(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Miinchen
[Vorstand: Geh. Prof. Dr. M. Borst].)

Multiple Aneurysmen der Bauchaorta und grofier
Arterien bei Periarteriitis nodosa.

Von
Kurt W. Wolff 1.

Mit 8 Abbildungen im Text.
( Bingegangen am 5. Februar 1936.)

Seit ihrer erstmaligen Beschreibung durch Kussmaul und Maier im
Jahre 1866 galt die Periarteriitis nodosa lange Zeit als sehr seltene
Erkrankung. Die in neuerer Zeit erzielten Erkenntnisse iiber das Allergie-
problem, wie sie besonders aus den Untersuchungen iiber fieberhaften
Gelenkrheumatismus und Nierenentziindung hervorgingen, haben die
Aufmerksamkeit auch auf solche Fille gerichtet, wo die periarteriitischen
Gefafiverdnderungen nur erst mikroskopisch zu erkennen sind. Dieser
Umstand und die Beriicksichtigung von sogenannten Grenzfillen brachte
ein rasches Ansteigen der Zahl der Verdffentlichungen mit sich. Die
Periarteriitis nodosa entpuppt sich immer mehr als ein Symptom iiber-
geordneter allergischer Vorgéinge, wie sie Réssle in die Gruppe rheuma-
toider GefdBerkrankungen zusammenfaft. In folgendem soll ein Fall
beschrieben werden, der geeignet ist, eine weitere Stiitze fiir Rossles
Anschauung zu bieten, der ferner eine Komplikation aufweist, wie sie
bisher als Folge der Periarteriitis nodosa noch nicht beschrieben worden ist.

Aus der Krankengeschichte (I. Med. Klinik Miinchen).

Magdalena H., Verkéuferin, 33 Jahre, Wa.R. negativ. Familienanamnese o. B.
Von Kinderkrankheiten werden angegeben: Masern, Keuchhusten und Diphtherie.
Seit Kindheit ist die Nase nicht durchgingig. Es wurde deshalb zweimal erfolglos
eine Operation vorgenommen. 1920 Herzneurose mit starkem Herzklopfen, 1921
Nasenfurunkel, 1922 Nackenkarbunkel, 1927 Nierenbeckenentziindung. Neigung
zu Halsentziindung und Grippe. Héufig Zahnschmerzen, die von den Zahnnerven
ausgehen sollen. Am 9. 4. 34 Einweisung in die Klinik. Aus dem Beobachtungs-
antrag geht hervor, dal Anfang April 1934 der Mund schief und die linke Seite
geldhmt gewesen sei. Die Kranke ist sehr miide und schwerbzsinnlich und klagt
iiber &uflerst heftige, stechende und klopfende Schmerzen in der rechten Schlifen-
seite, Supraorbital- und Oberkiefergegend sowie am Hinterkopf, die am 5. 4. 34
plotzlich aufgetreten seien und seither in unverminderter Heftigkeit bestchen.
Ahnliche Schmerzen geringeren Grades bestehen anfallsweise schon seit Jahren.
Sie traten immer plétzlich auf, ohne Beziehung zur Tageszeit, besonders hiufig bei
Wetterstiirzen. Nicht selten verschwanden sie mit Eintritt der Regel. Oft waren
sie mit Nichternerbrechen verbunden. Seit 4 Wochen hesteht dazu ein Gefiihl
von Frésteln, Farbensehen, Schwindelgefiihl und Brechreiz, der nicht selten am
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Morgen zum Erbrechen saurer Massen fiihrt. Stuhlgang in letzter Zeit immer
verhalten. Periode auffillig schwach. Alkohol- und Nicotinabusus sowie venerische
Infektionen werden verneint.

MittelgroBe Patientin in gutem Ernahrungszustand. Geringe Cyanose. Die
Kranke macht einen schwerleidenden Eindruck, Atmung beschleunigt. Klopi-
und Druckschmerz an der rechten Schlifenseite, der Occipitalisaustrittsstelle und
itber der rechten Stirnhéhle. Zahne zum Teil carids. Die Nase zeigt den Befund
einer Rhinitis chronica simplex. Lungen o. B. Herz innerhalb der normalen
Grenzen, hebende Pulsation iiber dem ganzen Herzen, SpitzenstoB im 5. ICR.
tastbar. A, stark akzentuiert und gespalten. Blutdruck 230 : 170 mm Hg. Auf
der linken Seite fithlt man im Abdomen einen etwa faustgrofien, sehr harten Tumor,
der nach oben und rechts gut abgegrenzt ist.

Wiederholt vorgenommene Blutdruckmessungen ergaben stets eine starke
Erh¢éhung desselben mit einem systolischen Maximum von 245 mm Hg und einem
diastolischen Druck um 140 mm Hg. Dem entspricht der auch réntgenologisch
bestatigte Befund eines typischen Hypertonikerherzens. Die Untersuchung des
Blutes ergab keine Retention harnpflichtiger Stoffe, nur der EiweiBspiegel war
etwas erhoht. Im Urin immer Eiweillopalescenz (*/, pro Mille Esbach). Im Sedi-
ment Leukocyten sowie hin und wieder Erythrocyten und Zylinder. Die cysto-
skopische Untersuchung bringt ebenso wie die Ausscheidungspyelographie keinen
besonderen Befund. Die Nierenfunktionspriifung verlauft normal. Im Augen-
hintergrund frische Netzhautblutungen und beiderseits ein Odem der Papille. Es
bestand ein nicht ausgesprochener, aber sehr verddchtiger Befund fiir eine Retinitis
angiospastica.

Blutbild: 4,4 Millionen Erythrocyten, 80% Hb, Farbeindex 0,9, 10 500 Leuko-
eyten, davon 5% Stabkernige, 15% Lymphocyten, 4% Eosinophile. Blutsenkung
beschleunigt. Die Temperaturkurve zeigt wihrend des Krankheitsverlaufes meist
subfebrile Werte, oft dabei auffallig groBe Tagesschwankungen. Der Puls erweist
sich immer als beschleunigt, nicht selten die Temperaturkurve tberschneidend.
Auch die Atmung zeigt eine anhaltende geringe Beschleunigung. Das Kérper-
gewicht, das sich in den ersten Wochen auf gleicher Hohe hilt, zeigt spiter einen
fortschreitenden Abfall. Der Tumor in der linken Nierengegend erweckt den Verdacht,
daBl es sich um einen Nebennierentumor handeln kinne und die Hypertonie durch
eine damit in Zusammenhang stehende Adrenalinimie hervorgerufen werde. Der
Ausfall des Staubschen Versuchs schien in diesem Sinne zu sprechen. Andererseits
ergab die Rontgenuntersuchung keinen Anhaltspunkt fiir einen Zusammenhang
des Tumors mit den Nebennieren.

Klinische Diagnose. Hypertonie, Tumor in abdomine: Paraganglion ?

Am 14.7. 34 wird die Patientin in die Chirurgische Klinik verlegt. Am 18.7.
wird eine Laparotomie vorgenommen. Laut Bericht ergibt sich der Operations-
befund eines grofien malignen Tumors in der Mesenterialwurzel des Dimndarms, der
als Sarkom angesehen wird. Es wird eine Probeexcision daraus vorgenommen und
an das Pathologische Institut eingesandt. Diagnose: Derbes Bindegewebe. Am
19.7.34 akut einsetzendes und rasch fortschreitendes Lungencdem. Tod an
Kreislaufschwiche. '

Aus dem Sektionsbericht. 720/34. Am Abdomen befindet sich in der Mittellinie
eine vom Nabel zur Symphyse verlaufende frisch vernidhte Operationswunde.
Beide Ober- und Unterarme sind maBig angeschwollen. Nach seitlicher Lagerung
der Dimndarmschlingen sieht man im Bereich der Mesenterialwurzel median
liegend und nach links reichend einen etwa faustgroBen Tumor, der an einer Stelle
mit etwas Blut bedeckt ist (Probeexcision). Die Herzgrofe ibertrifft die GroSe
der Leichenfaust betrichtlich. Die VergréBerung betrifft allein den linken Ven-
trikel, dessen muskulire Wandung eine Dicke bis zu 3 cm erreicht. Die Herz-



und grofler Arterien bei Periarteriitis nodosa. 179

klappen sind sémtlich zart, ohne Auflagerungen und Verwachsungen. Das Endo-
kard zeigt am Ansatz der Mitralis und vor den Aortenklappen rundliche, leicht
erhabene, stecknadelkopf- bis linsengroBle gelbweiBlliche Flecken. Die Coronar-
gefaBe sind gehérig weit und durchgéngig. Ihre Intima ist, abgesehen von gering-
gradigen Einlagerungen, denen des Endokards entsprechend, frei von Verénde-
rungen. Arteria pulmonalis von normaler Beschaffenheit. Magendarmkanal,
abgeseheén von einem Bandwurm im Dickdarm, ohne pathologischen Befund.
Die Gallenblase ist normal grofBf, ihre Wandung ist diinn und frei von Verwach-
sungen. Milz nicht vergroSert, von normaler Oberfliche und Konsistenz. Die
Milzarterie weist eine erbsengroBe aneurysmatische Ausbuchtung auf. Die rechte
Niere, deren Faserkapsel sich leicht abziehen 1aBt, ist groB, von blauroter Farbung
mit deutlich gezeichneten Venulae stellatae. Die meist glatte Oberfléche ist durch
einige etwa linsengroSe, trichterférmige narbige Einziehungen unterbrochen.
Auf dem Schnitt gehorige Ausdehnung von Mark und Rinde sowie deutliche Ab-
grenzbarkeit beider gegeneinander. Den Einziehungen entsprechende binde-
gewebige Streifen reichen bis zur Rindenmarkgrenze. Die linke Niere, welche
wesentlich kleiner als die rechte ist, weist eine unregelmiBige, grobbuckelige
Schrumpfung auf. Die Faserkapsel ist verhaltnismaBig leicht ablosbar und nur an
wenigen Stellen fester verwachsen. Flachmuldige Einsenkungen der Oberfliche,
in deren Bereich sich feine Granulierung und dunkelrote, fleckige Verfarbung
zeigt, wechseln mit kleineren, tiefen Einziehungen ab. Auf dem Schnitt erweisen
sich Rinde und Mark, den Einziehungen entsprechend, stark verschmalert. Stellen-
weise sind auch hier durch ihre mebr dunkelrote Farbung auffallende streifige
Bezirke sichtbar. Das Hilusfettgewebe ist betrichtlich vermehrt. Viele auf dem
Schnitt getroffene kieine Arterien weisen aneurysmatische Erweiterung oder starke
Verdickung ihrer Wandung mit entsprechender Einengung ihrer Lichtung auf.
Schleimhaut von Nierenbecken, den normal weiten Ureteren und der Blase grauwei
und glatt. Genitalorgane o. B. Kopisektion verweigert.

Gefifsystem. Die Aorta ist im aufsteigenden Teil und Bogen bis auf ganz gering-
fiigige Intimafleckungen, vorwiegend in der Nahe der Klappen, makroskopisch
unverindert. Die abgehenden groBen Gefille zeigen ausgedehntere, streifig und
netzartig angeordnete, gelbweile Intimaeinlagerungen. Besagte Einlagerungen
nehmen nach der Peripherie hin zu, wo sich rundliche, meist linsengroBe, gelbliche,
flach vorgewdslbte Herde hinzugesellen. Die rechte Arteria subclavia zeigt dazu
noch eine feine Runzelung und Lingsfaltelung der Intima, welche gleich nach
ihrem Abgang beginnt und sich auch auf die abzweigenden Halsgefille ausdehnt.
Nach einem Verlauf von 4 cm erweitert sie sich zu einer haselnufigrofien Hohl-
kugel mit der gleichen Intimaverinderung. Der fein gerunzelten Intima ent-
spricht anflen eine verdickte Adventitia, die sich nur schwer von dem benachbarten,
ebenfalls narbig-verdickten Bindegewebe trennen lift. In der absteigenden Brust-
aorta, nach unten zunehmend, bemerkt man gelbweiBliche Intimaeinlagerungen
von hier mehr groBfleckiger, unregeimaBiger Form, die miteinander zusammen-
héngen und meist zwischen den Abgéngen der Intercostalarterien sitzen. Daneben
auch vereinzelte mehr hervorragende, rundliche Flecken und Platten. Erweist sich
somit die Brustaorta im grofen ganzen wenig verdndert und eher glatt, so bietet
die Bauchaorta demgegeniiber ein ganz anderes Bild (Abb. 1).

