(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Berlin
[Direktor: Prof. Dr. R. Rdssle].)

- Uber ein gleichzeitiges Vorkommen von Asthma
bronchiale mit rheumatischer eosinophiler
Gefibentziindung.

(Gleichzeitig ein Beitrag zur Kenntnis des Vorkommens
Charcot-Leydenscher Krystalle.)

Von
E. Bahrmann.
Mit 3 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 24. Oktober 1935.)

Diese Mitteilung reiht sich in vielem ein in eine Zusammenstellung
von 5 zum Teil ganz gleichartig gelagerten Fillen rheumatischer Gefal3-
erkrankungen von Rdssle. . Es sollen die wichtigsten Befunde eines ein-
zelnen Falles beschrieben werden, der nach dem bisherigen Sprachgebrauch
als Periarteriitis nodosa zu bezeichnen ist, und als Besonderheit ein
wechselweises Auftreten der Gefdferkrankung mit einem Asthma bron-
chiale darbietet, welches geeignet erscheint, auf die besondere Reaktions-
lage des Organismus bei derartigen GefdBerkrankungen hinzuweisen.

Es handelt sich um eine im Alter von 34 Jahren verstorbene unverheiratete
Frau, die vor ihrem Tode 74 Tage in klinischer Behandlung der II. Med. Klinik der
Charité stand 1.

In der Vorgeschichte findet sich vermerkt: Im Alter von 20 Jahren Schmerzen
im rechten Oberbauch mit gleichzeitiger Gelbsucht, im Alter von 23 Jahren eine
mehrere Wochen andauernde Augenerkrankung mit starker Schwellung der Lider,
Rotung und brennenden Schmerzen. Seit dem 28. Lebensjahr leidet sie im An-
schluBl an eine fieberhafte Halsentzindung an Husten mit gelegentlichem blutigen
Auswurf und besonders nachts auftretenden Anfillen von Atemnot mit lautem
Pfeifen und Brummen tiber der Brust. Bei klinischer Behandlung wurden die An-
fille durch Asthmolysin behoben. Gleichzeitig trat anfallsweise Hautjucken auf,
besonders stark nach GenuB von Ananas. Bei einer Uberempfindlichkeitspriifung
wurde Allergie gegen Obst, Eier, Milch und Staub festgestellt. Die Kranke stand
noch 6fters in klinischer Behandlung, auch mit Anwendung der pneumatischen
Kammer, ohne daf eine Besserung eingetreten wire. Im Blutbild fanden sich mehr-
fach 20—30% Eosinophile. Im Alter von 30 Jahren Schmerzen in beiden Gesif3-
hilften, so daB sie nicht mehr gehen konnte. Gleichzeitig starke NachtschweiBe
und grofle Mattigkeit. Klinisch wurde ohne sicheren Réntgenbefund eine Kreuz-
beintuberkulose angenommen und mit Gerson-Didt behandelt. An den Lungen
war réntgenologisch kein Befund zu erheben. Im Alter von 33 Jahren, im Dezember
1934, traten plotzlich heftige Durchiille mit Blut- und Schleimbeimengungen auf.
Qleichzeitig verschwanden schlagartig die Asthmaanfille und Pat. konnte reichliche

L Fiir die Uberlassung der Krankengeschichte bin ich Herrn Geheimrat ». Berg-
mann zu Dank verpflichtet.
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Mengen von Schleim aushusten. Erneut neben Schmerzen im ganzen Leib Kreuz-
beinschmerzen, Nachtschweille und starke Gewichtsabnahme bei gutem Appetit.
Die Menses setzten seit Dezember 1934 aus.

Aufnahmebefund am 11.2.35. MittelgroBe asthenische, stark abgemagerte
Frau. Gewicht bei einer Grofie von 164 ecm 40,0 kg. LinsengroBe Exantheme der
Gesichtshaut. Brustkorb starr. Tiefe Schlisselbeingruben. Lungengrenzen fast
unverschieblich. Uberall iiber den Lungen Schachtelton und verschérftes Atem-
gerdusch. Druckschmerz im Leib dem Verlauf des ganzen Colon entsprechend.
Blutbild: Hb 71%, Erythroc. 3 900 000, Leuko. 13 600, Stab. 4%, Segm. 66%,
Lympho. 11%, Monoc. 1%, Kos. 18%. Blutsenkung 30 Min. Wa.R. neg.

Verlauf. Taglich traten weiterhin 5—6 blutig-schleimige Durchfille auf. Die
Rontgenuntersuchung ergab bei Rectaleinlauf eine fliichtige Fillung, schnelle Ent-
leerung und ein teils geschwollenes, teils atrophisches Schleimhautrelief. Die
Rektoskopie zeigte eine entziindete mit blutigem Schleim bedeckte Schleimhaut.
Fiir die starken Kreuzschmerzen konnte bei einem normalen Rontgenbefund der
Tendenwirbelsdule keine Ursache gefunden werden. Gemal dem klinischen Bild
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Abb. 1. Verlauf der Eosinophilen- und Leukocytenwerte in Abhéngigkeit von der
Serumshockbehandlung und dem Einsetzen der Asthmaanfille.

