reaktion ermittelt, wobei in den benach-
barten Arterien deutliche Anzeichen von destruktiv-entziindlichen
Wandversinderungen mit Obliteration der Lumina vorhanden waren;
einige Gefille waren stark sklerosiert. Ein fhnlicher Fall wurde mir von
Frau Helene Herzenberg demonstriert.

% Es erschien mir gegebenenfalls am wahrscheinlichsten anzunehmen,
daB die Nekrosen infolge einer hyperergischen Entziindung der Arterien

Abb. 3. Fibrinoide Nekrose der Arterienwand im Nierenbecken bei chronischer Pyelitis.

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

b) Im Falle einer chronischen, langwierigen Pyelitis beim Pat., der
an einer Herzdekompensation gestorben ist, habe ich in dem Nieren-
beckengewebe kleine Arterien mit vollstandig fibrinoid entarteten Wanden
gefunden (Abb. 3); in der Adventita mancher von ihnen waren kleine
entziindliche Infiltrate aus Histiocyten sichtbar. AuBerdem fanden
sich kleine, vollstdndig obliterierte GefaBe und eine Arterie, deren Wand
ungleichméBig verdickt und durch eine hyahmswrte Narbe entstellt
ist (Abb. 4).

In diesem Falle kann keine Rede von einer Nekrose der Gefifie
infolge einer unmittelbaren Wirkung irgendeines Virus sein; im Gegenteil,
der Art der Arterienverdinderungen nach und ihrer Wechselbeziehung
zur Pyelitis erscheint es am wahrscheinlichsten anzunehmen, daf} es sich

44*
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Abb. 5. GefaBnekrose mit Kariorrhexis und perivasculidrem Infiltrat in der Appendixwand
bei der sog. chronischen Appendicitis.

hierbei um eine hyperergische Schidigung der GefidBle verschiedener
Dauer handelt, entstanden auf dem Boden einer lokalen Sensibilisierung
in dem Gewebe der entziindeten Nierenbecken.
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¢) Hyperergische Entziindung der Gefalle bei Appendicitis.

In einer meiner fritheren Arbeiten habe ich einen Fall angefiihrt, der
einen Wurmfortsatz betraf, der in kaltem Zustande operiert wurde.
Neben schwach gepragten Verdnderungen im Gewebe des Wurmfortsatzes
(2—3 kieine lymphoide subserdse Infiltrate) habe ich in der Submucosa
und Muscularis kleine Arterien mit fibrinoider Verquellung und Nekrose
der Wand, begleitet von Karyorrhexis und perivasculiren Infiltraten
gefunden (Abb. 5). KEinige Infiltrate enthielten mehrkernige Zellen,

T ' = 2 A
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Abb. 6. Ein zweiter Fall derselben Art; fibrinoide Nekrose der Arterienwand mit
perivasculdrer Infiltration.

teils kleine 3—4kernige, teils groflere, welche 8—10, hauptsichlich
zentral gelegene Kerne enthielten.

In den 1%/, Jahren, die dieser Versffentlichung folgten, habe ich
Gelegenheit gehabt, noch 4 analoge Félle zu sehen. Einer von ihnen
betrifft meine eigene Beobachtung. Es handelte sich in diesem Falle um
eine ablaufende Appendicitis, die in kaltem Zustande operiert wurde.
Neben schwachen Verénderungen, die sich in eosinophiler Infiltration
der Appendixwand duBerten, wurde daselbst eine Arterie mit Media-
nekrose und perivasculdrer histiocytdrer Infiltration ermittelt (Abb. 6).

Ein zweiter Fall ist von Zlotnikoff in seiner Monographie iiber Peri-
arteriitis nodosa beschrieben worden. Auch in diesem Falle fanden sich
in der wenig veranderten 'Wand des Wurmfortsatzes Arterien mit fibri-
noider Wandnekrose (positive Fibrinreaktion) und peripherer Granu-
lationsreaktion (Abb. 7). Der dritte, diesem letzten dhnliche Fall wurde
mir von H. Herzenberg gezeigt. Und endlich der vierte gehért Frau Dr.

