
Virchows Archiv, Bd. $17, S. 430--448 (1949). 

Aus dem Pathologischen Institut des St~dtischen Krankenhauses t~erlin-Spandau 
(Direktor - Prof. Dr. C. ~X~OBO~SE). 

Beitrag zur Stiitze der rheumatisehen J~tiologie der 
Periarteriitis nodosa und zum subtotalen Pankreasinfarkt*.  

Von 
C. FROBOESEo 

Mit 6 Textabbildungen. 

( Eingegangen am 1. Februar 1949.) 

, , In/arktbildungen im Pankreas sind nur ~ul3erst selten gesehen 
worden, mSglicherweise wurden sie auch unter anderem Gesichtspunkt 
bet raehte t  and gebucht",  beginnt G~o~G B. G l ~ E l ~  das Kapitel  
seines reichhaltigen, noch kaum ergitnzungsbediifftigen Handbueh- 
beitrages zur Pathologie der Bauchspeicheldriise aus dem Jahre 1929. 

Da herdfSrmige Blutungen and ~ekrosen zum Krankheitsbild 
tier ,;akuten Pankreasnekrose" (ebenso wie •ntziindnng und Gewebs- 
verdauung, daher am besten ,,Panereatitis haemorrhagica aeuta necro- 
ticans") gehSren, ]iegt es auf der Hand, dal~ wir yon infarktbildungen 
nur dann sprechen, wenn 5rt]iche Gefi~13erkrankungen und .versehlfisse 
als deren wahrseheinliche Ursaehe nachweisbar waren. Solche FElle sind 
aber i~uSerst sp~rlieh mitgeteilt  worden. Soweit es sich um hamor- 
rhagisehe Infarzierungen handelt,  sind sie~ viel!eicht mit  Ausnahme der 
yon ORTH (1887), MOLLI~]S und LI]~]~R~]~ISTER besehriebenen, in dieser 
Beziehung als ~,echte" iiberhaupt unklar geblieben. Soweit aniimisehe 
Infarktbildungen in Frage koramen, sind sie dutch die Nennung der 
l~amen HANNS CHIARI (1876), BEITZKE und DAT~OWSKI (1908 and  
1911, gleicher l~all), ROssL]s (1921) and E~G]~L (1922) tier Zahl naeh 
bereits erschSpfend zitiert. Jedesma] werden einzelne oder mehrere 
gelb]iche Herde oder Sprenkelungen des Pankreas erw~hnt. ROssL]~ 
sehilder~ sie als ,,k~sig-trockene , seharf umsehriebene, erbs- bis bohnen- 
grol~e, gelbe Einlagerungen, koagulationsnekrotische Partien, genau 
wie in einem aniimischen l~iereninfarkt". In seinem ~all, der einen 
52jahrigen Mann betraf,  bestanden eine enorme Arteriosklerose and 
endarteriitische Verschliisse vieler Arterien des Pankreasgewebes, In 
tier Nahe eines alten Infarktes war auch ein vSllig organisierter and 
schwach kana]isierter Arterienthrombus zu sehen. Diese Beobachtu~g 
war 1921, und ist es auch heute noch, so exzeptionell, dalt er es fiir 

*Herrn ProL Dr. G. B. G~BER zum 65. Geburtstag gewidmet. 
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notwendig Melt, sie in allen Einzelheiten in BOST~OE~s Festsehrif~ 
literarisch niederzulegen. Der E~oELsche Fall (27j~hrige 1%au) ist 
als Dissertation nicht gedruekt und mir nicht direkt zug~nglich gewesen. 
Seitdem seheint, wenn man yon drei in anderen Zusammenhiingell 
diskutierten F~llen yon ,,Fleekpankreas" (ScH~2MA~N und MAcM~_~o~, 
SCEEIDEGGER, W. W. MEYER) absieht, nichts dergleichen beobaehtet 
zu sein. Das pathologisch-anatomische Bild einer fast totalen, ani~mischen 
trockenen, gefi~Bbedingten Pankreasinfarzierung jedoch, fiber das yon 
mir berichtet werden sell, ist vielleicht fiberhaupt noch nicht beschrieben 
women. 

Eine andere Beziehung zu wesentlichen Arbeitsgebieten G.B. 
Gl~VBm~S ist in der Periarteriitis nodosa gegeben, die der ani~mischen 
Infarzierung meines Falles zugrunde liegt. G~vm~ hat in seiner sta- 
tistisehen Durchsicht des Schrifttums unter 108 Fallen das Pankreas 
26real miterkrankt gefunden. Es stand, was die H~ufigkeit betrifft, 
nach 5Jiere, Herz, Leber, Magen und Darm, Mesenterium und Bauch- 
fell, Muskulatur an 7. Stelle. Hieran dfirfte sich auch neuerlieh nicht 
viel ge~tndert haben. Er selbst konnte die Pankreasbeteiiigung in 
3 FAllen beobaehten und die Gef~13ver~nderungen und ihre unmittel- 
baren Fo]gen in der Drfise studieren, tIierbei ist interessant, dab wohl 
yon den zu erwartenden Thrombosen die Rede ist, nicht aber eigentlich 
yon Iufarkten, sondern mehr yon ehronisch-indurativen Prozessen 
nach granulierender interstitieller Entziindung, die diese Zirkulations- 
stSrungen zur Folge batten. ,,Es mfissen nieht Nekrosen auf solche 
Verengerung und Verlegung des Arterienrohres fo]gen, wie ich reich 
in eigenen Untersuehungen der Periarteriitis nodosa des Pankreas babe 
fiberzeugen kSnnen" (G~V~ER). Ob man sie finder oder nicht, kann 
aber meines Erachtens mit der I~'ankheitsdauer, GrSl3enordnung, 
Verteilung (Endarterien, Anastomosen!) und Todesursache zusammen- 
h~tngen. ,Andererseits ist es nicht unverstfindlich", f~hrt GUUBE~ 
fort, ,,dab . . .  die yon der Blutzirkulation abgeschnittenen Drfisen- 
abschnitte einer Selbstverdauung anheimfallen kSnnen." Wir h~ttten 
also tryptisehe Erweichungen~ sekund~re H~imorrhagien, die bei 
solchen nicht ausbleiben kSnnen, ebenso wie Entzfindungen, d.h.  
ein der akuten h~morrhagischen Pankreatitis entsprechendes Bild vor 
uns, und man fragt sich~ ob nicht trotz mancher negativer Unter- 
suehungsergebnisse in bezug auf eine nachweisbare Arteriitis in den doch 
gewShnlich welt vorgeschrittenen (tSdlichen) F~llen, in deren histolo- 
gischem Milieu sich solche Veri~nderungen der Feststellu~g leicht ent- 
ziehen, beinahe entziehen miissen - -  es wfirde ja nur einer eircum- 
scripten arteriitischen W~ndzerst6mmg bediirfen (mit oder ohne 
Aneurysma), um hi~morrhagisehe Nekrose, tryptische Verdammg und 
Fettspaltung zur Folge zu haben --,  diese ~tiologie bzw. Pathogenese 

08. 
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dennoch viel Wahrscheinlichkeit h a t .  Ich bin in dieser Beziehung 
anderer Ansieht als G]3tTB]~R, tier bekanntlich einer vascul/tren Be- 
dingtheit der akuten Pankreasnekrose, insbesondere einer lokalen 
Isch~mie, zweifelnd gegenfibersteht. Er  glaubt an einen solehen Zu- 
sammenhang deshalb nicht, weil ihm ,,eine l~eihe yon Vorkommnissen 
der Periarteriitis nodosa mit Sitz im Pankreas bekannt ist, in denen 
Isch~mien und VerSdungen mit vicariierender I n d u r a t i o n  durch 
Gerfistzunahme erfolgt waren, ohne dal~ es zum umschriebenen oder 
ausgedehnten Bild 4er akuten Pankreasnekrose gekommen w~re". 
Ich glaube, dal~ dieses Argument nicht zwingend ist. Es mag eben 
auf die VascularisationsverhMtnisse d.er jeweils betroffenen Gebiete 
ankommen - -  wir wissen nicht viel fiber die Frage der Endarterien, 
das funktionelle Verhalten yon eehten und faknltativen Anasto- 
mosen und Kollateralen, Drosselarterien in diesem Organ 1, ferner auf die 
Daner eines Verschlusses, die Schnelligkeit seines Eintrittes, die Inter- 
missionen n. ~. Es kann zuweilen auch eine Fermentschwgche vorliegen, 
oder iiberhaupt auf die Verdannngssituation (ein 5fter hervorgehobener 
Punkt  in der Tei]ursaehenbetrachtung der akuten Pankreasnekrose !) 
ankommen, in welcher eine solehe hyperergische GefgBkrise blitzartig 
wirksam wird. Ja, es kann sogar so sein, dal~ gewisse Nahrungsallergene, 
Nahrungsbausteine, in einer bestimmten Verdauungsphase entstehen 
mfissen, um krankheitsauslSsend zu  sein. Man kann nicht umhin:  
Klassische akute Pankreatitis, hyperergisehe Entzfindnng, stfirmische 
Panarteriitis (Vaseu]itis) neeroticans destruens et ce]]ularis infiltrativa 
(id est Periarteriitis nodosa) liegen yore Standpunkt einer allgemeinen 
Symptomatologie und /s Stigmatisierung eng beieinander, 
wobei zu bemerken ist, dab Ana]ogieschliisse, unter sorgf/s Be- 
rficksichtigung der Unterschiede, bei dem Versuch, medizinische 