einer Colitis ulcerosa wurde am 30. Behandlungstag eine Bluttransfusion von
300 cem durchgefiihrt, welche einen kurz dauernden Fieberanstieg zur Folge hatte.
Da keine Besserung eintrat, wurde die von Kalk angegebene Serumshockbehandlung
in Anwendung gebracht, am 37. Behandlungstag 10 cem Pferdeserum intravends
gespritzt und am 51. Tage zur Auslssung des Shocks ein Tropfeinlauf von 200 cem
Pferdeserum gegeben. Dabei trat ein erneuter Fieberanstieg auf, auBerdem an
beiden Unterschenkeln und Fiiflen ein purpuradhnlicher Hautausschlag, der sich
langsam verlor. In den nichsten Tagen besserten sich die Beschwerden wesentlich,
der Stuhl war teilweise wieder geformt und die Kreuzschmerzen lielen nach. Am
61. Behandlungstag plotzlich Temperaturanstieg fir 2 Tage. Im AnschluB daran
allmihlich zunehmende Atemnot, stirker seit dem 65. Behandlungstag. Uber der
ganzen Lunge feuchte und trockne Rasselgerdusche. - Seit dem 68. Behandlungstag
typische schwere Asthmaanfalle., Qleichzeitig lassen in ganz auffallender Weise
die Durchfille nach. Auf der Krankenkurve finden sich mit Einsetzen der Asthmo-
lysingaben nur 2—3, statt vorher 4—5 Stithle vermerkt. In den letzten Tagen
bildet sich ein Status asthmafmcus heraus und am 74. Behandlunﬂstag tritt unter den
Zeichen des Kreislaufversagens plotzlich der Tod ein. Die Temperatur lag auBer
den im Anschluf an die Bluttransfusion und den Serumeinlauf aufgetretenen und der
den Asthmaanfillen vorausgehenden Fieberzacke unter oder um 37°. Der Puls
bewegt sich auch. bei normaler Temperatur anfangs wm 120, spiter um 130 Schlsige
in der Minute, der Blutdruck um 120/85. Die nicht &fters durchgefithrte Urin-
untersuchung ergab keinen krankhaften Befund, Den zahlenmiBigen Verlauf der
Gesamtleukocyten und der Eosinophilen in Abhingigkeit von der intravendsen und
rectalen Pferdeserumgaben und dem Einsetzen der Asthmaanfille zeigt die Kurve
in Abb. L.
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Die Sektion konnte erst nach 32 Stunden vorgenommen werden, doch
fanden sich die Organe gut erhalten. Die pathologisch-anatomische Dia-
gnose (S.-Nr. 456/35) lautete:

Obliterierende Perikarditis mit méiBiger Dilatation und Hyper-
trophie des Herzens, schwerer chronischer Blutstauung und maBigem
chronischem Lungenemphysem bei chronischer Bronchitis (Asthma bron-
chiale) und fraglicher Peribronchitis. Chronisches Lungenddem ; frischere
beiderseitige fibrinése Pleuritis und altere Pleuraverwachsungen. Hémor-
rhagische Infarzierung des Coecums und eines Teils des Colon ascendens:
sanguinolenter Ergul in der Bauchhohle, maBiger beiderseitiger Hydro-
thorax. Schlaffe geringe chronische Milzschwellung mit Perisplenitis.
Geringe chronische Nephrose mit leichter Atrophie der Nieren. Starke
Blutstauung der Leber mit leichter serdser chronischer Perihepatitis.
Cholelithiasis bei Erweiterung der Gallenblase und des Ductus hepaticus.
In beiden kleine facettierte Steine. Hyperplasie und Hédmosiderose des
Knochenmarks. Hypoplasie des Uterus. Rechtsseitiger Colloidknoten
der Schilddriise, doppelter linksseitiger Ureter.