Virchows Archiv, Bd. 295. 44b
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F. Abrikossoff. In dem im kalten Zustande operierten Appendix bestand
eine Wandsklerose; der distale Teil erschien durch zellreiches Binde-
gewebe obliteriert; in der Appendixwand, entsprechend der Obliteration,
wurde eine Arterie gefunden, die ein &dullerst enges Lumen und eine
dicke, vollstdndig homogene, hyalinisierte Wand besaB; dullere GefdB-
haut unverdndert.

Es sei darauf hingewiesen, daB} die betreffenden Gefaliveranderungen
im Wurmfortsatz schon mehrfach unter dem Namen ,,Periarteriitis

Abb. 7. Ein dritter Fall derselben Art (Prof. Zlotnikoffs); tibrinoide Arteriennekrose mit
perivasculédrer Infiltration.

nodosa‘“ beschrieben worden sind (Fille von Meschischaninoff, Zlotnikoff,
Zeitlin). Obgleich die morphologischen Verdnderungen wirklich dem ent-
sprechen, was man bei Periarteriitis nodosa zu sehen gewohnt ist, stellen
sie doch natiirlich nicht eine typische Periarteriitis nodosa dar, bei der
es sich zweifellos um eine allgemeine Sensibilisierung des arteriellen
Systems handelt, wobei die hyperergische Schidigung bald in diesem,
bald in jenem Kérperbezirk aufflammt. Die ,Periarteriitis nodosa‘,
welche in der Wand des Wurmfortsatzes bei Appendicitis angetroffen
wird, hat nichts damit gemein und droht selbstverstindlich nicht mit
einer allgemeinen Ausbreitung. Sie stellt bloB eine rein lokale hyper-
ergische Verinderung der Wurmfortsatzarterien dar, die entstanden ist
auf dem Boden einer lokalen Sensibilisierung der Gefalle im Verlauf der
akuten Appendicitis und ausgeldst worden ist wahrscheinlich durch eine
leichte Aufflammung des Prozesses.
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Die 5 angefiihrten Fille betreffen also eine hyperergische Schadi-
gung der Appendixgefille obengenannten lokalen Ursprungs; die 4 ersten
Falle (2 sigene, Zlotuikoffs, Herzenbergs) zeigen die Arterienveridnderung
auf der Hohe des hyperergischen Prozesses; der letzte Fall (F. Abrikossoff)
illustriert den Ausgang dieses Prozesses mit Ubergang der fibrinoiden
Quellung in Sklerose (Hyalinose).

d) Bei der rekurrierenden Endokarditis konnen in den Herzklappen
Verinderungen der neugebildeten Klappengefaile vom Typus einer
fibrinoiden Nekrose beobachtet werden. Einen besonders demonstrativen
Fall dieser Art verdanke ich Frau H. Herzenberg. Es scheint mir, da
man schwerlich etwas gegen den Gedanken aufbringen kann, daf3 es sich
anch in solchen Fallen um eine hyperergische Schidigung der ortlich
sensibilisierten KlappengefaBe handeln kann.

e) Hierher gehdren auch #hnliche Veréinderungen der GefiBe, die
manchmal in Geschwiilsten und ihrer nichsten Nachbarschaft beob-
achtet werden. Ich habe schon frither mehrfach bemerkt, daf in Tumoren,
die an und fir sich nichts von Gewebsnekrose aufweisen, man nekro-
tische Verdnderungen in den GefaBwandungen beobachten. An Hand
eines Falles von Fibrosarkom und eines Falles von Fibrom (letzten Fall
verdanke ich Herrn M. Skworzoff) konnte ich mich letztens {iberzeugen,
daB diese Gefalwandnekrosen in den Tumoren den Charakter typischer
fibrinocider Verquellung tragen. Es erscheint mir vollig wahrscheinlich,
dall es sich auch hier um eine hyperergische GefaBschadigung handelt,
die sich entwickelt hat infolge von Sensibilisierung durch EiweiBprodukte
aus dem Geschwulstgewebe.