Sie zeigt, am stirksten ausgeprégt in der Strecke vom Zwerchfell bis zum
Tripus Halleri, eine grobe und unregelmiBige, wellige Furchung der Innenwand.
In die lingsverlaufenden furchigen Vertiefungen, die auf der AuBenseite des GefiBes
als ebensolche Vorwdlbungen und gegen das Licht gehalten durchscheinend er-
scheinen, zieht die Umgebung mit unregelma@ig strahlig angeordneten, feinen
runzeligen Féltchen hinein. Daneben finden sich auch flache, griibchenfdrmige
Vertiefungen mit der gleichen Intimarunzelung. Die Intima erweist sich vielfach
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sklerotisch verdickt mit Neigung zur Schrumpfung, wodurch die Abginge der
groBen Baucharterien und der Lendenarterien stark eingeengt werden. Unregel-
méBig verstreut und nicht allzuhsufig, offensichtlich die buckeligen Vorwélbungen
bevorzugend, finden sich im ganzen Verlauf der Bauchaorta kleine, rundliche,
derb bindegewebig abgedeckte Atheromherde von ockergelber Féarbung. Ge-
schwiiriger Aufbruch und Verkalkung bestehen nirgends. Von der Hohe des Nieren-
arterienabgangs an bis zur Teilungsstelle der Aa. iliacae ist die Bauchaorta vorn an
mehreren Stellen kugelig auf-
getrieben. Innen sieht man
dementsprechend zahlreiche
Ausbuchtungen von der ver-
schiedensten Grofe, die sich
auch auf die abgehenden
groBeren Arterien erstrek-
ken. Von oben nach unten
fortschreitend, gelangt man
| zuerst an ein scharf abge-
y grenztes, mit ringférmigem,
engem Eingang versehenes,
etwa  kirschgroBes, sack-
formiges Aneurysma, dessen
Hghlung zum Teil mit throm-
botischen Massen ausgefillt
ist. Es liegt in der Héhe des
Abganges der linken Nieren-
arterie, !/, cm medialwirts
von diesem. An der entspre-
chenden Stelle aullen zeigt
die Aorta eine flache, halb-
kugelige Vorwolbung. 1 em
darunter, nach oben durch
einen schwellenartigen Rand
abgegrenzt, seitlich mehr
diffus in die dbrige Aorten-
wand iibergehend, beginnt
eineldngsovale, etwa hithner-
eigrofe, flache Ausbuchtung.
Abb. 1. Aorta abdominalis mit multiplen Aneurysmen. Ty einem eftwa dreimark-

stiickgroflen Bereich ihres
unteren Poles bilden thrombotische Massen die Oberfliche. Sie erfilllen den Eingang
und die Hohlung einer 2 em tiefen unteren Ausladung des Aneurysmas. Es folgt nun
ein 1 om breiter Ring normal weiter Aortenwandung. Daran schlieBt sich eine neuer-
liche tiefe, orangengroBe, sackférmige Ausbuchtung der Aortenvorder- und Seiten-
wand an, deren Eingang von einem rings verlaufenden Wall ausgestiilpter Aorten-
wandung markiert wird. Dieser Sack ist ganz von braunen, derben, zwicbelschalen-
artig geschichteten Thrombusmassen ausgefiillt, so daB nur noch ein dem normalen
Lumen entsprechender zylindrischer Hohlraum verbleibt. Er reicht nach unten
bis an die Gabelung der Aorta in die Aa. iliacae communes, in deren rechte er mit
einem ebenfalls thrombosierten kirschgroBen Ausliufer tbergreift. Die beiden
groBen, innen durch eine Spange erhalten gebliebener Aortenwand getrennten
Aneurysmen werden auBen gemeinsam von einer halbkugeligen, faustgroBen Vor-
wolbung umfaft, die der oben beschriebenen, zunichst als Tumor in Erscheinung
getretenen, entspricht. Die bei der Operation vorgenommene Probeexcision daraus
fithrte deshalb nicht zur Verblutung, weil die Wandung hier noch durch eine 4 cm
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dicke Schale aus thrombotischem Material verstarkt wurde. Die Art. iliaca comm.
dextra weist neben der umschriebenen Aussackung noch eine diffuse Erweiterung
ihres Lumens auf einen Umfang von 5,5 cm auf, welche sie bis zur Abgangsstelle
der Art. iliaca externa beibehilt. Letztere Arterie ist von ihrem Ursprung an von
gehoriger Weite und normaler Wandbeschaffenheit. Die rechte Art. hypogastrica
dagegen ist von ihrer Abgangsstelle an zu einem etwa taubeneigrofien, kugeligen
Sack erweitert, aus dem ihre Zweige, nunmehr von normaler Weite, entspringen.
Sack und daraus entspringende Arterien sind in ein schwielig verdicktes Narben-
gewebe eingebettet. Die linke Art. iliaca communis zeigt sich ebenfalls von ihrem
Ursprung an diffus (Umfang 3 cm) erweitert. Nach einem Verlauf von 2 cm gelangt
man an eine bogenférmige, nach oben konvexe Schwelle. Sie bildet die obere
Begrenzung einer ellipsoiden, etwa taubeneigrofSen Erweiterung, deren unterer
Pol sich bis zur Abzweigung der Art. hypogastrica sinistra erstreckt und gegen
diese durch eine schmale, weit vorspringende Leiste abgegrenzt ist. Diese Leiste
trennt oberflichlich zwei etwa haselnuBgroBe, sackférmige Aneurysmen, von denen
das obere die rechte Seite der erweiterten Art. iliaca communis sinistra ausbuchtet,
das untere, mit langsovalem, scharf abgesetztem Eingang versehene und zum
grofiten Teil durch Thromben ausgefiillte, die Art. hypogastrica sinistra nach vorn
auswdlbt. In der Tiefe ihrer groBten kugeligen Auftreibung kommunizieren beide
Aneurysmen miteinander. Das benachbarte Gewebe, das die abzweigenden klei-
neren Beckenarterien und Venen einschlieBt, ist, wie auf der rechten Seite, derb
bindegewebignarbig umgewandelt. Die linke Art. femoralis ist vom Ursprung an
von gehériger Beschaffenheit.

Die rechte Art. renalis ist vom Abgang an auf einen Durchmesser von 2,5 cm
erweitert. Nach kurzem Verlauf schwillt sie allmahlich auf HaselnuBgrofe an.
In der Vorderwand der so gebildeten diffusen Ausweitung liegt eine mit léngs-
ovalem Eingang versehene zweite, kaffeebohnengro@e, sackftrmige Ausbuchtung,
auf deren Grund Blutgerinnsel aufliegen. Im weiteren Verlauf nimmt die Arterie
ihre normale Weite an, was auch bei den abgehenden groBeren Asten der Fall ist.
Die linke Art. renalis gibt nach einem Verlauf von etwa 1 ¢cm, wihrend welches sie
von gehoriger Weite ist, einen nach vorn verlaufenden Ast ab. Kurz nach dieser
Gabelung, schon vom Hilusfettgewebe umgeben, erweitert sie sich kugelig auf Hasel-
nuBgréBe. Die laterale Wand dieser zum Teil mit Thrombenmassen ausgefiillten
Hohlkugel enthélt die Abgangsstellen zweier kleiner Arterien. Die obere von diesen
schwillt nach kurzem Verlauf im Nierenparenchym wiederum kugelig an, diesmal
auf KirschgroBe. Die Hohlung ist bis auf eine kleine Restlichtung mit thromboti-
schen Massen angefillt. Sie hingt mit der ersten kugeligen Ausweitung zusammen,
indem beide an ihren Polen miteinander verschmolzen sind. Das untere Gefi
zeigt auf weiteren Querschnitten zunehmende Verdickung der Wand, um sich dann
ebenfalls aneurysmatisch zu erweitern. Verfolgt man den obenerwihnten ersten,
nach vorn abgehenden Ast der Nierenarterie, so kommt man an zwei weitere kirsch-
groBe Aneurysmen, die traubenartig aneinander liegen und miteinander verschmelzen.
Auch sie sind durch Thrombose fast ganz ausgefiillt.

Die Untersnchung verschiedener anderer Organ- und Extremititenarterien und
Venen ergibt keinen pathologischen Befund.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Zustand nach Laparotomie und Probe-
excision aus der vorderen Wand eines Aneurysmas der Bauchaorta. Multiple
thrombosierte Aneurysmen der Bauchaorta bei Mesaortitis derselben mit sekundérer
Atherosklerose I. Grades. Aneurysmen der Aa. renales, iliacae, hypogastricae,
lienalis. Diffuse aneurysmatische Erweiterung der Art. subclavia dextra. Links-
seitige Infarktschrumpfniere mit animischen und hyperdmisch-himorrhagischen
Bezirken. Infarktnarben der rechten Niere. Akute Stauungsnieren. Hypertrophie
des linken Ventrikels. Lipoidose und geringgradige Atherosklerose des linken
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Endokards, der CoronargefiBe und der Aorta thoracica nebst abgehenden groBen
Asten. Lungenédem und Hypostase der Unterlappen, Pleuraadhisionen der
Lungenspitzen.

Uber Aneurysmen der Bauchaorta wird im Schrifttum selten berichtet
{ Knauff, Steitz, Philip). Emmerich fand unter 52 Aneurysmafillen nur
einen, Schrotter unter 220 nur 3 mit Aneurysmen der Bauchaorta, Dabei

Abb. 2. Querschnitt durch das Aneurysma der Art. ren. dextra. Scharfe Unterbrechung
der Lam. el. int. Kompensatorische Intimawucherung mit Thrombusauflagerung am
Grunde des Aneurysmas. Frische P. n. eines AdventitiagefdBes r. unten. Starke
entziindliche Wandinfiltration. (El. Karmin.)

handelt es sich meist um den Befund eines einzigen Aneurysmas der-
selben, das neben anderen der Brustaorta oder, weniger hiufig, allein
vorgefunden wird. Multiple Aneurysmen der Bauchaorta erscheinen
noch wesentlich seltener. Philips statistische Untersuchung ergab im
Zeitraum von 1785—1901 72 Fille von Aneurysmen der Bauchaorta.
Davon waren nur 6 Fille multipel.

Zur histologischen Untersuchung wurden Schnitte durch alle Aneu-
rysmen gelegt. Die dabei erhobenen Befunde lassen sich in drei wieder-
kehrende Gruppen zusammentfassen, welche die sackformigen Aneurysmen,
die diffusen Anewrysmen und die eigenartigen Schwellenbildungen um-
fassen. In den sackférmigen Aneurysmen findet sich, dem Eingang
entsprechend, fast immer eine sehr scharf abgesetzte Unterbrechung
der GefiBschichten, die sich deutlich an dem Verhalten der elastischen
Fasern zu erkennen gibt. Am frithesten ist meist die Lamina elastica
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interna und die Media unterbrochen, welche schon im nicht aneurysmati-
schen Teil starke, narbige Veréinderungen aufweist (Abb. 2).

Die Intima reicht gewdhnlich etwas weiter um die Halsspitze herum,
um dann ebenfalls mit scharf abgesetztem Rand, umgerollt oder auf-
gesplittert, zu enden. Die im Aneurysma selbst vorhandene subendo-
theliale Schicht ist durch ihre Zellbeschaffenheit, Intercellularsubstanz,
besonders aber durch Menge, Aussehen und Anordnung ibrer elastischen
Fasern verschieden von der normalen Intima, in die sie am Rande tber-
geht. Sie erscheint vielmehr als Narbengewebe (Gefaficallus nach Manz),
dessen feinste und unregelmafBig angeordnete lumennahe elastische
Fasern sich als neugebildet zu erkennen geben. Eine scharfe Grenze
gegen die dullere Gefdlschicht besteht nicht. Wieweit diese noch aus
der alten Adventitia besteht, 143t sich nicht entscheiden, da jedes von
der Ausstillpung erreichte Bindegewebe imstande ist, sich der AuBlen-
wand derselben als Adventitia anzupassen (Amenomiya). In ihren
Maschen findet sich nicht selten eine dichte Infiltration von Lympho-
cyten und Plasmazellen. Nicht zu héufig finden sich in der Sackwand
noch Bruchstiicke elastischer Lamellen, Reste der alten Mediaelastica
darstellend. Das Aneurysma ist fast immer mit einem Thrombus gefiillt,
der reichlich hyaline Massen mit darin eingebackenen Kernresten ent-
halt. Die im Bereich von Aneurysmawand und Halsteil getroffenen
Vasa vasorum zeigen frische oder alte entziindliche Verdnderungen, auf
die spiter eingegangen werden soll.