1 Die Versorgung geschieht bekanntlich, worauf auch SC~rWEIZ~R neuerdings 
nochmals hinweist, nicht durch eine ttauptarterie (wie etwa bei der Niere), sondern 
dutch zahlreiche dem Truncus coeliacus und seinen Zweigen sowle der A. mesen- 
terica superior entstammenden Arterien. Am Driisenkopf werden erst mehrere 
Gef/il]bSgen gebildet, yon welchen die einzelnen Zweige an die Drtise abgehen. 
KSrper und Sehwanz werden yon St~mmchen versorgt, die in gr51~erer Zahl aus 
der zum Teil ganz dicht am Pankreasgewebe verlaufenden A. lienalis, in kleinerer 
Zahl aus den Arteriae coronaria sin., gastro-epiplqica sin. und mesenteriea supe- 
rior abgehen und zu den jeweils n~chstgelegenen Driisenabschnitten ftihren. 
tIierdurch ergeben sieh, sagt SC~WE~ZE~, zahlreiche ung]eich grol]e und verschie- 
den geformte Felder, yon denen jecles dureh eine besondere Arterie ern~hrt wird, 
woran aueh vide feine, meist nur capill~re Anastomosen zwischen den Nachbar- 
bezirken niehts andern, da diese offenbar nur unter ganz bestimmten Bedingungen 
in erheblicherem Marie benutzt werden. Diese arterielle Selbst/~ndigkeit ein- 
zelner Teile mfisse sich aueh bei den Erkrankungen des P~nkreas bemer]~bar 
machen. Die 6rtlichen Unterschiede in Grad und Ausbild~ng der krankhaften 
Ver~nderungen, z.B. bei der akuten Pankreasnekrose, die in der I~egel Bilder 
,,wie eine bunte Landkarte ~ zeigt, seien hierauf zuriickzufiihren. 
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Zusammenh~sge verstandlieh zu maehen, eine vielfach untersehgtzte 
JBerechtigung haben, ja, gegenfiber vield.eutigen Experimentalergeb- 
nissen oft den Vorzng verdienen. Die akute Fankreasnekrose kann 
eigentlieh nur vascular, eventuell neurovaseul~tr, ausgelSst sein. Ins- 
besondere die Relationspatholbgen werden nichts dagegen haben. Wie 
dem auch wirklich sci, unser Fall l~ti~t keinen Zweifel bestehen, dab eine 
Periarteriitis l~odosa vieler Organe nnd des Pankreas in diesem eine 
subtotale, troekene, an-~misehe (vSllig blutnngs- und erweiehungsfreie) 
Infarzierusg verursaeht hat und das anf~I~glich vieldeutige klinisehe 
Bild in das der akuten Pankreatit is  (Pankreasnekrose) einmfinden lieB, 
welehe Diagnose dann auch den Symptomen nach sehlieBlieh folge- 
riehtig, wenn aueh, wie sich sp~tter herausstellte, pathologiseh-anato- 
misch begreiflicherweise nicht erschSpfend, gestellt wurde und im 
strengsten Sinne nicht zutraf. 

Das dritte Moment, das heute vielleicht besonders hervorgehoben 
zu werden verdient, ist, daf3 G. B. GRUBEa sicher als einer der ersten 
darauf hingewiesen hat, dalt d as Wesen der Periarteriitis nodosa in 
einem nieht spezifischen, symp~omatisehen, hyperergischen Entzfin- 
dungsprozeB im Verlaufe verschiedenartiger, allgemeiner, infektiSs- 
toxiseher Erkrankungen zu erblieken sei. Damit rfiekte diese Krank- 
heit  aber dem Rheumatismus sehr nahe, nnd es braueht  heute, beson- 
ders nach den letzten Darlegu~gen RSSSL~S zu diesem Thema, kaum 
lnehr betont zu werden, dai~ aueh diese beiden Krankheiten bez~glieh 
ihrer ~tiologisehen GruppenzugehSrigkeit eng miteinander verwandt 
sind oder gar Verlaufs- und Lokalisationsformen ~ ,,gezielte" aller- 
gische Entztindungsph~nomene (,,Epagoge" ]~6ssL~s) - -  einer gtio- 
logischen Ganzheit darstellen. Bei der Durchsieht kliniseher VerSffent- 
liehusgen yon Periarteriitis nodosa-Fg]len wghrend der ]etzten Jahre  
finder man in zunehmendem Mal3e ansrmnestische }tinweise auf frfiher 
durehgemaehte oder bestehende Arthritiden, ,,~%uropolymyositiden", 
sch]eichende Prozesse, die auf verborgene Infektionsherde hindeuten, 
echte Glomerulonephritis und ganz besonders oft den roll  ausgepr~igten 
chronisehen Ge]enkrhenmatismus 1. Der vor]iegende Fall ist eine ganz 
besonders gute Stiitze ffir die arthritisch-rheumatische Grund]age nnd 
Konstitution, auf der sieh die Bereitsehaft zu einer Periarteriitis 
nodosa allmghlich entwiekeln und schliel]lieh sch]agartig dureh den 
Ausbrueh der Xrankhei t  manifestieren kann. Er  ist es auch deshalb, 
well es sich um ein noch junges iXenschenkind handelte, welches sonst 

die persSnliche Bekanntsehaft  der Familie gibt mir ffir die ]3eur-  
teilung mancher PunkLe zus/s S i e h e r h e i t -  nach allen anderen 

Auch in der ~usl/indischen pgdiatrisehen Li~eratur (J:IE~LITZ ]930, Schweden) 
wurde auf die hohe Frequenz rheumatiseher Leiden im Vorleben Van 1 ~. n.- 
Kranken hingewiesen. 

Virchows Archiv. ]3d. 317. 28D~ 
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l~ichgungen h in  du rehaus  gesund  war  u n d  andere ,  in f r i iherer  Zei t  zu 
U n r e e h t  b e v o r z u g t  ins F e l d  gef i ihr te ,  ve rme in t l i ehe  G r u n d k r a n k h e i t e n  
der  Pe r i a r t e r i i t i s  nodosa,  wie z . B .  die  Lues,  v o l l k o m m e n  forgfallen. 

Es  h a n d e l t  sieh u m  ein b e i m  Tode 17jiihriges Mgdchen, dessen 
kurzgefaBte ,  te i lweise  y o n  mi r  se lbs t  e rhobene  Vor- und  Krankheits-  
geschichte fo lgende rmagen  ] a u t e t :  

Erstes a n d  einziges Kind. Miitterliehe Schwangerschaft normal. Geburt 
reehtzeitig, lung und schwer wegen Gesichtslage des i~indes, jedoeh ohne Kunst- 
hilfe. ~ Im S~iuglingsalter und bis zum 4. Lebensjahr keine Krankheiten. 

Im 5. Lebensjahr Otitis media und anschlieBend erster rheumatischer Sehub. 
Ferner Appendicitis und Appendeetomie, die glatt verliefen. 

Im 6. Lebensjahr ,,l~aehenwueherungen" entfernt (wegen schleehter Schul- 
leistungen). St~rke Erkiiltungsan/iilligkeit. - -  Freies Intervall yon etwa i/2 Jabr. 

Im 7. Lebensjahr (MM) schwerer rheumatischer Schub mit Lghmungs- und 
Verstei/ungserseheinungen mehrerer Gelenlce. Danach wieder freie Intervalle, 
unterbrochen yon zeitweiligen Gelenkschmerzen. 

Im Alter yon 9 Jahren besonders h~ufig Gelenksehmerzen an Hiinden und 
Fi~fien. Mit 10 Jahren StirnhShlenvereiterung. 

Mit 15 Jahren wieder Klagen tiber die Gelcnke, mul3te (1945 in Berlin) trotz- 
dem schippen, was aber merkwtirdigerweise keine Verschlimmerung verursachtc. 
Sic hatte aber st~ndig viel Kopfsehmerzen. Menses bis dahin normal. 

