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Die Frage nach dem Wesen der rheumatischen Erkrankungen ist 
heute yon einer gewissen grunds~tzlichen Bedeutung gewordei1. Stellung 
zu ihr zu nehmen, heist  entweder fast sich zu der alten Ansehauung 
yon dem festen Verhs eines Erregers zum menschlichen Organismus 
und zu bestimmten, prim/~r oder sekunds befallenen Organen zu be- 
kennen, oder nichts Geringeres zu versuchen, als den l%ahmen jener ein- 
fachen Infektionslehre und damit  auch bis zu einem gewissen Grad den 
t~ahmen der Organpathologie zu sprengen. 

Ein solcher Versuch ist natfirlich nur berechtigt, wenn es sieh um 
Erkrankungen handelt, die nicht nur einen einzigen Sitz im KSrper im 
Sinne der ,speziellen Pathologie" haben, sondern viele Teile, vielleicht 
sogar scheinbar verschiedener geweblicher Natur  befallen. Es wird dann 
die Frage sein, ob man solche Erkrankungen dennoeh wird als ,,System- 
erkrankungen" bezeichnen dfirfen. 

Die Tatsache, da~ es , , Sys temerkrankungen"  gibt, ist uns schon so 
gel~iufig geworden, dM~ man sich kaum erinnert, dab diese Erkenntnis 
nicht alt ist. Man erinnere sich abet, dal~ es noch nicht lange her ist, 
dab die H~matologie eine lokalisierte Organl0athologie war. Ein grol~er 
Fortschrit t  auf diesem Gebiet war der hTachweis der histologischen 
ZusammengehSrigkeit gleichartiger Zellen und Gewebe auiterhMb der 
Organgrenzen, wie sie die Erfassung eines reticuloendothelialen Systems 
bekundet, mag man auch im einzelnen fiber den Umfang des Systems 
und die Tragweite solcher Auffassung verschiedener Ansicht sein. Jeden- 
fails haben wir hier ein Organ mit  unbest immten Grenzen, wenn man sich 
so ausdriicken darf; schon daher rfihrt, wenigstens zum Teil, die Viel- 
gestaltigkeit seiner Systemerkrankungen. 
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Ein noch welter gespanntes System, ja ein Gemeingewebe, ist das 
Mesenchym des 0rganismus, im wesentlichen bestehend aus Bin@- 
gewebe und Blutgef/~f]en. Gibt es, yon den oft geschilderten konstitutio- 
nellen Minderwertigkeiten des Sttitzapparates und ihren krankhafteu 
Folgen abgesehen, Allgemeinerkrankungen dieses Systems ? Diese Frage 
kann nut mit Einschr/~nkung bejaht werden, am ehesten aber ftir den 
sog. l~heumatismus. Dal~ aueh hierbei nur eine Anzahl ~esenchymorte 
jeweils erkrankt gefunden werden und manehe mit Vorliebe, ist auch 
bei dem ausgedehntesten Befatlensein festzustellen und bedarf, wie jedes 
Teilproblem der ,,Organotropie", zu dessen Fragekreis auch diese 
,,Lokalisationen der Mesenchymerkrankung" gehSren, besonderer Auf- 
k]/~rung. 

Die l%age, wieso denn bei Gleichartigkeit der Systemteile keine wirk- 
liehe Allgemeinerkrankung auftritt, ist in der Tat sehr verwickelt. Sie 
kann auch hier nicht weiter ins Einzelne verfolgt werden. Es sei nur 
daran erinnert, dal3 sie sieh zum Tell mit tier Frage deckt, weshalb bei 
h/~matogenen Seh~digungen einheitlich strukturierber Organe, wie Herz 
oder Nieren, diese meist herdf5rmig erkranken; z. B. ist auch die Leber- 
cirrhose im Grunde genommen die Folge derselben Gesetzm~l~igkeit. 
Versehieden starke Funktion, Weehsel yon T/itigkeit und t~uhe, weeh- 
se]nde Blutversorgung und wechselnde Empfindlichkeit gen/igen vielleieht 
nieht zur Erkl/~rung. Eine noch zu 15sende Vorfrage yon grol~er Wiehtig- 
keit wa.re aber die, ob denn/iberhaupt das Mesenchym der versehiedenen 
Organe als ganz gleiehartig anzusehen ist, wogegen aui3er gewissen Er- 
fahrungen der Gewebeziiehter (Parker) die untersehiedliehe Struktur, die 
versehiedene mechanisehe Leistung (z. B. in stark bewegten Organen, 
wie Herz, Muskeln und Gelenken eine besondere) und die vermutlich 
vorhandene chemische Beeinflussung dureh 5rtliehe Stoffwechselprodukte 
spreehen. 

Immerhin w/ire im bindegewebigen Anteil des Mesenehyms eine 
grSf~ere Verwandtsehaft der Teile vorauszusetzen als zwischen Bin@- 
gewebe und Blutgefi~l~en. Und doch sagt die Erfahrung, dal~ bei den 
als Systemerkrankungen des )/[esenehyms aufgefal~ten, in den Formen- 
kreis des ,,Rheumatismus" gehSrenden Erkrankungen gerade die Gleich- 
zeitigkeit yon Gefs und Bindegewebsver/~nderungen bzw. wie bei den 
Ascho/[sehen rheumatisehen KnStehen, die 5rtliehe Beziehung der Binde- 
gewebsver/inderung zu den unmittelbar benaehbarten Gefi~l~en so auf- 
f/~llig in Erseheinung tritt. 

Ein Verst/indnis dafiir erSffnet wohl am ehesten die Auffassung, 
dad dies daher rtihrt, dal~ diese Erkrankungen niehts anderes als im KSrper 
weitverbreitete Entziindungen besonderer Art sind. Im Begriff der Ent- 
ziindung liegen zwei wesentliche Tei]erscheinungen: 1. der lokalistische 
Charakter der geweblichen Reaktion; 2. die gleichzeitige Beteiligung 
yon Blutgef/~l~en und Bindegewebe an dieser Reaktion, welehe niehts 
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and.eres ist ais eine unter wechselnden Bildern ablaufende Tdbersteigerung 
der Funktion beider, mit  und ohne Sehgdigung ihrer Teile dutch die 
Entziindungsreize. So wenig wie andere pathologische Prozesse enthglt 
die entzfindliche Reaktion Vorggnge, welehe dem natfirlichen Leben 
des Gewebes fremd w~ren. Die s{grkste Abweiehung yon den natiirlichen 
Lebensvorggngen imBindegewebe bietet die durch spezifische ]mmunitgts-  
vorggnge hervorgerufene anaphylaktische Entzfindung. Sie i st - -  funk- 
tionell gedaeht - -  eine hyperergische Entziindung. 

In  seinen Arbeiten fiber die experimentelle anaphylaktisehe Gelenk- 
entzfindung hat  Klinge den Nachweis der kistologischen ~hnlichkeit  
zwischen dieser und den Gewebsver~nderungen beim fieberhaften Gelenk- 
rbeumatismus des Menschen erbracht. Die anaphylaktische Entzfindung 
ist sehon an so Viel versehiedenen Objekten untersueht worden, d~ft man 
wohl behaupten k~nn, ihre wesentliehen und eigentfimlicben ~e rkmale  
zu kennen, und so steht uneh die Anschauung, daft die menschliche 
akute und ehroniscbe Rheumatismuserkrankung auf einer gesteigerten 
gewebliehen Empfindliehkeit gegeniiber antigenen Giften, am wahr- 
scheinlichsten gegenfiber Streptokokken, beruht, auf einem gesicherten 
experimentellen Boden. Soweit gl~ube ieh, darf man bei aller Vorsieht 
gehen, die bei Vergleichen zwischen Tierexperiment und menseMicher Er- 
krankung geboten ist und man d~rf es trotz der wohl eben hierdurch 
bedingten Untersehiede im klinisehen und ~natomisehen Bil4 sagen, well 
die besonderen Eigentiimliehkeiten der spezifiscben hyperergisehen Ent-  
zfindung mit  denjenigen des rheum~tischen Gewebssehadens iiberein- 
stimmen. Welches sind diese Eigentiimliehkeiten ~. 

Die eine Gruppe betrifft die aa  vielen KSrperorten mit  gefi~fthaltigem 
Bindegewebe ~ ~uslSsb~ren Entziindungserseheinungen, die andere die 
Fernwirkungen. Hier wie dort wi~ren einerseits Vers des 
Bindegewebes ~Is solche, andererseits Ver~nderungen der Gef~l~e zu 
nntersebeiden. 

D~s Bindegewebe des fiberemplindlieh gewordenen Organismus er- 
fi~hrt unter dem spezifisehen Entzfindnngsreiz im Tierversueh eine eigen- 
urtige Aufquellung, raeist in herdf6rmiger Anordnung; ihr folgen, wenn 
dabei die Fasern erheblich gesch~digt werden (w~s yon dem Gr~d der 

Die klgssische lok~le angphyl~ktische Entziindung ist bekanntlich im Arthus- 
schen Ph/~nomen gegeben; sie besteht in einer gkuten entziindlichen Gewebsnekrose 
bei subcu*~ner l~einjektion ~ls Antigens ~m sensibilisierten Tiere. Wegen der 
Birrdegewebs~rmut des Zentr~lnervensystems schien es grundsi~tzlich lehrreich, den 
Versuch der Ausl6sung des Arthus-Ph~nomens am Gehirn gnzustellen. Dr. Roulet, 
wclcher derartige Versuche am Xgninchengehirn ~uf meine Ver~nl~ssung nnter- 
n~hm, f~nd im Bereich der intrgcerebral ~usgefiihrten Erfolgsinjektion per~knte, 
mit Blutungen und ~qekrose verbundene Entziindung. Die Versuche sind nicht 
verSffentlicht, well inzwischen gleiche Befunde ~uf Grund gleicher Feststeliung 
yon Davigof/, Seeg~t und ~ega~t mitgeteilt worden sii~d. J. of. exper. Med. 5~, 
~Tr 1, 163 (1932). 
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Empfindliehkei~ bzw. der Dosis der lokalen Anaphylatoxinwirkung ab- 
hgngig ist), zirkumfokale Zellansammlungen, die sieh oft zu granulom- 
artigen Kn6tehen ordnen; sowohl die lokale Verquellung ohne weitere 
entzfindliche Zellansammlungen als aueh die le~zteren k~nnen in Form 
kleiner dicht sklerotiseher Narben ausheilen. 

Bringen wir zum Vergleieh sofort die Stadien, wie sie der rheumatisehe 
Gewebsschaden des Mensehen darbietet, so kennt man seit Ascho//s 
Besehreibung die rheumcttischen KnStchen des tIerzens, denen sp/iter die 
Auffindung der analoge~ rheumatisehen Granulome des tterzbeute]s, der 
Herzklappen sowie des tibrigen Endokards, der Adventitia der groBen 
Gef~Be, der Gelenkmembranen, der Galen usw. und als makroskopisch 
siehtbare l~iesenform desselben Vorgangs der Rheumatismus nodosus der 
Haut  folgten. Die systematisehen Untersuehungen Ft. Klinges haben 
nun ergeben, dab die bisher als alleinige typische Gewebsver/~nderungen 
angesehenen rheumatisehen Granulome weder die einzigen solchen, noeh 
konstant, noeh die ersten sind; vie]mehr lassen sieh start ihrer und viel- 
Inch vor ihnen (wohl auch an gleieher Ste]le als ihre Vorstufe) Ver/tnde- 
rungen der Bindegewebsfasern Ieststellen, die Klinge a]s ,,rheumatisches 
Friihin]iltrat" bezeiehnet. Die narbigen Ansg~nge der rheumatisehen 
Entziindung waren schon bekannt. Nieh~ alle Einzelheiten seheinen mir 
iibrigens im Schrifttum schon besehrieben zu sein. 

Was die Ge]~il3veriinderungen bei Reinjektionen an sensibilisierten 
Tieren an]angt, so kann man sie ebenfa]ls a]s einen Ausdruck geweblieher 
lJberempfindliehkeit betraehten. Sie sind nieht nur bei Sensibilisierung 
gegen Bakterien (Siegmund, F. Henschen, Bieling), sondern wiederum 
aueh mit artfremdem EiweiB (Klinge) zu erzielen. Stehen die Ver- 
suehe ersterer Art vielleieht der mensehliehen Pathologie ngher, so 
sind diejenigen mit totem EiweiB als theoretiseh bedeutsame Modell- 
versuehe zum Verstgndnis des Wesens dieser Vorg/~nge wertvoll. Ieh 
sehe, wie ieh bereits an anderem Orte 1 ausgefiihrt habe, das Wesentliehe 
darin, dab bei Abdr/~ngung des spezifisehen Allergens aus der Blutbahn 
iiberall dort, we dieses auf abwehrbereitesMesenehym stSgt, sofort dieselke 
hyperergisehe Abwehrreaktion und Bindung des giftgewordenen Allergens 
wie bei unmittelbarer Einbringung ins Bindegewebe erfolgt. So wird es 
erkl~irlieh, dab es besonders an Orten leiehter Verletzliehkeit des Endo- 
thels, wie am Klappenendokard (und naeh e~genen Erfahrungen wohl 
aueh an Lebervenen) zur Beriihrung des kreisenden A]lergens (Bakterien 
oder blutfremdes EiweiB) zun/~ehst mit dem subendothelialen Mesenehym 
und bei weiterem Austrit t  dureh das Gef/~13rohr aueh zu tieferen aller- 
gischen Entziindungen, sehlieBlieh solehen adventitieller Lokalisation 
kommt. Je naeh dem Kaliber und dem B a u d e r  betreffenden Ge- 
CiBe, natiirlieh in Abhgngigkeit yon dem Grad der Sensibilisierung 

1 R5"[31c, R.: Wien. Min. Wsehr. 19~2, Nr20/21. 
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und der bTatur des Allergens (tebend oder tot), sind dann verschieden- 
artige Auswirkungen zu beobachten. DaB bei solchen Lokalisationen 
auch das physiologische Trauma eine Rolle spielt, ist sehr wahrseheinlich ; 
damit wgre das Verstgndnis fiir die Gleichzeitigkeit yon Gelenkbinde- 
gewebs- und Endokarderkrankung beim akutenRheumatismus angebahnt, 
d. h. fiir die Disposition zweier mechaniseh besonders tgtiger (ersehiitterter) 
Stfitzgeriiste. Hat  doeh Biding bei den Serumpferden (unabhgngig vonder 
Art dez Bakterien, gegen welehe sie immnnisiert wurden) aueh Thrombo- 
endokarditis neben Gelenkentziindungen gesehen. Die hervorragende 
Beteiligung des tgtigsten unter den KSrpermuskeln, ngmlieh des Zwereh- 
fells, an den anaphylaktisehen Vergi~tungen (Beneke u .a . )  spricht im 
selben Sinne. Dazu kommt der kfirzlich von Klinge erbraehte Nach- 
weis, dai~ auch kfinstliche Traumen, wie meehanisehe Ver]etznng dureh 
Schlgge und starke Abkiihlung, imstande sind, die spezifische Entziindung 
am sensibilisierten Tiere allf die traumatiseh geschgdigte XSrperstelle, 
wie etwa auf ein so mil~handeltes Gelenk, hinzulenken. 

Frei]ieh diirften andere Bedingungen bei der Erklgrung der Lokali- 
sation yon I~d'ankheiten, welcher aus allergiseher Gesamthaltung des 
K(irpers verstanden werden kgnnen, nieht auBer aeht gelassen werden. 
Dazu geh(iren vor allem die Bedeutung der physiologisehen Orte hSchster 
Entziindungsbereitschaft wie Milz und Lymphdriisen, das MaB der Blut- 
versorgung und des Blutumsatzes und die Gesetze der Ausseheidung 
(Niere). 

Diese Auseinandersetzungen sollten dazu dienen, die Zusammen- 
fiigung einer kleinen Reihe yon Fgllen vorlgnfig zn begriinden, welehe 
ieh naeh dem Gesagten ffir innerlieh verwandt halten mn{~, wenn sie 
aueh naeh der bisherigen Darstellungsweise, wie sie die alte Organ- 
pathologie pflegte, als ganz verschiedenartig aufgefaBt werden. Das 
Gemeinsarne 4st ~e4ner Au//assung nach, daft sie alle in den Formenkreis 
der rheumatischen Er/cran/cungen geh6ren, wobei freilieh yon dem alten 
Begriff des Rheumatismus in symptomatiseher, also kliniseher Beziehung 
so gut wie nichts iibrig bleibt. Nnr wer die ~berzeugung gewonnen hat, 
daf~ dieser Begriff in der gr56eren Gruppe der allergisehen Erkrankungen 
aufzugehen ha~ - -  und zu dieser Uberzengung wird man um so stgrker 
gedr~ngt, je mehr man yon den pathologiseh-anatomisehen Korrelaten 
der gewebliehen Allergie gesehen hat - -  wird natfirlieh hier beistimmen 
kSnnen. Absiehtlieh wghle ieh in der Mehrzahl solche l~glle, welche 
ich selbst als Grenzfglle zu diesem Gebiet vorlgufig bezeiehnen muG, 
um die Xritik herauszufordern und dazu beizutragen, daI~ das Gemein- 
same und das Trennende dieser Erkrankungen sch~rfer erkannt und be- 
stimmt werden. 

Es kann hier nich~ noehmals auf das gesamte Schrifttum fiber die rheumatischen 
Gefal~ver~nderungen eingegangen werden, naehdem erst kfirzlieh Ktinge und Vaubel 
es in diesem Archly unter Beibringung eigener wichtiger Befunde getan haben. 
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Ich besc-hr~nke reich anf die Hervorkehrung yon besonderen, zum Tell neuen JBe- 
funden in meinen Fallen und auf die Bezugnahme zu grunds/s wiehtigen 
Beschreibungen im Sehrifttum. 

Nut  der 1. F~ll betrifft einen in klinischer wie pathologisch-ana- 
tomischer Hinsicht klassischen Fall yon t~heumatismus; er soll gleich- 
zeitig dazu dienen, auf einige bisher wenig oder nicht bekannte Sonder- 
befunde hinzuweisen. 

Der 2. Fall, klinisch ganz unklar, ana~omisch auf den ersten Blick 
kaum minder verworren~ entpuppte sich bei genauerer Untersuchung 
als eine eigenartige Variet/~t des Gelenkrheumatismus hinsichtlich seiaer 
arthritisehen Ver/~nderungen; ich bezeichne ihn als Polyarthriti8 chronica 
vasculosa. 