Die mikroskopische Untersuchung der Schwellen liel ihre Ent-
stehung und zugleich die der diffusen Aneurysmen, deren oberen Beginn
sie markieren, offenbar werden.

An ihrer am weitesten ins Lumen hereinragenden Spitze findet sich
eine plétzliche Unterbrechung der alten Intima und der inneren zwei
Drittel der Media. Das dulere Mediadrittel dagegen hat standgehalten.
Durch den eindringenden Blutstrom fand auf eine kleine Strecke eine
riicklaufige Aufspaltung beider Mediaschichten statt, und damit zugleich
ein weiteres Aufwirtsdringen der so entstandenen Lippe, das durch
die dicht darunter statthabende Wandausbuchtung geférdert wurde.
Die im Zusammenhang verbliebene duBere Mediaschicht verhinderte die
Bildung eines sackférmigen Aneurysmas, welche eine tieferreichende
Ruptur voraussetzt, konnte aber andererseits bei ihrer verhiltnism#Bigen
Schwiche eine diffuse Ausbuchtung der Gefafiwand nicht hintanhalten.
In deren ganzem Bereich ist ein schmaler Streifen elastischer Lamellen
erhalten geblieben, der die Reste der Media enthilt. Kleine partielle
Spriinge und Einrisse darin sind wohl als sekundir, unter der mechani-
schen Einwirkung des Blutdruckes entstanden, zu deuten (Manckot).

Zusammenfassend 1Bt sich sagen, dafl es sich bei der Bildung der
sackférmigen Aneurysmen um vorausgegangene, ausgedehnte und tief-
reichende Zusammenhangstrennungen der Gefaiwand handelt, wihrend
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in diffusen Aneurysmen kleinere, partielle Unterbrechungen vorliegen
(vgl. Manchot, Benda). Es handelt sich also zwischen beiden um einen
quantitativen, nicht um einen qualitativen Unterschied, wodurch der
mehrfache Befund von sackférmigen Aneurysmen innerhalb diffuser
nicht iiberraschend erscheint. Der Sitz der Aneurysmen an der Vorder-
wand der Aorta und ihre auffallige Héufigkeit im lockeren Hilusfett-
gewebe der einen Niere bestitigt die Auffassung Manchots, nach der
fir die Bildung der sackférmigen Aneurysmen giinstige Vorbedingungen
an solchen Stellen gegeben sind, wo die Gefilie relativ frei liegen, ihrer
Erweiterung also wenig Gegendruck von dem umgebenden Gewebe
entgegengesetzt wird. Dort sind wieder die GefiBabginge bevorzugt.
Letzteres erklire sich durch die hier besonders angehduften Vasa vasoren
und bestehende Spérlichkeit und lockere Anordnung der elastischen
Fasern.

Uber die Pathogenese der Aneurysmen haben lange Zeit die ver-
schiedensten Meinungen geherrscht, und auch heute ist man sich noch
nicht restlos dariiber klar. Den Vertretern der mechanischen Ent-
stehung ( Recklinghausen, Helmstetter, Eppinger, Manchot), die fir die
Aneurysmabildung allein traumatische Einwirkungen oder solche durch
Blutdruck anschuldigten, standen die Vertreter der entziindlichen Ent-
stehung (Kdaster, Kraft) gegeniiber, die die entziindliche Schadigung
der GefiBwand in den Vordergrund riickten. Eine Sonderstellung
nahm Thome ein, indem er als Ursache fiir die Aneurysmabildung eine
Schwichung der Media anschuldigte, welche, von gleicher Art wie die
bei der Atherosklercse, nicht schnell genug durch Intimawucherungen
kompensiert werden konnte. Benda gibt eine zusammenhangende
Schilderung dieser Fragen. Er kommt zu dem Ergebnis, daB Ruptur
und Einschmelzung der Gefdwand, miteinander vergesellschaftet, eine
Rolle spielen. Er bekimpft die alte Anschauung, dafl die Rlastica den
Dehnungswiderstand der Aortenwand bedinge und ihr Ersatz durch
Bindegewebe deren Dehnbarkeit erhohe. Die leimgebende Fibrille sei
im Gegenteil von absoluter Undehnbarkeit, wie man es an Sehnen und
Narben feststellen konne. Ein Zerreilen der elastischen Lamellen sel
nur nach vorhergehender Zerstorung des Bindegewebes denkbar. Als
Ursache fiir die Vergriferung eines Aneurysmas gibt er Entziindung, Risse
und Druckarrosion der Wand an. Angesichts der zahlreichen Uberginge
verwirft er die alte Sonderung in wahre und falsche Aneurysmen und
definiert das Aneurysma gegeniiber Arteriektasie und intramuralem
Himatom als chronische Erweiterung der Gefiaflichtung mit Neubildung
der Wand.

Die von Borst gemeinsam mit Enderlen ausgefiihrten Arteriennidhte
und GefaBtransplantationen ergaben, dall Narben in der GefaBwand
nicht zu einer Uberdehnung und Ausbuchtung filhren, dafl Aneurysmen
aber dann entstanden, wenn der Heilungsproze in der GefaBwand
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durch Nekrosen hintangehalten wurde. Sie stellen somit im gewissen
Sinne eine experimentelle Bestatigung Bendas Ansicht dar. Die experi-
mentellen Versuche von Fabris und Fischer, wobei GefdBwandnekrosen
durch Silbernitratétzung bzw. Adrenalingaben hervorgerufen wurden,
sprechen im gleichen Sinne. Traumen allein kénnen zur Rupiur fithren,
stellen aber bei der Aneurysmabildung nur Hilfs- oder Gelegenheits-
ursachen dar. Jores erklart die Ansicht Bendas in bezug auf Vergrofe-
rung der Aneurysmen fiir zu einseitig, indem er derselben auch ein
echtes Wachstum der Wand zugrunde legt, in analoger Weise, wie es
bei der VergroBerung des Herzbeutels durch chronisches Hydrokard
und bei Cystensicken des Ovariums beobachtet wird. Weise macht,
wie fiir die Entstehung der zuerst von Cellina beschriebenen Media-
necrosis disseminate, so auch fiir das weitere Fortschreiten von Aneu-
rysmen, durch Uberbelastung entstandene, unspezifische Dehnungs-
nekrosen verantwortlich.

Nachdem die mikroskopische Untersuchung der Aneurysmen deren
Entstehung auf der Grundlage einer entziindlichen Gefillwandverinde-
rung ergeben hatte, handelte es sich nunmehr darum, das Wesen der-
selben festzustellen. Zu diesem Zwecke wurden weitere Schnitte durch
verschiedene Bezirke des (efiBsystems und durch Organe angelegt.
Die makroskopische Betrachtung liefl in den peripheren Gebieten der
Aa. hypogastricae unterhalb der letzten Aneurysmen und im Ursprungs-
gebiet der kleineren Beckenarterien frische entziindliche Prozesse ver-
muten. Durch diese Gegend wurden nun mikroskopische Schnitte so
gelegt, dall sie mehrere Beckenarterien von der Grifle etwa der Nieren-
arterien, eine entsprechende Vene, zahlreiche kleine und kleinste Arterien
und Venen und einen grofleren Nerven umfaBten. Dabei fanden sich
in der Tat schwerste entziindliche und degenerative Prozesse. In den
quergetroffenen grofen Arterien fallen zundchst mehrfache polsterartig
umschriebene Intimaverdickungen auf, die nachbarlich an vollkommen
normale Intima grenzen. Sie bestehen aus derbem fibrosem Gewebe
mit meist reichlicher Neubildung feiner elastischer Fasern, in frischeren
Stadien ohne dieselben. Ihr Sitz entspricht solchen Stellen der Gefaf-
wand, in denen die Media Unterbrechung ihrer beiden elastischen Lamellen
und Schéidigung der Muskularis aufweist. Diese Elasticaliicken sind von
wechselnder Ausdehnung, manchmal nur einen schmalen Streifen der
Gefilwand einnehmend, manchmal wieder den halben GefiBumfang
umfassend. In letzterem Falle zeigt die verdickte Intima besonders
starke elastische Neubildung, die geschadigte Media in ihrer Funktion
ersetzend. Im allgemeinen ist die dulere elastische Lamelle in groBerem
Ausmale zerstort, als dies bei der inneren der Fall ist. Dieser GefaB3-
verdnderung liegt als frisches Stadium eine eigenartige Wandnekrose
zugrunde, wie sie sich stellenweise noch vorfindet. Zwischen Intima und
Lamina elastica interna ist eine stark eosinfirbbare homogene Masse
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eingelagert. Stellenweise geht die elastische Lamelle in dieser Masse
unter, welche sich dann bis in die inneren Mediaschichten erstreckt.
Die Media erweist sich in dem entsprechenden Bereich in ganzer Breite
nekrotisch und infiltriert. Unter der Wirkung des Blutdruckes ist sie
verdiinnt und ausgebuchtet. An anderen Stellen findet sich Einlagerung
homogener Substanz im Bereich der schwielig verdickten Intima, ent-
weder in dieser selbst, oder Teile der Media einnehmend, wobei deren
Fasern spurlos darin aufgehen und ihre Kerne Zerfallserscheinungen
zeigen. Eine im Bereich
der nekrotischen Media-
zone liegende kleine
Wandarterie zeigt To-
talnekrose (Abb. 3). Der
intensiven  Tinktions-
fahigkeit fiir Eosin ent-
spricht nach van Gieson
eine gelbe bis braunrot-
liche Farbbarkeit der
homogenen Masse. Bei
der Anwendung der
Weigertschen Fibrinfar-
bung erhélt man an den
entsprechenden Stellen
vielfach ~ Blaufarbung
eines scholligen oder
netzigen, mit feinen

Abb. 3. Wandbezirk aus einer groBen Beckenarterie links.  Fasern radiar die Gefal3-
P. n. kleiner Arterien: links hyalin-nekrotischer .
Doppelring, rechts Totalnekrose. (H-E.) wand durchdringenden

Materials (vgl. Damblé,
Abb. 10). Adventitia und periadventitielles Gewebe sind eingenommen
von einer dichten Zellinfiltration, die aus Lymphocyten und Plasma-
zellen besteht, welch letztere nicht selten zweir Kerne aufweisen. Daneben
finden sich reichlich epitheloide spindelige Zellen und Histiocyten. Besagte
Zellen erfiillen entweder die bindegewebigen Maschen der GeféBwand oder
begleiten das vielfach gebildete Granulationsgewebe, das hin und wieder
die Media streifig durchbricht und sich an der Bildung des Intimacallus
beteiligt. Es finden sich auch Stellen mit ausgesprochener Riesenzell-
bildung (vgl. Abb. 5), manchmal den Langhansschen gleichend, manchmal
mit mehr zentral liegenden Kernen. Man sieht Ubergangsstadien, die
es wahrscheinlich machen, dafl die Riesenzellen aus den epitheloiden
Spindelzellen des Bindegewebes hervorgehen. Im Bereich der GefaB-
wand liegende Venen erweisen sich stark erweitert und mit Blut gefiillt.
Daneben finden sich groBe himorrhagische Bezirke und intramurale
Blutungen.
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Die vorliegende GefaBerkrankung mit ihren subintimalen hyalin-
fibrinoiden Nekrosezonen, den infiltrativen und produktiv-zelligen Vor-
gingen in der Adventitia und den andererseits bestehenden subendo-
thelialen Wucherungen stimmt genau mit dem Bilde iiberein, wie es von
dlteren und neueren Autoren bei der Periarteriitis nodosa beschrieben wird.
Diese Ubereinstimmung wird noch vollkommener, wenn man auch die
kleinen Arterien und Arteriolen, sei es innerhalb der Wandung der
groBen Gefifle, sei es
in deren Nachbarschaft,
betrachtet. Gefifle bis
etwa zur Grofe einer
Arteria  interlobularis
der Nieren pflegen noch
sektorformig betroffen
zu sein (Abb. 4), wih-
rend die kleineren ge-
wohnlich im ganzen
Umfang betroffen sind,
wobei es zur Bildung
sehr charakteristischer
homogener Ringe in
der GefdBiwand kommt.
Die wechselnde Aus-
bildung dieses Ringes
in den verschiedensten

GefaBwandschichten, Abb. 4. Arterie aus dem Verzweigungsgebiet der Art.