Mit 16 Jahren zunehmende Versehlimmerung der Gelenkschmerzen, besonders 
an H~nden und Ftigen. Mehrere Kranlcenhausau/enthalte (Innere Abteilung des 
St~dtischen Krankenh~uses Berlin-Spandau, Dirigierender Arzt: Prof. Dr. 
I-I. BE~Ngt~D~), bei denen ehronischer GeIenlcrheumatismus diagnostiziert wurde, 
der bald mehr die Knie, bald mehr die Fuggelenke, aueh die Ellbogengelenke 
betraf und mit hohem Fieber einherging. Die schwere Krankheit  trotzte allen 
Betiandlungen und ging mit septischen und zentralnervSsen Erscheinungen einher. 
Penicillin versagte. Naeh Tryloaflavin endlieh Erfolg. tIerz eigenartigerweise 
damals ganz frei geb!ieben. Ellbogengebnke und besonders die Knie blieben 
ehroniseh krank. An Gelenktuberkulose wurde vortibergehend gedacht, lag abet 
nieht vor. 

1/, J~hr vor dem Tode, im Sommer 1947, ging es besser. Es ist verzeichnet: 
RI~ liO/80. Urin 1018, sauer. Blutsenkung 65/98. Keine Menses mehr. Blutbild: 
Rote  4,06Mill., I lb .  81%, F.I .  1,01. Weige 8200, Eosin. 1%, Segm. 67%, kl. 
Lymphoe. 28%, Monoe. 4%. Temperatur, Pals racist o. B. Bilirubin 0,5 rag-%. 
Takata:  (-~) + ~ - - b + ~ - .  Therapie: Penicillin, Calcium, Novalgin, 
Veramon. Sic wird im Juli 1947 gebessert nach Itause entlassen, bMbt dort einige 
Monate (bis Anfang November). In  dieser Zeit 2 R6ntgenkontrollen ambulant. 

7.8.47. ,,Der linke Kniegelenkspalt isg auf ein Drittel verschmiilert. Der 
riiekwirtige Anteil der seitlichen .~emurrolle ist au]gerauht, samtartige Oberf]iche. 
Keine sicheren intraossalen Zerst5rungsherde. Schwere uleer5se Arthritis" 
(Dr. STEF~NS). 

19. 9. 47. ,,Am linken Ellbogengelenlc sind gleichartige Ver~tnderungen wie am 
Kniegelenk sichtbar. Der Gelenkspalt der Ulnarolle seheint noch schmaler als der 
Gelenkspalt zwischen Radius und Eminentia eapituli. Eine StrukturzerstSrung 
ist nieht nackzuweisen. Deutliche Knochenatrophie, besonders eindrucksvoll an 
der Augenseite der Oberarmmetgphyse. Schwere Polyarthritis ehronica." 
(Dr. STIFFENS.) 

Geht zur Naehkur naeh Schwarzburg i. Thtiringen. I t ier  weiter zunehmende 
Besserung, quasi Heilung yon den Beschwerden, sic tanzte, maehte Bergpartien. 
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Am 25.12.47 erkrankte sie dort aus Wohlbefinden heraus ziemlich akut mit 
steigendem Fieber, wurde nach l~udolstadt ins Krankenhaus gebracht, wo man 
an eine Gallenerkrankung daehte. ])as Fieber blieb hoch. Es stellten sich bald 
Oberbauchschmerzen links ein. Sie wurde nach Berlin geholt und am 

1.1.48 wiederum ins Krankenhaus Spandau (Prof. Dr. I t .  BEn~HAnnT) 
eingeliefert: Sehwerer Zustand, hohes Fieber, 40 ~ Zunge belegt, Aphthen. Hsls, 
Thorax, Lungen o.B. Herz etwas ]abi], T6ne unrein, ~uls 120. RI~ 120/80. 
Links im Oberbauch sehr starker Schmerz. Leber und Milz deutlieh tastbar, 
letztere vergrSltert. Blutbild: l~ote 4,6Mill., Hb. 82%. F.I .  0,9, Wei•e 30200, 
Segm. 94%, Monoc. 2%. Senkung 41/78. Takata: - - - -  -~-~+-~- -~-~-  (positiv). 
Urin: 1020, sauer, Eiweil~ o, Zucker o, Bakterien - ~ - ,  Leukoe. (~-). 

5.1.48. Fieber st~ndig um 39 ~ Puls 110. Blutbild: Weil3e 59 600, Myeloc. 1%, 
Jugendf. 18%, Segm. 72%, kh Lymphoe. 8%, Monoe. 1%. ])olantin, De-Ms. 

6.1.48. Penicillin. Temperaturabfall auf 37 ~ Pulsanstieg auf 130. Typhus- 
bacillen in Stuhl und Ham negativ. Widal Ty. 1/100 ~: (nicht geimpft), Para- 
typhus 0, Ruhr 0. 

7. 1.48. Schwerster Kreislau/kollaps. Weil~e Blutk6rperchen 81300. ,,Ver- 
sagen der Nebennieren." Peritonismus. Gelenke diesmal nicht beteiligt. Exitus. 

Klinis~he Diagnose. Pankreatitis, Hepatitis, Peritonitis. Alter schwerer 
Gelenkrheumatismus. 

Obduktionsergebnis (S.-Nr. 4/48, ]Tjtihrig, 9) kurz gefal]t: 
K5rpergrSlle 165 cm, KSrpergewieht 42 kg. Kraftiges Knochengerfist. 

Mittelkr~tftige, dunkelbraun-rote Muskulatur. Guter Ern~hrungszustand (]~auch- 
deckennnterhautfettgewebe 2,5 cm). Fast  alle Hand-, Finger-, Furl-, Ellbogen- 
und Kniegelenke in den Weiehteilen verdickt und zuweilen (Finger) etwas spinde]ig 
ver/ormt. Totenstarre vorhanden. Nach LSsnng derselben sind die Bewegungen 
nicht behindert oder reibend. Bursa praepatellaris sin. mit dicker, graugelber, 
triiber Flfissigkeit prall geffillt. ](eine Gelenkergiisse. Noch keine Subluxationen 
oder sonstige Achsendeviationen. Synovia verdickt, 5dematSs-hyperplastisch, 
kaum gerStet. Knorpelige Gelenkfl~ehen, vie]fach uneben; flache Knorpeldefekte. 

Am Bauch alte reizlose, 7 cm !ange, typische Appendectomienarbe. Daselbst 
]eicht 15share peritoneale Verwachsungen. Wurmfortsatz fehlt. Geringe, sehr 
leicht 15sbare peritoneale Verwachsungen zwisehen Pylornsteil des Magens und 
unterer Leberfl~che. Sonst Peritoneum des Oberbauches zwar noch fiberall glatt, 
sber nicht oder nur wenig spiegelnd. Hier und da zsrteste fibrinSse ]3esehl~ge, 
insbesondere auf der Leberober- und -Unterfl~che sowie auch in der Bursa omen- 
talis vor dem Pankreas. Grol]es und Kleines ~etz m ~ i g  fettgewebshaltig, nirgends, 
such nicht im Mesenterium, Fettgewebsnekrosen. Einige Di~nndarmschlingen 
zeigen fleckig-gerStete und ebenfalls zart fibrinSs getrfibte Serosa. Leber: 1330 g, 
blal3braun, mit gelblichem Sehimmer, m~l]ig lest. An den l~andbezirken des 
rechten L~ppens graue, unregelm~t13ig verteilte und begrenzte, wie Gefii/3wand- 
verdiek~tngen aussehende Gewebsverhnderungen. Li~ppehenzeiehnung sehr dent- 
lich. Verdaeht auf akute metastatische eitrige Hepatitis dureh intrahegatische 
Pylephlebitis. - -  Gallenblase klein, Wand vielleicht etwas dick, senst o.B.,  
desgleichen Gallenwege. - -  Milz: 80 g, erscheint zu klein, hat gta;te OberfNiche, 
blal~-livide Sehnittflgehe, gut siehtbare Trabekel nnd 1Ki]zknStehen, keine Herde, 
ist mittelfest. Magen: Schleimhaut vielleicht im ganzen ein wenig verdickt, 
schmutzig grau. Inhalt dtinn, triibe, schmutzig dunkelbraun. Diinndarm: :Die 
ganze Wand dicker als gew6hnlich. Schwere akute Mimorrkagisehe Duodenitis und 
Je]unitis mit reieh]ich festhaftendem, sehwarz-blutigem, schleimigem Inhalt 
allenthalben, vielen Schleimhaut-Ekchymosen und kleinen Blutungsbnekeln mit 
punktf6rmigen gelbliehen Stippchen, aber keine Schorfe, keine Geschwiire. 
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Starke Gef~gzeiehnung. Dielcdarm mit Ausnahme des Rectum i~hnliehe, aber 
geringere Wandveri~nderung und gleicher Inhalt  wie im Diinndarm. 