An Einzelheiten aus dem Befundbericht sei das Folgende angefithrt: Herz-
beutel leicht losbar mit dem Herzen verwachsen. Herz vergroflert (Gewicht 430 g),
Herzkammern méBig erweitert, enthalten wenig Leichengerinnsel und reichlich
flissiges Blut. Alle Klappen des Herzens zart und frei von Auflagerungen. Kranz-
gefaBe glatt und villig fleckenlos, wie auch die grofen Arterien im ganzen Kérper.
Lungen groB und verdichtet (Gewicht zusammen 1670 g), ihre Oberfliche ist teils
mit lockeren weiBllichen Beligen bedeckt, teils bestehen Verwachsungen zum Brust-
fell, besonders @iber der linken Spitze. In beiden Brustfellriumen ein seroser Ergufl
von je 150 ccm. Von den Schnittflichen der Lungen 148t sich reichlich blutiger
Saft abstreifen. Der Luftgehalt ist iiberall vermindert. Die kleinen Bronchialdste
springen deutlich vor und sind durch glasige Schleimpfropfe verschlossen. Das
Gewebe in ihrer Umgebung erscheint stéirker verdichtet. Die Milz ist leicht ver-
groBert, schlaff, ihre Kapsel gerunzelt, die stellenweise fest anhaftende weillliche
Belage zeigt. Schnittfliche auffallend hellgraurot, wenig Milzgewebe abstreifbar,
zahlreiche groBle Lymphfollikel deutlich zu erkennen. Leber mittelgrol (1490 g),
etwas fest. Kapsel matt, von zahlreichen kleinfleckigen, fest anhaftenden Beligen
bedeckt, Schnittfliche braunrot, Lappchenzeichnung durch gelbliche Peripherie
und rotes Zentrum deutlich ausgeprigt. Weites Klaffen der Gallenwege. Im
Ductus hepaticus und Gallenblase zahlreiche bis erbsengroBe gekantete Steine.
Die Nieren losen sich schwer aus ihrer Kapsel, sind etwas klein (Gewicht zusammen
230 g). Oberfliche fein gekornt, Schuittfliche sehr blaB, graurdtlich, im ver-
waschenen Rindengebiet leicht gelblich. Mastdarm und Sigmoid eng zusammen-
gezogen, fast frei von Kot, die dichten Schleimhautfalten von glasigem Schleim
bedeckt. Nirgends finden sich Narben. Die Wand des Coecusms — auBer Wurm-
fortsatz und Bouhinscher Klappe — und des aufsteigenden Dickdarms bis zum
oberen Drittel ist stark verdickt, starr und gleichmiaBig dunkel blutigrot durch-
trinkt. Lichtung stark erweitert und prall mit braunrotem pastenartigen Brei
erfillt. Die nachtragliche genauere Freilegung der Blutgefafle ergibt eine triib-
weiBliche starke Wandverdickung eines Astes der Vena ileocolica, 2 Querfinger vor
dem Gekroseansatz beginnend, stellenweise mit VerschluB der Lichtung. Der
begleitende Arterienast ist vollig unversebrt. Im Gekrose des Coecums mehrere
verkalkte Driisen. Dénndarm eng zusammengezogen, enthilt wenig diinnfliissigen,
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graugelblichen Speisebrei. An zahlreichen Stellen an der AuBenseite des unteren
Diinndarms derbe grauweillliche geschlingelte Verdlekungen die als Thrombosen
der Chylusgefifle aufgefait wurden.

Mikroskopisch konnten Lunge in Ausschnitten aus beiden Unterlappen und
rechtem Oberlappen, Herz, Leber, Milz, Knochenmark, Niere, Colon ascendens,
Sigmoid und die Arteria und Vena ileocolica untersucht werden. :

Lunge. Zunichst finden sich die Zeichen des schweren Asthmas in Gestalt
einer starken Schwellung der Bronchialschleimhaut, von-der vor allem die Becher-
zellen betroffen sind. Die zwischenliegenden Flimmerepithelien sind auf das Viel-
faghe ihrer Lange auseinandergezogen und begtehen in ihrer Mitte oft nur aus einem
diinnen Strang oder sind génzlich auseinandergetrennt. Durch die gleichzeitige
seitliche Ausdehnung hat sich die Schleimhaut in hohen Falten abgeldst und erfiillt
so die Lichtung von Bronchien bis zu einem Durchmesser von 0,5 mm vollstédndig.
Die groBeren Bronchien zeigen in ihrer Lichtung wirbelartig angeordnete, im
Inneren verdichtete Schleimpfrépfe, die Curschmannschen Spiralen entsprechen,
zwischen deren Windungen sich streifenartiz Ansammlungen von eosinophilen
Leukocyten hinziehen. Die Bronchialmuskulatur 1aft keine Verstirkung erkennen,
ist aber an den Durchfrittsstellen der GefiBe und in den &ufleren Schichten, wie
auch das angrenzende Bindegewebe dicht von Eosinophilen und Hlstloeyten durch-
setzt. Die Lungenblischen sind deutlich erweitert.

Schwere Verdnderungen finden sich an den GefiBen der Lunge, unabhingig
voneinander sowohl an Arterien wie an Venen von einem inneren Durchmesser von
15—250 . Soweit sich dies nach den Gewebsstiicken aus beiden Unter- und dem
rechten Oberlappen schlieBen 1484, ist das gesamte LungengefiBsystem gleichmaBig
davon betroffen. Es sind die typischen fiir Periarteriitis nodosa beschriebenen Ver-
anderungen, an den Arterien mit Nekrose der Media, an den groBeren Gefilen auf
Teilabschnitte der Wandung beschrinkt, mit Untergang der Elastica und starker
zelliger Durchsetzung der Adventitia, hier fast ausschlieBlich durch Eosinophile,
wie auch der Intima, die aufilerdem stark 6dematds aufgelockert und von Fibrin-
massen durchtrankt ist. Dariiber hinaus findet sich in der Umgebung erkrankter
groBerer Arterien neben einer Erfilllung mit roten Blutkérperchen eine starke
Fibrinabscheidung in den Alveolen, so daB sich die Lunge entsprechend der grofen
Zahl der erkrankten Arterien vorwiegend in den Unterlappen dicht von kleinen
fibringsen Herdpneumonien durchsetzt findet (Abb.2). In diesen Bezirken, die
4—35 Alveolen tief die Erkrankungsherde der Arterien umlagern, lieflen sich keine
Mikroorganismen nachweisen, wie auch die an allen untersuchten Organen durch-
gefithrten Farbungen nach Frdnkel und z.T. nach Ziehl im Bereich der Gefafi-
veranderungen keine Bakterienbefunde ergaben. Auflerdem sind im Lungengewebe
groBere und kleinere frische hémorrhagische Infarkte vorhanden, in deren Bereich
die Lichtungen der Arterien dicht mit gut erhaltenen Erythrocyten vollgepfropft
sind.