. - hypog. sin. Sektorférmige subintimale Hyalineinlagerung

welche be’l den a_lteren mit entsprechender Intimaproliferation und adventitieller
Autoren die abweichen- Rundzelleninfiltration. (H.E.)

den Anschauungen fiber

den ersten Entstehungsort der Periarteriitis nodosa hervorrief, wird
von Gruber mit der Gefalgrofle in Zusammenhang gebracht. Je kleiner
das Gefal3, desto intimanéher liegt nach ihm der homogene Ring. Seine
mehr adventitianahe Lage in den gréferen Arterien erklirt er mit deren
Besitz von Vasa vasorum, von denen nunmehr die Erkrankung haupt-
sachlich ausgehe. Diese Anschauung, welche von Damblé durch GefiB-
messungen bestitigt wurde, trifft auch fir den vorliegenden Fall zu.
Der mehr lumennahe ausgebildete Ring kleinster Arteriolen fiihrt
infolge Verquellung, Wucherung des Endothels oder hinzukommender
Thrombose mnicht selten zu deren Lumenverlegung. Thre &uBeren
Gefallschichten zeigen eine eigentiimliche Auflockerung der Wand,
die, je nach dem Stadium der Erkrankung (vgl. Christeller), aus einem
lockermaschigen, oft riesenzellhaltigen Granulationsgewebe besteht
(Abb. 5), oder durch netzig aufgesplitterte, weit in die Umgebung iiber-
greifende, konzentrisch verlaufende Bindegewebsziige dargestellt wird.
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In den Maschen der letzteren finden sich mehr oder weniger reichliche
Zellinfiltrationen.

In groBeren Gefillen findet sich der hyaline Degenerationsring nicht
selten im Bereich der ganzen Media, die verbreitert erscheint, oder aber
in deren &ullerem Bereich, wobel intimawirts liegende Muskelfasern
noch gut erhalten sein kénnen. In letzterem Falle findet sich hiufig
noch ein subintimal liegender zweiter Ring (Abb. 6), wie denn vom

Abb. 5. Riesenzellhaltiges Granulationsgewebe in der Wandung kleiner Arterien des Becken-
gewebes. Subintimale hyaline Nekrose mit Einengung des Lumens. Infiltration des be-
nachbarten Fettgewebes. (van Gieson.)

Lumen her stattfindende fibrinoide Durchtrinkung neben der von den
Vasa vasorum ausgehenden auch noch in den zuerst beschriebenen
grofien. Beckenarterien vorkommt. Bildung zweier Ringe kommt auch
dadurch zustande, daB sich in ein Gefdl mit dlterer Periarteriitis nodosa,
in dem die Hyalineinlagerung schon durch einen stark verdickten, an
neugebildeten elastischen Fasern reichen Intimacallus abgedeckt ist,
sich in letzteren lumennah eine frische Schicht fibrinoider Masse ein-
lagert. Noch mehr als in groflen muskuliren Arterien sind in mittleren
und Kkleinen Arterien die elastischen Lamellen in den Zerstérungsprozel3
einbezogen. Lamina elastica externa und interna sind vielfach zer-
stiickelt, oft gar nicht mehr nachweisbar. Dabei unterliegt die suBere
elastische Lamelle mehr dem zerstérenden Einflufl der Infiltrate und des
von der Adventitia eindringenden Granulationsgewebes, die innere
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mehr der auf sie tibergreifenden subintimalen hyalinen Infiltration und
Verquellung, deren Eindringen in Richtung zur Media sie offenbar
anfangs Widerstand leistet. Es werden auch GefdBquerschnitte an-
getroffen, in denen die Intima frische, fibroplastenreiche Wucherung
aufweist, welche konzentrisch oder exzentrisch, unter Umstdnden mit
Briickenbildung. verlduft, wo dazu die Adventitia stark infiltriert ist,
die Media aber von normaler Muskularis eingenommen ist. Es beweisen
solche Stellen die enge
herdférmige Umgren-
zung der Medianekrose
im Langsverlauf des
GefiBes, iiber die hin-
aus sich Adventitia-
infiltration und Intima-
proliferation nach Art
einer ,,Muffe’* weiter
ausdehnen, worauf Gru-
ber hinweist. Anderer-
seits finden sich auch
lockermaschige, zarte

Intimawucherungen,
die offenbar oberhalb
und unterhalb von peri-
arteriitischen Gefilver-
engerungen und -ver-

schliissen  entstanden sy, 6. Kieine Arterie der Abb. 3 links bei starkerer
sind ( Thoma ) Gegen_ VergroBerung. Zwei Ringe mit hyaliner Nekrose, von
. . denen der eine subintimal, der andere in der #HubBeren
iiber der starken Betei- Media liegt. (van Gieson.)

ligung der Arterien an

dem entziindlich-degenerativen Proze8 fillt die geringe Anteilnabme der
Venen auf, um so mehr, als sie sich hiufig in unmittelbarer Nachbar-
schaft hochgradig verinderter Arterien befinden. Sie zeigen héchstens
sekundare Beteiligung, indem die periarteriellen, auf benachbartes Fett-
gewebe iibergreifenden Infiltrationen auch ihre Wandung erfassen. Esist
dies ein Verhalten, wie es von der tiberwiegenden Mehrzahl der Autoren
als charakteristisch fiir Periarteriitis nodosa heschrieben wird. Die Betei-
ligung der Nerven stimmt mit Grubers Beobachtungen iiberein. Mit und
ohne rdumliche Verbindung mit dichteren Gewebsinfiltrationen zeigen sie
immer wieder proliferative Umwandlung des Perineuriums, nicht selten
auch auf das Endoneurium iibergreifend, dazu eine dichte lymphoidzellige
Infiltration dieser beiden Schichten. Es fanden sich endlich zahlreiche
Getile, die narbige Verdnderungen nach abgelaufener Periarteriitis nodosa
aufwiesen. Hin und wieder im Schnitt getroffene Lymphknoten zeigten
auller degenerativen Brscheinungen keine wesentlichen Verinderungen.
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Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ergab rechts gegeniiber
links eine dem makroskopischen Befund entsprechende Unterschiedlich-
keit. Das histologische Bild der rechten Niere zeigt da, wo ihre Ober-
fliche glatt ist, vielfach vollkommen normale Glomeruli und GefiBe.
Zwischen diese eingestreut finden sich jedoch immer wieder Arteriolen
mit nach van Gieson gelb gefirbter subendothelialer Hyalineinlagerung.
Die entsprechenden Arteriae interlobulares lassen Wandverdickung mit
elastischer Hyperplasie erkennen. Manchmal ist das Hyalin in solcher
Michtigkeit in die Arteriolen eingelagert, daBi deren Lichtung voll-
kommen verschlossen ist. Die dazugehérigen Glomeruli zeigen kolla-
bierte Schlingen. Oft finden sich kollabierte Schlingen mit homogener
Verquellung und Kernschidigung. Letztere Verdnderung findet sich
auch auf einzelne Schlingen beschrinkt, wihrend andere, von Klinger
als Folge aufgefafite, Fibrose und Hyalinisierung zeigen. Es handelt
sich um solche Verdnderungen, wie sie von Fakr als Teilinfarzierungen
der Glomeruli beschrieben worden sind. Vereinzelt sind auch Glomeruli
sichtbar, bei denen das Gefifknduel verhialtnismiBig gut erhalten ist,
die Kapsel aber starke bindegewebige Verdickung mit Fibroplasten-
einlagerung und einen Mantel von Lymphocyten zeigt. Die Tubuli
enthalten nicht selten homogene Zylinder. Eine kleine, tiefe narbige
Einziehung der Oberfliche erweist sich mikroskopisch bis etwa zur
Hailfte der Rinde reichend. In ihrem Bereich sind die dicht zusammen-
gedréngten Glomeruli hyalinnarbig verandert. Die zuweilen elastisch
impréignierten Kapseln sind meist scharf begrenzt und ohne starkere
Verdickung. Dazwischen finden sich stirkere Lymphocyteninfiltrate.
Die umgebenden Tubuli sind vielfach mit einer homogenen Masse an-
gefiillt und ecystisch erweitert. Ihr Epithel ist abgeflacht oder fehlt
ganz. Der narbige Bezirk entspricht dem Versorgungsgebiet einer
groBeren, ursprungsnahen Arteria interlobularis. Die Verschluflstelle
selbst ist micht sichtbar, dagegen zeigen die im Narbengebiet selbst
liegenden kleineren Aste auf dem Querschnitt eine, die Lichtung oft
vollkommen verschlieflende, Intimaproliferation, wie sie peripher von
GefafBverschliissen eintritt. Im Bereich einer groBeren und tiefer rei-
chenden Narbe finden sich ganz entsprechende Gewebsverinderungen
wie die beschriebenen. In der linken Niere treten gegeniiber dem Bilde
der Arteriolosklerose, wie es auch hier vorliegt, enfziindliche Gewebs-
verdnderungen mehr in den Vordergrund. Vom Mark bis zur dullersten
Rinde erstrecken sich michtige, streifenformige Rundzelleninfiltrate, die
iberwiegend aus Lymphoiden und Plasmazellen bestehen und offenbar
dem Verlauf der GefiBe folgen. Da, wo sich die Infiltrate entlang den
Kanélchen ausdehnen, sind diese mehr oder weniger zerstért und ge-
schidigt. Oft finden sich Epithelien aus ihrem Verbande gelost, die
einzelnen Zellen und ihre Reste inmitten von groBen Infiltraten liegend.
Die intertubularen Capillaren sind vielfach stark erweitert. Es finden
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sich auch enorm vends gestaute und von Blutungen durchsetzte Zonen.
Die Glomeruli widerstehen dem Zerstérungsprozef offensichtlich linger,
denn der starken periglomeruliren Rundzelleninfiltration steht eine
verhiltnisméBig geringgradige Versnderung der Glomeruli selbst gegen-
iber. Wahrend viele ganz unverdndert sind, sieht man an manchen
eine zellig-fibrose Verdickung der Kapsel, die von dem den Glomerulus
auBlen umspinnenden Netz von Kapselcapillaren ausgeht. Da, wo es zur
Zerstorung der Widerstand leistenden, oft homogen geschwollenen Mem-
brana propria der Kapsel gekommen ist (vgl. Randerath), beteiligen sich
auch die Kapseldeckzellen an der zelligen Wucherung. Es treten dabei
kurzspindelige Zellen mit grofiem, blaschenférmigem Kern auf, die ganz
denen gleichen, wie sie im infiltrierten Bindegewebe beobachtet wurden.
Es scheint dies fiir die bindegewebige Natur der Kapseldeckzellen zu
sprechen (Aschoff, v. Mollendorf), die Randerath durch die Bezeichnung
»»Glomerulothel zum Ausdruck bringen will. Den ausgedehnten narbigen
Einziehungen der Nierenoberfliche entsprechend, finden sich mikro-
skopisch zahllose fibrés-hyalin verédete und dicht zusammengedringte
Glomeruli. Die Rinde ist hier oft nur noch millimeterdick. Streifen von
kernarmem, faserigem Bindegewebe, narbig geschrumpften Parenchym-
bezirken entsprechend, ziehen durch Mark und Rinde. Daneben liegen
keilformig sich ausdehnende, frischere ischiamische Nekrosen, in deren
Bereich und Nachbarschaft eine starke Blutiiberfiilllung in Capillaren
und Venen in die Augen fillt. Herdférmige Zellinfiltrate sind auch hier
vielfach eingestreut.

Das Nierenbecken zeigt aufler einer geringen Infiltration seiner
bindegewebigen Unterlage keinen pathologischen Befund.