Mit dem 3. Fall mSchte ich den Nachweis versuchen, dab die sog. 
EndoThlebitis hepcbtica obliterans aus rheuma~oiden Lebervenenveri~nde- 
rungen hervorgeht. 

Der 4. Fall ist eine sepsisartige Arterienerkrankung, welche einerseits 
der Periarferiitis nodosa, andererseits der rheumatischen Endangitis ver- 
wandt ist. 

Der 5. Fall endlieh zeigt die Vereinigung von rheumatischen, peri- 
arteriitischen und arteriitischen Veriinderungen in einem AusmaBe, wie 
es bisher meines Wissens noch nieht beschrieben wurde. Dabei ist die 
histologische Ann~herung an die Tuberkulose eine so in die Augen 
springende Besonderhei~, dab man den Fall als eine tuber]culoide Form 
der Periarteriitis nodosa bezeichnen kann. 

Fall 1. 
49j/~hriger Lehrer. 1920 Gelenkrheumatismus mit Mitralfehler ohne Beschwerden. 

Seit November 1930 Stiche in der Iterzgegend, spiiter ouch subfebrile KOrper- 
temper~turen. Gewichtsabnahme. Ende Februar 1932 plStzlich hohes Fieber. 
Infiltration des reeh$en Mi~ellappens. Eintritt ins Krankenhaus 9.3., Tod 16. 3. 

Kli~ische Diagnose. Lungenabscesse; rekurrierende Endokardi~is. Sektion 
(Sektions-l~:r. 360/32): Rheumatische Pankarditis mit Insu//izienz der Aortaklappen 
und der Mitralis dutch achrump/ende Ezbdokarditis. Narbende Aortitis im An/angs- 
tell der Aorta. Zahlreiche klein-fleckige Schwielen des Herzmuskels. ~ltere und /rische 
noduldre Perikarditis, beso~tders starke des ggu/3eren Herzbeutelblattes mit zahlreichen 
rheumatischen Granulomen. Endokardfibrose des linken Vorhofes. Starke Erweiterung, 
Hypertrophie und Erschlaf/ung der linken Kammer. Chronische Blutstauung mit 
brauner Induration der Lungen. Pulm~nalsklerose. Hypertrophie und Erweiterung 
der rechten Herzkammer mit wandstdndigen Thromben. Relative Tricuspidalinsu/fizienz. 
Erweiterung des rechten Vorho/es. Chronisehe Blutstauung der Leber (mit Ver]ettung), 
der Nieren und tier Milz. ~ltere ]ibrinSse Pneumonie des Untergeschosses des reehten 
Oberlappens mit umsehriebenen kleinsn Pleuranekrosen und di//use eitrig-fibrin6se 
Pleuritis. Herd/5r Pneumonie des linkeu Unterlappens. Eitrig-schleimige 
Bronchitis und ]i~ngere Erweiterung der Unterlappenbronchien. Subakute Milz- 
sehwellung (250 g). Feuchte tri~be Schwellung der 1Vieren (375g). Chronischer 
pigmentierter Magendarmlcatarrh. Linksseitige ehronische Tonsillitis. M~/Jige Lipoid- 
]leckung der Aorta. Thrombosen des Plexus prostaticus und haemorrhoidalis. Ver- 
kalkter PrimSrkomplex des linken Oberlappens. Atrophie des linken Hodens. All- 
gemeine Abzehrung (44 kg beg 171 em KSrperlS, nge). 
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Die mikros]copische Untersuchung des Herzens ergab am Myokard 
nur wenige knStchenartige Zellanh~ufungen im Bereich der Gef~g- 
verzweigungen, dafiir sber ebendort hier nnd da starke Vercluellung yon 
Bindegewebsfasern mit fibrinoider Entgrtung und eigenartigen Schollen- 
und Krfimelbildungen, letzteres besonders im Bereich yon untergehenden 
~[uskelfasern in der Nachbarschaft der adventitiel]en Bindegewebs- 
gerfiste. Typische Aschoffsche KnStchen fehlen fast vollst~ndig. Das 
Bindegewebe des Epik~rds diffus gequollen, mit einer guBeren, etwas 

Abb. 1. Rezic[ivierte rheumatische Pankardttis. Herdf6rmige rhettmatische Schwielchen 
&or Ad~entiti~ tier Arteriu putmonulis. 

kernreicheren Schicht, die durch eine hSehstgradige Quellung der Binde- 
gewebsfasern der tiefen Schicht wie zusammengedrgngt erscheint. Am 
iibrigen Herzbeutel ebenfalls tells homogen verquollene l%sem, Zell- 
wucherungen und Zellunterggnge, tells grobknotige Zellanh~tufungen ; ira 
Bereich der Adventitia der Lungenarterie und der Aorta solche sowie 
eigenartige parallelfgserige, sklerotische Schwielchen (Abb. 1). Am 
~ugeren Herzbeutelblatt gMchm~Nge, deutliche rheumatische Zell- 
anordnungen aufweisende Schwarten mit frischen starken Verquellungs- 
herden, besonders such um atrophische ~%ttl~tppchen. 

Manddn. Rechts starke Verschwielung der Tonsillenkapsel und Narben des 
]ymphoiden Gewebes. In der linken Tonsille subepitheliMe Entartung der Binde- 
gewebsfibrillen sowohl im Bereich yon Krypten ~ls such unter der Obsrflache in 
Form yon rheumatischen Fr~ihinfiltraten (Abb. 2), st~rke Leukocy~ose der C~pil- 
laren; die ben~chbarten ~uskeln frei yon KnStchen. 
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Abb. 2. Subepitheliale fibrinoi(le E n t a r t u n g  des Bindegewebes tier Tonsillen bei 
rezidiviertem fieberhaftem Rheumat ismus.  

Abb.  3. Intima, nekI'ose und  Verquellung der ~vVand yon Lebervenen bei rezidivierendem 
Rheum~tismus.  Eigen~rtige Praeipi t~tbi ldung und  Erythroeytenkonglu t in~t ion  fiber den 

kr~nken Venenw~ndstellen. 
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Leber. Chronische Blutstauung mit eyanotisehen Atrophien. Bindegewebe der 
Glissor~schen Kapsel fast allgemein aul3erordentlich verquollen, ohne entz~ndliehe 
Ansammlungen. Pfortader~ste frei, aueh im Bindegewebe der unmittelbaren Urn- 
gebung der Gallenggnge und Nerven starke Verquellung. In den Venenwandungen 
zuweilen starke Auflockerung mit grobbalkiger Verquellung der Fasern, Endothel- 
nekrose und da.mit im Zusammenh~ng Niedersehlagsbildungen aus dem Blutplasm~ 
(l~'~eipitate ?) nnd eigen~rtige Agglomeration yon roten Blutzellen (Abb. 3). 

Milz. Diffuse Sklerose der Pulpa. Malpighisehe Kerperehen klein, Leukoeyten 
sp~rlieh, arterielle Gef~Ll3e diekwandig, Arteriolen h/~ufig mit hyalinisierter Wand. 

Niere. Starke Blutiiberffillung, friseher Infarkt mit zugehSrigem Arterien- 
embolus, um die Venen an der Markrindengrenze grol~zellige l~undzelleninfiltrate 
mit vereinzelten Eosinophilen, dadureh zum Teil die Kan~lehen verdr~ng~. In 
vielen Venen, aueh innerhalb der Intima, gleichartige grol]zellige Anhgufungen, 
zuweilen granulomartig. Zwisehen den Renkuli d~s Zwischengewebe hoehgr~dig 
rheumat, isch verquollen. 

Kniegelenkkapsel. l~echts Verdiehtungen des Bindegewebes und zellige In- 
filtration, Kapsel des linken Xniegelenkes unverg~ndert. 

Lunges. In den Lungen neben alterer herdfSrmiger, fibrinSser Pneumonie sub- 
pleurale Abscel~chen. Bei genauerer Betrachtung ergibt sich, dab ein solcher pneu- 
monischer Bezirk einen eigenartigen Aufbau zeigt. In der Mitre herrscht v611ige 
Nekrese mit frischem Detritus aus zerfallenen Alveolarepithelien u n d -  der Masse 
naeh zu nrteilen - -  auch aus hi~matogen zugewanderten Zellen; dabei bleibt nun 
unsicher, ob Leukoeyten zugemengt sind, da die Zellen dureh zu starke Karyorrhexis 
sgmtlich vergndert. Fibrin dabei nur in einzelnen Alveolen und in den stgrkst 
vergnderten nicht zu finden. Letztere zeigen in ihrer Wandung ungewShnliche 
Verschliisse der Capillaren, enthalten kein Blur, nur Reste yon Endothelien, denen 
grol3e hyaline, zum Tell auch fgdige und schollige fibrinoide Massen anliegen. Dabei 
scheint das CapillarrShrchen stark aufgetrieben, oft wie varikSs, und zwar stgrker 
deformiert als bei st&rksten Graden der Stauungslungen. Die Capillaren enthalten 
so auf weite Streeken weder rote noch weiBe Blutk5rperchen. Bakterien sind in 
diesem Bezirk nieht naehweisbar, dagegen in dem au~en ansehlief~enden Gewebs- 
abschnitt mit gewShnlieheren pneumonischen Vergnderungen sind sie in gro~er 
Zahl vorh~nden. Es sind Pneumokokken, welche offenbar noeh postmortal an- 
gereichert sind. Am l~ande des eigenartig blutleeren Bezirkes mit der fibrinoiden 
Vergnderung der Capillaren finder sich eine starke Mobilisierung yon Histioeyten, 
besonders in den interlobul~ren Septen. Hier linden sich plasmagefiillte oder nur 
wenig rote BlutkSrperchen enthaltende Capill~ren mit starkem, das Interstitium 
erfi~llendem 0dem. In praeapillaren Gel&Ben finder sich eine AblSsung yon Endo- 
thelien, die tells frei in der Lichtung flottieren, teils kriimelige Vergnderungen 
und Farbumsehl~ge aufweisen. Aueh festsitzende Endothelien zeigen letzteres. 
Es handelt sich sieher nieht um einen Infarkt, es fehlt jede Andeutung yon Blutungen 
in Alveolen und in den nichtnekrotischen Teilen bitten die Cupillaren den gewShn- 
lichen Anblick d~r. Offenbar hgngen die beschriebenen VerS, nderungen mat ent- 
sprechenden der zu{iihrenden Arterien zusammen, denn im MitteIpunkt des nekro- 
tischen Bezi~kes land sieh eine sehr weite, offenbar gedehnte, yon lockeren Erythro- 
ey~enklumpen teilweise er~allte Arterie mit zelliger Wucherung tiber tier Intima, 
nekrotisehen Intimastellen ohne Thromben nnd teilweise mangelnder Kemfgrbnng 
in der Media. Ihre Verfolgung in die feineren Aste ergibt Verstgrkungen der Wand- 
nekrose und die Fiillung der Lichtung mit offenbar gestocktem Blur (sehwaehe 
Fibrinstreifen zwischen den Erythrocyten). An einer einzigen Stelle land sich 
eine Unterbrechung der Wand mit Blutung in die Umgebung. Aneh hier im Gebiet 
der erkrankten Arterien keine Bakterien naehweisbar. 
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Yon den mikroskopischen Befunden dieses Falles sind nur diejenigen 
hervorgehoben worden, welehe fiir seine Zugeh6rigkeit zum Rheumatis-  
mus beweisend oder im R~hmen der rheum~tisehen Ver~nderungen 
ungew6hnlich sind. Von letzteren nenne ieh nochmal die immerhin 
nicht g~nz se]tenen, ~ber in soleher Zahl doch nicht hs gesehenen 
streifigen Sehwielehen der Adventitiu der PulmonMis, die endophlebi- 
tisehen Vers yon Leber- und Nierenvenen, die ganz auff~llige 
und in soleher Sts yon mir noeh nieht beobaehtete, nieht im Sinne 
einer Narbe zu deutende VergrSberung des Glissonsehen Bindegewebes 
tier Leber, eine geringere solehe des Nierenbindegewebes, sowie die sehon 
fiir das bloBe Auge auff~llige Art  der Entziindung des reehten Lungen- 
oberlappens mit  umsehriebenen kleinen Pleuranekrosen. Sie mug des- 
halb erw~hnt seh], weil die eroup6se Pneumonie yon Lauche ganz all- 
gemein als eine allergiseh-hyperergisehe Entztindung aufgefafJt worden 
ist. Fiir die typische eroup6se Pneumonie schleehthin kann ieh ihm 
darin nieht beistimmen, kurz gefagt deshalb, weil wesentliehe Tail- 
erseheinungen der sieheren anaphylaktisehen Entziindungen dabei fehlen 
und die histologisehen Yer~nderungen sieh aus der Virulenz der Erreger 
allein erkl~ren lassen diirften. I m  vorliegenden Falle allerdings sind die 
Sperrung gr6gerer Capillargebiete mit  hyalinen Thromben und die 
massiven Nekrosen bis zur Pleura eher geeiguet, als eine lokale ana- 
phylaktisehe Lungenentz/indung gedeutet zu werden, zumM ein Naeh- 
weis yon Bakterien nicht gelang. Aber hier handelt es sieh ja um 
eine Teilerseheinung einer allgemeinen rheumatisehen Erkrankung. 

Augerdem erseheint die Verquelhng der Capillarwand, ihre Be- 
teiligung an der Nekrose, die auff/~llige akute Nekrose des gesamten 
zelligen Exsudats  der Pneumonie ungew6hnlieh, wenn aueh zuzugebert 
ist, dab ~hnliehe Capillarver~tnderungen aueh sonst in pneumoniseh 
verdiehteten Lungenstellen vorkommen. 

Die besehriebenen Ver/~nderungen des Lungengewebes stehen ganz offenbar 
mit der Ms ukute rheumatische Arteriitis pulmonalis zu bezeiehnenden Erkr~nkung 
ldeiner Arterien und den als. gleichartig aufzufassenden Capillarerkr~nkungen in 
Zusammenhang. Es ist gerade lehrreich, zu sehen, wie ein und dieselbe Giftwirkung 
die Arterien und das Capill~rsystem verletzt. Die Annahme, dab es nicht dieselbe 
Reaktion auf die gleiehe Sch~digung sei, sondern dal3 die Capillarver/~nderungen 
Folge der Entziindung der zugeh6rigen Arterie seien, hat weniger Wahrseheinlieh- 
keit fiir sieh. Bei der Umsehau naeh etwaigen Besehreibungen yon rheumatisehen 
Vergnderungen der Lungen stieB ieh auf eine Mitteilung yon 2gaish, nach weleher 
nieht selten in jugendliehem Alter eigenartige Lungenentziindungen (neben sieheren 
rheumatisehen Ver~nderungen des Herzens) vorkommen; sie sollen sieh klinisch 
durch monatelange Verdiehtungen, besonders in basalen Teilen des Unterlappens, 
mit VorHebe links, anatomisch dureh radiergummiartige Festigkeit, blaB-purpurrote, 
glatte Schnittfli~ehe, ausgebreitete Luftleere, mikroskopisch dureh Enge der Alveolen, 
Erfiillung ihrer Liehtungen und ihrer verbreiterten Septen mit Zellen und dureh 
Wueherung tier Capillarendothelien auszeiehnen. Nach den Abbildungen kann ieh 
mieh nicht davon tiberzeugen, dab etwas Eigenartiges oder Unbekalmtes vorl~ge, 
insbesondere sind keine spezifiseh rheumatisehen Veri~nderungen erkennbar. I3ber 
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die Beschaffenheit der grSBeren Arterien ist niehts gesagt. Uber den Pulmonalis- 
stamm gibt es Angaben yon rheumagiseher Erkrankung, zum Tell in der oben in 
meinem Fall besehriebenen Art. Naeh den Sehilderungen yon Cellina nnd yon 
Chiari war aber nur der PulmonMisstamm an seiner Wurzel beteiligt; Chiari sah 
auger der (nieht seltenen) rheumatisehen Entziindung der Adventitia aueh Ent- 
ztindungsherde der Media und Nekrosen ihrer Muskelzellen. 

Fall 2. 
52j~hriger hSherer Beamter. Tod nach unklarem Krgnkheitsverlauf mit sub- 

akuter Arthritis des tinken Sehul~er- und Handgelenkes an Herdentziindung 
des rechten Lungenunterlappens. Im Januar 1931 mit Gelenkbesehwerden er- 
krankt, die sich bis zur Versteifung des linken Sehultergelenkes verst~rkten. Im 
Juni eneephalitische Erscheinungen und sine der Korsa]coHsehen Krankheit/ihnliche 
psychisehe StSrung. X6rpertemperaturen weehselten betraehtlieh. Zuweilen 
leichte Gelbsueht der Skleren. Raehenring ger6tet, Mat~igkeit und Abgesehiagen- 
heir, Sehmerzen in der I-Ierzgegend und Stiehe in der linken Brusth~lfte. SehlieNich 
ttinzutreten einer Furunknlose. Im Ham weder Zueker noeh Eiweig. Sektion 
(Sektions-Nr. 892/31). Eine makroskopisch und mikroskopisch eigenartige, auf 
die klinisch angeschnldigten Gelenke besehri~nkte En~zfindung, die ma.n am 
bssten als Polyarlhritis chronica vasculosa bszeichnen k6nnte. Im Inneren des 
linken Sehultergelenkes bereits leichte Verwaehsungen. Freier Ergug nirgends 
in den Gelenken. Knorpel fiberall unversehrt, bis auf sine leiehte Auszackung des 
Gelenkknorpelra~des in tier linken Schulter. Gelenkkapsel im reehten Sehuli~r- 
gelenk yon fleekiger bunter Beschaffenheit bei ganz klarer Gelenkfliissigkeit. Ein Tell 
der linken Zwischenwirbelgelenke an der Halswirbels~ule mit nngew6hnlieher 
RStung der Gelenkkapsel. Knoehenhaut iiber den Scheitelbeinen an symmetrisehen 
Stellen mit zwei pannusartigen rStlichen Verdickungen. 