In gleicher Zahl sind die Venen ergriffen, und zwar véllig unabhingig von den
Arterienveranderungen, wie dies auch besonders eindringlich am Darm in Erschei-
nung tritt. Nekrosen finden sich nicht, vielmehr ist die Wand wabig aufgelockert.
Daran schlieft sich nach innen unter der abgehobenen Intima ein Netzwerk von
Fibrin. Alle Liicken sind dicht mit Eosinophilen und roten Blutkérperchen erfiillt,
denen damit der Weg in die Wande der Lungenblischen und ihre Lichtung gedffnet
ist. -Dementsprechend sind die umliegenden Alveolen von Eosinophilen und roten
Blutkérperchen dicht erfillt. AuBerdem enthalten sie reichlich abgeléste Alveolar-
epithelien. Dagegen ist in der Umgebung erkrankter Venen Fibrinbildung nur in
ganz geringem Mafe festzustellen. Die von den GefiBverinderungen nicht be-
troffenen Alveolen sind gleichmiBig bis auf kleinere Gebiete im Oberlappen im
Gefolge des Lungenodems dicht mit ausgefilltem Plasma erfiillt.
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An den sonst unverdnderten groflen Arterien und Venen bis zu einem Durch-
messer von 1 mm fallt eine starke Verbreiterung und 6dematose Auflockerung der
Adventitia und am 4dulleren Rande derselben eine dichte mantelartige Ansammlung
von Eosinophilen und Histiocyten auf. Den gleichen Befund erhebt Metz bei
hyperergischen Geféfiverinderungen an sensibilisierten Tieren, denen das gleiche
Antigen (Serum, Streptokokken) erneut eingespritzt wurde. Schlieflich finden
sich in dem umgebenden Bindegewebe der grofieren Bronchien rundliche rein binde-
gewebige Knotchen von der GroBe der benachbarten Gefifle, welche offenbar

Abb. 2. Fibrindse Herdpneumonie um einen periarteriitischen Herd .einer Lungenarterie.
Benachbarte Vene unabhingig erkrankt. Die bei Azanfirbung roten Elemente erscheinen
dunkel. Zeiss Photoplanar 20 mmm. VergrdSerung 56fach.

narbige Restzustéinde lang zuriickliegender periarteriitischer GeféBherde darstellen,
wie auch vereinzelte Narben im Lungengewebe.

Herzmuskel. Zahlreiche frische und dltere Verdnderungen aun kleinen Arterien-
asten, z. T. mit vélliger schwieliger Vernarbung der unmittelbaren Umgebung und
Ausbildung mebrerer kleiner Lichtungen in einem narbigen Fillgewebe. Dichte
Ansammlungen von Eosinophilen um kleinste Venendste im Muskelgewebe und
unmittelbar unter dem Endokard, das an diesen Stellen polsterartig vorgebuchtet
wird. Dichte Durchsetzung mit teils vollig vernarbten, teils noch stark vasculari-
sierten Schwielen, vereinzelt frischere Muskelunterginge. Spérlich finden sich um
nekrotische Massen im Inneren spindelartig angeordnete Zellansammlungen in den
kleinen Bindegewebssepten des Muskelgewebes, wo man nach dem Aufbau der
Umgebung kleine Gefifle erwarten miiite. Die strahlig angeordneten groBen Zellen
besitzen einen dunklen dichten Protoplasmaleib und einen saftigen nicht selten ge-
kerbten grofen Xern, vereinzelt auch dzren zwei, so dal das Bild weitgehend den
Aschoffschen Knétchen gleicht.
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Leber. Typischer frischerer periarteriitischer Herd an einer Arterie von 200 u
Durchmesser. Zahlreiche Restzustinde von GefiBwandentziindungen an den
grofleren Arterien mit Ausbildung mehrerer Lichtungen, die von mneugebildeten
diinnen Elasticaringen umsiumt und von Endothel ausgekleidet weitgehend funk-
tionstiichtig erscheinen. Auch ganz frische Rezidive finden sich in derartig rekanali-
sierten Arterien. Die kleineren Glissonschen Dreiecke zeigen sich zu einem grofen
Teil weitgehend verandert. Uberall findet sich eine mehr oder weniger starke Durch-
setzung mit Eosinophilen, teilweise mit saftigen runden Kernen, wihrend die
Kerne sonst, wie auch im ganzen Kérper, eine iibermaBig starke Segmentierung
zeigen. Wesentlich seltener werden die Glissonschen Dreiecke von gleichmifig ab-
gerundeten Granulomen mit Verdringung des angrenzenden Lebergewebes einge-
nommen. Diese bauen sich neben zahlreichen Eosinophilen aus lockeren Zellen mit
saftigen groBen Kernen auf, die im ganzen strahlig angeordnet sind. Im Inneren
findet man, wenn auch erst nach Durchmusterung vieler Stufenschnitte, nekrotische
Reste von Arterienwénden, denen grofle vielkernige Riesenzellen aufsitzen. Der
Befund entspricht den der Mitteilung von Meyer-Dorken beigegebenen Abbildungen
von Riesenzellgranulomen im Lebergewebe, deren GefaBbeziehung jedoch verneint
wird. Vereinzelt st6B8t man auf ganz frische Medianekrosen kleinerer Arterien mit
dichtester Eosinophilendurchsetzung auch des angrenzenden, stark verkiimmerten
Lebergewebes. Hier, ganz offenbar im AnschluB an die Arterienerkrankung, ist die
Wand des Pfortaderastes polsterartig bis unmittelbar unter die Intima von Eosino-
philen durchsetzt und die Lichtung nahezu verschlossen. Auch. die feineren Gallen-
gange sind stark geschadigt, ihre Lichtung ist verlegt, die Kerne der Epithelzellen
sind pyknotisch. Bei Stufenschnitten erscheint zwar bald die unveréinderte Arterie,
wihrend der Pfortaderast bis zu den kleinsten Verzweigungen weiterhin schwere
Veranderungen zeigt, eosinophile Durchsetzung der stark durchfeuchteten und
feinfaserig aufgelockerten Wand, Erfiilllung der Lichtung mit reichlich Eosinophilen
neben wenigen roten Blutkdrperchen und vielfach Aushildung mehrerer endothel-
bekleidetzr Kanile innerhalb der von Eosinophilen und lockeren Zellen erfiillten
Lichtung der erhaltenen elastischen Wandschicht. Am Lebergewebe ist nur eine
kreislaufbedingte zentrale Stauung und periphere Verfettung festzustellen.