An zwei Stellen finden sich mehrere gréBere Arteriolen und eine Art.
interlobularis, welche die gleichen Verdnderungen zeigen, wie sie von
Fahr bei der malignen Sklerose kleiner Arteriolen beschrieben worden
sind. Nach innen und auBen von der nur noch in Spuren vor-
handenen Lamina elastica interna zeigt die Gefifiwand eine auffillige
ringférmige, homogene Verquellungsnekrose mit Verengerung des
Lumens. Der homogene Ring firbt sich mit Fosin sehr intensiv, viel
starker und dunkler rot, als dies bei dem mehr gelblich gefirbten Hyalin
der Arteriolosklerose der Fall ist, nach wan Gieson zitronengelb. Nach
auBlen davon findet sich noch eine breite Zone degenerativ verdnderten
Gewebes, in deren Bereich viele, meist radiir zur Lichtung stehende,
spindelige Zellen auffallen. Sie zeigen, ebenso wie die vereinzelt in den
homogenen Ring eingebackenen Zellen und die mehr oder weniger
gewucherten Endothelzellen, Erscheinungen der Nekrobiose und des
kérnigen Zerfalls der Kerne. Das Ganze wird umgeben von dichten
Zellinfiltraten, die ohne scharfe Grenze in die groBen interstitiellen
Infiltrationsherde iibergehen. Das groBere Gefif zeigt eine vielfach
durchbrochene, aufgesplitterte und klumpig veréinderte Lamina elastica
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externa. Hs handelt sich hier zweifellos um die gleichen periarteriitischen
GefiBveranderungen im frischen, degenerativen Stadium, wie sie an
den Beckenarterien beschrieben sind.

Altere Veranderungen, die auf eine abgelaufene Periarteriitis nodosa
schlieBen lassen, finden sich an den Nierenarterien der verschiedensten
Kaliber, von den Arteriae interlobulares bis zu den groBten Asten der
Nierenarterie, meist aber an den Aa. arciformes. Sie geben zugleich

Abb. 7. Ausgeheiltes Aneurysma einer groBen Arterie der linken Niere. Vernarbte P. n.
kleinerer Arterien. (El. Karmin).

den Schliissel ab fiir die Entstehung der Infarkte (Abb. 7). Die elasti-
schen Lamellen solcher Gefifle sind vielfach unterbrochen und zer-
stiickelt, wobei bald mehr die innere, bald mehr die &uBere elastische
Lamelle betroffen ist. Die Liicken sind durch Bindegewebe ersetzt.
Diese Zerstorung betrifft entweder den ganzen GefiBumfang oder nur
einen Teil desselben. An solchen Stellen erweist sich die elastische
Lamelle gestreckt und in viele Blatter zerteilt. Manchmal ist die auf-
gekniuelte, klumpig veréinderte Elastica, in einem capillarreichen,
narbigen Gewebe liegend, das einzige Kennzeichen eines ehemaligen
GefiBes. Die Lumina sind entweder vollkommen obliteriert oder zeigen
starke Verengerung, woran ein calloses neugebildetes Intimagewebe
einen groBen Anteil trigt. Bei erhaltener Funktion findet sich darin
eine Neubildung feinster elastischer Fasern, die am friihesten unter dem
Endothel der verbliebenen GefaSlichtung auftritt. Ahnliche elastische
Regenerationen finden sich auch zuweilen im Mediabereich. Gleich-
artige GefiBverinderungen bei abgelaufener Periarteriitis nodosa sind
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von Gruber, Jdiger, Knouer und anderen beschrieben worden. Nach
letzterem kommt es gerade bei der Periarteriitis nodosa zu den schwersten
Zerstorungen der Media und Elastica interna, andererseits auch wieder
zur Neubildung elastischer Lamellen, wie beides in so ausgedehnter
Weise bei keiner anderen Erkrankung vorgefunden werden soll.

Histologische Diagnose. Arteriolosklerose der Nieren. Frische, subakute
und abgelaufene Periarteriitis nodosa mit Aneurysmabildung oder
Obliteration der arteriellen Nierengefafle (besonders links), mit Bildung
von Infarktnarben, ischémischen Nekrosen, Teilinfarzierungen der Glome-
ruli und hdmorrhagischen Bezirken (links Infarktschrumpfniere). Ne-
phritis interstitialis chronica links.

Aus der Kasuistik der Periarteriitis nodosa geht hervor, dafi bei
ihrer Lokalisation in den verschiedenen Organen die Niere am héufigsten
befallen ist. Nach Grubers Zusammenstellung aller bis 1926 veroffent-
lichten Falle ergriff die Periarteriitis nodosa unter 122 Féllen 83mal die
Niere. Nierenbeteiligung findet sich auch in den spéter verdffentlichten
Fillen von Damblé (1930), Adolphs (1931), Klinger (1931), Jédger (1932),
Laufer (1933) u.. a. Knauer schildert einen Fall mit alleinigem peri-
arteriitischen Befall der Nierengefille. Unter den periarteriitischen
Nierenverdnderungen unterscheidet Gruber passive, als Folge der durch
die Periarteriitis nodosa bedingten Erndhrungsstérungen aufgetretene,
und aktive, die unabhéngig von der Gefaflerkrankung auftreten. Unter
die ersteren rechnet er die am haufigsten angegebenen Infarktbildungen
mit kollateral hyperamischen Randzonen, unter die letzteren neben den
vielfach gemeldeten glomeruliren Entzindungsprozessen die seltener
angegebenen (Ophiils, Ottani, Monckeberg, Damblé, Nordmann und Reuyss,
Gruber u. a.) paravasculdren, herdférmigen, interstitiellen Nephritis-
formen, welche er als ,,zu den periarteriitischen Affektionen in réumlicher
und mittelbarer Beziehung stehend® bezeichnet. Fahr betont die histo-
logische und &tiologische Ahnlichkeit zwischen Periarteriitis nodosa
und der nekrotisierenden Arteriitis und Arteriolitis seiner malignen
Sklerose, die sich histologisch durch ihre das klinische Bild bedingende
diffuse Ausbreitung und den im Vordergrund stehenden Befall der
kleineren Arteriolen von der ersteren unterscheidet. Er weist bei der
Beschreibung der malignen Sklerose auch auf gleichzeitig vorhandene
interstitielle Infiltrate hin, deren Michtigkeit fiir ihre Selbstindigkeit
spreche. Wenn man dazu noch die Ansicht Hiibschmanns nimmt, nach
dem es sich bei der proliferativen interstitiellen Nephritis um eine Endo-
toxinwirkung auf allergischer Basis handelt, so erscheint es wahrschein-
lich, daB nekrotisierende Arteriitis und die beschriebene interstitielle
Infiltratbildung zwei koordinierte Erscheinungen in der Folge der gleichen
Schédlichkeit sind.

Als Ursache fiir die Infarktbildung ist neben den zweifellos im Vorder-
grund stehenden frischen oder narbigen periarteriitischen Verengerungen

Virchows Archiv, Bd. 297. 13a
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der Gefilie auch an embolische Verschliisse derselben zu denken, wie sie
durch Loslosung von Thrombusmassen aus den vorgelagerten Aneurysmen
eintreten kénnen. Dazu kommt noch ein weiteres Moment, wie es von
Masugi und Sato in den Vordergrund gestellt wird. Sie konnten auf
experimentellem Wege in der Niere das Bild der Glomerulonephritis
und der Periarteriitis nodosa erzeugen, indem sie mit Serum aller-
gisch gemachten Tieren das sensibilisierende Antigen zufiihrten, und
fanden dabei auffillige Infarktbildung. Die Untersuchung des histo-
logischen Werdeganges ergab eine den allergischen Tieren eigentiimliche
Neigung zur Stasis und Fibrinthrombosis in den Glomerulusschlingen,
sich von da sekundir auf die zufithrenden Arterien erstreckend, oder
auch primdr in kleinen Arterien an solchen Stellen, wo das Antigen
haften geblieben war. Kine derartige Entstehungsweise ist wohl besonders
fir die im vorliegenden Fall beobachteten Infarzierungen und Teil-
infarzierungen der Glomeruli in Betracht zu ziehen.

Uber die Beziehungen zwischen Arteriolosklerose und nekrotisierender
Arteriolitis, wie sie beide im vorliegenden Fall gleichzeitig nebenein-
ander aufgefunden werden, besteht bei den verschiedenen Autoren keine
einheitliche Meinung. Wéahrend Fahr nach wie vor beide Erkrankungen
scharf voneinander trennt, lassen Volhard, Aschoff, Herxheimer u. a. den
malignen ProzeB aus dem benignen hervorgehen, indem sie das hiufige
Nebeneinanderbestehen beider Prozesse betonen. Auch Wolff neigt zu
der letzteren Auffassung, gibt aber die Selbstandigkeit der Arteriolitis zu,
die Herxheimer als rein reparativ entstanden auffaBt. Meyer weist auf
die Moglichkeit hin, da8 es sich bei der Arteriolensklerose um einen
Folgezustand arteriitischer Prozesse handeln kénne. Jdger beschreibt
bei Periarteriitis nodosa U/berginge zu den hyalinen Ringen der Arterio-
sklerose.

Die Coronargefife wurden in Schnitten aus den verschiedensten
Bezirken untersucht, ohne daB sich eine wesentliche Verénderung an
ihnen nachweisen lieB. Das den GefiBen folgende interstitielle Binde-
gewebe erweist sich hiufig verbreitert und mit lockeren Infiltraten aus
Lymphocyten und Plasmazellen angefiillt. Daneben finden sich auch
Fibrocyten und grofie, plasmareiche Histiocyten mit bldschenférmigen,
runden oder ovalen Kernen. Auch kleine Zellherde, deren Kerne Degene-
rations- und Zerfallserscheinungen aufweisen, sind nicht selten.

In stark infiltrierten GefaB- und Aneurysmawandbezirken, so besonders
an den BeckengefiBen, in geringerem Grade aber auch an allen anderen
Gefafen mit periarteriitischen Verinderungen, ferner im interstitiellen
Gewebe des Herzens, sind bei der mikroskopischen Betrachtung mit
starker VergréBerung eigenartige Gebilde sichtbar. Es handelt sich um
runde Kornchen, die in ihrer Form, Gré8e und Lagerung an Staphylo-
kokken erinnern. Die GriBe der einzelnen Kérnchen erweist sich in
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geringem Grade variabel. Sie liegen teils intracellulir, dabei oft so dicht,
dafl der Kern als hellere Aussparung sich aus dem Zelleib hervorhebt
oder sogar ganz verdeckt wird, teils frei zwischen den Zellen oder in
linglichen Maschen derben Bindegewebes. Als einschlielende Zellen
sind Fibroblasten, Plasmazellen und epitheloide Zellen beteiligt. Ver-
einzelte dieser Zellen liegen auch in Gebieten, wo nur eine geringfiigige
Zellinfiltration besteht, z. B. im endoneuralen Bindegewebe eines Nerven.
In mit Himatoxylin-Eosin gefirbten Schnitten sind die Koérnchen als
blau gefiarbte Punkte nur schwer auffindbar. Mittels der Farbung nach
Zieler (Orcein, polychromes Methylenblau) und der Farbung mit Lifflers
Methylenblau ist ihre Darstellung eine gute und deutliche. Bei der
Gramfirbung nach Weigert erweisen sie sich als gramnegativ und durch
das als Kontrastfarbung benutzte Carbolfuchsin rot gefirbt. Bei der
Farbung mit Sudan ITT nehmen sie Fettfarbung an. Durch die letzteren
beiden Farbungen 148t sich mit grofier Wahrscheinlichkeit ausschliefen,
dafl es sich bei den fraglichen Gebilden um Mikroorganismen handle,
woran ibre Form und Anordnung hatte denken lassen, wenn auch das
Fehlen der fiir belebte Erreger charakteristischen celluliren Reaktion
dies von vornherein unwahrscheinlich machte. Es mul} sich also um
Degenerationsprodukte handeln. In mit Elastin gefdrbten Schnitten
zeigen die Kdrnchen keine spezifische Féarbung, so daff sich die von
Fabris und Jores beschriebenen, beim Zerfall elastischer Fasern ent-
stehenden Kérnchen, die auch von Phagocyten aunfgenommen werden,
ausscheiden lassen. Angaben tber dhnliche Gebilde, wie sie hier vor-
liegen, sind im Schrifttum nur sparlich vorhanden. Babes und Miro-
nescy bringen in einer Arbeit iiber dissezierende Arteriitis die Abbildung
eines Schnittes aus der Nihe eines Aneurysma dissecans der Aorta,
wobei unter den infiltrierenden Zellen einzelne auffallen, die mit den
oben beschriebenen mit Kérnchen erfiillten Zellen groBe Ahnlichkeit
aufweisen. Sie werden ohne ndheres Eingehen als ,,eigentiimliche grofe,
flache Elemente mit dunkelviolett gefarbtem Protoplasma’ beschrieben.
Klien sah in tuberkulésem Gewebe Kérnchen, die sich teils in epitheloiden,
teils in fixen Bindegewebszellen, teils zerstreut zwischen den Zellen
vorfanden. Die Kérnchen firben sich mit Fuchsin und geben positive
Fettreaktion. Er hilt sie fiir Zerfallsprodukte fettiger Degeneration,
die bei den verschiedenen regressiven Vorgéngen entstehen. Eine Be-
ziehung zu den Altmannschen Granuli stellt er als nicht unwahrschein-
lich hin. Ciaccio konnte nach Vorbehandlung mit alkalischen Bichro-
maten Fettkdrnchen in Leukocyten, Plasmazellen und Makrophagen
nachweisen. Sie fanden sich bei jedem akuten und chronischen entziind-
lichen und degenerativen Prozefl. Er hialt sie fiir Produkte des Zell-
metabolismus oder der Entartung, wobei sie in letzterem Falle aus einer
Spaltung von Stoffen herstammen sollen, welche Lecithin in mehr oder
minder stabiler Verbindung enthalten.