Pankreas. Vorn fibrin6s belegt und mit Nagenserosa frisch verklebt. Grog 
(18--1.9 cm lang), mittelfest, ausgesprochen hell. Auf Schnitt weder L~tploehenbau 
noeh sonstige Driisenstruktur, eigentliches Driisengewebe, erkennbar. Start 
dessen weiflgelbes, trockenes, fast homogenes, aber stellenweise aueh etwas brfi- 
chiges, an anderen Stellen grog- und kleinherdig marmoriertes Gewebe, ganz wie 
bei konfluierenden, aniimischen Niereninfarkten (s. Abb. 1). Die grol?en Gefi~g- 
und Ganglumina sind frei. V, on e~nem Verfolgen dieser Gefiil]e in die Driise 
hinein wird zur Erhaltung des Bildes Abstand genommen. Nirgends ]~lutungen. 
Keine Ver{lfissignngen. Keine m6rtelartigen Bezirke, die sieh als eventuelle 
t~ettgewebsnekrosen besonders abheben. Keine sulzig-phlegmonSsen Stellen, 

Abb. 1. (S.-Nr. 4/48, 17j&hrig $.) Subtot~]er angmischer PankreasinJarkt durch 
l~eriarteriitis nodosa ~cuta. Forraolprfiparat. 

kein fliegender Eiter, keine Abseesse. Das Organ wird zun&ehst geschcnt. Nach 
Formolfixierung werden weitere L/ingsschnitte, wie Abb. 1 zeigt, angelegt. Sie 
zeigen abet grundsatzlieh niehts weiteres Nenes. 

iYebennieren. Regelreeht groG, mittelfest, die reehte etwas weieher als die 
linke. Rinde gelb. Mark ausreiehend, an manehen Stellen noeh fehlend. Im 
kapselnahen Fettgewebe, welches stellenweise etwas stratum erseheint, eine un- 
gewohnte feine KSrnelung, aueh vereinzelte rote Piinktehen. 

Nieren. Links 130 g, reehts 150 g, zu groG, blaB; gelblich-braunr/%lich. Die 
i%inde reigt beim Entkapseln leicht ein. Oberfl&ehe jedoeh vollkcmmen glatt, 
mgBig weieh, auf Sehnitt noeh blasser, sehr breit, aber vom Nl~rke gut abgrenzbar.. 
Das Bild gleieht eigentlieh stark fetthaltigen Diabetesnieren, wie sie aueh bei 
Xindern und Jugendliehen vorkommen. Xeine I{erde (Infarkte) ! Akute katarrha- 
liseh-hgmorrhagisehe Pyelitis, Ureteritis beiderseits und sehr geringe, fast frag- 
liehe Urocystitis. 

Pleuren. l~eehts zart, ohne Verwaehsnngen, 500 em s fast klare, gelbliehe 
Flfissigkeit. Links geringe dorsale Verwaehsungen, 200 ems der gleiehen Flfissig- 
keit. Lungen: (links 420 g, reehts 460 g), fliissigkeitsreieh, mgBige ttyi0er~imie 
und mggiges akutes 0dem. - -  Bronchien o. B. 

Herz (230 g). GrSge entspreehend. Peri- nnd Epikard frei und unverd/~ehtig. 
Klappen und Coronargef~Be zart, o.B. Myolsard: blab braun, fleekig. An der 
Itinterwand graugelbliehe Bezirke, zum Teil yon PfennigstiiekgiiJl3e, die als 
an&misehe Nekrose- oder eitrig-metastatisehe 1-Ierdbildungen ? aufgefagt werden. 
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Bei der Sektion fiel ein deu~licher Geruch wie nach Hefe oder Malzbier auf. 
Starke kadaver6se Selbstverdauung des unteren 0sophagus. - -  Zu)~ge sehw~rzlich- 
braun belegt, troeken. 

Reehte Tonsille etwas gr62er als d i e  linke, ziemlieh test, an der Oberfl~tche 
und auf  dem Schnitt  gut siehtbare Kryioten ohne Inhalt .  

Alter Loehdefekt des rechten Trommel/ells. 
Alle nieht erw~hnten Organe, insbesondere aueh Gehirn und I-I~ute o .B .  

(Hirngewieht 1340 g). 
Histologisd~es Untersuchungsergebnis. Pankreas (zahlreiehe Stellen aus KopL 

K6rper, Sehwanz): Ausgedehnte akute angmische Nekrosen ant  groI3e Streeken, 

,~bb. 2. (S.-Nr. 4]48, 17jghrig ?.) Subtofaler aniimischer Pankreasinyarkt(s. reebts) durch 
t)eriarteriitis nodosa (s. links). AVechselnde iei~kocytgre Demarkation. Im Mittelgebiet 
eine wohlerhaltene I~ANGERHANSSche Insel. t{imatoxylin-Eosinf~rbung. Sehr schwache 

Vergr6gerung. 

teils diffus, teils groB- and kleinherdig ineinander verzahnt,  mi t  im allgemeinen 
zackig verlaufenden Konturen, mit  bald fehlender, bald vorhandener leukocytirer  
Randinfil tration in wechselnder Menge; wie beim an~nfischen Infarkt ,  aber fast 
keine reaktiv-hyiJer~Lmisehe Zone. Die Nekrose imponiert auch mikroskopiseh 
als , , test", ist dieht, h ie r  und da rissig, nicht erweieht oder verfliissigt, nur in 
den leukocytenreichen Demarkationsgebieten etwas glteren Datums, dem Se- 
questrationsvorgang entsprechend, aufgelockert (s. Abb. 2). Zu erkennen ist  
meist nichts, auch keine Gef/il]e, nut  Kernsehutt  in weehselnder Menge. Ver- 
einzelt sehr frisehe, aber nur kleine Nekrosegebiete, in denert man die ursprting- 
liche Gewebsstruktur noch in Umrissen sieht oder ahnt. Nirgends interlobul/ires 
Fettgewebe oder Fettgewebsnekrosen. Keine Verkalkungen. Im Sudanschnitt  
hier und da wenige feine FetttrSpfchen. - -  In  relativ kleinen zwischengeschalteten 
Gebieten, die sehgtzungsweise zusammen h6ohstens 5--10% des Organs aus- 
maehen, ist das pankreatische Dr~isengewebe als solches sowie seine L~ppehen, 
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Septen, G&nge und Gef~Be erhalten. Man finder anch einige Inse]n (s. Abb. 2, 
Mittelpartie). Alle Arterien und Arteriolen nur vereinzelt bier und da, wahrschein- 
lich auch Venen, zeigen d~s schwere Bild der akuten Arteriitr insbesondere 
Meso- und Periarteriitis infiltrativa mit WandzerstSrungen aller Grade und meist 
dicken Manteln adventitieller entzfindlicher Infiltration, die hauptsachlich aus 
Leukocyten und sehr vereinzelt epitheloidzell~hnlichen Ze]len (oder sind es ge- 
streckte und gebogene Leukocytenkerne auf der Wanderung ?) besteht. I4eine 
eigentlichen Granulome. Von hier aus sich auf einige Septen fortsetzende leuko- 

Abb. 3. (S.-l~r. 4/~8, 17]~,hrig %) Subtotaler anhmischer l~ankreasinfarkt durch t'eriarteri- 
itis nodpsa. Erhaltenes Ra.ndgebiet tier Iniarzier~ng. Eisenhitmat0xylin-van-Gieson- 

F~trbung., ~WIittelstarke YergrSBernng. 

cyt~ro Durchdringung, aber nicht phlegmon~ser ~atur.  Alle Gefal]e scheinen 
erkrankt, die Lichtungen nur einiger (nur streckenweise ?) frei, die Intima fast 
aller aber bereits stark gesch/~digt, entzfindet (s. Abb. 2 and 3), die moisten frisch 
oder rficht mehr ganz frisch thrombotisch-zellarm verschlcssen. ~ur  gelegentlich 
ist ein Thrombus ;,knStchenartig". Die erkrankten Gef/il]e befinden sJch in der 
~/~he der Infarktgrenzen. Sklerosen des Interstitiums sowie alto Gef/~l~ver5dungen 
(organisierte Thromben) haben sich auch mit Hilfe geeigneter ~'~rbemethoden 
(Elastica) weder in den infarzierten Gebieten noch in den sp~rlichen erhaltenen 
nachweisen lassen. Der ganze ProzeB ist toils wenige, toils mehrere Tage alt. 
Keine Bak~erien nachweisbar. 

Leber. Schwere klassische Periarteriitis nodosa im ganzen Organ, auch sub- 
kapsul~r. Beteiligung aller GrSSenordnungen der Zweige der Leberarterien. 
Dicke adventitielle Zellm/~ntel, Homogenisierung, Aufsplitterung, leukocyt~re 
Durchsetzung, Zerfall der Arterienw~nde. Sehr wenige Thrombosen, Lichtungen 
meist frei. Keine Infarkte gesehen. Venen und Galleng/~nge frei, nur sekund/~r, 
d.h. yon auSen her durch die adventitielle Infiltration des Arterien- undArteriolen- 
systems in Mitleidenschaft gezogen (s. Abb. 4). Keine Bakterien nachweisbar. 
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Abb. ~. (S.-Nr. 4/i8, 17jfihrig ~.) Schwere Pe, viarteriitis nodosa derLeber. Pfortader und  
Gallenwege frei oder nu t  ~ul]erlich beteil igt .  H~matoxylin-Eosinff i rbung.  h{ittlero 

YergrSBerung. 