Die mikros~opische Untersuehung yon Nerven, Bi~c~enmar~ und gro/3en Teilen 
des Gehirns ergab niehts Krankhaftes. Eigenartig der Befund im Bereieh der Ad- 
ventitia innerhMb des Herzbeutels: Das sonst sehr lockers Fettgewebe daselbst 
war eigenartig warzig und st~rr. Mikroskopisch daselbst tier Herzbeutel fleckig- 
fibrin6s entztindet. Das Perikardepithel vielschiehtig, die Adventitia der Aorta 
zum Tell yon Eosinophilen, zum TeiI yon kleinen Rundzellen durehsetzt. Die Zell- 
ansammlungen erinnerten entfernt an rheumatische, aber KnStehenbildungen 
fehlten. Da und dort Blutungen. Hier wie in den Gelenkmembranen der auf- 
fallendste Befund die Vermehrung diinnwandiger Capillaren, ~hnlieh einer Paehy- 
meningitis interna vaseulosa (Abb. 4). Sowohl in der Adventitia der Aorta Ms in 
den Gelenkmembranen die Bindegewebsbiindel verquollen, stark mit Eosin f~rbbar. 
Hier und dort frische Blutungen in der Gelenkmembran des linken Sehultergelenkes, 
ferner sowoM im Bindegewebe Ms aueh in Gef/igw~nden Nekrosen, zuweilen mit 
Blutpl~ttehenthromben. 

Die Un~ersuchung zahlreicher anderer Organs, aueh vieler Arterien ergab auger 
hoehgradigen Verquellungen mit Homogenisierung der Wandung kleiner Milz- 
arterien, zuweilen mit Unterbreehung der Elastiea interna und einer abgelaufenen 
Myokarditis mit feinen Narben sowie einfaeher Endokardsklerose niehts Besonderes. 
Herzblut keimfrei. 

In  diesem t~alle do~rf man wohl naeh den klinisehen Zeiehen und ihrer 
Bests  bei der Sektion yon einer Polyar thr i t i s  spreehen. Aber  
der makroskopisehe ~vie der mikroskopische Befund wiehen yon dem 
iibliehen Bi ld  ab :  er beschr~inkte sieh guf sine t roekene R6 tung  der 
Ge lenkmembranen  und sin gleiehes Bitd b o t d e r  t I e rzbeu te l  fiber den 
grol3en Geffi.Bstgmmen. Histologiseh fiel am meisten die ungewShnlieh 
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grof~e Zahl stark blutfiberfiillter Capillaren auf; sie dfirfen wohl auch 
als tatss vermehrt bezeichnet werden. Sonst aber traten die iibliehen 
Entzfindungszeichen zurfick, nur stellenweise stiell man auf Rundze]len- 
infiltrate; rheumatoide Zellansammlungen fanden sich sp/~rlich am Herz- 
beutel, KnStchen fehlten aber sowohl bier als auch im Herzen, sowie in 
den Gelenkmerabranen. Die pannusartigen Verdickungen der Ga]ea des 
Sch/idels sind der mikroskopischen Untersuchung leider verlorengegangen. 

Abb. ~. Hochgradige, nichtexsudative Vascularisation yon Gelenkmembranen (HalswirbeD. 
Trockene Polyarthritis vasculosa. 

Die Schwielchen des Myokards kSnnen sehr wchl rheumatische gewesen 
sein. In  dieselbe Reihe der Sp~itveranderungen. geh6ren wohl auch die 
lockenartig verdichteten Bindegewebsb~indel der Adventitia der Aorta 
und des Herzbeutels. Alles in aIlem also eine tells abgelaufene, teils 
abgeschw/~chte chronische Form der rheumatischen Bindegewebs- 
erkrankung. 

Fall 8. 
36j/~hrige H~usfr~u, ohne irgendwie bezeiclmende Vorgeschichte. 3 Jahre 

vor dem Tede die Geb/irmutter wegen Gew/~chs operativ entfernt; sei~ einigen 
Monaten nach den Seiten und in den Rficken ausstrahlende Sehmerzen im Leib. 
Erst vor 4 Tagen Anschwellung des Leibes : rasche Zunahme des Ergusses. Durch 
Punktion 6 Liter abgelassen, dann nach einigen Tagen die Talmasche Operation 
wegen Verdachtes auf hypertrophische Lebercirrhose ausgefiihrt. 3 Tage sp/~ter 
Tod an Iterzschw~che. 
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Noch bei der Sektio~b (Sektions-Nr. 281/22, Jena) bleibt der Fall zun~chsV 
unklar. Es land sich eine allgemeine Blutstauung, Plethora, frische Thrombose 
der Pfortader~ste, Blutstase in der Leber, gleichm~Bige Cyanose des Magendarm- 
kanales und ein VerschluB der Lebervenen (der Befund wird in der Dissertation 
Wilhelm Iuthorns noch genauer ver6ffentlicht). 

Die mik, ros~opische Untersuchun~ einer AnzahI yon Organen, auch Milz, Nieren 
Xnochenmark, Sehilddriise, Trachea und Lunge ergab nichts Bemerkenswertes. 

Als wichtigster Befund ist eine sog. Endophlebitis hepatica obliterans 
zu verzeiehnen; sie zeigtc rezidivierte Verstarkungen; der Tod war 

Abb. 5. Frtihveranderungen bei Endophlebitis hepatica. Ahhebung yon Endothelien und 
endovascul~tre Schleierbildung vor der Entstehung yon ,,Intimakn6tchen". 

zweifellos durch die zuletzt erfolgte vollkommene Ausschaltung der 
Leber mit sekund~ren frischen Thrombosen der Pfortaders erfolgt. 
WKhrend die letzteren als reine Stagnationsthrombosen aufzufassen 
waren, ergab die mikroskopische Untersuchung tier Lebervenen, besonders 
in der Nahe der Mfindungsstellen in die untere Hohlvene frische und 
gltere entztindliche Verschliisse. Von diesen interessieren ira vorliegenden 
Zusa, mmenhang nur die frischeren Wandvergnderungen; sie bestanden in 
Abl6sungen yon Endothelien mit spirmgewebsartiger, zuerst zarter, dann 
grobbalkiger Netzbildung (Abb. 5) aus gewucherten Endothelien, zwischen 
deren ~[aschen Niederschl~ge, zum Tell aus feink6rnigem 1VIaterial, viel- 
]eicht Blutplgttchen, zum Tei] aus eingefangenen roten Blutzellen sich 
einstellten. Auch unter der Intima beginnende Zellansammlungen 
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(vgl. Abb. 6 des t~aIles 3), wandst~ndige Polsterbildungen aus fibrinoiden 
subendothelialen ~assen, sekunds echte Thrombosen und binde- 
gewebige Verschliisse fanden sich in buntem Durcheinander. 

Im iibrigen verweise ich auf die genauere Beschreibung der ein- 
zelnen mikroskopisehen Befunde in der Dissertation meines Schfilers 
Inthorn und auf die ~bereinstimmung mit den kfirzlich yon meinem 
Sehfiler H. Bredt in diesem Archiv mitgeteilten Friihbefunden bei der 

A b b ,  6. Wie4e rho l t e  suben4o the l i a l e  f ibr inoide  A u s s c h e i 4 u n g ;  h i e rdu rch  be4 ing te  knOtchen-  
u u 4  po l s t e r a r t i ge  V e r d i c k u n g  der  I n t i m a .  R h e u m a t o i 4 e  Verque l lung  4er  i ibr igen 

V e n e a w a n d .  Rez ld iv le rende  , ,Endoph leb i t l s  h e p a t i c a  ob l i t e r~ns" .  

bisher sog. prim~ren Sklerose der Lungenschlag~dern, auf die noch 
unten zurfickzukommen sein wird. Vor ahem die Abb. ~, 7, l0 u~d 12 
der Arbeilb Bredt verm6gen das hier Gesag~e ZLt erggnzen. 

Eine genaue Durchsieht des Schrif~ums fiber Endophlebitis hepatica 
obliterans (bisher rund 50 l%lle) ergab, dab der vorliegende Befund 
meines Wissens seinesgleichen nicht hat. Trotzdem ist er wohl nicht 
olme weiteres als Ausnahme zu bezeichnen, sondern verdient vielmehr 
eine besondere ~Beachtung, well der Tod in der gr58ten ~r der 
bisher beschriebenen F~tlle (soweit sie fiberhaupt eine nachtr~gliche 
:Beurteilung erlauben) in einem so fortgeschrittenen Stadium eintrat, 
dab man die Entstehungsweise der GefgBverschlfisse nicht verfolgen 
konnte. Aus diesem Grunde sind bisher die 1Y~einungen fiber die Na~ur 

Virchows  A r c h l y ,  Bd .  288. 51 
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der Erkrankung auch sehr geteilt gewesen und die Ufter vertretene An- 
sicht ihrer syphilitischen Atiologie ist nur schwach, bin und wieder durch 
die Anamnese, dureh andere luische Nebenbefunde und die Neigung, 
chronische Venenentziindungen iiberhaupt mit Syphilis in Verbindung 
zu bringen, besonders wenn gewisse Einzelheiten, wie periven6se Infiltrate, 
knUtehenartige Zellansammlungen vorhanden waren, gestiitzt gewesem 

Nun bietet der vorliegende Fall Mlerdings weder vom klinischen 
Gesichtspunkte noeh yore Gesamtbefund bei der Sektion aus einen 
sicheren Anhaltspunk~, um ihn unter Rheumatismus einzureihen. Wenn 
wit" trotzdem dazu neigen, so geschieht es wegen der Ubereinstimmung 
der Gef~flver~nderungen in histologischer Beziehung mit sieherer~ l~heu~ 
matismusf~llen (s. u.) und mit experimentellen Erfahrungen mehrerer 
Forscher, auf die gleich einzugehen sein wird. 

Freilich sehen wir uns mit dieser Deutung in einem Widersprueh 
mit der oben gegebenen Begriffsbesti~mnung, nach welcher der Rheuma- 
tismus eine multiple, oft weitverbreitete oder sogar systematisierte 
Mesenehymerkra~ung ist. Bei unserer Kr~nken hat abet die mikro~ 
skopische Untersuehung eiuer Reihe yon Organen (yon mir freilieh schon 
vor 10 Jahren durehgef~ih~ !) niches dergleichen ergeben. BHebe also, 
wenn man abgeneigt ist, einen lokalen Venem~heumatismus der Leber 
zuzugeben, die ~6glichkeit, vielleieht eine gleichartige allergische 
Venenentziindung ~nzunehmen. 

Sind wenigstens zu dieser Mlgemeiner gehaltenen Annghme die vor- 
gefundenen Gefggwgndver/~nderungen eigenartig genug? Bedenldieh 
k6nnte die Tatsaehe erseheinen, daSsie  mit rehl lokalen Gef~Bver~nde- 
ruugen des Sehrifttums iibereinstimmen, fiir welehe die Auffassung ehaer 
allergisehen Geffi.l~wandreaktion sieh bisher nieht n6tig gemaeht hat. 
Zuerst hat Masson an H~morrhoidalvenen, dann F. Hensche~ an den 
polyp6sen Karunkeln der Urethra, sowie an anderen infizierten Venen- 
plexus, wie solehen yon Polypen, ganz gleiehe Befunde erhoben. I n  
unserem Falle yon Endophlebitis hepatica handelt es sieh zwar aueh 
um lokale Prozesse; bemerkenswerterweise war abet die Leber selbst 
nieh~ primer entziindet und wenn in den Beispielen yon Masson und 
Henschen der Gedanke na.heliegt, dab dort yon aul3en auf die Venenwand 
iibergreifende Entziindungsvorg~nge vorliegen, so runs gerade fiir unser 
Beispiel hervorgehoben werden, dab alle mikroskopisehen Befunde in 
den Anfangsstadien der Ver~tnderung fiir einen yon der Intima aus- 
gehenden ProzeB spreehen (Abb. 7); dazu gehSren die freien und die 
gepolsterten Abhebungen der Endothelien. Die ersteren fiihren dazu, 
dag einzelne oder zusammenh~ngende Endothelien sieh yon der Wand 
16sen und zu flottieren anfangen. Irgendwo in unmittelbarer Naehbar- 
sehaft wird das Endothelh~iutehen dabei zerrissen; damit kommen rote 
Blntk6rperehen unter das Endothel. Dieses vermehrt sieh zu spinn- 
gewebsartig dureh die Lichtung gespannten ?ffembranen, sps zu Zell- 
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balken, zwisehei1 denell nun l\liederschlagsbildmlgen mit Fibrin und yon 
krilmeligen ~assen erfolgen, yon denen Ilieht zu entscheiden ist, o]a sie 
Blutplattchen oder Pr~teipitate aus dem Plasma sind. Auf diese Weise 
bauen sich in die Gefal~!ichtung loekere, oft gestielte und mit dem Blut- 
strom wachsende und allmahlich obturierende ,,Thromben" auf. Masson 
nennt sie ,,intr~vascular wachsende Hamangioendotheliome" mid halt 
sie somit fill" eehte I~eubildulIgeil aus ,,prim~ren endothelialen Wuche- 
rmigen"; er vergleicht sie mit den Ioaloillaren Adenomen in cystischen 

Abb. 7. Friihver'~nderung bei Endophlebitis hep~t~ic~. ~kufquelhng tier W~n~I mi t  Abhebung 
und LoslOsung des Endothels. Beg'innende Netz- uncl Niederschl~gsbildung. 

Mflehgangen der Mamma. ~ i t  Reeht hat sehon F. Henschen diese Auf- 
fassung yon der tumorartigen Natur  der , ,Endothelvegetationen" ab- 
gelehnt. Er  erkl/~rt sie als eine besondere Form yon entzilndlieher Throm- 
bose; aueh nach ibm begirmt diese .,,proliferative thrombopoetisehe 
Endovaskulitis" mit einer Wueherung der Endothelien. Hierin und 
in einem weiteren Punkte weiehe~ meine Erfahrungen allerdings 
yon denen Henschens ab. Als die erste Veranderung der GefaBwand 
muB ieh, bei dieser Art Venenveranderung wenigstens, die einfache 
AblSsung der Endotheliensehieht allsehen; erst darauf beginnen sie 
sieh zu vermehren; wie in einer Gewebskultur dm'ehziehen sie und 
iiberziehen sie sehlieBlieh die klumpigen Niedersehlage (Abb. 8); teils 
gehen sie hierbei zugrunde, tells formen sie sich, wie oben gesagt, zu 

51" 
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Balken ~us dicht liegenden Spindelzellen urn. ~ a n  mul3 annehmen, 
dab auch viele Endothelien auf diese Weise ganz abreif~en und, sofern 
in dem Gef~l]abschnitt noch Blutstr6mung herrscht (dariiber sind Zweifel 
berechtigt), abgeschwemmt werden. So vorsichtig man am Leichen- 
material mit  der Diagnose der intravita] entst~ndenen EntblSf~ung der 
Int ima yon Endothelien sein mu$, so auff/~llig war in diesem und irr den 
weiteren mitzuteilenden verwandten F~llen die oft ungeheuerliche Zahl 

Abb .  8. V e n e n p o l y p  bei  E n d o p h l e b i t i s  hepa t i ca ,  e n t s t ~ n d e n  d u t c h  f ibr inoide  Niedersch lags-  
b i l 4ung  zwischen  abf fehobenen  Endo the l i en ,  p r i m a t e  u n d  sekundfire  ~ r u c h e r u n g  y o n  

E n d o t h e l i e n ;  d u t c h  le tz tere  i iberz ieht  s ich der  P o l y p  wieder  rn i t  Endo the l .  
~ l t e r e  Verque l lung  der  i ibr igen Venenw~n4 .  

zusammengeschobener freier abgelSster Endothelien in peripheren 
Gef~tBen aller Art. Ich Mite  diesen Vorgang der LSsung der Kit t-  
substanzen, welche die Endothelien mit  ihrer Unterlage und unter- 
einander verbindet, fiir etwas gnmdss Wichtiges und zu tier Gruppe 
der Vorg~nge gehSrig, die ich an anderer Stelle 1 unter der Bezeichnung 
Dekolla~ion und Desmolyse gekennzeichnet habe. I m  vorliegenden 
Zusammenhang mSchte ich ausch'iicklich auf die Vex~vandtschaft mit  
den Vorg/~ngen bei der akuten Milzschwellung und bei der ,,3Iobilisatiort" 
der SternzelIen der Leber hinweisen. 

1 R6file,  R . :  Verh. 23. Tagg dtsch, path. Ges. Wiesbaden 1928. 
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Man hat sich immer etwas gescheut, die Abschflferung der Endo- 
thelien und ihre Massenansammlung in kleinen Arterien als einen intra- 
vita]en Vorgang anzuerkennen, begreiflicherweise, weil der Befund 
zweifellos in Zusammenhang mit F/~ulnis- und Verwesungsvorg/~ngen 
regelm~13ig vorkommt. Das hindert aber nicht, da6 er in anderen F~lIen, 
wie den unsrigen, ein bedeutsamer Lebensvorgang ist, dal3 sieh somit 
dieselbe zweifache M~glichkeit und Sehwierigkeit wie in der Frage der 
triiben Sehwellung ergibt. Die Abbl/~tterung der Endothelien yon den 
Gef~l~w~nden, wie sie bei einer Anzahl schwerer Blutinfekte zu beobaehten 
sind, ist abet zu unterscheiden yon der (allerdings h~ufig gleichzeitig 
auftretenden) Endothelnekrose. ~iir Streptokokkeninfektionen haben 
Siegm~nd und G. Herzog, fiir Flecktyphus u. a. Dawyclowski und Bauer 
(,,desquamative Endarteriitis") auf Endothelabl5sungen als intravitale 
Ereignisse hingewiesen; v. Glahns und Pappenheims Befunde, wie meine 
eigenen (s. u.) sprechen daffir, dab wir bier fiir rheumatische Vaskulitis 
einen Vorgang zentraler Bedeutung voruns  haben. 

Eine Abart dieser intravitalen EndotholablSsung, welche yon Masson 
und yon Henschen bei ihren Objekten anseheinend nicht angetroffen 
wurde, sich aber in moinen F/s 6fter land, macht eher den Eindruck 
einer lokalert prim/~ren Endothelwuchorung (vgl. Abb. 16 des Falles 4). 
Man finder dabei einen loekeren vielzeiligen Besatz aufgorichteter 
und schwach zusammenh/~ngender Endothelzellen, die sich nicht yon 
der Wand und nut wenig voneinander ablSsen; die Grenzen dieser 
gewucherten Endothelschicht nach innen und auf~en sind unseharfe, 
die subendotheliale Intima ist jedenfalls aueh aufgelockort. Diese Art 
verdient noeh eher die Bezoichnung ,,Endovasculitis proliferans". Mit 
Organisationsvorg/~ngen oder yon ~ul3eren Wandsehichten herkommenden 
Zellinfiltra~ionen hat der Vorgang gar niehts zu tun. Er ist lediglich 
eine Modifikation der vorigen und beruht auf einer geringeren Dekollation 
dor zur Vermehrung goreizten Endothelien. 