13*



196 Kurt W. Wolff: Multiple Aneurysmen der Bauchaorta

DaB es sich im vorliegenden Falle um Degenerationsprodukte handelt, die mit
denen der angegebenen Verfasser identisch sind, wird weiterhin wahrscheinlich
gemacht durch die Tatsache, daBl sich in ibrer Nachbarschaft zuweilen Gebilde
fanden, tiber deren degenerativen Charakter kein Zweifel besteht. Es handelt
sich um im ungeférbten Schnitte scharf begrenzte, stark lichtbrechende Kugeln, die
vollig homogen und strukturlos sind. Ihre Grofie entspricht im Durchschnitt der
eines Erythrocyten, oft erreichen sie aber auch dessen doppelte bis dreifache GroBe,
wihrend die winzigsten unter ihnen etwa von der GroBe eines Staphylococcus sind.
Dazwischen finden sich alle Uberginge. Thr Sitz ist vorzugsweise im Grenzgebiet
des pathologischen Vorganges, wo zellreiches, mit Plasmazellen und Lymphocyten
infiltriertes Gewebe an zellarmes grenzt. Oft liegen sie dichtgedringt in Haufen
nebeneinander und erscheinen dann als brombeerihnliche oder traubenférmige
Gebilde. Sie firben sich mit Eosin leuchtendrot, nach van Gieson gelb und nach
Gram-Weigert dunkelblau. In mit Sudan III gefiarbten Priparaten bleiben sie
ungefirbt. Aus alledem geht eindeutig hervor, daB es sich bei den besagten Gebilden
um Russelsche Korperchen handelt. Wihrend sie von Russel noch fiir Hefepilze
gehalten wurden, erkannte man aber bald, dafl es sich um Degenerationsprodukte
handelt. Alsihre Quelle werden von Fick und Miller ausschlieBlich die Plasmazellen
angesehen, die nach letzterem dabei einer myelinen Degeneration verfallen. Der
erste, der aus Plasmagzellen hervorgehende Kugeln beschreibt, ist Unna. Lubarsch
und E. von Miiller rechnen zu den Russelschen Korperchen auch intraepithelial
gebildete Kolloidtropfen, wie sie in atresierenden Follikeln, Nierenepithelien (Fahr)
und Geschwulstzellen vorkommen. Miller weist demgegeniiber darauf hin, dafl
letztere bei weitgehender Ahnlichkeit mit den aus Plasmazellen hervorgehenden
Kugeln sich von diesen durch Orangefdrbung nach van Gieson unterscheiden, und
trennt sie deshalb von den echten Russelschen Korperchen ab. Klien rechnet auch
Gebilde, die wohl den zuerst beschriebenen Fettkérnchen entsprechen, in den
Formenkreis der Russelschen Kérperchen, indem er sie als verschiedene Ent-
wicklungsstofen eines Prozesses auffaBt. Das unterschiedliche Verhalten beider
gegeniiber vielen Farbemethoden spricht durchaus gegen diese Auffassung.
Ihre Verschiedenartigkeit kommt besonders gut zum Ausdruck, wenn man die
Schnitte mit Methylgriin-Pyronin farbt und dann mit Alkohol-Aceton differenziert,
bis das Gewebe violett erscheint. Daraus heben sich dann die als Russelsche Korper-
chen aufzufassenden Kugeln durch ihre Blaufirbung, die Fettkérnchen durch ihre
leuchtendrote Farbung ab.

Nachdem sich die Aneurysmen der Aa. hypogastricae und renales
als auf der Grundlage einer Periarteriitis nodosa entstanden hatten
nachweisen lassen, lag bei ihren gewissermaBen flieBenden Ubergang
zu den Aneurysmen der Bauchaorta die Vermutung nahe, dafl auch die
letzteren auf periarteriitischer Basis entstanden seien. Zur Klirung
wurde eine genaue histologische Untersuchung weiterer Aortenabschnitte
vorgenommen. Schnitte aus der oberen Bauchaorta, dem aneurysma-
freien Verlauf entsprechend, zeigen als auffallendsten Befund eine weit-
gehende Zerstorung der Media. Man sieht kaum noch eine Stelle, in der
die Media normal erhalten ist. Uberall sind die elastischen Lamellen
unterbrochen und in derbes Bindegewebe eingelagert, dessen Fasern
parallel oder senkrecht zu ihnen verlaufen. Manchmal ist die Media auf
ganz schmale Reste elastischer Fasern beschrinkt, oder die Gefifwand
besteht iiberhaupt nur noch aus Intima und derbem, fibrésem Gewebe.
Die Narben, besonders die radifir verlaufenden, zeichnen sich durch
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ihren Reichtum an Gefiflen aus und dokumentieren sich damit als
entziindlich entstanden (Beiizke). Senkrechter Verlauf mesarteriitischer
Narben hiangt nach Weise mit einem Ausgang des entziindlichen Prozesses
von. den Vasa vasorum aus zusammen. Die Intima zeigt eine fast diffuse
Verdickung, welche auch auf die Abgangsstellen der Aa. mesenterica
superior und coeliaca iibergeht und diese stark verengt. Meist enthalt
sie viele feine neugebildete elastische Fasern, die besonders lumennahe
angehauft sind. Seltener ist sie rein fibras. Stellenweise findet man

Abb. 8. Art. subclavia sin.: Ubergang der normalen Arterienwand zum narbig mes-
arteriitischen Bezirk ih der Niéhe des Aneurysmas. Der Mediazerstorung entsprechende
Verdickung der Intima und Adventitia. In letzterer narbige P. n. kleiner Arterien.

abgedeckte Atheromherde, im ganzen -sind solche aber nur selten auf-
findbar. Ihr Sitz ist offenbar an solchen Stellen, die besonders ungiinstige
trophische und mechanische Verhiltnisse aufweisen. Vereinzelt findet
man in der verdickten Intima Einlagerungen nach wan Gieson gelb farb-
barer, opaker Massen und polypose, lockere Intimawucherungen, wie sie
Jiger bei Thrombangitis obliterans beschrieben hat. Die Adventitia
zeigh sich ebenfalls verdickt. In ihr und dem stellenweise an der GefiB-
wandbildung beteiligten periadventitiellen Gewebe findet man nicht
selten Neubildung feiner elastischer Lamellen. Die Vasa vasorum zeigen
fast alle Lumenverengerung durch Intimaverdickung und unregelmiBige
Anordnung und Aufsplitterung ihrer elastischen Lamellen, oft auch
Vermehrung derselben. Sie gleichen ganz den periarteriitisch ver-
narbten Arterien, wie sie besonders in der linken Niere aufgefallen und
beschrieben worden sind. Die gleichen Vasa vasorum finden sich auch
in Halsgebiet und Sackwand der Aortenaneurysmen, hier vergesell-
Virchows Archiv. Bd. 297. 13b
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schaftet mit solchen, die moch frische periarteriitische Nekrosen und
Infiltrationen zeigen (vgl. Abb. 2). Im Brustteil der Aorta ist die Media
von vollkommen normaler Beschaffenheit. Die Intima, stellenweise
geringgradig verdickt, zeigt auller schmalstreifigen, miteinander anasto-
mosierenden Lipoideinlagerungen in den obersten Intimaschichten keine
Besonderheiten. Die AdventitiagefaBe sind hier ganz iberwiegend ohne
Veranderungen. Schnitte durch die rechte Arteria subclavia ergeben
in der Néhe des Anenrysmas einen unvermittelten Ubergang der bisher
normalen Media in schwere narbige Schidigung derselben mit ent-
sprechender Verdickung der Intima (Abb. 8). In der Adventitia finden
sich an der gleichen Stelle mehrere, fast obliterierte, groBlere Arterien,
die wieder die fiir vernarbte Periarteriitis nodosa beschriebenen Ver-
inderungen der elastischen Lamellen aufweisen. Schnitte aus den
iibrigen grofilen, am Arcus entspringenden Gefifien ergeben keinen
pathologischen Befund.

Angesichts dessen, daBl narbige Mediaverinderung und Aneurysma-
bildung sowobl in der Bauchaorta als auch in der rechten Art. subclavia
miteinander vergesellschaftet vorkommen, in der Brustaorta aber beide
fehlen, kann mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daB
sie Folgeerscheinungen des gleichen entztndlichen Prozesses darstellen.
Frische und alte periarteriitische Verinderungen an den entsprechenden
Vasa vasofum machen es weiterhin wahrscheinlich, daB sie als Ursache
der Mediaschadigung in Frage kommen, in dhnlicher Weise, wie es von
der Lues allgemein bekannt ist. Im Schrifttum iiber Periarteriitis nodosa
wird die fiir die GefiBerkrankung so charakteristische Aneurysmabildung
von samtlichen Untersuchern auf die kleinen und miftleren Arterien
beschrinkt. Nachdem aber bei den letzteren als Grundlage der Media-
schidigung ein Befall der Vasa vasorum als wesentlich verantwortlich
gemacht wird (Gruber, Damblé u. a.), ist nunmehr nicht einzusehen,
daB sich eine periarteriitische Erkrankung der Vasa vasorum nicht
auch an groferen GefsBen vom elastischen Typus und an der Aorta
selbst in gleicher Weise auswirken sollte. Die Verstirkung der Wand
durch elastische Fasern steht dem nicht entgegen, da gerade elastische
Fasern gegen den zerstérenden Einflufi von Infiltrationen, wie sie den
periarteriitischen Prozel begleiten, sehr anfillig sind.

Gruber erwihnt bei einem von ihm beschriebenen Fall von Peri-
arteriitis nodosa neben vielfacher anderer Lokalisation des Prozesses
auch den Befall des periaortischen Gewebes in der Nahe des Céliaca-
abganges und betont, daf die Lichtung einzelner Vasa vasorum der
Aorta durch subintimale Wucherungen nahezu verédet war. Jdiger
berichtet iiber 3 Fille mit histologisch ausgeheilter Periarteriitis nodosa.
Alle 3, der ilteste 39 Jahre alt, wiesen Aortensklerose mit Narben und
entziindlicher Infiltration der Media auf. Andererseits bestanden auch
periarteriitische Verschiiisse der Vasa vasorum der Aorta. In seiner
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Arbeit tiber Thrombangitis obliterans berichtet er bei der Mehrzahl der
Falle iiber Mesaortitis der Bauchaorta infolge Verschlusses von peri-
arteriitisch veranderten Vasa vasorum. Gleichzeitig betont er die weit-
gehende #tiologische und pathogenetische Ubereinstimmung von Thromb-
angitis obliterans und Periarteriitis nodosa, deren Verdnderungen an
den kleinen Arterien sich in nichts voneinander unterscheiden, wihrend
in den groflen GefiBlen bei Thrombangitis obliterans die starken KEin-
lagerungen des fibrinoiden Schadens mit Intimaproliferation und Throm-
bosen in den Vordergrund treten, wofiir offenbar ein sekundares Moment,
niamlich der fiir Thrombangitis obliterans typische niedrige Blutdruck,
verantwortlich ist. Auch Rdssle zihlt beide GefiBleiden in die zu-
sammengehdrige Gruppe rheumatoider Gefaferkrankungen auf allergi-
scher Grundlage. Knauer berichtet iiber einen Fall von vollkommen
abgeheilter Periarteriitis nodosa, bei dem ein thrombosiertes Aneurysma
der Aorta abdominalis vorlag. Eine néhere Beschreibung des Aneurysmas
wird nicht gegeben. Bei der Seltenheit der Periarteriitis nodosa einer-
seits, der Bauchaortenaneurysmen andererseits hat aber ein zufilliges
gleichzeitiges Vorkommen beider auf verschiedener dtiologischer Grund-
lage wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich. Es scheint vielmehr auch djeser
Fall fiir die Moglichkeit von Aneurysmenbildung in der Aorta infolge
von periarteriitischer Mesaortitis zu sprechen. Narben der Aortenmedia
bei Periarteriitis nodosa werden endlich auch von Nordmann und Reuyss
angegeben.