Milz. Herdformig, offenbar im Ausbreitungsgebiet eines groferen GefiBes, sind
die Zentralarterien der Follikel in strahlig aufgebaute Riesenzellgranulome ver-
wandelt, deren Werden hier in Stufenschunitten klar erkennbar ist. Am Anfang
steht die Nekrose der Media mit Fibrinbildung unter der abgehobenen Intima, oft
auch an arteriolosklerotisch verdnderten Gefaflen. Anschliefend sammeln sich
Eosinophile in der unmittelbaren Umgebung an und durchsetzen die GefafBwand.
Sie beginnen zu zerfallen, und indem vermehren sich die Reticulumzellen der Keim-
zentren und wachsen auf die zerfallenden Eosinophilen und die sbgestorbenen Reste
der GefaBwand, insbesondere der elastischen Fasern zu. Sie bilden strahlig ange-
ordnete, auBerordentlich groBe Riesenzellen mit vielen Kernen, welche die abge-
storbenen Massen, vor allem die noch kreisférmig angeordneten Reste der elastischen
Fasern strahlig abbrockeln und in ihrem Leib verarbeiten. Bei Azan- und Masson-
Farbung erscheint die abgestorbene Elastica bei fehlender Férbbarkeit nach Weigert
“kraftig gelblichrot. Am Ende ist sie vollig verschwunden und es bleibt ein Riesen-
zellgranulom, dessen GefaBgebuntenheit leicht iibersehen werden kann.

Sonst findet sich in der Milz eine unter Ausbildung mehrerer kleiner von Endo-
thel bekleideter Lichtungen und geringer Elasticaneubildung véllig verheilte Gefa-
veranderung an einem grdBeren Arterienast. Die Venen sind aufler geringer Durch-
setzung ihrer Wand mit Eosinophilen unverindert.

Dickdarm. Die Hauptmasse der stark verdickten Wand besteht aus vollig aus-
gelaugten roten Blutkorperchen, welche die Faserelemente der Submucosa weit
auseinanderdringen. Entsprechend dem makroskopischen Befund, daB die GefaB-
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verdnderung allein einen groflen Ast der Vena ileocolica von einem lichten Durch-
messer von 1,8 mm betroffen hatte und die zugehdrige Arterie tber eine lange
Strecke vollig unverdndert daneben herlief, sind bei den kleineren und kleinsten
Asten ganz iiberwiegend allein die Venen betroffen (Abb. 3). Die kleineren Venen-
dste zeigen die gleichen Verdnderungen wie die Lungenvenen. Die Wand der
groBeren Venen bis hinauf zu dem Ast der Vena ileocolica ist mehr herdférmig
betroffen und es haben sich in offenbar lingerer Entwicklung — der Beginn der
Darmerkrankung liegt 5 Monate zuriick — groBe, die Lichtung einengende oder

zahlreichen mit Charcot-Leydenschen Krystallen beladenen Histiocyten. Masson-Trichrom-
Farbung. Zeiss Fluoritsystem 4,5 mm. VergréBerung 330fach.

verschlieBende Riesenzellgranulome und ausgedehnte Nekrosen in der stark ver-
dickten Wandung herausgebildet. Groflere Arteriendste zeigen wereinzelt frischere,
vor allem aber bereits ausgeheilte Verdnderungen. Die Darmschleimhaut ist nirgends
unterbrochen, doch ist sie vielfach bindegewebig verddet.