Abb. 5. (S.-Nr. 4/48, 17j/~hrig" ?.) Schwere Periarteriitis nodosa im Fettgewebslager der 
~rebe,nnierer~. IS~matoxylin-Eosinfl~rbnng. l~{ittlere VergrSi~erung. 

Herz.  M i t t e l s t a r k e  Periarteri i t is  nodosa ~cu ta .  S t a r k e  f leckige  in~erfibril]~tre 
~'ettin]ittration. Kl e i ne  f r i sche  M y o m a l a c i e n  ( I n f a r k t n e k r o s e n ) ,  z u m  Tei l  mi~ 
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streifiger Leukocytendurchsetzung. Einige noch nieht obturierende Th~omben 
kleinster Arterien und einiger Arteriolen. Mehrere alte, ausgesproehen fibrSs- 
hyaline, spindelf6rmige perivasculare rheumatische Schwielen kleinen Kalibers. 

Nebennieren. Sehwaeher bis mittlerer Lipoidgehalt der regular gebanten 
I~inde. Mark an vielen Stellen gut entwiekelt. Im ~ettgewebe der Kapsel, zum 
Tell bis an diese heranreichend, starke klassische Periarteriitis nodosa acuta mit 

frischen Lichtungsversehlfissen 
(s. Abb. 5). Nirgends ]3akterien. 

D~nndarm (Duodenmn und 
Jejunum). Unge~vShnlieh star- 
ke Arteriitis und Periarteriiti.s 
nodosa acuta der ganzen Sub- 
mueosa aller Stadien. Beglei- 
tende Venen maximal gestaut, 
aber frei yon eigener Entztin- 
dung (s. Abb. 6). Frisehe Blu- 
tungen. " Friseheste Sehleim- 
hautnekrosen. An vereinzel- 
ten Stellen bbreits entstehende 
serSs-eitrige, submukSsePhleg- 
mone, yon der perivascularen 
Eiterung ausgehend, wie bei 
septisch-metastatischen Pro- 
zessen. Wenig Thromben. 
Darmbakterien nur an der 
Sehleimhautober flaehe. Gefal]e 
and Phlegmone frei yon Bak- 
terien. 

Nieren. Starke t'etttrSp]~ 
chenin]iltration fast aller Ka- 
n~lchenepithelien, besonders 
der Hauptstfieke und aufstei- 
genden Seh]eifenschenkel. Die 
feinen TrSpfchen liegen ausge- 
sproehen basal, der Kern blal~t 
ab, der Plasmaleib ist groB und 

Abb. 6. (S.-Nr. 4/~8, 17.]ahrig ~.) periarter~itisnodosa feinkSrnig, ~einflockig aufge- 
submukSser Duodenalarterien. ZugehSrige Venen loekert. Im ganzen ist die 
maximal gestaut, sonst frei. Frische Veranderung, 
Elastica noch nicht zerstSrt. WEIOERTS Elastica- Kernfarbung gut. Glomeruli 
mit lEerneehtrotfarbung. Mittlere VergrSfterung. mit wechselnder Blutfiille. Im 

peripelvinen ~'ettgewebe mitten 
starke Periarteriitis nodosa acuta, vereinzelt auch kleine, in beginnender Or- 
ganisation begriffene, nicht obturierende, p01ypenfSrmige Thromben in groi~en 
Venenraumen d~selbst. I m  ~qierengewebe (l~inde and Mark) wurden fast keine 
~rteriitischen Veranderungen gesehen. 

A!leftbrigen 0rgane histologisch o.B.  

Pathologisch-anatomische Gesamtdiagnose. 

Chronische Polyarthritis rheumatica d e r  l - Iand- ,  F inger - ,  Ful~-, 
E l lbogen- ,  Kniegelenke mi t  chronischer  S~rno~citis h y p e r p l a s t i c a  und  
Xnorpp lde fek t en .  Bursit is  p~aepa te l l a r i s  rheumatiea sin. 
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Kleinstschwie]ige Myocarditis chronica /ibrosa rheumatica. 
Schwere alcute Periarteriitis nodosa des Pankreas mit subtotMer 

an/~mischer In/arzierung, der Leber, des Myokards mit interfibrill~rer 
Fettinfiltration und kleinen frisehen Myomalacien (Infarktnekrosen), 
des retroperitonealen Fettgewebes der Nebennieren- und Nierenkapsel, 
bei letzterer besonders am Nierenbeeken, des Diinn- und Dickdarms 
mit hgmorrhagischer Entziindung. 

Akute fibrin6se Oberbauch-Peritonitis. 
Starke Lipoidin/iltration der ~Vieren (akute lip~misehe ? Speiehe- 

rungsnephrose). 
Akutes Lungen6dem. ~ g i g e r  ttydrothorax ae. duplex. Pleura- 

verwaehsungen links. 13rauner Zungenbelag. Gastritis eatarrhalis aeuta, 
Ureteropyelitis eatarrhulis haemorrhugiea aeuta. Alter postotitiseher 
Trommelfelldefekg rechts. Status naeh lunge zuriickliegender Appendek- 
tomie. Geringe perie6cale und geringe perihepatitisehe Verwaehsungen. 
Nebenmilz. Starke kadaverSse Selbstverdauung der unteren Speiser6hre. 

Grundlcranlcheit. Chroniseher Gelenkrheumagismus, Periarteriitis 
nodosa acuta. 

Todesursaehe. Su]ototuler Pankreasinfarkt. Peritonitis ?, oder all- 
gemeine pankreatogene Intoxikation. 

Naeh der ehronologisehen Durstelhmg der Entwieklung des Leidens, 
der Sehilderung und Abbildung der patho]ogiseh-anatomisehen ]~e- 
funde, die beziiglich dessen, was vorliegt, fiir sieh spreehen und eine 
ubweiehende ]~eurteilung kaum zulassen, geniigt es, auf sehon erw/ihnte 
Zusammenhangsfrugen zuriiekzukommen, gewisse Ilesonderheiten des 
]~alles hervorzuheben und einen Vergleieh dieser seltenen, vielleieht 
neuen Beobaehtung einer fast totalen angmisehen Punkreasinfarzierung 
dureh Periarteriitis nodosa mit sehon zitierten friiheren Infarktfiillen 
des Pankreas anzustellen. 

1. Der ehronisehe Gelenl~rheumatismus als jahrelang rezidivierend- 
remittierendes Grundleiden erseheint bei dem 17j~hrigen lV[/idehen 
sieher - -  vgl. klinisehen Befund, l~6ntgenbefunde, pathologiseh- 
anutomisehe Gelenk-, Sehleimbeute]- und Myokardver~nderungen. Er 
sehloB sieh erstmalig an eine im 5. Lebensjahr durehgemaehte Otitis 
media, also lnfektionskrankheit an und fund als ,,allergisehe Lnnen- 
erkrankung kat'exoehen" (I~6ssL~) demnaeh um diese Zeit sehon ein 
allergiseh (,,spezifiseh-pathergiseh") gestimmtes, konstituiertes Indi- 
viduum vet, yon dam man naeh Kenntnis uller lebensgesehichtlichen 
Vorgiinge sagen kann, dal? es als einziges und umsorgtes Kind bis duhin 
noch keine fiir gewissenllafte Eltern bemerkbaren anderen Krankheiten 
durehgemaeht hutte. Man empfindet, bier mug eine besondere, ererbte ? 
Anffilligkeit vorgelegen haben. Die Frage nueh der ErblicMceit der 
rheumugisehen Diathese (Arthritismus) iiberhaupt ist in den letzten 
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Jahren  viel erSrtert worden. T R A V ~  (1940) beriehtet,  dab sich das - -  
den Erkenntnissen manehmal vorauseilende~. - -  u der 
jugoslavisehen Banatbauern (Schwaben) dadurch ausdrficke, dab sie 
yon einem erbbelasteten l~heumatiker sagen, er ,gehSre der steifen 
l~asse an". Soweit die ~rage nnterlagenmaBig geprfift wurde, ffihrte 
sie zu im positiven Sinne verwertbaren Ergebnissen. Der Erblich- 
keitsfaktor konnte yon mehreren Autoren mit Prozentsatzen bis 
zu 35, 50, ja 58 (zit, nach TaAv~]~R) wahrseheinlich gemacht werden. 
Es erscheint riehtig, die erbliche Grund]age weiterzufassen und eine 
,,vegetative Belastung" der Eltern, die, wenn sie beide Teile betrifft  
Mlgemein sehwer wiegt, mit einznbeziehen, also die vasoneurotische zur 
(neuro-) arthritischen Diathese hinzuzurechnen. Aber auch wenn 
man beim reinen Gelenkrheumatismus bleibt, sprechen zuverl~tssige 
Sippentafeln, wie auch in R6SSL~s Familienprotokollen marcher  Fall, 
ffir erbliehe Anf~lligkeit. Aueh ffir unseren Fa]l ist verbfirgt, dab beide 
Eltern sehr ,,nervSs" sind, die Mutter viel Kopfschmerzen hut, oft 
~n Erk~ltungskrankheiten leidet, auch StirnhShlenvereiterung hat te  
(vor der Geburt des Kindes Uterus-Adnexitiden und Peritonitis durch- 
machte). Eine Tante (Schwester der Mutter) hat  viel ,,rheumatisehe 
Besehwerden", die dnrch feu chte Wohnung verursacht seien, anseheinend 
~uskelrheumatismus.  Eine weitere Tante (Sehwester des Vaters) 
leidet an ,,Gicht" (keine ~rztliehe Diagnose). ]~ine drit te Tante, wieder- 
um Sehwester der Mutter, die mit der Schwester des Vaters nahe ver- 
wandt und auch mit der Pat ient in  noch blutsverwandt ist, leidet an 
sehwerem Gelenkrheumatismus mit Versteifungen und L~thmungen. 
So liefert also unser ]~all aueh nach dieser l~ichtu~g bin einen branch. 
baren Beitrag ffir die erbliche Veranlagung zum Gelenlcrheumatismus. 
Er  rundet  sieh dadurch zugleich selbst ab and verkSrpert den Pro to typ  
einer, im Hinbliek auf etwaige sonstige relevante und konkurrierende 
Kr~nkheiten,  ausschlie]31ichen rheumatischen Grundver/assung. 