Um die Diagnose zu sichern, ist es notig, andere Erkrankungen, die
zur Mediaschidigung und Aneurysmabildung fithren koénnen, auszu-
schlieBen. Als solche kommen in Frage: Lues, Atherosklerose, Tuberkulose,
akute und chronische Infektionen, Hochdruck, idiopathische Medianekrose
und Aortitis rheumatica.

Fiir Lues 18t sich klinisch weder durch die Anamnese, noch durch den
Befund und die Wa.R. ein Anhaltspunkt gewinnen. Auch die Sektion
ergab an den Organen keine luischen Zeichen oder deren Narben. Trotz
groBer Ahnlichkeit der grubigen Vertiefungen und welligen Furchen der
Aortenintima ist der Sitz der Erkrankung in der Bauchaorta, bei Frei-
bleiben der Brustaorta, absolut ungewohnlich fiir Lues. Benda bezeichnet
die Aorta abdominalis als nahezu immun gegen Lues. Histologisch ist
in bezug auf die Narbenbildung und obliterierende Endarteriitis der
Vasa vasorum eine Entscheidung schwer, da sich Mesaortitiden der
verschiedensten Atiologie im Narbenstadium ahnlich sehen kénnen. Wo
aber frische Veranderungen der Vasa vasorum bestehen, sind sie fiir Lues
uncharakteristisch. Statt des fiir diese Krankheit typischen Uberwiegens
kleinzelliger Infiltrationen (vw. Bawmgarten) trifft man vielmehr vor-
wiegend grofie Zellen an. Die Firbung nach Levaditi auf Spirochiten
ergab negatives Resultat. ‘

Die Atherosklerose, deren Bedeutung fiir die Aneurysmenbildung
lange Zeit zu wenig beachtet oder ganz abgelehnt wurde (Manchot), ist
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von Erdhetm und Korns und in einer neueren Arbeit von Hitel wieder
mehr iti den Vordergrund geriickt worden. Nach den Untersuchungen, die
Dormanns gemeinsam mit Emminger durchgefithrt hat, ist gerade das
weibliche Geschlecht von den schweren Graden der Atherosklerose in der
Bauchaorta besonders haufig betroffen, wahrend beim ménnlichen 'Ge-
schlecht im Durchschnitt eine stirkere Sklerose der Coronargefife vor-
liegt. Im vorliegenden Falle haben die Intimaverdickungen jedoch fast
durchweg einen produktiv narbigen Charakter, wobei die fir Athero-
sklerose eigentiimlichen degenerativen Prozesse ganz zuriicktreten. Wo
man Atherome findet, sind diese nur klein und immer gut abgedeckt.
Ubergreifen derselben auf die Media mit stiarkerer Zerstérung ihrer
Elemente, wie es Korns fiir atheromatdse Aneurysmen als charakte-
ristisch beschreibt, findet sich niemals. Auch die senkrecht zur Faser-
richtung verlaufenden Medianarben sind nicht typisch fiir vernarbte
atheromattse Geschwiire (Wiesel).

Eine tuberkulése Atiologie der Aneurysmen wird durch das Fehlen
jeder tuberkuldsen Veranderung im Korper unwahrscheinlich gemacht.
Aus Gellerstedts und Sdfwenborgs Zusammenstellung der Literatur geht
hervor, daB eine Pridilektion fir tuberkuldse Aneurysmen im Ascendens-
und Arcusteil der Aorta besteht, wihrend es im Céliacateil in fast allen
Fiallen zur Ruptur kommt. Als Ausgangspunkt in Frage kommende
tuberkulése Lymphdriisen oder Wirbelsdulencaries, die auf dem Wege
der Arrosion oder der KEndangitis tuberculosa zur Wandschadigung
gefithrt haben kénnten, lassen sich nirgends nachweisen. Die Lymph-
driisen zeigen sich im Gegenteil wenig an dem entziindlichen Prozef3
beteiligt. Das Granulationsgewebe ist reich an Gefafen und l4ft, wenn
es auch zuweilen Riesenzellen vom Langhansschen Typ und reichlich
epitheloide Zellen enthdlt, jede Spur der typischen konzentrischen
Schichtung des Tuberkels vermissen. Es konnten auch in den daraufhin
gefirbten Schnitten keine Tuberkelbacillen nachgewiesen werden. Media-
narben, wie sie bei anderen Infektionskrankheiten h#ufig auftreten,
fehlen nach Schulz’ und Klinges Untersuchungen gerade bei der Tuber-
kulose vollstandig.

Aortenwandschiadigungen kénnen ferner im Verlaufe der verschie-
densten anderen. akuten und chronischen Infekiionen auftreten. Man
kann sie einteilen in eitrige Aortitiden, nichteitrige Aortitiden und
‘Aortenwanddegenerationen. Awuerbach stellt an Hand zweier Fille
eitriger Aortitis und iiber 100 Fillen des Schrifttums diese trotz ihrer
geringen Beachtung nicht seltene Erkrankung dar. Man unterscheidet
von der Umgebung, sei es von eitrigen Prozessen der Nachbarschaft, sei
es von den Aortenklappen fortgeleitete,. und auf dem Blufwege, vom
Lumen her oder iiber die Vasa vasorum entstandene eitrige Aortitiden
(Stumpf, Oettiker, Eberhard, Hausbrand u. a.). Infolge des Krgriffenseins
‘einer meist nur kleinen Strecke der Aortenwand ist Ruptur die Regel.
Nach Auerbachs Zusammenstellung iiberwiegt die aufsteigende Aorta
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bei weitem, wihrend die Bauchaorta verhiltnismaBig selten erkrankt ist.
Letztere Tatsache, das Fehlen eines der Ausgangspunkte, wie sie von den
Autoren so mannigfach angegeben werden (Foa: Eitrige Leistenbeule,
Hausbrand: Ulcerose Endokarditis, Auerbach: Cystopyelitis, Beitzke:
Eitrige Spondylitis und Psoasabscefl, Beneke: Grippephlegmone des
Mediastinums u. a. m.), endlich der histologische Befund, der nirgends
in der Aortenwand KEiterungen, Reste oder Narbenformen, welche an
das Vorhandensein ehemaliger Abscesse erinnern konnten, zeigt, 1aBt
im vorliegenden Falle eine eitrige Aortitis ausschlieBen. Dasselbe gilt
fiir eine Viridanssepsis, die nach Siegmund auf dem Wege der Vasa
vasorum oder vom Lumen her ein der Mesaortitis luica &hnliches Bild
erzeugen und meist den aufsteigenden Teil der Brustaorta befillt. Fiir
die von Teissier als haufigste Ursache der Aortitis abdominalis beschul-
digten, auf dem Lymphweg fortschreitenden akuten und chronischen
Darminfektionen sowie Erkrankungen der Adnexe liegt kein Anhalts-
punkt vor. Die im Verlaufe von Infektionskrankheiten auftretenden
Degenerationserscheinungen des arteriellen Systems sind zuerst von
franzdsischen Forschern beschrieben worden (Literatur bei Tschamer).
Wiesel unterschéidet zwei Gruppen von Infektionskrankheiten, eine
mit vorwiegender Schidigung der elastischen Elemente (Diphtherie,
Typhus, Influenza, Pneumonie), eine zweite mit vorwiegender Schidi-
gung der muskuliren Elemente (Scharlach, septisch-pydmische Prozesse).
Ein groBer Teil dieser Schaden, die meist nur mikroskopisch sichtbar
sind, heilt aus. Sie bevorzugen in ihrem Sitz die Bauchaorta (Schulz
und Klinge) und werden von Beilzke als primére Mediaschiden in ursich-
lichen Zusammenhang mit der Atherosklerose gebracht. Angesichts
der meist geringen Ausdehnung dieser Mediaherde, die oft flieBende
Ubergéinge zu dem Bilde der idiopathischen Medianekrose aufweisen,
ist nicht anzunehmen, daB sie fiir die ausgedehnten Mediazerstérungen
mit Aneurysmabildung im vorliegenden Fall in Frage kommen.
Angesichts des erhéhten Blutdrucks ist auch an die Wandschiaden zu
denken, wie sie bei Hochdruck und Trauma, welches sich durch die Er-
zeugung eines Uberdruckes vom Rohrinnern her auswirks, beschrieben
werden. Aus der Zusammenstellung von Schulz und Klinge geht hervor,
dafl Mediasklerosen bei Hochdruckfillen besonders hiufig gefunden
werden. Sie sollen die ganze Aorta gleichméafBig befallen. Nach Beitzke
sind es besonders starke, woriibergehende Blutdrucksteigerungen, die in
dieser Richtung einwirken, dabei die Aorta ascendens bevorzugend,
wihrend Mediaschédigungen durch dowernd erhohten Blutdruck nicht
immer und erst nach lingerer Zeit entstehen. Durch Trauma kommt es
gewShnlich zur Ruptur, deren typischer Sitz im , Windkessel der
Aorta dicht tiber den Klappen gefunden wird (Fliegerabstiirze, experi-
menteller Uberdruck). Besagte Mediaherde werden von den Awutoren
tbereinstimmend als gefaBlose, streifige Sklerosen, die arm an entziind-
lich reaktiven Prozessen sind, beschrieben. Das Vorliegen solcher Media-
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sklerosen neben den narbig entziindlichen Verdnderungen in der Bauch-
aorta des beschriebenen Falles spricht dafiir, daB hier der erhéhte Blut-
druck bei der weiteren Zerstérung der entziindlich geschiddigten Media
und der Bildung und VergréBerung der Aneurysmen eine wichtige Rolle
gespielt hat. Als alleiniges und wesentliches Moment kann er nicht
angesehen werden.

Die idiopathische Medianekrose Gsells und Erdheims, bei der es sich
um kleine, herdférmige Nekrosen der inneren Mediabezirke ohne Ent-
zindung und Vascularisation handelt, die den Anfangsteil der Aorta
bevorzugen, 1aBt sich ebenfalls ausschlieBen. Toxische endogene und
exogene Schidlichkeiten, wie sie neben dem Trauma der Bluthochdruck-
welle als Ursache angesehen werden, liegen nicht vor.

Seitdem durch die Arbeiten Schulz’, Klinges und Vaubels der ficber-
hafte Gelenkrhewmatismus als Ursache einer besonderen Mesaortitis
chronica fibrosa in den Vordergrund geriickt worden ist, ist auch diese
Erkrankung zu beriicksichtigen. Ihr Sitz in der Bauchaorta und das
hiufige Vorkommen schon im jugendlichen Alter wird in Beziehung zur
juvenilen nodésen Atherosklerose gebracht, Die histologischen Ver-
anderungen bestehen nach den besagten Autoren in entziindlichen
Zelldurchsetzungen der Intima, Media und Adventitia, schleimiger,
zum Teil cystenartiger Verquellung der Media, fibrinoider und 6dema-
toser Verquellung des Bindegewebes mit spezifischen rheumatischen
Granulomen. Bei abgeheiltem Rheumatismus sollen rheumatische Gra-
nulome selten sein und haufiger nur chronische lymphatische Entziin-
dungen der Media und Adventitia vorliegen. Im ganzen ist die Media
nicht so schwer und ausgedehnt erkrankt wie bei Mesaortitis luica. In
scharfem Gegensatz dazu steht eine neuere Arbeit Gligantes aus dem
Aschoffschen Institut, der ,,weder in frischen noch in chronischen Fallen
spezifisch-infektiosen Rheumatismus irgend etwas von rheumatischen
Knétchen oder den gpezifischen Narben derselben in der Media nach-
weisbar fand. Vascularisierung und Zellinfiltration werden von ihm
als Reaktionsform auf die atherosklerotische Erkrankung der Intima
aufgefalt, an deren primérer Rolle festgehalten wird. Abgesehen von der
Verschiedenheit der Mediaherde von der umstrittenen rheumatischen
Mesaortitis sind auch am Herzen keine Aschoffschen Knotchen nach-
weisbar. Die Herzklappen sind zart, die Anamnese meldet nichts von
einem fritheren Gelenkrheumatismus.