Eine zweite Hauptform der Anfangsstufen dieser eigenartigen Gef~13- 
wandver/~nderungen, die uns ebenfalls in den weiteren F/~llon begegnen 
wird, ist folgende: Ohne primate flottierende AblSsung des Endothels 
erf~thrt dieses eine buekelige Unterpolsterung mit einer stark eosinrot 
gef/~rbten Masse; offenbar handelt es sieh teils urn eine lokale Verquellung 
der lamellSson odor faserigen Anteile dot Grundh~utehen, wie ich aus den 
ana]ogen Ver/inderungen der Blutcapillaren der Lange (vgl. oben Fall 1) 
und der Glomerulusschlingen (s. u.) schlie/3en mSehte; nur ist as bei 
sehr klobiger Abhebung dos Endothels fraglich, ob eine lokale Quellung 
soweit fiihren kann und ob nicht vielmehr ein zweiter Vorgang dazu 
kommt, n~mlich eine Einpressung und Niedersehlagsbildung yon Blur- 
plasma infolge der Dekoll~tion tier Endothelverkittung; moehaniseh 
wiirde der Vorgang den Wegen der Gef/~13wandern/~hrung folgen und der 
yon Aschoff u. a. angenommenen Plasmaeinflutung bei der Lipoid- 



798 1~. 1;l, Sflle: Zum Formenkreis der rheum~tischen Gewebsvergnderungen, 

fleckung in der beginnenden AgherosMerose entspreehen. Ieh habe aber 
his jetzt bei diesem Vorgang mit Fettf~rbungen kein positives Ergebnis 
gehabt (ebensowenig als es bei dem Friihstadium der Arteriosklerose 
der ]Pall sein mug). In gr6berer Form entstehen kn6tehenf6rmige Buekel- 
bildungen der Intima dutch fibrinoide Ver~nderung des subendoghelialen 
Bindegewebes der Intima, ein Vorgang, der sehr an die jiingsten Formen 
der Endoearditis valvularis rhenmatiea erinnert. Hier wie dort ist 
somit der Ausdruek ,,thrombotisehe Auflagerung" unangebraeht. 

Um in diesem Zusammenhang nochmals auf die aueh eosinf~rbbaren, 
aber etwas anders geformten ~assen einzugehen, welche in der GefaB- 
lichtung zwisehen den abgehobenen Endo~helien eingefangen werden, 
so meint Henschen, dab es sich dabei um ]Pibrin handele, das aus ein~ 
gesehlossenen roten Blutk6rperchen entstehe. Sie soIlen zu jenen eigen- 
artigen globul6sen Massen zusammensintern, welehe jene endovaskul~ren 
Blutpolypen zusammensetzen und yon Endothelien iiberzogen und durch- 
zogen sind; dabei sollen die Erythroeyten ihr H~moglobin verlieren. 
~ i r  seheint riehtig, dab rote Blutk6rperehen einzeln mit eingesehlossen 
und entfgrbt werden; jedoeh m6ehte ieh bezweifeln, dab sie das Haupt- 
material fiir die hyMinen Klumpen liefern, well bei den ersten Anfiingen 
des Vorgangs die Erythroeyten oft abwesend sixld (vgl. Abb. 7, S. 795). 
Ubrigens will Henschen die 1V[itbeteiligung des Blutplasmas nieht aus- 
schlieBen. 

Soviei fiber die formale Entstehung tier eigenartigen Blutpfr6pfe. 
Welches sind ihre Entstehungsbedingungen ? Sind es nur lokale, wie 
die Beispiele yon Masson und Henschen glauben maehen k6nnen ? 
Henschen selbst verweist auf gleiehe Vorkommnisse bei bestimmten 
Allgemeininfektionen, unter anderem auf die spontanen und experimen 
tellen Colibaeillosen.. Vor ahem sind es die zuerst yon Siegmtesd besehrie- 
benen hltimalen Kn6tehenbildungen an Lebervenen, die hier um so mehr 
zum Vergleieh heranzuziehen sind, weft sie nieht nut  morphologisch, 
sondern aueh in bezug auf den KSrperort mit meinem ]Pall yon Endo- 
phlebitis hepatica iibereinstimmen. Siegmteng hat seine sog. Intima- 
granulome an Lebervenen yon Kaninehen dutch wiederholte Colibaeillen~ 
einspritzungen erhalten und verweist dabei, wie ich naehtr&glieh sehe, 
ausdriieldieh aueh auf en.tspreehende Vorkommnisse bei mensehliehen 
Allgemeininfektionen. Er  maeht ferner darauf aufmerksam, dab es sieh 
bei seinen ,,Fibrinwgrzehen" der Intima nm eine besondere Art yon 
]~lutpfropfbildungen hande]t, die mit den gew6hnlichen Thromben wenig 
gemeinsam haben und auf ,,bestimmten Infektionsverhaltnissen mit 
abgestuften Giftwirkungen der durehseuehenden Keime" beruhen. Ieh 
habe bereits am angefiihrten Orte die Erklgrung hierffir in der allgemeinen 
biologisehen gegel zu geben versueht, dag der sensibilisierte Organismus 
die antigenen ]premdkSrper dutch eigenartige, der Entziindung zugehSrige 
Immediatreaktionen zu fixieren nnd zu isolieren vermag. Damit geh6ren 
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aueh diese 6rtlichen Gefal]reaktionen zur hyperergischen anaphylak- 
tisehen Entziindung. Gest/itzt wird diese ~{einung schr wesentlieh dutch 
die bereits kurz angefiihrten Versuche Klinges, dem es gelungen ist, 
mit sehwaeh dosierten l~einjektionen ins Gelenk bei stark sensibflisierten 
Tieren nieht nut  an Oft und Stelle im Bindegcwebe und an den Gef/~lten 
der Gelenkumgebung die allergiseh verstarkte Entztmdtmg mit rheumatis- 
musartigen Ver/~nderungen zu erzielen, sondern gleiche Veranderungen, 
offenbar durch Versehleppung des antigenen khrperfremden EiweiBes, 
als Fernwirkungen im Bereich der Blutstromufer, z. ]3. am Endokard, 
an Milzvenen, im Myokard usw. 

Die SchluBfolgerung, welehe fiir die ]okalen Formen der Endothel- 
polypen (Masson, F. Henschen) mit Vorsicht zu ziehen ware, ist die, 
dab sie einer lokalen Uberempfindlichkeit des GefgBgewebes an den 
betreffenden Often ihre Entstehung verdanken k6nnten. Es bediirfte 
hierzu vermu~lich nicht unbedingt einer spezifischen Sensibilisierung. Wir 
kommen auf diese Frage zuriick, wenn wir die iibrigen Fal]e yon Gefgg- 
veranderungen, die morphologiseh eine zusammengeh6rige Klasse hyper- 
ergischer GefaBwandentzfindungen in unserem Sinne zu bilden schebmn, 
besprochen haben werden. Hier zu unserem Falle yon Endophlebitis 
hepatica obliterans nut  noch soviel: ein Hinweis f/Jr seine Zugeh6rigkeit 
zu Mlergischen oder rheumatoiden GefaBwanderkrankungen ergibt sich 
aus der 1)bereinstimmung des Orts und der Art der Ver/~nderungen 
mit experimentellen Ergebnissen fiber Beteiligung der Lebervenen an 
allergisehen Gewebsreaktionen und mit den gleichen Befunden bei 
echten rheumatischen Allgemeinerkrankungen (vgl. den Leberbefund in 
unserem Fall 1). Wie in anderen F/~llen yon rheumatisehen Gewebs- 
veranderungen war der Versuch, Erreger in den jfingsten Venenverande- 
rungen zu linden, vergeblieh. Es bleibt also nur die morphologische 
Analogie und die Tatsaehe, dab die Leber ein ausgesproehenes Shock- 
organ ist und dag infolgedessen t/eteiligungen ihres GefaB-, im besonderen 
ihres Venensystems an allergisehen (hyperergisehen) Reaktionen nieht 
unwahrscheinlieh sind. In diesem Sinne spreehen aneh die Befunde 
unseres naehsten, 4. FaNes, welcher einen Grenzfall von sot. Periarteriitis 
nodosa mit sehwerer, zum Teil nekrotisierender Vaskulitis, besonders der- 
jenigen Organe darstellt, welche mit Immunit/ttsvorgangen und mit der 
gerniehgung and Ausseheidung yon Giften zu tun haben, tIier werden 
wit wiederum einer Phlebitis hepatica, diesmal a!s Nebenbefund, begegnen. 

l~all 4. 
44j~hriger Kaufmann. Wghrend des Krieges sehwere Gonorrhoe mit Strik- 

turen und Anurie. Im Ansehlul] an eine Erk/~ltung im September 1931 Gelenk- 
beschwerden, die sieh zu einem sep~ischen ](rankheitsbild mit hohem Fieber 
steigerten. Pyodermie, Abseesse am linken Oberlid, ~bergreifen der Eiterung auf 
die /-Iornhaut, so dab der Augapfel im Oktober 1931 entfernt wurde. Voriiber- 
gehende tlesserung, auch der K6rper~emperaturen. Versehwinden der Gelenk- 
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schmerzen und des septisehen Ikterus. 4 Woehen sp~ter Abseel] im linken/~ugeren 
Augenwinkel, der sieh bis vor das linke Ohr vergr61]erte. Im April Erkrankung 
mit starken Kopfsehmerzen. Vortibergehender Verdaeht auf I-IirnabseeB. Bechts- 
seitige Ohreiterung. Geringe eitrige t~hinitis. Im l~6ntgenbild Versehattung beider 
Kieferh6hlen, der Siebbeinzellen und der Stirnh6hle. Blutbild: 4,6 Millionen rote, 
9230 weiBe Blutzellen, 5,5% Eosinophile, 8,5% Stabkernige, 69,5% Segmentierte, 
14% Lymphoeyten, 2,5% Monoey~en. Am 3.6. Antrotomie. Eiter in der Warzen- 
fortsatzspitze, auch in den perisinu6sen Zellen Eiter (in Kultur steril). 2 Tage 
sp/~ter starke Gelenkschmerzen, leiehter Ikterus, Ansteigen des Fiebers. Im weiteren 
Verlauf die Gelenksehmerzen im Vordergrund des Krankheitsbi]des. Sehluek- 
beschwerden, Stomatitis mit Sehleimhautblutungen am Zahnfteisch und am Gaumen 
sowie vereinzelte Hautblutungen. Sehnelle Entwieklung einer Zahnfleisehgangr/~n, 
Durchfall, unver/~nderte Gelenkschmerzen. Im Blutbild weiterhin Leukoeytose 
mit Eosinophilie, Thrombocytose. Tod unter Kr/~ftezerfall. 

Pathologisch-anatomische Diagnose (Sektions-Nr. 724/32). Eigenartige 
chronische Sepsis mit schwersten arteriitischen Veriinderungen. Hierdurch 
bedingte multiple Lebernekrosen, mit thrombotiseher Verstopfung kleiner 
Arterien und Venen. Ausgedehnte Nekrosen der stark gesehwollenen und 
teilweise erweichten Milz, infarktgihnliche angmische und hiimorrhagische 
Nekrosen des unteren Poles der linken Niere bei wahrseheinlich gleichzeitig 
vorhandener leichter hgmorrhagiseher Nephritis. Myokarditis. Infarktartige, 
teils h~imorrhagische, teils aniimische knotenf6rmige Herde der Lungen. 
Nekrotisierende hiimorrhagisehe ulcerSse Glossitis und Stomatitis. Polyp6se 
und nekrotisierende Entzi~ndung der NebenhShlen, besonders eitrige Ent- 
ziindung der Siebbeinzellen. Nekrotisierende Oesophagitis, Jejunitis, Ileitis, 
Typhlitis, geringere Colitis und Proktitis. Zeichen fri~her vorgenommener 
Enukleation des linken Auges. Zeichen ji~ngst vorgenommener reehtsseitiger 
Antrotomie. Geringe 6rtliche Eiterungen der Wunden: chronische solche 
im Bereich der linken A ugenh6hle. Nekrotisierende Laryngitis und Tracheitis. 
Nekrotisierende Urethritis, Striktur der Pars prostatiea. Mesaortitis (luica ?). 
Hirnschwellung. Entfettung der Nebennieren. Blutungen der Haut und 
der linken Ohrmuschel. Verkalkung mesenterialer Lymphdrigsen. 

Bakteriologische Untersuchungen. Abstrich der Meningen: Streptokokken. 
Kultur aus Milz steril. Kultur aus Leiehenblut: Staphylococcus aureus. 

Aus dem aus/i~hrlichen Be/undberieht. S~arke blaurote Totenfleeke, sonst Haut 
blab und fahlgelb. Muskulatur dunkelbraunrot, etwas trocken. Im Bauehraum 
350 ccm ~riiber br~unroter ErguB. ]~auehfell fiberall gl~tt und ohne Bel~g, nur an 
einigen Stellen mit miBfarbenen, fibrinartigen abziehb~ren Belagen fiber zusamraen- 
gezogenea wie eingeeng~en Stellen des Ileums. Kopf des Blinddarms fast bl~u- 
sehwarz verf~rbt, derb ~nzuffihlen, zusammengezogen. Hier und dor~ das Gekr6se 
gelb bis bl~uviolett, in Keilform gegen den Darm hin ver~ndert. In den Brustfell- 
rgumen kein ErguB. Leichengerinnsel fehlen fast ganz. Iterzbeutel und I-Ierz- 
klappen unver/~ndert, bis auf leiehte Verwaehsungen und Verdickungen der Aorten- 
klappen. Lungengef~Be iibera]l mit unversehrter glitter Innenhaut. Lungen- 
lymphknoten nieht vergr6Bert. Rechte Pleura matt. Im rechten Unterlappen 
sin eigenartiger, fast kugeliger, scharf begrenzter derber Knoten yon grauweiBer 
Farbe mat zentraler leiehter Erweiehung. Knotige Unebenheiten der Brustaort~ 
und zahlreiche narbige Einziehungen der Innenwand. tIohlvenen, H~lsvenen und 
Halssehlagader11 o. ]B. Milz 20• 6• 12 era, verwaehsen, fes~, an der Oberfl/~ehe 
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stark gelb bis violent gefleekt. Auf der Sehnittfl/~ehe teilweise Me eitrig erweieht, 
teilweise glat t ,  graugelb bis violettrotgefleekt. Milzvene und -arterie o. ]3. 
Leber sehr bunt ,  glatt, mit  braungelben unseharf begrenzten, teihveise ge- 
zaekten und blauroten bis griinliehen Herden. Leberarterien und Pfortader in 
grSBeren Asten unver~ndert, kleinere oft Yerstopft dureh etwa steeknadelkopfgroBe, 
etwas vorstehende PfrSpfe, desgleiehen Lebervenen. Zuweilen sind aus den kleineren 
Gef~gen gelblieh-weiBliche Massen ausdrtiekbar. Venen und Sehlagadern des Ge- 
kr6ses sowie die Bauehaorta nnver~ndert. Knoehenmark in den Sehaftknoehen 

Abb. 9. Frfihzeitig zerfallende Thrombose naeh nekrotisierender In~imavorhndorung in 
Follikelarterie der Nilz. Zeig Obj. 16 ram, Okular 6 • Balgauszag 65 era. 

braun, weich. Die verschiedenen geSffneten Gelenke o. ]3. (Knie, Sehulter, Ellen- 
bogengelenk), nut  an einzelnen Stellen linden sieh die Gefggbiumehen der Gelenk- 
h/iute stark blutgeftillt. 

Mi]~roskopische Untersuchung. Mils: GrSgere Teile des Gewebes abgestorben, 
die zugehSrigen Arterien sind dutch Blutpfr6pie versehlossen, dabei die Intima, 
zum Teil aueh die fibrige Wand, abgestorben oder zellig infiltriert. Die Pff6pfe 
der Liehtung bestehen aus krfimeligen, offenbar zerfallenen Niedersehlggen und 
Resten yon lingliehen Endothelzellen, mit einze]nen eosinophilen Zellen gemengt 
(Abb. 9). Fibrin ist nur in solchen, we aneh rote BlutkSrperchen eingesehlossen sind. 
Sonst zeigen die Arterien Anfsplitterung der Wand, nekrotisehe Media mit zer- 
fallenden Kernen. Besonders stark sind die Follikelarterien samt den angrenzenden 
Teilen der Follikel ver inder t ,  es sind oft nut  l~este der Gef/~Bwand und des 
benaehbarte Geriist der Follikel mit geronnenen Plasmamassen fibrig (Abb. 10). 
Aueh yon der Pulpa bleibt oft nur der Geriis~sehwamm mit  seinen Belegzellen 
fibrig, wghrend der InhMt der Rgume kernlos geworden ist. Auch an den grOBeren 
_h_rberien und Venen sind Absterbevorggnge mit Zellinfiltraten in der Wand und 
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Abb. i0. Nekt'otisierende Amteriitis yon Follikelarterien mit Erweichung des Follikels sowie 
produktiver Periarteriitis. 

Abb.  11. 5filiares rheumat i sches  Granulom des Nierenmarks  bei schwerster ,  sons~ 
nekrot is ierender  2~rteriitis und  Periar ter i i t is .  



mi~ besonderer Beriicksichtigung der rheumatischen Gef~en~ztindungen. 803 

deren Umgebung, frische und gltere Pfr6pfe nach Art der fibrinoiden Intimakn6tchen. 
Hi~ufig beschr~nkt sich die Vergnderung auf die Bildung lockerer Zellnetze, w~hr- 
scheinlich grol~enteils im Bereich frfiherer Gef~l~lichtungen, Die Elasticaf~rbungen 
ergeben oft h~lbring~rtige oder totale Zerst6rung der f~serigen Wandteile. Die 
gr61~eren IV[flzgewebsnekrosen h~ngen ohne Zweifel mit den ~hromboarteriitischen 
Ver~nderungen zusammen. 