2. Daft die schwere tSdliche Arterien- und Arteriolenentzfindung, 
welche 13 Tage vor dem Tode plStzlieh in Erscheinung trat ,  trotz ihrer 
nur mikroskopischen direkten Naehweisbarkeit in den heute welter 
gewordenen Formenkreis der Periarteriit is nodosa gehSrt, braucht  
nicht beanstandet  zu werden. Frfiher hat  WO~LWILL (i923) sehon 
darauf hingewiesen, da~ die Erkrankung gelegentlieh nur auf ein 
einzelnes Organ oder einzelne Arterien beschr~nkt sein und nur  in 
mikroskopisehem AusmM~e vorkommen kann. Das letztere gilt aueh 
ffir den yon D~Aw]3L]~ (1930) mitgeteil ten Fall, der unter  den Zeichen 
einer subchronisehen Glomerulonephritis verlief und ein 7j~hriges 
M~dehen betraf  1. Wie grol~ der Nodus, oder ob es nur ein Nodulus ist, 

1 ])as Namen gebende makroskopische Bild der P. ,,nodosa" ist ja fiberhaupt 
eher selten." 
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braucht also das Wesen der Erkrankung nicht zu berfihren. Ferner 
hat R6ssL~ diese Pan- und Periarteriitiden (ja sogar gewisse End- 
arteriitiden), fiber deren allergisch-hypererglsche Natur man sieh seit 
DI]~TaICH (1925) und Gl~vnEa (1925) immer klarer geworden war, aus 
guten Griinden und unter Beibringung glficklich gefundener Zwisehen- 
formen yon rheumatischen und arteriitischen K~loten- und KnStchen- 
bildungen neuerdings noch enger zusammengefaftt. Er spricht nun- 
mehr freiweg yon ,,rheumatischen Gef~l~entziindungen" und pr/igt den 
Satz: ,,Der n/~ehste Verwandte der rheumatischen Vasculitis" (worunter 
auch Venenbeteiligung verstanden werden kann) ,,ist und bleibt aber 
die Periarteriitis nodosa". Ein Zusamlnentreffen "con rheumatischen 
Affektionen mit P. n. ist bereits friiher yon ASCHOFF (1904 und 1906) 
erw/thnt, seine /~tiologisehe Bedeutung fiir die P.n.  yon mehreren er- 
5rtert und vielen vermntet, die direkte Zusammengeh5rigkeit nnd 
Wesensgleiehheit beider Erkrankungen aber ers~ jetzt~ nachdem das 
histol0gisehe gild des Rheumatismus eine weitgehende Durcharbeitung 
erfahren 'hat und sieh in kennzeichnender Weise morphologisch er- 
fassen 1/iBt, zum Bewul~tsein gekommen und ~rberzeugung geworden - -  
eine Erkenntnis ans Evidenz und Analogie. Kann d~s Erlebnis und die 
gedankliehe Kontrolle der Einzelheiten ~nseres Falles in ihrem Zusam- 
menhang anders aufgefa~t werden als im Sinne einer so]ehen e~gen 
Zus~mmengehSrigkeit und Wesensgemeinschaft , d.h.  einer ,,rheuma- 
tisehen" Periarteriitis nodosa ? Ich hMte den Fall in dieser ]3eziehnng 
ffir so gut wie beweisend. Es ist iibrigens nieht unwahrscheinlieh, dal~ 
bei einem der friiheren rheumatisehen Sehfibe der Patientin, als die 
,,peri"vaseul/iren, unbestritten rheumatischen, k]einspindeligen ~yo- 
k~rdnarben entstanden, anch rheumatisehe Arterio]itiden (Peri-, 
Meso-, Endarteriitiden) vorgeiegen und diese bedingt haben, da sich 
histot0gisch alte, ldeine Gefa~versehliisse im tterzmuske] leicht naeh- 
weisen liel]en. Um vollst/~ndlg zu sein, sei noch erinnert, dab FArm 
auch die nekrotisierende Arterioli~is der mMignen Nephrosk]erose, 
welehe meines Erachtens wiedernm, yon der Glomerulonephritis als 
arterieller Gei'/~erkra~kung (Gr613enordnungsfrage!) nicht weir ent- 
fernt ist, als mit derPeriarteriitis nodosa ,,aufs engste verwandt" ~uf- 
fal]t, und dal3 ich selbst einzelneF~tlle yon granulomat5ser Periglome- 
rulitis gesehen babe, die einerseits ganz naeh rheumatischer Granulom- 
bildung, andererseits ehronischer Kapse]-G]omerulonephritis aussahen, 
daneben noeh Periarteriitis nodosa der mitt]eren Arterien und Vasa 
afferentia nnd stellenweise sehliel3lieh noch reine Arteriolohyalinose, 
-lipoidose und-nekrose, die Zeichen der malignen Nephrosklerose 
darboten (vgl. attch WoLF~, 1930) - -  wodureh sich ~der t(reis der 
allergischen rheumatischen Mesenchym- und Gef~13erkranku~_gen immer 
mehr ausweiteL aber auch schliel3t (die als ,Fleekpankreas" bezeiehneten 
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Falle SCHffl~MANNS und MAcMA~oNs, SCHEIDEGGERs, W. W. MEYERs 
sprechen iibrigens im gleichen Sinne). Endlich sei noch auf die klinische 
Symptomatolegie der Periarteriitis nodosa als solcher hlngewiesen, in 
deren Vorde~grund starke Muskel- und Nervenschmerzen, gegebenen- 
falls auch Lahmungserscheinungen, wie bei Polymyositis, stehen, die 
offenbar dureh periarteriitische~Erkrankung der die Nerven und Muskeln 
versorgenden kleinen und kleinsten Gefal3e hervorgerufen werden, 
d.h.  durch eine perivasculare knStchenfSrmige, granulomatSse ]~nt- 
ziindung ihrer Adventitien, was gleichbedeutend ist mit Muskelinter- 
stitien, we wit ja auch die ,,perivascularen rheUmatischen Granulome" 
linden. So mag auch der landlaufige l~heumatismus, wie ihn Ms 
fliiehtiges Phanomen sehr viele Mensehen kennen (HexenschuB usw.) 
auf plStzlich einsetzende serSse oder hyMin verquellende Entziin4ung 
des Schoekgewebes ,,glatte 1Vfuskulatur" der Muske]gef~Be znriiekzu- 
liihren sein also eine schwache Form der starker reaktiven, katastro- 
phalen, vollentwickelten Periarteriitis nodosa darstel]en, wobei man 
sich gut alle mSghchen Zwischenstufen vorstellen kann. 