Ein dberraschender Befund ergibt sich erst bei einem etwas genaunerem Hin-
sehen. Verstreut iiber die ganze Submucosa, zu dichten Haufen um die alteren
Herde an den groBen Venen angeordnet finden sich grofie Zellen mit einem bei Azan-
und Masson-Farbung dicht und ziemlich gleichmiBig dunkelrot gefarbten Leib
(Abb. 3). Bei Immersionsbetrachtung erfilllen sie stellenweise gleichmaBig das
ganze Gesichtsfeld. Es sind Histiocyten, die auf das dichteste mit sehr feinen
Charcot-Leydenschen Krystallen erfiillt sind, die hier in ganz iiberraschenden Massen
auftreten, im Gegensatz zu der Verbreitung in den anderen Organen. Am spérlich-
sten in der Lunge, dem Herzmuskel und den Kupfferschen Sternzellen, finden sie
sich etwas haufiger in Histiocyten der Glissomschen Kapseln und ziemlich gleich-
miBig tiber das Milzgewebe verteilt in den Reticulumzellen, hier auch in den Riesen-
zellen, die in den groBen Darmvenen dicht von Krystallen durchsetzt sind.
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Das Knochenmark besteht neben den Blutbildungsherden und Knochenmarks-
riesenzellen ganz itberwiegend aus FEosinophilen in allen Entwicklungsstufen. Be-
merkenswert ist, daB entsprechend dem fehlenden Zerfall von Eosinophilen keine
Charcot-Leydenschen Krystalle anzutreffen sind.

In der Niere zahlreiche kleinere fiir die Periarteriitis nodosa so typische an-
dmische Infarkte mit Verddung von Glomeruli und Tubuli und Ausbildung rein
eosinophiler Leukocytenzylinder, dje bei fortschreitendem Zerfall reichlich von
Krystallen durchsetzt sind, Die Glomeruli auflerhalb der Infarktgebiete sind
vollig unverdndert, was bei der sonst so béufig gleichzeitig beobachteten Glomerulo-
nephritis bemerkenswert erscheint. Entsprechend dem makroskopischen Befund
sind die gewundenen Harnkanilchen gleichméBig tritb geschwollen, ohne jede
Verfettung. Aulerdem ist eine geringfiigige Arteriolosklerose und als Arteriosklerose
zu bezeichnende Verdnderung der hilusnahen grolen Arterien festzustellen, wo sich
iiber herdformigen Medianarben Intimapolster gebildet haben.

Auf Grund der mikroskopischen Befunde ist also die Diagnose einer
ausgebreiteten Periarteriitis nodosa zu stellen. Mangels einer histolo-
gischen Prifung 146t sich nur vermuten, daB, wie so hiufig, auch die
Nervengefifle mitbetroffen waren, womit fiir die klinisch ungeklirten
Kreuzschmerzen ein hinreichender Grund gefunden wire.

Versucht man eine Altersbestimmung der GefaBiveranderungen, so
wiren fiir die frischen Lungenherde mit grofler Wahrscheinlichkeit als
obere Grenze 14 Tage einzusetzen, da die Kranke seit vielen Monaten
keinerlei Beschwerden von seiten der Lunge hatte. Diese traten erst
plotzlich im Anschlull an eine Fieberzacke am 61. Behandlungstag auf.
Die Verdnderungen an den Darmgefillen konnen bis zu 5 Monate alt
sein, was den Nekroseherden in der Wand der groBen Venen und den
Abheilungszusténden an den Arterien durchaus entspricht. Die Knt.
stehung der rein bindegewebigen dichten Narbenknétchen um die Bron-
chien kann sehr lange Zeit zurilickliegen. Eindrucksvoll tritt damit die
ausgesprochene Neigung der Periarteriitis nodosa zu schubweisem Verlauf
iiber lange Zeit in Erscheinung, wie auch zum Wechsel zwischen ver-
schiedenen Korperorten. Trotz der Beschreibung nach Organen ist
auflerdem die Ungebundenheit der GefaBherde von den spezifischen
Organgeweben zu betonen, die etwa in einer ganz frischen Arterien-
erkrankung im Hilusfettgewebe der Niere in Erscheinung tritt.

Als Besonderheit des vorliegenden Krankheitsgeschehens tritt das
wechselweise Auftreten der GefdBerkrankung mit dem Asthma bronchiale
als beherrschender Eindruck der klinischen Beobachtung hervor. Beinahe
als Experiment zur Frage der allergisch-hyperergischen GefdBerkrankung
mutet die Serumshockbehandlung an, macht Zusammenhiéinge mit den
Eosinophilen deuatlich und weist auf deren Beziehungen zu den Charcot-
Leydenschen Krystallen hin.

Zunichst sei kurz auf die hier so starke selbstindige Venenerkrankung
hingewiesen. Neben der Mitteilung von Walter ist verschiedentlich tiber
Venenerkrankungen berichtet worden, wobei oft die Frage der Ab-
hingigkeit von der Arterienerkrankung schwer zu entscheiden war. Uber
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selbstindige Venenerkrankungen bei sonst der Periarteriitis zugehorigen
Fillen berichten noch Ophuels, Klinger (2 Falle), Damblé, Réssle (2 Fille) -
und Meyer-Dirken.