Nieren. Grol~e, eigen~r~ig gestaltete Venenpfr6pfe n~ch Art der oben geschilder- 
ten, ~us kriimeligen Massen und endothe]ialen Zellen zus~mmengesetzte Lichtungs- 
verschliisse, in kleinen Venen subintimale Zellpolsterbildungen. GrSl~ere Ar~erien 
meis~ frei v o ~  Ver~nderungen. Kleine Arterien and Prg~capitlaren zeigen h~ufig 

Abb.  12. 1r ausgehoil te  Ar te r i i t i s  einer kleinen Lungenar te r ie .  Ausgedehn te r  
Schwuncl tier Media, v ikar i ie render  (?) E inbau  g l a t t e r  l~usknla tur  in die hyperplas t ische 

I n t i m a .  Vergr .  Zei2-Photookular  6 •  Obj. 20 ram,  Auszng 55 am. 

dieselbe Art yon Pfropfbildung oder nur subendottleliale fibrinoide Ablagerungen, 
welche die Intim~ buckeln und rnit denen zuweilen rote BlutkOrperchen verb~oken 
sin& W~hrscheinlich im Zusammenhang mit Ver~nderungen kleiner Markar~erien 
finden sich eigenartige winzige Granulome (Abb. 11): Urn feinfgdige und k6rnige 
nekrotische Zentren sind kranzf~rmig l~ngliche Zellen gestellt, gewissermal~en 
Zelldrusen bildend. Das Zentrum dieser Herdchen gibt keine Fibrinfarbung. 
Zuweilen sind noch keine Zellen herumgebaut. Die Ver~nderung besteht d~nn 
aus winzigen Gefleehten knorrig verunstalteter und homogenisierter Bindegewebs- 
bglkchen. Die Vas~ ~fferentia en~hs~en oft s, uffallig viel abgelOste l~ngspindelige 
Endothelien. Die Glomeruli zeigen tells geblghte blutleere, tells blutiiberfiillte 
erweiterte Schtingen. Zuweilen nehmen die Schlingen dieselbe Beschaffenheit 
wie die fibrinoiden Massen nnter dem Endothel der Pracapillaren an; 6fter finder 
man Capillarnekrosen und vereinzelt Ver6dung yon Schlingengruppen, Im Zwisohen- 
gewebe finder sich teils hochgradiges 0dem, tells Blutungen und entziindliche 
Zellinfiltra*e mit reichlichen Eosinophilen. In Harnkanalchen findet man ganz 
feine netzige NiederscMage, welche die Fibrinfarbung geben. Zusammengefal~t 
handelt es sich um eine schwerste Glomerulonephritis mit aku~er und sub~kuter 
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Endarteritis und Endophlebitis. Davon abhi~ngig Massenblutungen ins Gewcbe, 
geringe solche in die Kani~lchen und Gewebsnekrosen. 

Lunge. Vereinzelte Arterien/~s~e zeigen schwerste nekro~isierende Arterii~is 
mit und ohne Pfropfbildung; auSerdem frische schw~chere Arterienverimderungen 
in Form yon Endothelwucherung, Schleierbildung und AblSsung yon Endothelien 
(vgl. Fall 1 und 2) und fibrinoide Verquellungen, yon Gefgl~verschlfissen abhi~ngige 
Nekrosen wie in ~lteren Infarkten, 0deme, herdf6rmige Pneumonien. Teilweise 
Riesenzellbildungen aus Alveolarepithelien. Im einzelnen geht dcr Gefgl]prozel~ 
vcrsehieden vor sich, manchmal unter starker Aufsplitterung der Wandelemente 

Abb.  13. Aku te ,  f a s t  al lgemeine Endophlebi t is  4er feineren Pfort~der~tste bei schwerer  
al lgemeiner  Vaskulit is  naeh Ari~ d_er 1)eriarr nodosa. 

und Zerst6rung der elastischen Fasern oder vorzugsweisem Untergang der Muskel- 
elemente. H/~ufig bleibt dann zwischen ElasCica interna und externa nur cine mit 
groBen Zellen ausgefiillte Lfieke. Zuweilen schein~ es, als ob mit der Ausheilung 
die intimale polsterartige Zellwucherung schwielig a usheilte, sogar mi~ starken 
Mnskelhypertrophien einzelner GefaBabschni~te (Abb. 12). (Vergl. mit der Abb. 6 
der Arbeit Bredt, die ich als Anfangss~adinm dieses seltsamen Vorganges auffasse.) 

Herz. Einzelne feinere Coronararterien~e zeigen unter dem Endothel Zell- 
anhaufungen in der Intima mi~ auffMlig reichliehen eosinophilen Zetlen. Auch 
die herdf6rmigen interstitiellenZellansammlungen sind reich an letzteren und zeigen 
aui]erdem viele grebe einkernige Zellen und netzf6rmig angeordnete geschwollene 
Spindelzellen, besonders hanfig in der N/~he yon Venen mit thrombusartigen Vcr- 
schlfissen. 

Leber. In manchen Stiicken shm~liehe kleinere Pfortaderi~ste erkrankt; bald tei]- 
weise, bald ganz durch 1)frSpfe verschlossen (Abb. 13), welche meistens keine roten 
BlutkSrperehen enthalten, sondern in tier Hauptsache aus kriimeligen Massen 
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bestehen, die yon den I~etzen endothelartiger Zellen durchzogen sind; nur, werm die 
PfrSpfe wie Polypen auf l~ngere Gef~Bstrecken frei flottieren, sind sie yon Blur um- 
geben. Seltener Bilder wie bei gewShnlicher Pylethrombophlebitis, aber mit reichlicher 
Eosinophilie. Intima h/~ufig allein nekrotisch, h~ufig erstrecken sieh Zeichen des 
Unterganges tiefer in die Venenwand. Lebervenen ebenf~lls sowohl in den tiefen 
Wandschichten als in der Intima gleichartig ver/~ndert. Bald nur ein sturkes ()dem 
der Wand, bald kleine W/~rzehenbildung naeh Art der oben besehriebenen (Seite 792), 
bald rasenartige BeI~ge der Intima, zum TeiI im Zusammenhang mit subendothe- 
lialen Infiltraten. La den Spaltr~umen der Glissonschen Kapsel z~hlreiche Wander- 
zellen, darunter viel eosinophile, diese auch in den Gef~Bpolypen. Sie geben positive 

Abb. 14. Akute Thromboarteriitis der Tonsitlenarterien bei schwerster generaIisierte 
Vaskulitis. 

Oxydasereaktion. Sternzellen zum Teil gesehwollen. Das Lebergewebe zeigt 
auger wechselnd starker Dissoziation und mi~l~igem Odem auff~llig wenig Ver- 
s Arterien meist frei yon Ver~nderungen, desgleichen die in die untere 
Hohlvene mfindenden ]-Iauptlebervenen, mit Ausnahme spi~rlicher Arterionekrosen 
und ()demen der ~u~eren Venenwandsehichten. Im ]~indegewebe der Leberwurzel 
grSJ~ere rheumatische Granulome naeh Art des l~heumatismus nodosus. In einem 
H~uptast der Leberarterie im selben Sehnitt eine einseitige tiefgehende zellige 
Infiltration der Wand. Eine kleinere Arterie im Lebergewebe schwer ver/~ndert 
im Sinne einer an die produktive Form der Arteriitis nodosa erinnernden Ent- 
zfindung mit gleichzeitiger zelliger und fibrin6s-exsudativer Durchsetzung der Wand, 
wiederum mit reiehlichen eosinophilen Zellen, br6ckeliger hyaliner Schollenbildung 
und kleinzelliger Infiltration der Adventitia. 

Versehiedene Stiicke des Darms (Jejunum, Ileum, Coecum): I-IerdfSrmige 
schwere Arteriitis und Phlebitis, h~iufig fiberwiegend ausgesproehene Intima- 
entziindung in Form yon Zellinfiltruten der innersten Schicht mit und ohne l%ieder- 
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schlagsbildungen in der Lichtung. Hs start dessen Klfimpehen yon krfimeligem 
Material in Masehen yon abgehobenen Endothelzellen; an anderen Stellen mehr 
eine Arteriitis naeh Art der Periarteriitis nodosa. Blutungen aus Gef~Bnekrosen. 
Eosinophile Zellansammlungen; ausgedehnte Schleimhautnekrosen und 0dem 
der Submucosa, zuweilen 5,hnliehe Ver~nderungen bis in die subser6se Sehicht. 

Knochenmark. M~l]ige Hyperplasie, zahlreiche Eosinophile und l~iesenzellen, 
wenig reife Leukocyten, vie] Vorstufen derselben. 

Haut. Zuweilen in den tiefen Blutgef~Bgefleehten sehwere Thrombangitis 
neeroticans mit  Blutungen. 

Abb. 15. Subendotheli~le FibrinoidknStchenbildxmg" in gdventitieller ]?rfi~z~pillgre tier Aorta. 
ZeiB Fluoridsystem 4,5 tuna, Photookular 6 • B~lg" 45 cm. 

Mandeln. Schwere und tiefe Nekrosen bei v611iger Unversehrthei~ der benach- 
barren Schleimdrtisen. Arterien und Venen wie im Darm, dabei alle S~adien yon 
den l~olsterbildungen gin Endothel fiber die Gef/~gwandnekrose bis zu den endo- 
vaseulgren thrombusartigen Pfropfbildungen, zum Tell such ~kute Thromboarteriitis 
(Abb. 14). 

Gelenkkapsel. Nur 0dem, spgrliehe eosinophile Zellen, keine rheumatischen 
Bindegewebs- und Gef~Bver~nderungen. 

In  der Aortenadventitia starke groBzellige Entzfindung mit zahlreiehen Eosino- 
philen bei auBerordentliehem Blutreichtum dichb stehender Capillaren. In  einzelnen 
Vasa vasorum subendotheliale fibrinoide Vergnderungen (Abb. 15). Auch in kleinen 
Venen Abl6sung yon Endothelien mit krfimeligen Niederschlagsbildungen. Gef&B- 
wandver/~nderungen bestehen anfgnglieh offenbar nur in kriimeliger eosinophiler 
Vergnderung der Endothelien selbst. Bindegewebe stark verquollen, enth/s 
h/~ufig kleine wirre fgdige fibrin6se Abscheidungen. An der !VIedia der Aorta ge- 
legentlich auff/~llig starke Vaseularisation. 
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Zahlreiche andere un te rsueh te  Organe, wie Harnblase, Nebennieren, Hoden, 
Samenblase•, Him, Hirnhgute, Pankreas, Schilddriise, Hypophyse auBer gelegent- 
lichen gleichartigen Veri~nderungen kleiner Blutgef~Be o.B. 

~berblieken wit die Gesamtheit der mesenchymalen Ver/~nderungen 
an dem geschilderten Falle, so erscheint er aus Erkrankungen des Binde- 
gewebes zahlreieher KSrloerstellen und aus einer noeh allgemeineren Er- 
krankung der Blutgef/~ge zusammengesetzt, und zwar sowohl der Arterien 

Abb. 16. Loekere Endothelloolsterbildung mit teilweiser Aufquellung 4er ?/Iediain 
Tonsillenarterie bei generMisierter Vasculitis rheumatics (Sektions-Nr. 724]32). 

und der Venen, als aueh der Cal0illaren. Die Bindegewebserkrankung 
l~iBt zwar die Gelenke frei, ist abet sonst einwandfrei als rheumatiseh 
zu bezeiehnen; als Beweis hierfiir sind die winzigen Kn6tehen des Nieren- 
marks und die groben typisehen Granulome der Leberwurzel anzusehen. 
Die GefaBerkrankung zeigt manehe /4hn]iehkeit mit der Periarteriitis 
nodosa, weniger in ihrer Lokalisation a.ls in der Art der Arterienverande- 
rung, vereinigt dabei sozusagen alle Arten derselben, manchmal sogar 
in demselben Organ (Milz, Tonsillen) und nghert sieh damit aueh den 
Grenzf/~llen der Periarteriitis nodosa, wie sie z. B. H. Klinger aus meinem 
Institug unter der Anleitung yon Schiirmann kiirzlieh besehrieben hat. 
Neben aku~ nekrotisierenden Arterienver~inderungen, sogar mit Ein- 
sehmelzung gr6Berer Gebie~e der Gef~gumgebung (z. B. Follikel und 
Pulpa der Milz), Blutungen ins Gewebe (Niere, Lunge) linden sieh 
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wiederum die zum Formenkreis der allergisch-rheumatischen Kra.nkheiten 
geh6rigen Gef/~l~wa.nderkra.nkungen, wie die fibrinoiden IntimaknStchen, 
Gefs loekeren Endothelwueherungen (Abb. 9), Endo- 
thela.bl6sungen und subendothelialen Zellansammlungen (Abb. 10, 17), 
wie wit sie in den ersten F/~llen dieser Reihe geschildert ha.ben. 

Die Vielgestaltigkeit der Periarteriitis nodosa, alle Fil le zusammen- 
genommen, ist wohlbeka.nnt; im vorliegenden Zusammenhang ist fast 

Abb. 17. Subendotheliale Zellinfiltration mit Abhebung, teilweiser Nekrose mad 0rtlicher 
NieclersohlagsbilduJag der Intirna yon 3{ilzvenen bei generalisierter Vasculitis rheumatlca. 

starker zu betonen, dab zum Untersehied yon der hier eben boschriebenen 
Beobaohtung der Einzelfall gewShnlioh eine gewisse Einheitliohkeit der 
Ver~nderungen aufweist und die Unterschiede a.n verschiedenen Arterien 
mehr zeitlich durch den la.ngsamen Verlauf als durch die St~rke und Art 
der Ver~nderungen bedingt erscheinen. In unserem Fa.ll dagegen waren 
nicht nur sehr verschiedene Stadien, yon perakuten Verinderungen his 
zu Ausheilungsvorgingen, also eine ~usgesproehen sohwere l~ezidiv- 
form, vorhanden, sondern a.uch die Schwere der Gef/~gzerstSrung geht 
fiber den gew6hnliehen Grad bei der Peria.rteritiis weir hina.us, wie die 
erweichenden Follikel- und Pulpanekrosen, die starke Beteiligung yon 
Leukocyten und die mehr an die Thrombangitis obligera.ns als die typisehe 
Periarterititis nodosa erinnernde Neigung zu Thrombosen dartut. An 
die Thrombangitis erinnert aueh die bei tier Peria.rteriitis nodosa so 
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gut wie nie gesehene Beteiligung yon Venen (Biirger) mit gleich- 
artigen Veranderungen. 

DaB es sich um einen rezidivierenden Krankheitsverlauf handelt, 
IgBt sich wohl am besten aus den eigenartigen Ausheilungsvorgangen 
an gewissen Ai'terie~, am deutlichsten aus den 31uskekhyper~rophien der 
subpleuralen LungenaI'teriengste erscklieBen. Soviel ich sehe, sind solehe 
bisher erst bei tierischen Fallen yon Periarteriitis nodosa yon Nieberle 
beschrieben worden. Sie bestehen im Einbau yon glatgen Muskelbtindeln 
in die verdickte Intima der vernarbten Arterienwande 1. In dem zweiten 
Falle yon Klinger (Grenzformen der Periarteriitis nodosa) waren ebenfalls 
an der Lunge schwielig ausgeheilte Arterienveranderungel~, abet ohne 
~uskelueubildung, vorhanden. 

Die Stgrke der eosinophilen Zellansamlnlungen ist in unserem Fall 
wohl viel betrachtlicher als sonst bei Periarteriitis nodosa ; ob sie als ein 
Anzeichen hoch getriebener Sensibilisierung zu bewerten ist, steht dahin; 
bemerkenswert sind dabei die starken eosinophilen Infiltrate des Leber- 
bindegewebes, die Eosinophilie des Capillarblu~es, besonders wieder der 
Leber und der EinschluB eosinophiler Leukocyt.en in den Blutbahn- 
po]ypen. 

Die Ausbreitung der beschriebenen Veranderungen im Arteriensystem 
in unserem Falle gleicht weder den typischen F/~llen der Periargeriitis 
nodosa, noch der Thrombangitis obliterans mit ihrer Extremitiiten- 
gangran. Die Hauptveranderungen saSen n/~mlich in MiIz, Leber, den 
Schleimh~uten des Magendarmkanals, in Niere und Schleimhaut der 
ttarnwege. Die erstgenannten Lokalisationen waren, wie schon oben 
angedeutet, als Beteiligungen der Hauptorgane des Retieuloendothel- 
apparates, die weiteren a]s Schadigungen der Ausscheidungswege auL 
zufassen, wozu ieh auch die Schleimh/~ute der I~undh6hle, NebenhShlen 
und besonders die Tonsilten zahten m6ehte. So erkli~r~ sieh vielleieht 
der I-Iauptangriff der Gifte auf die Arteriolen der Entgi~tungsorgane, 
diese Bezeichnung im weitesten Sinne gefaBt, namlich Entgiftung dureh 
Neutralisierung (Verarbeitung in Milz und Leber) und Entgiftung dutch 
Ausscheidung vermitte]st der Exkretionsorgane. Auf eine andere M6glieh- 
keit der Erklarung, welche die (fibrigens in unserem Fall zurfiektretende) 
Beteiligung der Organe des Respirationstractus (Nase, Kehlkopf, Luft- 
r6hre, Lunge) nahelegt, komme ieh welter unten noch einmal zuriick. 
Wie ein Vergleieh mit den Klingersehen Fallen ergibt, seheint es eine 
Eigentfimlichkeit gerade dieser hochgetriebenen Formen der ,,Peri- 
arteriitis" zu sein, mit starken Schleimhautnekrosen der ~undhShle und 
der Nebenh6hlen des Sch/~dels einherzugehen. 

]3esonders bedeutsam an Fallen, wie dem eben beschriebenen, scheint 
mir die Gleichzeitigkeit yon sicher als rheumatiseh zu bezeichnenden Ver- 

z Auch der 1%11 Frottinghams (38j~hrige Frau) mit sog. prim~ren Thrombosen 
der beiderseitigen kleinen Lungenarterien geh6rt offenbar hierher. 