3. Der gegen Ende des Lebens einsetzende Gef/i$rhenmatismus hat 
in erster Linie' das Pankreas und die Leber, dann stark aueh den Darm 
betroffen. Die l~eihenfo]ge der Organe ist dem Grade naeh etwa 
fo]gende : Pankreas +-~ ~- + ,  Leber ~--~ ~-, Darm ~- + ,  Retroperi- 
tonaeum -~-~ ?, Myokard ~ .  Fiir das Leberparenchym hat sich aber 
clie Gefal~entziindung, so schwer und ausgedehnt sie deft aueh histo- 
logisch in Erseheinung tritt, grob zirkulatorisch anseheinend kaum 
ausgewirkt. Es linden sieh keine Infarkte, a]lerdi~gs auch keine 
Gef/i$thr0mben. Im Pankreas dagegen erzeugte sie - -  der umgekehrte 
Weg ist fernliegend ~ die geschilderte hoehgradige an/~mische In- 
farzierung, die mi t  dem Leben nicht mehr vereinbar erscheint. Das 
ist im Hinblick auf die ,,P. n. des Pankreas" nach GRUBEPS eigenen 
Be0bachtungen (vgl. das hieriiber bereits eingangs Gesagte!) ganz un- 
gewShnlieh. Er vermil~te ja die Infarkte iiberhaupt. Abet aueh die 
~qekroseherdehen in dem l%lle yon BI~ITZK]~ und DATNOWSKI (1908 
und 1910, gleieher Fall), der einen 30jahrigen:~[ann mit P. n, nach 
langem septischem Leiden mit Nephritis und Endokarditis (!) betraf, 
waren nur klein (zeigten deutliehe: Demarkationszonen). Eine embo- 
lisehe Entstehung ist nicht auszusehlieBen. Es fanden sich aueh 
anamische Infarkte der lVfilz, Leber, Nieren. Der Fall weieht auch 
allgemein-nosologiseh yon dem unsrigen ab. Was die anderen 3 Falle 
mit an/~mischen Pankreasinfarkten, d i e  die Literatur noch kennt, 
betrifft, so wurden sie nach dem Urteil der Autoren und l~eferen~en 
dutch Arteriosklerose, kombiniert mit Endarteriitis productiva ob- 
]iterans oder Arteriol0slderose in ursachliehen Zusammenhang gebraeht. 
Sie seie'n kurz in Erinnerung gebracht: 
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H A ~ s  C~IA~I (1876), zit. nach GagBER: 45j~hrige Frau mit Granularatrophie 
der Nieren, Herzhypertrophie, Ur~tmie, mehreren 1--2 em grol]en, scharf 
abgegrenzten, leukoeytar umrandeten, intravitalen Autodigestionen, N e k r o s e n -  
der Ausdruek Infarkt seheint nieht gebraucht zu sein - -  mit blutiger Durchsetzung 
des l~aehbargewebes und einigen Fettgewebsnekrosen bei geringer Adil~ositas 
panereatis. Verursacht durch ,,Arteriosklerose" bzw. ,,Endarteriitis proli/erans" 
(,,obliterans") mit ,,parietalen ThromberF'. Venen waren frei, 

R. R6SSL~ (1921): 52j/ihriger Mann, der an eitriger Peritonitis dureh eitrige 
Appendicitis starb, zeigte ,,blande an/imische Pankreasinfarkte (nach Art der 
sonst in Niere und Milz gesehenen), die bis dahin noch nieht besehrieben waren". 
Friiher energisch behandelte Syphilis. Jetzt Mesaortitis syphilitica, multiple 
miliare Erweiehungsherde in den Stammganglien des Gehirns, ,,ehionisehe inter- 
stitielle syphilitische 1Yephrit.is mit Infarkten", renale I-Ierzhypertrophie, Coronar- 
sklerose, Stauungsfettleber, Prostatahypertrophie, geringe Balkenblase. Zahl- 
reiehe ~ltere und frischere an/imische Infarkte yon Erbs- bis JRohnengrb'/3e (vgl. 
aueh das bereits oben auf S. 1--2 Referierte!), hervorgerufen durch ,,enorme 
A rteriosklerose" und starken ,,endarteriitischen VersehluB" vieler Arterien des Pan- 
kreas. Es bestanden Neigung zu zentraler autolytischer Verfliissigung der Infarkt- 
nekrosen, Leukoeytenw/ille an den Grenzen, eitrige Sequestration einiger ~Iterer, 
auch Sehrumpfung naeh fibroblastiseherDemarkation. Keine ,,Zeiehen yon Selbst- 
verdauung", aber interstitielle herdfSrmige Pankreatitis mit kleinzelliger Infiltra- 
tion und Narbenbildung, sowie m~l]iger Fettgewebsdurehwachsung. Es wird die 
Vermutung ausgesprochen, dab vielleicht nur solche groflen isch/~misehe hTekrosen so 
selten sind, dal? hinter manchen Heinen, a]s einfache Fettgewebsnekrosen gedeute- 
ten I-Ierdehen in Wirklichkeit miliare Infarkte stecken kSnnten, worauf in Anbe- 
traeht der bekannten ,,Neigung der Pankreasarterien zu Erkrankungen" (!) in der 
Folgezeit zu achten w/~re. Eine,,Periarteriitis" oder Arteriitis wird weder in bezug 
auf den vorliegenden Fall, noch in theoretiseher Beziehung in Betraeht gezogen. 

TH. E~G~L (1922), zit. naeh G~TJBV.R: 27j/~hrige Frau mit h/~morrhagischer 
Nephritis und serofibrinSsem Aseites (Peritonitis ?). Pankreaskopf dic k gesehwollen, 
derb, das Pankreasgewebe yon gelbliehen Spren~elungen durchsetzt, die sich 
als infarktartige Nekrosen mit abgrenzender Leukocytenzone erwiesen. Hervor- 
gerufen dutch juvenile Arteriosklerose und vor allem Arteriolosklerose mit hyaliner 
Degeneration (also Arterio-Hyalinose), Wandnekrose und stellenweise intra- 
vasaler Fibrinabscheidung und verstopfenden Thromben. 

H ie rzu  is t  ztt bemerken ,  dal3 unsere  K e nn tn i s s e  ~iber die P . n .  ira 
schon erw/~hnt en wel te ren  Formenkre i s ,  aber  auch die Ar t e r i o lo - t t ya l i nose  
u n d  -Nekrose  (maligne Sk]erose) sowie ganz besonders  gewisse F o r m e n  
der  rheuma t i s ch  bed ing ten  Ar te r iosk le rose  u n t e r  ande rem j~ingeren Da-  
t u m s  s ind  als se lbs t  die  l e t z te rw/ ihn ten  F/~]le yon R6SSL~ und  EsrG~L. 
I e h  ha l te  es n ich t  ftir ausgeschlossen,  ja ,  eher  ffir wahrsehein] ieh,  dal3 sie 
heu te  yon  den A u t o r e n  se]bst  viel le icht  eine andere ,  und  zwar  in gle ieher  
Weise  in d i e  ~ i c h t u n g  des Gefs  (Per ia r t e r i i t i s  nodosa)  
weisende D e u t u n g  er fahren  w~irden. H e r r  Xol lege  RSssL~ ha t  t ibr igens 
d iesen  Gedanken  in bezug auf  seinen fas t  30 J a h r e  zur i iekl iegenden Fa l l  
in e iner  D i skuss ionsbemerkung  1 inzwischen se lbs t  ausgesproehen.  

4. S t e h t  soml t  unser  :Fall als P a n k r e a s i n f a r k t  naeh  Ausma/3 und  
Ursaehe  so gu t  wie vere inze l t  da ,  so is t  er noch insofern  ungewShnl ieh ,  
a]s in i hm die  Pe r i a r t e r i i t i s  nodosa  die  Nieren,  die sonst  das  in e rs te r  

Sitzung- der Gesellschaft fiir Pathologie an der Universit/~t Berlin yore 
26. I.  1949. 

u Archiv. Bd. 317. 29 
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Linie und meist auch schwerst erkrankte Organ darstellen - -  an dessen 
klein-infarktartiger Durchsetzung nlan die Gef~l~krankheit meistens 
erkennt, diagnostiziert - -  praktisch freige]assen hat. Iqur vom Hilus- 
fettgewebe her wurde ein kleiner Ubergang beobaehtet.  Nichts inter- 
stitie]l Granu]omatSses, nichts Arteriolonekrotisehes, nichts Glomerulo- 
nephritisches. Start  dessen zeigten sie eine starke akute I~ipoid- 
nephrose und mukroskopisch iiberhaupt das Bild der Diabetesnieren. 
Leider wurde kein geeignetes ~a ter ia l  fiir die Glykogenuntersuchung 
zu~iickgestellt. Man fragt sich unwillkiir]ich m da ja ein cbroniseher 
Diabetes nicht vorgelegen hat, was anl~l~lich der friiheren Krankenhaus- 
aufenthalte festgestellt wurde - - ,  ob diese Ver~nderu~g nicht eine Folge 
einer akuten Lip~mie dutch ~kuten Diabetes, auf Grund der schnell ei~- 
getretenen, fast totalen 1)ankre~szerstSrung ist. Aber beidieser Frage mul~ 
es ~ueh bleiben, trotz der Beobachtungen einer Hyperg]yk~imie als 
beachtenswertes Symptom akuter Pankreaserkrankungen yon v. I%]~10- 
WlTZ,~ F~. B ~ n ~ D T ,  CALZAV.~A und des immer auftretenden Dia- 
betes nuch totaler Pankreasexstirpation beim t tunde (Fm~IS]~, 1935). 