Wichtig besonders fiir das schwierige klinische Bild der Periarteriitis
erscheinen die Lungenveranderungen, welche in zweifelsfreier Weise die
Bildung fibrinéser Herdpneumonien in unmittelbarer Abhéngigkeit von
GefiaBherden zeigen. Ubereinstimmende Befunde teilen mit Moncke-
berg, Krdtz nach dem von Moses genauer beschriebenen Fall, Ophuels,
Walter, Stengel, Klinger in 2 Féllen und Réssle. Eine Bronchopneumonie
oder lobdre Pneumonie bei periarteriitischer Erkrankung der Lungen-
gefile ohne Angabe einer unmittelbaren Gefillbeziehung geben an
Maresch (zit. nach Stengel), Lamb bei einem Asthmatiker und Damblé.
Bronchopneumonien oft von hidmorrhagischem Charakter bei Peri-
arteriitis anderer Organe teilen auBer den bei Stengel zusammengestellten
10 Fallen Bawuke und Kalbfleisch und in besonders eindrucksvoller Weise
Meyer-Dorken mit, bei dessen Fall im iibrigen gleichzeitig ein Erythema
exudativum multiforme auftrat und sich im Sputum sehr reichlich
Eosinophile fanden.

Oft war man geneigt, die Lungenerkrankung als terminal und von den
Gefillverinderungen unabhingig aufzufassen. Demgegeniiber sei als Bei-
spiel auf die genauen klinischen Angaben von Mdnckeberg hingewiesen,
der 4 Tage vor dem Tode eine durch Periarteriitis bedingte plitzliche
Schwellung von Hoden und Nebenhoden angibt, mit der gleichzeitig
iiber beiden Lungen eine Démpfung mit Bronchialatmen sich zu ent-
wickeln begann, die erst 1 Tag vor dem Tode die ganze linke Seite ergriff
und in sicherem Zusammenhang mit GefaBveranderungen stand. Danach
erscheint es notig, das an sich schon so vielgestaltige klinische Bild
der Periarteriitis nodosa dadurch zu erweitern, dafl man die nicht zu
seltenen Lungenverinderungen in Gestalt von meist herdformigen, z. T.
hdmorrhagischen Lungenentziindungen einreiht, die teilweise sehr schlep-
pend verlaufen, so daf im Zusammenhang mit den Allgemeinerschei-
nungen das Bild einer tuberkuldsen Lungenerkrankung entsteht.

Ein Zusammentreffen von Asthma bronchiale mit Periarteriitis
nodosa ist nur von Lamb und Ofani berichtet. Hinzufiigen mochte man
beinahe als vermutliche Vorstufe einen Fall von Ophuels, wo sich neben
ausgedehnten periarteriitischen Verdnderungen der Lungenarterien und
Venen mit zugehériger eosinophiler fibrindser Herdpneumonie und
starker (Gewebseosinophilie eine dichte Eosinophilendurchsetzung der
Wand der kleinen Bronchien ,,wie beim Asthma‘ fand.

Will man trotz der kleinen Zahl der Fille einen inneren Zusammen-
hang annehmen, so laft sich zundchst durch die Eosinophilie eine wenn
auch schmale Briicke schlagen. Eosinophilie, dem Asthm# durchaus zu-
geordnet, findet sich bei der Periarteriitis nodosa immerhin so hiufig, daf
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ein nur zufalliges Zusammentreffen nicht wahrscheinlich erscheint. Auf
folgende Félle sei hingewiesen:

Lamb bei Asthmatiker . . 51% Eo., 20 000 Leuko.

Otant bei Asthmatiker . . 38% Fo., 20 000 Leuko.
Meyer-Dirken . . . . . . 77% Eo.

Lewis . . . . . . . .. 30% X¥o., 17 600 Leuko.
Klinger . . . . . . . .. 12% Ko., 19 000 Leuko.
Lowz . . . . . . . . .. 11% Fo., 18 600 Leuko.
Bestzke . . . . . . . .. 10% Eo., 22 600 Leuko.
v. Spindler . . . . . . . 5% Eo., 13 800 Leuko.
Réssle . . . . . . . .. 5,5% Ko., 9230 Leuko.

(bei starker Gewebseosinophilie)

Bluteosinophilie geben noch an Woklwill, Ginther und Erlandsson.
Uber eine Gewebseosinophilie im Bereich der periarteriitischen Herde
bei normalem Blutbefund berichten Ophuels, Pickert-Mencke, Harbilz,
Cooke, Gohrbandt und Lindberg, auBlerdem Meiz bei experimentell er-
zeugten hyperergischen Gefiafiverinderungen.