Virchows ALrchiv. ]34. 288. 52 
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iinderungen des Bindegewebes und yon Veriinderungen nach Art einer 
Periarteriitis nodosa, well es sieh ganz offenbar nicht um eine zuf~Uige 
Kombination, sondern um eine Wesensverwandtscha/t dieser Kranlc- 
heiten hande]t. Dies zu zeigen ist0 fiber die bisher in dieser Rich- 
tung gemachten Annahmen und Beobachtungen (G. B. Gruber, Dietrich, 
Klinge und Vaubel) hinaus, mit ein Grund ffir die vorliegende Mit- 
teilung und im besonderen ffir die Einreihung des Falles an dieser 
Ste]Je. Die Beobachtung des Zusammentreffens yon rheumatischer 
Erkrankung mit Periarteriitis nodosa ist an sich nicht neu; sie geht auf 
die erste Beschreibung der rheumatisehen Granulome dutch Ascho/[ (1904) 
zurfiek; er schildert dort Lage und typisehen Bau seiner adventitie]len 
KnStchen im Myok~rd und fiigt hinzu: ,,oder es bestand gleichzeitig eine 
Erkrankung aller Gef/~wandelemente, wie sie ffir die Arteriitis nodosa 
beschrieben worden ist." In der Aussprache zu dem Vortrag Li~pl~es 
tiber ,,Periarteriitis nodosa bei Axishirschen" (1906) sagt Ascho][ weiter, 
neben der syphilitisehen Ursaehe periarterieller Kn5tchenbildung seien 
die rheumatisehen Infektionen zu nennen, bei denen wie bei der knStehen- 
bi]denden Myokarditis aueh starke ZerstSrungen der Media vorkgmen. 
Ieh mSchte vermuten, dal~ Aseho//s Beobachtungen gerade solche Miseh- 
f~lle yon vaseulgrer und bindegewebiger rheumatiseher ErM'ankung 
zugrunde lagen, wie ich sie bier im Auge habe und heute als etwas grund- 
s/~tzlieh Wichtiges hervorheben mSchte. Aueh MSnckeberg erwghnt in 
seiner Bearbeitung der tterzmuskelentzfindung in Lubarsch-Hen]ces Hand- 
buch der speziellen pathologisehen Anatomie und Histologie das Zu- 
sammentreffen yon rheumatiseher )/[yokarditis mit Periarteriitis nodosa. 
Noch naehdrfieldieher weisen in diese Richtung Beobaehtungen wie 
diejenige yon Wgt]en (1921) fiber rheumatische Myokarditis mit eosino- 
philen Entzfindungszellen, sowie Endo-, Meso- und Peri~rteriitis der 
Kranzgefgl~gstchen. Gerade aus diesem Grunde darf auch ausdriicldich 
auf das Fehlen der rheumatischen Granulome im Herzmuskel in unserem 
Falle hingewiesen werden, wenn auch eine stark an die rheumatisehe 
Entzfindung anklingende Myocarditis interstitialis vorhanden war; solche 
Vorkommnisse lehren eben die rheumatisehe Natur der Bindegewebs- 
entzfindung in und auBerha]b yon Parenehymen sieherer erkennen. 

Fall 5. 

Wohl nie ist eine Zwischen/orm von rheumatischer Granulombildung 
und arteriitischer Knotenbitdung reiner gesehen worden als in dem fol- 
genden (5.) Full der hier mitgeteilten Beobachtungsreihe. Die ursprfing- 
fiche Bedeutung der Bezeichnung ,Periarteriitis nodosa" (Ku/3maul und 
Maier) kommt hier nicht, nut in mikroskopischem Ausma~ so ausgepr~gt 
zur Erscheinung, dub dieser Fall yon uns bei der Sektion zuerst Ms eine 
Miliartuberkulose angesehen wurde (s. u.). 
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Es handelt sich um eine 64jahrige verheiratete geisteskranke Frau, welche 
an Verfolgungswahn litt und aul~er einem Kropf, Krampfadern und Unterschenkel- 
geschwilr, sowie den Folgen einer starken Skoliose klinisch bis wenige Tage 
vor dem Tode nichts Besonderes hot. Dann erkrankte sie hoch fieberhaf~ mit 
Durchfall und Meteorismus. Ein Verdacht auf Typhus oder Paratyphus sowie 
anf Infek~ion mit G~rtnerschem Bacillus best~tigte sich nicht. Die Milz war nicht 
vergr6Bert. Zunge nach Art einer Typhuszunge. Der Lsib aufgetrieben. 

Sektio~ (Sektions-Nr. 749/27, Basel). Makroskopisches Bild einer Miliartuber- 
kulose, welche am ehesten yon einer fraglichen sklerosicrenden tuberkulSsen Spondy- 
litis des 12. Brust- und 11. LendenwirbelkSrpers auszugehen schien, auBerdem die 

2~bb. 18. Dichteste periarterielle miliare Gran~_lombildung dor Milz, bei rheumatischer 
A.rteriitis nodosa. Zeii3-Photoplanar 2 cm, 2~uszug ~0 cm. 

Zeichen der Ur~mie und ur/~mische Gastro-Enterocolitis. In der Tat wurde am 

Leichenblut noch eine Harnstoffretention yon 220 mg und im ganzen 175 mg l~est-N 

in 100 ccm Blur gefunden. Dafiir sprach auch eine schwere Veranderung der Nieren, 
welche am ehesten einer Ausscheidungstuberkulose glich, w~hrend sons$ nut  alte 
kalkige Tuberku]ose im rechten Unterlappen und in zugehOrigen Bronchialdrtisen 
gefunden wurde. 

Ers t  die mikroskoTische Untersuchung ergab eine bessere Aufktarung 
dutch  den Nachweis, dab es sich um eine weitverbreite~e schworste 
Arterii t is  handeIte,  freilich eine Arteriitis,  die h6chsteigentiimlicher Art  
und  n u t  zum Teit verwandt  mi t  den Ver~inderungen der Periarterii t is  
nodosa war. Die Knochenver/~nderungen der Wirbelss erwiesen sich 
a]s eine nebenbei  vorhandene Osteodystrophia deformans Paget. Das 
Besondere waren eine offenbar zur selben Haup tk rankhe i t  geh6rende 

52* 
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frische rheumat ische  3/[yokarditis und die Entwick lung  tuberkelar t iger  

Kn6 tchen  um die zahlreich erkrankten  Arter ien der verschiedenen 

Organe. In  Milz, Leber  und zum Teil in Niere wiirde auch ein geiibter 

Mikroskopiker auf den ersten Blick eine Miliartuberkulose annehmen.  

I m  einzelnen stellte die mikroskopische Untersuchung folgendes les t :  

Milz auf das Dichteste durchsetzt yon gr6Beren und kleineren tuberkelartigen 
Herden (Abb. 18), meist im Zusammenhang mit Malpighischen KSrperchen und 

Abb. 19. Periarteriitis rhelunatica nodosa tuberculoides in 3IilzfoHikel. 

Follikelarterien. Sie bestehen aus Ansammlungen epitheloider Zellen, gegen den 
Rand zu hi~ufig mit I~iesenzellen untermiseht, im Zentrum nicht selten eine zellfreie 
Zone umsehliegend, die bei genauer Betraehtung zwar den Eindruek yon Nekrose, 
aber nieht yon Verk~sung maeht, da sie meistens filzig oder netzig mit Eosin 
sieh f~rbt (Abb. 19). Zuweilen sitzen frei in der Pulloa rundliehe Ansammlungen 
eines feinknorrigen, bei Eosinfi~rbung rStliehen Netzwerkes ohne Zellen. Solehe 
seheinen erst nach Entwieklung dieses prim~ren/ibrinoiden NetzIcnStchens (Abb. 20) 
yon auBen einzuwandern, dabei oft zu zerfMlen, manchmM entwiekelt sich aber 
eine Art Organisation mit Granulombildung daraus. Es sind endlich 2 Arten yon 
Gr~nnlomen, die periarteriellen und die im freien Gewebe sich entwickelnden vor- 
handen. Zuweilen kann man in den ersteren noch die l~este der alten hyalinisierten 
und nekrotisierten Arteriolenwand nachweisen. Die Anfgnge und Zwischenentwick- 
lungen der Gef&13vergnderungen bestehen in hyMinen Verquellungen und Auf- 
splitterungen yon Arterienwgnden, an den Venen in Form yon zel!igen Intima- 
granulomen. 
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A b b .  20. , , l~heumat i sches"  F i b r i n k n 6 t c h e n  tier 5i[ilzloulpa. ZeiB Obj.  8,3 r am,  O k u l a r  6 x ,  
Ausz~g  35 cm.  

Abb .  21. 2r rheuma~ische  Granuloma~ose .  Periar~eriel les  Gr~nu lom der  Niere.  
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Nie~'e. Zahllose Bilder verschiedenartiger Arteriitis, zuweilen rein adventitielle 
Entzfindung, wobei die ringfOrmigen Infiltrate durch ihren Reiehtum an Epitheloid- 
zellen an tuberkulOse Granulome erinnern und oft l~iesenzellen enthalten (Abb. 21). 
Die GefgSwand ist dann racist ohne Nekrose. Daneben finden sieh nekrotisierende 
Mediaver~nderungen mit Blutungen und gewShnlichen Rundzellenanhgufungen. 
Im Mark zahlreiche kleine, deutlich periarterielle Granulome um nekrotische 
Arteriolen, zuweilen beschr~nkt sich die Ver/inderung tier Arterien auf hyaline 
Verquellung der Innenschiehten. Alle Arterienver~nderungen betreffen nur die 
kleineren Arterien jenseits dcr Arteriae areiformes. 

Abb. 22. Tuberkelartiges Granulom tier Glissonschen Kapsel bei rheumatischer miliarer 
Granulomatose. 

In  Mark und Rinde weisen die Venen hgufig buckelartig vorstehende Zell- 
infiltrate der Int ima anf. Start Zellen linden sich manehmal feinscholliges Fibrinoid 
und 6dematOse Aufquellung. 

Leber. Auf den ersten Blick scheint man eine typische Miliartuberkulose vor 
sich zu haben, allerdings mit fast vollkommener Beschrgnkung auf die Glissonsche 
Kglosel (Abb. 22). Bei genauerem Zusehen erkennt man, dab die Kn6tchen racist 
in Zusgmmenhang mit  Arteriolen der Glissor~schen Kapsel stehen und dal~ yon 
der Arterienumgebung aus die Glissonsche Kapsel sich oft ganz mit  groBzelligen 
rheumatisehen Infiltraten erfiillt hat. In  unmittelbarer Umgebung der Arterien 
nehmen die Zellansammlungen einen geschlossenen granulomartigen Charakter an, 
wobei die Arterienwandungen hgufig zerstSrt erscheinen. Die Wand der Pfortader- 
verzweigungen ist nut  mitbeteiligt, die Lichtungen sind abet saint der Int ima frei. 
Der Beginn der Vergnderungen scheint such an den Arterien in subendothelialen 
Zellanhgufungen, Verquellungen und Infiltraten der Arterienwand sclbst zu be- 
stehen. In  vollendeten rheumatisehen Granulomen der Glissonschen Kapsel sind 
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Riesenzellen recht zahlreich. Das Lebergewebe ist fgst auffi~llig frei yon Ver- 
gnderungen. Es fehlen Nekrosen, Blutungen, Entartungen, auch die kleinen Leber- 
venen sind unver~ndert. 

Herzmuskel. Ausgesprochene groBzellige Myokarditis mit den ersten Anfs 
yon Zusammenlagerung zu gro~zelligen tt~,ufchen in der Umgebung yon Arterien, 
jedoch keine r Granulome, sondern einesteils mehr eine diffuse interstitielle 
rheum~tische Myokarditis, anderenteils miliartuberkulose~rtige XnStchenbildungen 
(Abb. 23), wahrscheinlich mit ZerstSrung yon Arteriolen. In dem ~ufgelockerten 
Bindegewebe da und dort rStliche schleierartige Abscheidungen. 

Abb. 23. 2~r rheum~tische Granulomatose des ,~VIyokards yon tuberkuloider Art 
(Periarteriitis nodosa rheumatica). 

Knochenmark. Geringfiigige Arteriermekrose mit meist nekrotischen kleinen 
Zellm/~nteln. 

Lymphlcnoten. Leistengegend. Fleckige grol]zellige Hyperplusie mit 1N'ekrosen. 
_Nekrose und hyaline Wandver~inderungen kleiner Arterien. In anderen Arterien 
zuweilen enorme Ansammlungen postmortal abgelSster, langgeschw&nzter Endo- 
thelien. Es ist hier fraglich, inwieweit die Lymphknotenver/~nderung ganz. oder 
teilweise yon dem Unterschenke~geschwfir ~bhi~ngig w~r. 

Zusammenfassende Besprechung. 
Uberbl icken wir die Reihe der 5 mitgetei l ten F/ille, so haben  sie 

gemoinsam Gef~Bver~nderungen, die sie teils dutch  ihre Eigenart ,  teils 
durch ihr Zusammentref fen  mit  bekann t en  rheumat ischen Ver~nderungen 
als zur rheum~tischen En tz i i ndung  zugehSrig kennzeichnen.  Absichtl ich 
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sind F~lle gew/~hlt worden, die im fibrigen sieh in der Ausbreitung und 
Art der Ver~tnderungen stark unterscheiden. 

Aueh in klinischer Hinsieht gehen die F/~lle weir auseinander. Sie 
haben zwar in der Mehrzahl die rheumatische Anamnese, d. h. es finden 
sich in der Vorgeschichte und w/ihrend der weiteren ]3eobachtung am 
Krankenbett  Angaben fiber Gelenkschmerzen und sonstige Anhalts- 
punkte fiber ihre Zugeh6rigkeit zum Krankheitsbild des fieberhaften 
Gelenkrheumatismus, aber ffihrend kSnnen uns ffir eine tiefer im Wesen 
begrfindete Systematik dieser Krankheitsgruppe solehe Einzelsymptome 
nicht sein. Denn der Klinik ist es doeh auch schon 1/~ngst klar, dab es 
einen Gelenkrheumatismus ohne ]3eteiligung der Gelenke gibt; auf der 
anderen Seite ist daran zu erinnern, wie bei septiformen und anaphylak- 
fischen Erkrankungen schmerzhMte GelenkschweIlungen eine Rolle spielen. 

Das wahre Wesen der rheumatischen Erkrankung mfissen wir in 
einer das ]3indegewebe und die ]31utgef~Ll~e in wechselnder St/~rke und 
wechse]nder Ausbreitung befallenden 1Kesenchymerkrankung sehen, deren 
histologischer Formenkreis viel grSi]er sein dfirfte als man bisher an- 
genommen hat. Die Gefahr wiirde dann ffir uns darin liegen, den ]3oden 
der Tatsachen unter den Ffil]en zu verlieren, wenn wir nicht imstande 
w/iren, sichere gemeinsame morphologische Merkmale in der bunten 
Erscheinungswelt der rheumatischen Erkrankungen namhaft zu machen. 
Ich glaube in der Tat, dab dies trotz aller Verschiedenheit der Einzelf~lle 
m6glich ist. Abet so wenig man sonst in der pathologischen ]3iologie 
Definitionen krankhafter Prozesse mit einem Schlagwort oder auf Grund 
eines Kennzeichens geben kann (man denke an I)efinitionen ffir ]3egriffe 
wie Tumoren, Entzfindung usw.), ebensowenig wird man verlangen 
kSnnen, ffir eine so besonders zusammengesetzte Krankhei?~ wie den 
,,Rheumatismus" eine einzige Erscheinung a]s pathognomonisch an- 
sprechen zu dfirfen. Wenr~ wit zu der Meinung stehen, dal~ er zLt den 
allergischen Erkrankungen gehSrt, dann erst recht nicht. Denn dies 
bedeutet, dal] eine ganz individuelle und sogar bei derselben Person 
schwankende Reaktionslage vorhanden ist. Damit stimmt eine im 
klinischen ]3i]de sehr wichtige Eigentfimlichkeit dieser Krankheit  fiberein, 
die l~lfichtigkeit und 1%fickfi~lligkeit ihrer 6rtlichen Fixierungen. Inwie- 
weit diese ]3indungen an bestimmte Orte im Einze]fall konstitutionell 
verankert sind, l~Ll]t sich noch nicht sagen. Einiges andere fiber die 
]3edingungen der Lokalisation wh'd weiter unten noch er6rtert werden 
mfissen. 

Es bleibt also, wie bei anderen stark individualisierenden Krankheiten 
(z. ]3. den endokrinen und geistigen Erkrankungen) nm" die 1V~6glichkeit, 
,,Kardh~alsymptome" im klinischen Bilde und kardinale Einzelerschei- 
nungen im anatomischen ]3ilde festzulegen und die Krankheit aus einem 
mehr oder weniger vollstiindig ausgepr/~gten , ,Symptomenkomplex" zu 
diagnostizieren. 
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Wieweit die Klinik in der Anerkennung der rheumatisehen Natur 
der sepsisartigen Fglle, wie meines Falles 4 oder der Fglle, wie sie 
II. Klinger aus meinem Institut besehrieben hat, wird mitgehen wollen, 
wird die kiirfftige Ausspraehe lehren. Daft Fglle, welche rein kliniseh 
genommen, als typiseher Rheumatismus beginnen oder wenigstens mit 
typisehen, aueh rezidivierenden rheumatisehen Besehwerden lgngere Zeit 
verlaufen, sehliel~lieh in Sepsis ausgehen, dtirfte keinem Zweffel unter- 
liegen. Dagegen seheint mh" die dutch Klinge yon Ft. v. MiiIler fiber- 
nommene Deutung, dab es sieh dabei um eine Anergie des vorher abwehr- 
bereiten oder abwehrtiiehtigen, well iiberempfindliehen Organismus 
handele, nieht zutreffend. Naehdem ich den Begrfff der hyperergisehen 
Entziindung seinerzeit aufgestellt und das gesetzmgl3ige Bild hyper- 
ergiseher Entziindung beim sensibilisierten Tiere naehgewiesen habe, 
war die 1)bertragung auf den Mensehen soweit erlaubt, dal3 man dann 
yon hyperergiseher Entzfindung bei mensehliehen Geweben spraeh, wenn 
sie dieselben wesentlieh gesteigerten und abgegnderten Entziindungs- 
bilder darbot, wie sie im Tierversueh gefunden worden waren. Dabei 
war immer festzuhalten, dab ,hyperergiseh" nieht gleiehbedeutend mit 
,,anaphylaktiseh" war: hyperergiseh bedeutete die I_ntensivierung der 
Entzfindung, anaphylaktiseh eine Ursaehe der ,,hyperergisehen" Ent- 
ziindung. Derm da~ es aueh andere Umstgnde gab, die zu hyperergischen 
entzfindlichen lgeaktionen Veranlassung geben, ist klar. Wir kommen 
darauf gleieh noch einmal zuriiek. ,,A]lergisehe Entziindung" wiederum 
sollte nur soviel sagen, dab der Charakter der Entzfindung dutch eine 
Umstimmung des Gewebes bzw. des K6rpers abge~ndert war; diese 
konnte einen hyperergischen oder einen anergisehen (hypergischen) 
Ausschlag bedingen. 