Da alle Beoba, chtungen wichtig sind, die in bezug auf fis 
Zusammenh~nge mehrerer Krankhei ten eine eindentige Spraehe 
reden, so mag sich die unserige zu ihrem Tell und an der gehSrigen 
Ste]le in ein grol~es, erfolgreiches Arbeitsgebiet G. ]3. G~v]3~Fs ein- 
reihen und dazu beitragen, Fragen der allgemeinen Pathologie wieder  
mit der speziellen riickzuverbinden. Das ist notwend~g, sollen hinzu- 
gewonnene Vorste]lungen an Bestand gewinnen. So kann sie die An- 
sehauung yon der allergisehen l~atur der Periarteriitis nodos~ und 
ihrer e~gen Beziehu~g zum chronischen Gelenkrheumatismus, j~ ihrer 
direkten HinzugehSrigkeit zum rhe~m~tisehen Formenkreis als rheu- 
matisehe Gef~Berkrankung, geradezu als ,,Ge~I~rheumatismus" anter-  
mauern. Welter ]ehrt der Fall, dal~ aueh an~mlsche Pankreasinfarkte 
grol~en AusmaBes mit fast vollst~ndiger al~uter ZerstSrung des Organs 
dureh Periarteriitis nodosa hervorgerufen werden kSnnen, die klinisch 
unter dem Bilde der akuten Pankreatit is  in Erscheinung treten. Dies 
mag wiederum ein, wenn aueh vielleieht noeh schwaches Licht auf die 
P~thogenese und Ein0rdnungsmSgliehkeit dieser Krankheit  werfen, 
die zwar lunge bekannt, aber in keiner Weise befriedigend erk]~rt ist. 
Die Theorien der Spontanaktivierung des eigenen Saftes tun dies 
am wenigsten 1. Mir scheint, dab es sich ~hnlich wie bei der zum 
sekund~ren peptischen Defekt fiihrenden Magenschleimhautnekrose 
(Ulcus), dem iYhlskelkrampf, den abgestorbenen Fingern bis zur ju- 
venilen Extremit~tengangran , den Perniones u. ~. allgemein ura Ge- 
f~iSkrisen der rheumatisch vascul~r-vegetativ Stigmatlsierten handelt, 

Ygt. s~uch G. l%icxE~, KNAPE und vor allem I~. SCHWEIZEI% fiber die Ent- 
stehung yon I-Iamorrh~gien und l~ekrosen des Pankreas durch rein lokale Reizwir- 
kungen uuf das Gefa~nervensystem, ohne irgendwelche fermentative Wirkungen ! 
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Zusammen/assung. 

Mitteilung eines einzigartigen tSdlichen Falles yon fast totaler an/~mi- 
scher Pan]cr~asin]arzierung durch Periarteriitis nodosa eines 17j~hrigen 
M&dchens, welches seit vielen Jahren an schwerem, offenbar erblichem, 
chronischem Gelenkrheumatismus litt. t terausarbeitung 4er i~meren 
Beziehungen der 3 Krankheiten zueinander, deren wichtigstes Ergebnis 
ist, dal~ an der /itiologischen Grupl0enzugeh5rigkeit der Periarteriitis 
nodosa als hyperergische Entziindung zum Gelenkrheumatismus - -  
im Sinne eng miteinander verwandter Verlaufs- und Loka]isations- 
formen einer iitiologischen Ganzheit (,,gezielten" Allergie: ,,Gelenk"- 
t~heumatisinus, ,,Gef~B"-lCheumatismus) - -  kaum mehr zu zweifeln ist. 
Es mehren sich in der letz~en Zeit in den Krankengeschichten yon an 
Periarteriitis nodosa Erkrankten die I-Iinweise auf friiher durchgcmachte 
Arthritiden, ,,Neuropolymyositiden", schleichende Prozesse, die auf 
verborgene Infektionsherde hindeuten, echte Glomerulonephritis und 
ganz besonders oft den voll ausgepr~gten chronischen Gelenkrheumatis- 
mus; des gilt gerade auch ftir p/~dia~rische F/~lle, wie eia Blick z. J3. 
in die ausl~ndische Literatur (Schweden) zeigt. In  diesem Zusammenhang 
spricht der vorliegende Fall durch seine welt zuriickreichende Anamnese, 
die klinischen, rSntgenologischen und pathologisch-anatomischen ]~e- 
funde sowie auch durch seine ,,Pathologie der Familie" eine besonders 
deutliche Sprache und kann als hervorragende Stiitze sowohl f/it die 
rheumatische A~ioloffie der Periarteriitis nodosa als auch ffir die Erblich- 
keit einer bereits im friihen Kindesaltcr vorhandenen, ausgesprochen 
rheumatischen Grundver/assung (arthritisch-rheumatische Konstitution, 
Diathese oder, um es ganz unmiBverstgndlich auszudriicken, Anf&lligkeit 
zum chronisch-rezidivierenden Gelenkrheumatismus) angesehen werden. 
Was die Pankreasver~nderung betrifft, so gehSr~en an~mische In/at .  
zierungen yon jeher zu den allergrSBten Seltenheiten. Eine fast totale, 
nachweislich gefi~Bbedingte, Infarzierung des Panlcreas scheint bisher 
iiberhaupt noch nicht beobachtet zu sein. In unserem Falle hatte die 
Periarteriitis nodosa nicht, wie sonst, in ers~er Linie die Niere, das tIerz, 
die Leber usw. und das Pankreas erst an siebenter Stelle und in geringem 
AusmaBe befallen, sondern gerade das Pankreas an erster Stelle, d .h .  
friiher und auch ungewShnlich stark, die Niere dagegen gar nicht. 
(Die :Niere zeigte eine akute Lipoidinfiltration und legte somit den 
Verdach~ nahe, dab infolge des Ausfalls der gesamten Pankreasfunk- 
tion ein akuter Diabetes mellitus ent, standen war; entsprechend der 
regelmi~Big zu machenden Erfahrung nach totaler Pankreasexstirpation 
beim Hunde.) Die ausgedehnte Periarteriitis nodosa der Bauchspeichel- 
drfise mit ihren zahlreichen Gefiil~verschliissen hat te  hier don sub- 
totalen Infarkt  erzeugt. Bei der Nachpriifung der friiher beschriebenen 
]~lle yon ani~mischen Pankreasinfarkten - -  im ganzen nur 4, zum Tell 
aus dem vorigen Jahrhundert  - -  gewinnt man. die l~)'berzeugung, dab 
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es sieh, obwoh l  se i tens  der  A u t o r e n  v o a  ,,Arteriosklerose", , j u v e n f l e r  
Ar te r iosk le rose" ,  ,Arteriolosklerose" u n d  - , ,hys  , ,Enda r t e r i i t i s  
p ro l i f e r ans"  u n d  -,obliterans" als Ur s ache  die R e d e  ist, ebenfa l ls  u m  
de r  Periar~eri i tJs  nodosa  zugehSr ige  G e f ~ B e r k r a n k u n g e n  gehandel~ 
h a b e n  k S n n t e ,  weft u m  diese z ieml ich  wel t  zu r~ck l i egende  Zei t  die K e n n t -  
his  des ers t  n e u e r d i n g s  grSBer g e w o r d e n e n  l~ormenkreises  der  Ar ter i i t i s ,  
j n n e r h a l b  tier die  Pe r i a r t e r f i t i s  nodosa  eine Sp ie la r t  dars te l l t ,  na t f i r -  
l icherweise  n o c h  nich~ v o r h a n d e n  war .  W i r  sehen  den  gr6Beren,  die  
A r t e r i i t i d e n  u n d  Pe r i a r t e r iR iden ,  endovascu l i t i sche ,  a r t e r io lo -hya l ino-  
t ische,  j a  a u c h  g lomeru lonephr i t J sche  Prozesse  u n d  gewisse F o r m e n  tier 
Ar te r iosk le rose  in /~t io!ogischer  Be z i eh u n g  gemeinscha f t l i ch  u m s p a n n e n -  
d e n  l ~ a h m e n  b e k a n n t l i c h  ers t  sei t  1925. Die  GroBinfa rz ie rung  der  
Bauchspe iche ld r f i se  bf lde te  d e n  AbschluB des ] angen  rheuma~i schen  
Leidens ,  w u r d e  zu r  Todesu r sache  u n d  vol lzog s~ch u n t e r  klinischer~ 

E r s c h e i n u n g e n ,  die  d e n  V e r d a c h t  aus  a k u t e  P a n k r e a t i t i s  nahe l eg t en .  
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