Nachdem somit alle anderen als Ursache fiir Aneurysmabildung der
Aorta bekannten Erkrankungen ausgeschieden sind, 146t sich an der
dtiologischen Rolle der bestehenden Periarteriitis nodosa nicht mehr
zweifeln, um so weniger, als sich von frischer Periarteriitis nodosa be-
fallene Vasa vasorum in der Wand der Aneurysmen nachweisen lassen.
Der Befall der Bauchaorta einerseits, der Art. subclavia sinistra anderer-
seits, fiigt sich am besten in den Rahmen der Periarteriitis nodosa,
deren unregelmiBige, von der zufalligen Erkrankung der entsprechenden
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Vasa vasorum abhingige Ausbreitung bekannt ist (Jdager). Die Art.
subclavia stellt gewissermaBen die Ubergangsstufe der Arterien vom
muskulidren Typus, deren Anfilligkeit fiir periarteriitische Erkrankung
allgemein bekannt ist, zu der Aorta dar.

Uber Pathogenese und Atiologie der Periarteriitis nodosa bestehen heute
bei der Mehrzahl der Autoren einheitliche Auffassungen. Die Unter-
suchungen Siegmunds iber den Ablauf entziindlicher Vorginge am aller-
gisch gemachten Tiere, wobei es gleichgiiltig war, ob die Sensibilisierung
mit lebenden Erregern oder Eiweilstoffen erfolgte, ergaben am resorptiv
beanspruchten GefaBibindegewebe die verschiedenartigsten Bilder, von
Zellaktivierung und Neubildung bis zur Lébhmung und Nekrose vari-
ierend. Das wechselnde Bild verschiedener Krankheiten, unter anderem
des Gelenkrheumatismus und der Periarteriitis nodosa, wurde somit
auf graduell unterschiedliche allergische Vorginge zuriickgefiihrt. Gerlach
fand beim Studium des Arthusschen Phinomens die gleichen geweb-
lichen Vorgénge. Durch die Arbeiten dieser beiden Autoren ist Gruber
zu der Uberzeugung gelangt, daB es sich bei der Periarteriitis nodosa
nicht um eine dtiologische Krankheitseinheit, sondern um einen durch
eine Vielheit von Ursachen auslosbaren allergischen Vorgang handelt.
Er glaubt an eine ,,Uberempfindlichkeit auch sonst leicht mit Degene-
ration antwortender, auf mechanische Beanspruchung ausdifferen-
zierter Schichten®. Sie duBert sich mit Auftreten von Odem, fibrinoider
Nekrose und reaktiven Entzindungsvorgingen am Orte der ersten
Resorption des Antigens, wenn dieses abermals kreist. Dieser Ansicht
Grubers schlieBt sich die iiberwiegende Mehrzahl der neueren Autoren
iiber Periarteriitis nodosa an (Damblé, Semsroth, Koch, Klinger u. a.).
Durch weitere Arbeiten wurde der Kreis allergischer Erkrankungen
immer mehr erweitert. Klinge weist auf die Wesensverwandtschaft des
Rheumatismus mit Periarteriitis nodosa hin. Rdssle faBit beide in eine
zusammengehdrige Gruppe rheumatoider Arterienerkrankungen zu-
sammen, in welche auch die Thrombangitis obliterans Biirgers und die
Arteriopathia pulmonalis gehoren. Die von ihm und anderen Autoren
(Klinge, Meyer-Dérken) beschriebenen TFille mit Ubergangsbildern
zwischen den besagten Erkrankungen sind geeignet, diese Anschauung
zu stiitzen. Der vorliegende Fall zeigt mit seinen im Interstitium des
Herzmuskels gefundenen, ohne unmittelbare Beziehung zu GefdBien
stehenden, mesenchymalen Zellwucherungen mit Basophilie der Zellen und
Riesenzellbildung ebenfalls gewisse Anklinge an rheumatische Befunde.
Der erstmalige Befund von Russelschen Korperchen bei Periarteriitis
nodosa, wie sie vorher von Freund bei Rheuma gefunden sind, weist
in gleiche Richtung. Andererseits finden sich in den vereinzelt auf-
gefundenen lumennahen Fibrinoideinlagerungen in der Intima groBer
Gefifle Anklinge zur Thrombangitis obliterans Biirgers.

In neuester Zeit ist es Masugi und Sato gelungen, auf experimen-
tellem Wege in der Niere neben Glomerulonephritis auch ein der
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Periarteriitis nodosa weitgehend &hnliches Krankheitsbild zu erzeugen,
indem sie Kaninchen wiederholte intravendse Gaben von Pferdeserum
zufithrten. Je nachdem, ob die Glomeruluslision oder die GefaBlision
mit Infarktbildung das Ubergewicht hatte, ergab sich das Bild der
Glomerulonephritis oder das der Periarteriitis nodosa. Nachdem schon
vorher Gruber und Fahr ein beiden Erkrankungen zugrunde liegendes
und an wverschiedenen Stellen angreifendes allergisches Geschehen an-
genommen hatten, findet iht so hdufig beschriebenes Beisammensein
nun auch experimentell eine ungezwungene Erklirung. Nach dem Vor-
gehen von Vaubel erzeugten auch Knepper und Wanler sowie Junghans
auf experimentellem Wege eine hyperergische Arteriitis, wobei fiir die
Lokalisation derselben die funktionelle Belastung und die priméire
Giftigkeit des angewandten Serums eine Rolle spielten. Auch die oft
beobachtete Beteiligung des Nervensystems wurde experimentell ver-
folgt. Lesowsky und Kogan fanden bei hyperergischer Entziindung der
Muskeln eine Ausbreitung des Entziindungsprozesses auf das Peri-
neurium der zugehdrigen Nerven, dessen rasches Fortschreiten auffiel.
Dementsprechend fand Wyropajew im denervierten Gewebe fast gar
keine entziindliche Reaktion auf die Zufithrung der wirksamen Serum-
dosis. Er kommt zu dem Ergebnis, da} sich die hyperergische Entziin-
dung gegeniiber der normergischen durch eine wesentlich stirkere Ein-
beziehung des Nervensystems atszeichnet, dal somit die ihr eigen-
tiimlichen Verinderungen nur dann entstehen, wenn die Innervation
des Gewebes nicht gestort ist.

Das klinische Bild der Periarteriitis nodosa weist bei aller Mannig-
faltigkeit der Symptome, wie sie bei einer arteriellen Systemerkrankung
und der daneben bestehenden direkten Einwirkung der iibergeordneten
infektits-toxischen Noxe verstdndlich ist, doch einige hiufig wieder-
kehrende typische Ziige auf. P. S. Meyer gibt als charakteristische
Symptomentrias an: Chlorotischer Marasmus, polyneuritische und
polymyositische Erscheinungen sowie schwere Magendarmstérungen.
Ferner weist er auf ein MiBverhiltnis zwischen subfebriler Korperwirme
und beschleunigtem, kleinem Puls hin. Als unmittelbar auf dem Boden
der Periarteriitis nodosa entstandene Erscheinung spricht Gruber neben
dem in Blisse und Gewichtsabnahme zum Ausdruck kommenden Marasmus
auch eine hiufig beobachtete Neigung zu Blutungen an, wie sie sich
z. B. in dem Reizungsphinomen von Rumpel und Leede &ullert. Das
Auftreten von wieder ausgleichbaren Anzeichen des Nervensystems ist
ihm bei Lesung der ganzen Kasuistik besonders aufgefallen. Als Folge
von periarteriitischen Verengerungen und Verschlissen entstandene
Halbseitenlihmungen, deren Auftreten in jugendlichem Alter neben
ihrem raschen Zuriickgehen auffillt, werden vielfach beschrieben (Jdger,
Fahr u. a.). Ihnen gesellen sich als vorausgehende oder nachfolgende
Erscheinungen heftige, migrineartige Kopfschmerzen, voriibergehende
Seh- und Sprachstérungen, manchmal auch Krimpfe hinzu. Wo der
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Augenhintergrund untersucht wurde, fand sich nicht selten eine ,,Reti-
nitis albuminurica®. Fiir die damit iibereinstimmenden Symptome des
vorliegenden Falles ist eine periarteriitische Atiologie als hochtswahr-
scheinlich anzunebmen, wenn sie auch nicht durch eine Untersuchung
der Hirnarterien in allen Stiicken gesichert werden konnte. Auch die
Magen-Darmstérungen mit Neigung zu Erbrechen und Obstipation sind
im Schrifttum der Periarteriitis nodosa kein seltener Befund. Sie sind
auf periarteriitische Verdnderungen der Bauchgefafle (Aa. mes. sup.,
coeliaca und andere) zuriickzufithren. Die Vorgeschichte mit ihren fiir
Sensibilisierung und Auslésung der hyperergischen Entziindung ver-
antwortlichen hiufigen Infekten ist ebenfalls charakteristisch. Als
solche Infekte fiihrt Gruber an: Schnupfen, eitrige Wunden, Furunkel,
Rotlauf, Halsentziindung, Gonorrhie, Lues, Gelenkrheumatismus u.a. m.
Auch das Blutbild mit miaBiger Leukocytose und Eosinophilie (als deren
AnlaB sich hier allerdings die Wurmerkrankung nicht ausschliefen 144t),
palit gut in den Rahmen der Periarteriitis nodosa. Ein Teil der im vor-
liegenden Fall geduBerten Beschwerden, inshesondere die seit langem
auftretenden Schmerzen in Kreuz und Riicken, ist sicher auf die Aneu-
rysmabildung in der Bauchaorta zuriickzufiithren. Als solche Beschwerden
werden bei Fillen von Bauchaortenaneurysmen (Steitz, Knouff, Céisar)
Schmerzen im Epigastrium, Unterleib und in der Lendengegend, Kr-
brechen, Stuhlverstopfung, dyspeptische Erscheinungen und Giirtel-
gefithl angegeben. Danielopolu weist auf ein als Angina abdominalis
bezeichnetes, hchst schmerzhaftes Syndrom hin, das er auf mangelbafte
Blutversorgung der gastrointestinalen Muskulatur zuriickfiihrt. Ahnliche
Schmerzen, besonders nach dem HEssen und nach Anstrengungen auf-
tretend, geben auch Santos und Ramond fiir die Aortitis abdominalis
an, dazu als weitere fiir die Diagnosestellung wichtige Symptome:
Spontan- und Druckschmerz entlang dem Verlauf der Aorta und Rigiditat
derselben. Dazu kommt noch ein Vorangehen des Cruralpulses gegentiber
dem Radialispuls.

Der Tod tritt bei vielen Periarteriitikern als mittelbare Folge auf dem
Umwege der Nephrosklerose durch Urdmie, Herzschwiiche oder anderer
Folgen der Hypertension ein. Andere gehen an Kachexie zugrunde.
Bei Beriicksichtigung aller Symptome scheint es nicht unmdoglich, so
auch im vorliegenden Fall, die klinische Diagnose der Periarteriitis
nodosa auch im Leben zu stellen, ,,deren Symptomenvielheit sich sonst
nicht unter einen Hut bringen 148t (Edens). Fille, wo man die Diagnose
aus probeexcidierten periarteriitischen Hautknotchen stellen kann
(Morawitz, Jiger), werden immer sclten sein.

Zusammenfassung.

1. Es handelt sich um eine in allen Stadien vorgefundene Peri-
arteriitis nodosa (nekrotisierende Arterienwandentziindung, Lemke) mit
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besonders starker Nierenbeteiligung bei gleichzeitig bestehender Arte-
riolensklerose und Hochdruck.

2. Mediazerstorung und Aneurysmabildung beschrinken sich nicht
auf die GefaBe vom muskuliren Typ, sondern ergreifen auch GefiBle vom
elastischen Typ, insbesondere die Aorta abdominalis.

3. In periarteriitischen Infiltrationen finden sich eigenartige Degene-
rationsprodukte, die mit den im Schrifttum als Russelsche Korperchen
und Feithdrnchen beschriebenen iibereinstimmen.

4. Anklénge an den histologischen Befund der Thrombangitis oblite-
rans und des fieberhaften Gelenkrheumatismus sind geeignet, eine
weitere Stiitze fiir die Rosslesche Auffassung iiber allergisch bedingte
rheumatoide Gefdfierkrankungen darzustellen.
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