Diese kurze Auseinandersetzung sehien mir notwendig, naehdem in 
letzter Zeit 6fters, sog~r yon sehr saehverst~ndiger Seite, die hierher 
gehSrigen nnd in die medizinische Sprache sieh einfiihsenden Bezeieh- 
nungen in verwirrender Weise angewendet worden sind. 

Eine andere Saehe ist es mit des Deutung der Erscheinungen. Ieh 
kann, wie gesagt, der Deutung dos Ubergangs des Rheumatismus in eine 
Sepsis als Folge oder Zeichen einer Anergie nicht zustimmen, und zwar 
aus dem einfachen Grunde, weil die histologischen Ver~tnderungen, im 
besonderen an dem st~rksten Gefahrenort, den Blntgef~13en, dabei niehts 
yon mangelhafter odes versagender, sondern im Gegenteil yon hSehst 
gesteigertes Entziindung mit Nekrosen und Eiterungen (vgl. Fall 4 des 
obigen Reihe) zeigen. Ich f~chte, daft in der Deutung als Anergie zwei 
verschiedene Dinge vermengt worden sind; ngmlich das Verhalten des 
Gesamtorganismus und das Verhalten der Gewebe; ersteres kSnnte 
allerdings dadurch, daft die Wendung zur Sepsis zum Tode fiihrt, den 
Eindruck eines Umsehlages yon der vorhergehenden Wehrhaftigkeit des 
allergisch-hyperergischen Zustandes (als welchen ieh auch die Verfassung 
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des K6rpers w~hrend der rheumatischen Krankheitsperiode auffasse) in 
die Wehrlosigkeit nghelegen; ein anderes sind abet die gewebliehen Ver- 
/~nderungen Ms solche, denen w~hrend der septischerr Katastrophe yon 
mangelnder Abwehrkraft  nichts anzumerken ist, es sei denn, dab 
man die H/~ufung yon Nekrosen ~ls ein Zeiehen daf/ir ansieht (was ich 
nicht ohne weitercs zugeben kann). Es w/irde ja zu derselben Wirkung 
eine Steigerung der Viru]eIm, eine hinzugetretene neue ]_ufektion (gnderer 
Art als die Ausggngsinfektion war, gegen die allergisiert wurde), oder 
eine sonstige Gfftwirkung (s. u.) geniigen. Vielleicht sind die wechselnden 
Bakterienbefunde in meinem Falle 4 so ~ufzufassen. 

Welches sind nun die Befunde, die den rheumatischen Krankheiten 
gemeinsam sind bzw. der histologische , ,Symptomenkomplex",  welcher 
im Einzelf~ll erlaubt, ihn als rheumatische Erkrankung zu benennen ? 
Sowei~ es sich um Ver/~nderungen des Bindegewebes handelt, bereitet 
die Erkennung dann keine Schwierigkeiten, wemx es sich um rheumatische 
Granulome handelt. Die Ascho/]schen Kn6tehen sind und bleiben ein 
ebenso spezifisches Produkt  dieser Krankheit ,  wie der Tuberkel bei der 
Tuberkulose; dab dieser Vergleich such das Wesen der Sgche trifft, 
gl~ube ich an anderer Stelle (1932) geniigend er6rtert zu haben. Abet wie 
Klinge dargetan hat, gibt es noch andere Stadien des rheumatisehen 
Gewebssch~dcns, besonders das yon ihm sog. ,,rheumatische Friih- 
infiltrat". Es seheint mir aus verschiedenca Griinden wichtig: 1. well, 
wie schon Klinge hcrvorgehoben hate nicht jede rheum~tische Binde- 
gewebsver~nderung zum rheumatischen Gr~nulom guswgehst, 2. weil 
es die wahrscheinlich hgufigste rheum~tische Gewebsver~nderung, und 
zwar die Unterlage der fliichtigen, rfickbildu~gsf/~higen Erscheinungs- 
formen darstel]t, vor ~llem sch]ieBlich, well sie ihr AnMogon am Gef/~B- 
apparat  des ~esenchyms in den Medigverquellungen, in den subendo- 
thelialen fibrinoiden Ausscheidungen und vielleicht in den oben beschrie- 
benen intr~vascul/s Fibrinkn6tchen hat. Die granulomat6se Form des 
rheumatischen Ge]iifischadens, also die dem Ascho//schen Kn6tchen ent- 
sprechende rheumatisehe Gef~vers  w/ire am ehesten in der 
Arteriitis nodosa zu sehen, und zwar in reinster Form so wie in meinem 
obigen Falle 5. 

DaB es auBer diesen genannten Arten der rheumatischen Mesenchym- 
erkranktmg noeh andere gibt, d~riiber wird wohl k.ein Zweifel sein; es 
sei an die rheumatischen Serosaerkrankungen erhmert, wo die rheuma- 
tische Entzikudung weniger odor oft gar Ifieht zu umsehriebenen KnStehen- 
bildungen (etwa am Perikard, an der Adventitia der gToBen Gef/s 
sondern zu diffusen groBzelligen Infil traten fiihrt oder es kommt,  wie in 
meinen F~llen 6 und 5, am Bindcgewebe des Herzens nicht zu gesehlos- 
senen Kn6tehenbfldungen, wiewohl die rheumatische I~atur der Myo- 
karditis unverkennbar bleibt. Auch die rheumatisehei1 Ver/inderu~gen 
der Herzklalotoen werden oft keine Schwierigkeit in der Erkennung 
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bieten; wegen der Beziehungen zu Einzelheiten meiner obigen F~lle 
seien aueh die rheumatisehen Gef/~l~ver/~nderungen naeh Chiari, Talala]e] 
u. a., sowie die rheumatisehe Entzfindung der Galea des Seh/idels (Tilp, 
Jacki, vgl. mehlen Fall 2) erwahnt. 

Es gibt nun nieht so selten F~lle, in welehen neben sicheren rheumati- 
schen Ver/~nderungen der eben geschilderten Ar~ andere Veranderungen 
sich linden, fiir welche die ZugehSrigkeit zum Formenkreis des l~heumatis- 
mus erst zu erbringen ware. Falle dieser Art sind in der obigen Reihe 
mit ausgew/~hlt worden; es war, wie schon gesagt, mit eine Absieht dieser 
Arbeit, die Grenzen dieses Formenkreises zu erweitern. 

Gegen die Auffassung, da$ in Fall 1 die Schwielchen der Adventitia 
der rgroSen Arterienst/~mme, wie sie in Abb. 1 abgebildet sind, rheuma- 
tisehe Narben sind, wird sich kanm ein Einspruch erheben. Auch gegen 
die I)eutnng, dal3 die Verquellungen des subepithelialen Bindegewebes 
in den Tonsillen als rheumatisch zu bezeichnen sind, ist in Anbetraeht 
dessen, dal~ gerade das Zusammentreffen verschiedener S~adien und ver- 
schiedener Formen der rheumatiseh-histologisehen Befunde fiir unsere 
Krankheit  eigenar~ig ist, wenig einzuwenden. Der Fall is~ gerade wegen 
dieses ausgesprochenen Rezidivcharakters und wegen der fiir unsere 
sons~ige Beweisfiihrung wichtigen Gleichzeitigkeit yon bindegewebigen 
und vaseul/~ren Lokalisationen ausgew/ihlt worden. Er  soll dabei ein 
Beispiel eine8 vollkommenen ~]bemviegens des Bindegewebsschadens bei 
der rheumatischen Mesenchymerkrankung darstellen. Hervorzuheben ist 
wegen der gleichen Befunde in Fall 1, 3 und 4 die Beteiligung der Leber- 
venen an der rheuma~ischen Gefi~l~erkrankung. 

Als Gegenstiick dient Fall 2: Hier tr i t t  die rheumatische Binde- 
gewebsbeteiligung zurfick gegenfiber einer eigenartigen Gef~$ver/~nderung 
verschiedener Gelenke und der Serosa des Herzbeutels fiber den grol3en 
Arterien. Die erstere zeigt sich in einer abgelaufenen, hSchstwahr- 
scheinlich ursprfinglieh rheumatischen Myokarditis und in grol~zelliger 
schwacher Entziindung des Herzbeutels ohne KnStehenbildung, letztere 
in einer ungewShnlichen Vascularisation der Gelenkmembranen und der 
Adventitia der Aorta. Leider ist ein symmetrischer Pannus der Galea 
der mikroskopischen Untersuchung verlorengegangen; er w~tre zur Er- 
gi~nzung des Bildes und zur K1/~rung der Frage, inwieweit hier echte 
rheumatische StSrungen vorlagen, wertvoll gewesen. Wegen der Ahnlieh- 
keit mit jenen rein capillargef/~6bildenden Formen der Paehymeningitis 
interna, wie sie Jores beschrieben hat, mSchte ich die Ver/~nderung als 
eine Arthromeningitis vasculosa rheumatica (unter neuer Verwendung der 
alten, heute nicht mehr gebr/iuchlichen Bezeichnung Arthromeningitis) 
bezeichnen. Bei diesem Fall (2) ist natiirlich ein Zweifel an seiner rheu- 
matischen Natur  berechtigt; die Annahme einer solchen wird nur 
gestfitzt durch die daneben gefundenen echten, wenn aueh nur andeutungs- 
weise vorhandenen rheumatischen Gewebsver/~nderungen. Abet alles 
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zusammengenommen, die Besehwerden des Kranken, die Lokalisation 
an einzelnen Gelenkmembranen und am Herzbeutel geben der Auffassung, 
dag wir es mit  einer besonderen Form des Rheumatismus zu tun haben, 
doch eine hohe Wahrseheinliehkeit. Die Nekrosen kleiner Gefs 
die folgenden Blutungen nnd vereinzelte Bindegewebsnekrosen an den 
znletzt genannten K6rperorten geben dieser Form noch eine besondere 
Note. 

Der 3. Fall, eine Endophlebitis obliterans hepatica, zeichnet sieh zun/~chst 
dadureh aus, dag die Ver/~nderung, die wit als rheumatiseh oder wenigs~ens 
als rheumatoid bezeiehnen mSehten, auf einen einzigen Absehnitt  des 
Gef/~gsystems beschr~nkt ist. Wenn wir also bier keine weiteren Ver- 
~Lndernngen der Gef/Lge in anderen Organen und iiberhaupt keine Binde- 
gewebsver/~nderungen, auch nicht an der Leber feststellten (der FM1 
liegt allerdings schon 10 Jahre zurtiek und ich wiirde ihn heute natiirlich 
anders untersuehen !), so fragt sich, ob die mikroskopisehen Ver~nde- 
rungen an den Lebervenen geniigen, um die rhenmatische Xtiologie ihrer 
Erkrankung darzutun. Dazu ist folgendes zu sagen: Es fehlt ein ganz 
giiltiger Beweis hierfiir, da wit als solehen naeh dem oben Gesagten als 
Einzelerseheinung nut  das rheumatische Granulom gelten lassen kSnnen 
(z. B. Diagnose des Rheumatismus nodosus aus einem einzigen typisehen 
Knoten!),  sonst gber zur Diagnose den oben gekennzeiehneten ,,histo- 
logisehen Symptomenkomplex" brauehen. Es lagt sich also nnr soviel 
behaupten, dab Art und Verlauf der Venenver/tnderungen erstens mit  
den experimentellen Gef/tBvergnderungen der an~phylaktisehen Allergie, 
und zweitens mit  den beim menschlichen Rheumatismus vorkommenden 
iibereinstimmen, vor allem in dem Nebeneinander frischer, s nnd 
endgfiltiger Verandernngen. Das letztere wiegt meines Erachtens schwer, 
besonders in Anbetracht der schon oben beton~en Tatsaehe, dab diese 
Lebervenenver~nderungen die einzigen entztindlichen Vergnderungen 
dieser Leber, also gewissermaBen als primer anzusprechen waren. Da- 
dutch nngerscheiden sie sich schon sehr wesentlich yon den anderen 
lokalen Formen der Endophlebitis proliferans thrombogenes (Masson und 
F. Henschen). Schwerwiegend ist weiter, dag bei den sicher dem rheu- 
matischen Formenkreis angehSrigen Fallen 1 und 4 meiner Reihe die 
ganz gMchen Leberver~nderungen, wenn auch nicht so hoehgradig, vor- 
liegen. Trotzdem habe ich noeh einige Bedenken, da erst erwiesen 
werden mug~e, dat~ es lokMe rheuma~ische Gei/~Bvergnderungen sonst gibt. 

Sehen wit uns naeh morphologiseh gMehgearteten Arterien- und 
Venenveranderungen urn, so ist anger den yon Masson und yon Henschen 
beigebraehten Beispielen noch auf folgende Vorkommnisse zu verweisen. 
Die Ver~nderungen an Lungengef~Lgen bei Influenzapneumonie, welche 
Borst, Oberndor/er und besonders Corten beschrieben haben, besitzen 
weitgehende :~,hnlichkeit mit  den hier und in unserem Fall 4 besehriebenen. 
Der letztere bot dasselbe Bild sogar am gleiehen Oft, n~mlich an der 
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Lunge (vgl. S. 804). Damit ist gesagt, dab es zu diesen Ver/inderungen 
einer geweblichen Allergie nieht bedarf, da man kaum annehmen kann, 
dab die Influenzaver/tnderungen eine solehe zur Voraussetzung haben; 
daraus wiirde sieh ergeben, dag es nur auf den Grad der Gefs 
ankommt; freilich kann dieser ebensowohl auf der St/irke des betreffenden 
Gef/~6giftes als aueh auf dem Grad der geweblichen Empfindliehkeit cles 
Gef/tBgewebes beruhen. Es besteht also kein Widersprueh darin, dab 
die gleiehen Ver/inderungen bei starker Giftwirkung am normergischen 
Gef/iB wie bei schw/icherer oder durehsehnittlieher oder sogar abge- 
sehw/iehter Giftwirkung am sensibilisierten Gef/i$ zu beobaehten sind. 
Darin allerdings ist noeh eine Sehwierigkeit zu sehen, eine solehe Gef/ig- 
erkrankung (aueh wenn sie so chroniseh-rezidivierend verl/iuft wie unsere 
Endophlebitis hepatica), nur deshMb als rheumatiseh zu deuten, weil 
sie die Kennzeichen der hyperergisch-allergisehen Entziindung an sieh 
tr/igt. 

Das Fiir und Wider zu einer solchen Auffassung ist dami~ abet noeh 
nieht erschSpft; da es sich um eine Frage grunds/itzlieher Bedeutung 
handelt, sei hierauf noeh etwas n~her eingegangen. 

Man kann gegen die Annahme, dab die Endophlebitis hepatica eine 
rheumatisehe Venenerkrankung sein k6nne, trotz ihrer gestMtlichen 
Ubereinstimmung mit den Gef/igerkrankungen bei sieherem Rheuma- 
tismus einwenden, dab es doeh noch andere auf ein Gef/iggebiet be- 
sehr/~nkte Vaskuhtiden g/ibe, ffir welehe sich bisher die Annahme einer 
rheumatisehen Natur nieht aufgedr/~ngt babe. Dazu geh6ren die sog. 
prim/ire Arteriosklerose der Pulmonalarterien und die juvenile obhte- 
rierende Thrombangitis der Extremit/~tenarterien. Was die erstere anbe- 
langt, so verweise ieh auf ihre jiingste Darstellung dureh meinen Schiller 
Bredt (1932), arts weleher die vollst/indige histologisehe IJbereinstimmung 
der Formen u n d  Stadien mit den yon mir hier mitgeteilten Befunden 
hervorgeht. Abet weder die klinische Vorgesehiehte, noeh die ana- 
tomisehen Nebenbefunde (Herz usw.) haben einen Anhaltspunkt fiir 
I~heumatismus ergeben. 

Es hag sieh mir deshalb der Gedanke aufgedr/ingt, ob nieht in solehen 
F/illen yon allergiseher (hyperergiseher) entziindhcher Gef/igerkrankung, 
wo jeder Nachweis einer (dafiir sonst ma6gebenden) schwereren Infektion 
versagt, eine sonst bedingte Ausl6sung erworbener f3berempfindliehkeit 
vorliegen kSnnte. Mi$ einer angeborenen konstitutionellen Empfindlieh- 
keit bestimmter Gef/igsysteme yon solchem Ausma6e k6nnen wit trotz 
der Erfahrung, dab Coronarsklerose oder Hirnarteriensklerose eine 
gewisse Vererbliehkeit zeigen, nicht reehnen; bei der Arteriopathia 
pulmonalis sind solehe Dispositionen wenigstens nieht bekannt. Ieh 
denke eher an die M6gliehkeit unspezifischer Sensibihsierung und einer 
AuslSsung ihrer Aussehl/~ge naeh Art der Parallergien; w/ihrend wit 
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also beim l~heumatismus vorl/~ufig eher mit immunisatorischen SensL 
bilisierungen (Streptokokken) rechnen und die Ausl6sungen der aller- 
gisehen Gewebs-, speziell der Gef/iBreaktionen durch das Antigen 
(wiederum Streptokokken) vermuten dtirfen, w~re bei einer anderen Art 
hyperergiseher Gef/ti~erkrankungen aueh die MSgliehkeit der unspezi- 
Iisehen Ausl6sung sehwererer GefitBver~nderungen gerade dann in Be- 
traeht zu ziehen, wenn es sich um derartige Erkrankungen gewisser, 
einzelner Gefgl~gebiete handelt; so k6nnte man z. 13. vermuten, dab bei 
infekti6ser oder sonstiger Sensibilisierung des Arteriensystems Cocain- 
sucht oder ein anderes, I/it den kMnen Kreislauf affines Gift zur isolierten 
,,prim/~ren Lungenarteriosklerose" fiihr~ oder dab das oft als die Ursaehe 
der Thrombangitis obli~erans angeschuldigte Nieotin erst unter der 
Voraussetzung einer vorhergegangenen Sensibilisierung verh/~ngnisvoll 
an den Gliedmal]ensehlagadern sieh auswirkt. 