Wie mir scheint, beweist das angefithrte Material zur Geniige, daf
neben hyperergischen GefdfBschidigungen, gebunden an allgemeine sensi-
bilisierende und auslésende Einfliisse, man auch hyperergische Geféfver-
dnderungen lokalen Ursprungs beobachten kann. Manchen von ihnen
liegt eine allgemeine Sensibilisierung der Gefdfe zugrunde, wdhrend der
lokale endzindliche Prozefl die Rolle des auslisenden Faliors spielt, der die
hyperergische Schidigung der ortlichen Gefife hervorbringt. In anderen
Fdillen gehen sowohl die Sensibilisierung als auch die Auslosung vom lokalen
entzindlichen Herd aus und wben thren Einflufl bloff auf die Gefdfe des
gegebenen Bezirks aus. Aufer den Entzindungsprozessen kimnen offen-
sichtlich denselben Einfluf auch proteinogene Stoffwechselprodukie aus den
Geschwiilsten ousiben.

Zum Schlufl scheint es mir angebracht einige Vorstellungen iiber die
Bedeutung der lokalen hyperergischen GefdBschidigungen anzufiihren.
Diese Bedeutung ist sicher recht grof. Ist doch fiir den hyperergischen
Prozefi charakteristisch und tiickisch, dafl er hiufig dann auftritt, wenn
die Grundkrankheit, gegebenenfalls der ortliche Entziindungsprozes,
im Abklingen betroffen ist. Ein Aufflammen in dieser Periode der hyper-
ergischen Schidigung 6rtlicher GefiBe, die eine Verengung und manchmal
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sogar einen Verschlufl des Lumens mit Stillstand der Blutzirkulation
nach sich zieht, mull zweifelsohne eine Verschlechterung des Verlaufes der
Grundkrankheit herbeifiihren; degenerative und nekrotische Gewebs-
veranderungen, eine Protrahierung des Entziindungsprozesses, Hemmung
der Regenerationserscheinungen, das sind die néchsten Einflisse der
hyperergischen Gefallschidigung avf den GrundprozeB. Auns diesem
Umstand folgert die Voraussetzung, daB einer langwierigen Heilung
mancher ulcerdser Prozesse, &duBerst langwierigem Verlauf mancher
entztindlicher Erscheinungen 6rtliche hyperergische Gefafiverinderungen
zugrunde liegen; auch Nekrosen in Geschwiilsten kénnen manchmal
durch Ausbriiche hyperergischer Schiadigung der lokalen GefdlBle erklart
werden.

Hierher gehéren zweifellos diejenigen chronisch-entziindlichen Pro-
zesse, die in der letzten Zeit Melnikoff- Raswedenkoff (Charkow) unter
dem Namen ,,Granulomatosis lenta“ vereinigt. In vielen diesbeziiglichen
Fallen handelt es sich um chronische entziindliche Prozesse (Periostitis,
langwierige Hautgeschwiire, Appendicitis u.a.m.) mit Bildung von
Granwlomen, die nicht selten Riesenzellen enthalten und von deutlicher
hyperergischer Gefifischiddigung gefolgt sind 1.

Ich glaube, dali die hyperergische Gefallveranderung in diesen Faillen
ebenfalls auf eine Ortliche Sensibilisierung aus dem priméren entziind-
lichen Herd zurtickzufiihren ist, wobei diese Verdnderung der Gefidfle im
weiteren zur Ursache der Chronizitit und Langwierigkeit des Prozesses
wird und zu Granulombildung fihrt.
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1 Entsprechendes Material wurde mir liebenswiirdigerweise von Prof. 4. Zestlin
(Charkow) demonstriert.