Verfolgt man in dem mitgeteilten Fall den Verlauf der Eosinophilen
im Blut, ergeben sich enge Beziehungen zu der Serumshockbehandlung.
Auf die sensibilisierende intraventse Seruminjektion folgt unter ent-
gprechender Vermehrung der Gesamtleukocyten ein deutlicher Anstieg.
Nach der Shockauslgsung scheint zunichst der FEosinophilenwert zu
sinken, um nach wenigen Tagen ungewéhnlich hohe Werte zu erreichen,
einmal im Verhaltnis zu den anderen Leukocytenformen, vor allem
aber rein mengenmifiig, steigt doch die Gesamtleukocytenzahl bei 59%
Eosinophilen auf 16 800. Dem Anstieg folgt ein sturzartiges Absinken
wenige Tage vor dem Tode, welches mdglicherweise mit dem typischen
Abfall wibrend der Asthmaanfille zu erkliren ist. Zu folgern wire aus
diesen Tatsachen, dafl die Serumshockbehandlung einen in besonderer
Weise empfindlichen Organismus getroffen hat — denn bei der an
zahlreichen Fillen durchgefithrten Behandlung mit anaphylaktischem
Shock nach Kalk ist ein derartiges Verhalten nicht beobachtet — und
zwar bei einer in voller Entfaltung stehenden periarteriitischen Erkran-
kung, wihrend das Asthma bronchiale seit 4 Monaten in keiner Weise
klinisch in Erscheinung trat. Weiterhin kann die starke Kosinophilen-
bewegung eine Erklirung fir das Auftreten so ungewéhnlich groBer
Massen von Charcot-Leydenschen Krystallen im Gewebe geben. Sturz-
artig zerfallen in wenigen Tagen eine grofle Zahl von Eosinophilen und
mit dem Auftreten entsprechender Zerfallsstoffe erscheint die Ursache
fiir die Entstehung der Krystalle gegeben. Bei der iiberwiegenden
Krystallbildung im Dickdarm ist aber noch an eine mégliche ortliche
Einwirkung des Serumeinlaufs, besonders aber an den EinfluB der
Shockbehandlung auf die ausgedehnten periarteriitischen Herde des
Dickdarms zu denken.
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Vollig geklart ist die Natur der Charcot-Leydenschen Krystalle bisher nicht.
Gegen ihre Zusammensetzung aus Sperminphosphat spricht das von Bogen fest-
gestellte verschiedene optische Verhalten der Krystalle. Mit der Ubereinstimmung
der Charcot-Leydenschen Krystalle in ihren optischen Eigenschaften mit denen des
sekundéren Calciumphosphats nach Storm van Leuwen ist die Frage nicht ent-
schieden. Sicher ist jedoch, daBl fast iiberall da, wo groBe Mengen von Eosinophilen
auftreten und zum Zerfall kommen, Charcot-Leydensche Krystalle zu finden sein
konnen, sei es in einem eigenartigen eosinophilen Granulom um Knochen-
sequester, von dem Taratynow berichtet oder nach Lewy (zit. nach Taratynow)
bei Eosinophilie um Carcinome und Nasenrachenpolypen, oder bei den nicht zu
seltenen, rein eosinophilen Myokarditiden, von denen sich bei Witjen 4 Falle zu-
sammengestellt finden, schlieflich auch bei einer eosinophilen Leukdmie, deren
Material aus der Sammlung von Prof. Réssle (Basler Fall) zur Verfiigung stand.
Dabei kann angemerkt werden, daf} dieser Fall in einer Arbeit von Henschen aus-
fithrlich beschrieben ist. Mit Hilfe der besonders geeigneten Masson-Farbung
konnten nachtriglich auch hier die Krystalle nachgewiesen werden, wie man
tiberhaupt annehmen darf, daB sie aus mangelhafter Methodik vielfach unerkannt
bleiben.

Als Besonderheit des hier mitgeteilten Falles ist zu betonen, dafl die
Krystalle auBerordentlich klein waren, so daB sie oft nur mit Hilfe der
Immersion erkannt werden konnten, und dal sie fast ausschlieBlich
innerhalb der Zellen lagen, so daBl auch nach der Art ihrer Lagerung

die sonst meist erst nach dem Tode bei Abkiihlung zu heobachtende
Auskrystallisierung hier nicht anzunehmen ist.

Konnte die Fosinophilie nur eine schwache Verbindung von der Peri-
arteriitis zum Asthma herstellen, scheint das hier im klinischen Verlauf
so eindrucksvoll in Erscheinung getretene wechselweise Auftreten beider
Krankheiten klar fiir einen inneren Zusammenhang zu sprechen. Dieser
einzelnen klinischen Beobachtung ist nichts hinzuzufiigen. Immerhin
kann auf einen weiteren, recht ahnlich gelagerten Fall hingewiesen
werden.

Lamb berichtet von einem 26jihrigen Mann, der seit 2 Jahren an einem Asthma
bronchiale litt. Mit dem plotzlichen Auftreten einer knotigen Schwellung iiber einem
Handgelenk trat ein purpurashnliches Exanthem auf, das iiber mehrere Wochen
eine Nacht um die andere an verschiedenen Kérpergegenden erneut aufflackerte,
teilweise mit Schwellung und Schmerzen in verschiedenen Gelenken, wahrend in den
zwischenliegenden Nichten typische Anfille des Asthma bronchiale auftraten.
Bei der Sektion fanden sich periarteriitische Verinderungen an Lungenarterien und
Venen mit- einer eosinophilen, himorrhagischen Bronchopneumonie, weitere Gefas3-
verdnderungen, soweit untersucht, an KranzgefiBien, Darm, Niere und Pankreas.

Zusammenfassung.

Es wird iiber einen Fall einer Erkrankung nach Art der Periarteriitis
nodosa berichtet, die im klinischen Verlauf wechselweise mit einem
Asthma bronchiale in Erscheinung trat und damit geeignet erscheint,
auf eine beiden gemeinsame allergisch-hyperergische Reaktionslage hinzu-
weisen. Im gleichen Sinne wird die bei Periarteriitis nodosa hiufiger
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beobachtete Eosinophilie herangezogen. Weiter ergibt sich Gelegenheit,
auf die selbstindige Venenerkrankung bei Periarteriitis nodosa und die
klinische Bedeutung der periarteriitisch bedingten Herdpneumonien
hinzuweisen.
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