DaB die Thrombangitis obliterans juvenilis gestaltlieh in die Gruppe 
der hier zu er6rternden Gefi~gerkrankungen geh6rt, ist besonders naeh 
der Aufkl/~rung ihrer Aiffangsstadien nieht zu bezweifeln. Aueh da 
begegnen wir der subendothelialen fibrinoiden Entartung, der Nekrose 
der Endothelzellen und den sekundi~ren thrombotisehen Versehliissen, 
wenn aueh die Krankheit  in Einzelheiten, vor allem in der Art der 
Wueherung der subendothelialen Sehiehten mit Vaseularisation und 
Sklerose Untersehiede zeigt. Jiiger hat in seiner eben (wahrend der 
Niedersehrift dieses) ersehienenen Arbeit den N~ehweis erbraeht, dab die 
Versehiedenheiten allerdings zum Teil yon der Kalibergr61]e der befMlenen 
Arterien abh&ngen und dab die Thrombangitis sehr versehiedene Befunde 
zeitigen kann. Im vorliegenden Zusammenhang ist aueh sein I-Iinweis 
bedeutsam, dab an kleinen Gef/tBen die Krankheit groBe ~hnliehkeit 
mit der Periarteriitis nodosa und mit rheuma~isehen Ver/~nderungen 
aufweist, w/~hrend bei grS/3eren Gef~Gen Befunde auftreten, die der 
produktiven rheumatischen Endokarditis gleiehen. Sehon A. Dietrid~ und 
B. G. Gruber haben die Periarteriitis nodosa Ms eine Folge einer erhSh~en 
Reaktionsf/ihigkeit der Gef/il]wand und die Entziindungsvorg/inge dabei 
als allergiseh-hyperergiseh erkl/~rt. Indem wit uns dieser Meinung 
ansehliegen und gleiehzeitig die enge Verwandtsehaft der rheumatisehen 
GefgBver/~nderungen mig der anaphylaktisehen Entztindung betonen, 
sehlieBt sieh ftir uns der Kreis der allergisehen Gef~l]erkrankungen. 

Eine Erg/~nzung zu dem Gesagten bildet sehliel]lieh unsere ]3eob- 
aehtung 4 der obigen Reihe in der l~iehtung auf diejenigen Gef/~i3- 
entziindungen, welehe eine Mittelstellung zwisehen einer Sepsis und 
einem fieberhaften Rheum~tismus einnehmen. Auf die Ver/~nderungen 
der Blutgefs bei akuten Infektionskrankheiten einzugehen, diirfte sieh 
hier eriibrigen, zumal sie seit den ersten Un~ersuehungei1 dutch Wiesel 
und yon Wiesner 6fter Gegenstand der Darstellung waren und in reiner 
Form niehts yon der Eigenart der uns hier angehenden Vaskulitiden 
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besitzen. In diesen t~allen st61~t die infektiSs4oxisehe Sehadhchkeit in 
der Gef~gwand sozusagen auf Neuland und infolgedessen werden alle 
jene Reaktionsformen vermiBt, welche eine positivverstarkte oder eine 
negativ abgeschwachte allergisehe Schwankung im entzfindhehen Vorgang 
erkennen ]assen. HSehstens bei dem Fleckfieber erinnern die Verande- 
rungen der Arteriolen sehr an jene Grenzf~Llle yon septisch-rheumatischen 
Erkrankungen, wie sie in unserer Beobachtung 4 und in den Fallen yon 
H. Klinger sowie einem Fal]e yon Tschilikin gesehildert sind. Am 
meisten nahern sieh solehe Falle dem Formenkreis der Periarteriitis 
nodosa an. Denn diese ist ja in sich nichts Einheitliches und die Meinungs- 
verschiedenheiten fiber die Histogenese, das tatsaeh]iche Nebeneinander 
nieht nur verschiedener Stadien, sondern scheinbar versehiedenartiger 
GefaBerkrankungen (ganz abgesehen yon der so wechselnden Ausbreitung 
im Einzelfall) zeigen schon zur Gentige die Vielgestaltigkeit der Krankheit. 
Besonders wertvoll schien mir die Mitteilung eines FMles zu sein, der in 
sieh die Bilder akuter mykotiseher Arteriitis, der Arteriitis nodosa ver- 
sehiedener Typen und rheumatische Bindegewebsveranderungen ver- 
einigt. Er ist wahrscheinlieh als die Folge einer Aufpfropfung neuer 
schwerer, vielleicht auch gemisehter I1ffektion auf dem Boden bereits 
dureh frfihere sehleichende Infektion umges~immter Gewebe zu vers~ehen. 
Sieht man sieh die Vorgesehiehte yon Fallen der Periarteriitis nodosa 
genauer an, so st6gt man doch sehr oft auf vorhergegangene Infektionen, 
z .B.  mit Streptokokken. Je naeh dem im Einzelfall vorhegenden 
tiberwiegenden Tylous der Gefs wird man die Verwandt- 
sehaft der Periarteriitis nodosa mit den GefaBveranderungen bei akuten 
Infektionskrankheiten bald hSher (Sfiro, Semsroth) bald weniger nahe 
(Fihsberg) einschatzen. Dabei wird man der Ansehauung yon Semsroth 
und Koch volle Anerkennung zollen, dal3 es sieh bei den Vorkrankheiten 
der Periarteriitis nodosa und den ihr verwandten GefaBerkrankungen 
nieht allein um eine Umstimmung des Makroorganismus, sondern aueh 
um eine solehe des Mikroorganismus handeln wird. Von besonderer 
Wieh~igkeit ist der mehrfaeh geglfiekte Naehweis versehiedener Varie- 
t~ten der Streptokokken i m  Verlauf eines Krankheitsfalles (Naehweis 
des Sehrifttums und eigene Beobachtungen bei Semsroth und Koch, 
ferner bei Dietrich und Siegmund). In Hinsieht auf die Grenzfglle der 
Periarteriitis nodosa zu den akut entzfindlichen Arteritiden sei noeh auf 
den yon Fishberg mitgeteilten Fall yon Periarteriitis nodosa verwiesen, 
den der Autor ffir nieht alter als 6 Tage halt (was mir Mlerdings zweifel- 
haft, auch nach seiner eigenen Besehreibung, erseheint). Hier fanden 
sieh ausgesprochene leukocytare Infiltrate an den Arterienwanden und 
fibrin6se Exsudationen, teils in die inneren, teils in die augeren Gefal3- 
wandsehiehten, bei angeblich unversehrter Media. Aueh in diesem Falle 
waren sehwere Streptokokkeninfekte (Erysipel) vorausgegangen. Das 
~ibrin war tells fadig, geils klumpig oder selbsg kugetig (was meines 
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Eraehtens schon ffir einen teilweise ~lteren Prozeg spricht), und war 
aueh lxieht durehaus naeh der Weigertsehen Methode fgrbbar. Diese 
Angaben (und ~hnliche des fibrigen Schrifttums der Periarteriitis nodosa) 
sowie Fishbergs Abb. 5 und 6 lassen erkennen, dab auch die rheuma- 
tisehen Gef~flwandver~nderungen eine weitgehende Wesenss 
mit  der Periarteriitis nodosa haben. Der Fall Fishberg ist weiterhin fiir 
uns lehrreich wegen der oben aufgeworfenen Frage, ob wir auch bei nicht- 
generalisierten, sondern vielMeht nut  auf eine Gefggprovinz beschr~nkten 
Gef~l~erkrankungen an die ZugehSrigkeit zum Rheumatismus denken 
dfirfen. Nun sind, wie der Full Fishberg und manche andere F~tlle yon 
Periarteriitis zeigen, h~ufig bei dieser dem l%heum~tismus so nahe 
verwandten Gefs nicht selten nur einzelne 0rgane erkrankt. 
Die MSglichkeit isolierter Periarteriitis rilekt wohl aueh die MSgliehkeit 
vereinzelter Arteriitis und Phlebitis rheumatica nahe und gibt einen 
Beitrag zur Deutung unseres obigen unentsehieden gelassenen Falles 
yon fraglich rheum~tischer Endophlebitis hepatica. 

Wir kehren zur Analyse unserer Beobaehtung 4 zurilek, die wir als 
ein besonders lehrreiches Vorkommnis zusammengesetzter  akut-degene- 
rativer, zerstSrender und entzilndlieher, periarteriitischer und rheuma- 
folder Gef~Bver~nderungen neben echten rheumatischen Bindegewebs- 
ver~nderungen bezeichnen durften. Bemerkenswerterweise war auch hier 
eine Beteiligung der Lebervenen vorhanden, die sich somit wiederum 
Ms einen Lieblingsort allergischer Gef~Bver~nderungen verrieten, wghrend 
an der Niere alle Arten yon Vaskulitis und winzige interstitielle rheu- 
matisehe Granulome vorhanden waren; besonders mannigfaltig waren 
auch die Gef~gver~nderungen der Tonsillen. 

DaB auch rheumatisehe Gef~Berkrankungen ganz vereinzelt vor- 
kommen kSnnen, geht aus der wichtigen Arbeit yon v. Glahn und Pappen- 
heim hervor, die leider meinem Schiller Bredt und mir zuerst entgangen 
ist. Die Genannten haben die peripheren Blutgef/tge bei sieherem 
rheumatisehen Herzleiden untersueht und ,,rheumatisehe" Arteriitis in 10 
yon 47 solehen F~llen gefunden; in der fiberwiegenden Mehrzahl der 
10 Fglle aber nur an einzelnen Organen (Lunge, Niere), ja gelegentlieh nut  
an vereinzelten K6rperstellen (Aortenklappe, Fettanhang des Dickdarms, 
Polyp des Coeeums). Sic heben sogar aIs eine Besonderheit hervor, dab 
zweimal in der Lunge deren s/~mtliehe kleine Arterien befallen waren. 
Somit rechnen sic die yon Bredt kSrzlieh auf racine Veranlassung be- 
sehriebenen Formen der Arteriopathia pulmonalis eberKalls zu den rheu- 
matischen Erkrankungen und zwar wegen der morphologischen r 
st immung mit  den anderen Fgllen rheumatiseher GefgBerkrankung und 
weft sic neben sicherer rheumatiseher Herzerkrankung gefunden wurden. 
Bisher habe ieh nur die Beteiligung der grol~en Lungensehlagadern an 
den rheumatisehen Herzerkrankungen gekannt (vgl. die Arbeit meines 
Sehillers A. Gengenbach fiber rheumatische Pankarditis 1925); auBerdem 
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sei auf die gleichartige ,,Mesopulmonitis" rheumatica verwiesen, die 
Chiari jiingst besehrieb. An den kleinen Lungenarterien sind die Ver- 
~nderungen meiner eigenen, oben beschriebenen Fglle (1 und 4) dieselben 
wie bei Bredt und bei v. Glahn-Pappenheim; zugegeben also, dab sie 
eeht rheumatischer Natur  sind, bleibt nut  die Frage, ob sie es immer 
sind, such dann, wenn wie in den Bredtschen Fgllen sons~ niches ~/ir 
Rheumatismus sprieht, oder ob wir sie nur als allergische Arteriitis in 
dem Sinne auffassen dfirfen, dab es dureh eine infekti6se oder sonst 
toxische Schgdigung zur Entwicklung einer Entzfindungsbereitsehaft 
gekommen ist und diese nun auch dutch einen niehtspezifisehen Reiz 
,,explodiert". 

Wir wollen uns bei dem heutigen unsieheren Standeunserer  Kennt- 
nisse nicht fiber die Frage auslassen, inwieweit wit den Begriff der 
rheuma~isehen Entzfindung so erweitern dfirfen, dab darunter aueh die 
eben gekennzeichneten nichtspezifisehen Ausl5sungen der Kr~nkheit und 
ihrer Rezidive fallen, und zw~r nicht nut  in dem Sinne von P~rMlergie 
(worunter die Immunitgtsforsehung die Aus]Ssung ~llergischer Phgno- 
mene dutch andere als die urspriingliehen Antigene versteht), sondern 
in dem Sinne, dab aueh giftige Subst~nzen (Nicotin, Adrenalin, Coeain, 
Zerfallsprodukte k6rpereigenen Eiweit~es) oder gar physika]ische, z .B.  
thermische Schgdigungen das entzfindungsbereite Gewebe zur Ent- 
zfndung bringen. Eine solche Vorstetlung wfirde mit der grztliehen 
Erfahrung im Einklang stehen, dab bei Rheum~tikern AnfMle und 
Rfiekfglle durch guBere Schgdigungen, wie Abkfihlung, Exzesse, Er- 
kgltungen, hgrmlose Infektionen ausgel6st werden k6nnen (vgl. auch die 
Versuche yon Klinge und Vaubel). 

Ich m6ehte gber versuchen, noch einen Schritt weiterzugehen: ~ i t  
dem Gesagten ist noeh keine Erklgrung daffir gegeben, dab einmo,1 
rheumgtisch entzfindet gewesene K6rperteile sich wieder entzfinden. 
Deshalb sei auf einen Befund aufmerksgm gemaeht, weleher mir sowohI 
in Bredts Pr~paraten als aueh in meinen eigenen, vor allem in 
denen yon Fall 2 aufgefallen ist: Die starke Vascularisation der rheu- 
matisch befallenen Gewebsgebiete; ich hielt sie zuerst, als ich sie in der 
Adventitia der grol~en Lebervenen bei der Endphlebitis hepatica (Fall 3) 
suh, ffir die Folge der Yenenverschltisse und deutete sie Ms capillgre 
~ssenkol lgteralen,  aueh noeh bei der sog. primgren Lungenarterio- 
sklerose konnte es so scheinenl abet dann k~m der obige Fall 2, den ich 
als eine Ar6hromeningitis vasculosa bezeiehnet babe; bei diesem kormten 
die ungewOhnlich zahlreiehen und weiten Capillaren der Gelenkmem- 
branea (vgl. Abb. 4, S. 791) des Herzbeutels und der Adventitia der 
groBen GefgBstgmme keine Kollateralen sein. Mgn h~tte dgselbst, wie 
in den fibrigen FAllen, nicht so sehr den Eindruek einer wirkliehen Neu- 
bildung yon cgpillaren BlutgefgBen - -  es fehlten ~lle an Granulations- 
gewebe erinnernden SproBbildungen - -  sondenl eher den einer dauernden 

Virchows  Arch iv .  Dr1. 288. 5 3 a  
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Erweiterung und Uberffillung samtlicher vorhandener Blutcapillaren, am 
ehesten waren sie als eine ehronische paralytisehe Hyper~mie zu deuten. 
Zuweilen sieht man an den Capillaren und Prs aueh Wand- 
seh~digungen (vgl. S. 808). v. Glah~ und Pappenheim heben ebenfMls 
den ungewShnlichen l~eichtum an strotzend gefiillten Capillaren in den 
Gebieten am die rheumatiseh ver~nderten Arterien hervor, deuten sie 
aber als eehte Neubildung im Sinne einer kollateralen Bildung, welehe 
durch die Ws der sich endarteriitisch versehlieBenden Arterien 
hindttreh entstehe; diese Vaseularisation h~nge mit dem Eindringen der 
roten Blutk5rperehen in die GefgBwand zusgmmen und werde dnreh sie 
gewissermal~en ~ngeregt. Ich kaml dem aus dem Grunde nicht zustimmen, 
weil die so hs im Aniangsstadium der rheumatisehen Arteriitis dureh 
die Abbls des Endothels erfolgende Einpressung yon Erythrocyten 
gerade night zur Vaseularisation, sondern ZLI jenem eige~artigen (oben 
besehriebenen) Untergang der Blutk6rperehen and zur gef~l~losen Intima- 
polypenbildung f/ihrt und well ferner, wie fibrigens v. Glahn und Pappen- 
heim mit Recht betonen, die Zone der ,,Vaseularisation" fiber die 
Gefs und fiber die Entziindungszone um diese noch hinaus reicht. 

Ist die Deutung des eben beschriebenen histologisehen Befundes als 
einer dauernden 10aralytisehen tIypergmie der rheumatisehen Gewebs- 
zonen riehtig, so vermag sie ein Verstgndnis fiir die Empfindliehkeit 
der befallenen K6rperorte bei endo- und exogener Seh~dliehkeit bis zu 
einem gewissen Grade zu vermitteln. Wir denken dabei an den bio- 
logisehen ~eehanismus des sog. Auersehen Phs Hyper/~misiert 
man das Ohr eines sensibilisierten Kaninehens, w/~hrend das wieder- 
eingespritzte Antigen der Vorbehandlung im Blute kreist, so verursaeht 
eine solehe Einspritzung in Blutadern an der hyper~misierten KSrper- 
stelle eine sehwere anaphylaktisehe Entzfindung. Es wird also dureh 
die ttyper~mie die GiRbildung nnd Giftbindung auf einen bestimmten 
K6rperort abgeleitet. Xhnliehe Vorkommnisse (kfinstliehe Sehaffung 
eines locus minoris resistentiae) dutch 6rtliehe Entzfindung bei Mler- 
gisehdiberempfhadlieh gemaehten Versuehstieren sind sonst noeh bekannt. 

Die klassisehe allergisierende Erkrankung ist die Tuberkulose; daher 
sei kurz daran erinnert, dab bei der tuberkulSsen ~eningitis Gef/~gver~n- 
derungen vorkommen, welehe der im vorhergehenden besehriebenen 
Arteriitis nieht un/ihnlieh sind. F. Henschen hat auf diese Ahnliehkeit 
ebenfalls verwiesen und bringt noeh andere hierher gehSrige Beispiele 
yon Arteriitis bei Infektionskrankheiten, bei derten zum Teil aueh mit 
vorher erfolgten Umstimmungen zu reehnen ist. 

Der ngehste Verwandte der rheumatisehen Vaskulitis ist und bleibt 
~ber die Periarteriitis nodosa. Dies sollte mein Fall 5 beweisen, den man 
fast mit gleiehem Recht als eine generalisierte miliare Granulomatose wie 
als eine ungew6hnliehe Form sehr ausgebreiteter Periarteriitis nodosa 
ansprechen kann. Insofern als hier eine miliare Granulombildung, welehe 
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yon den Arterien ausgeht, vorliegt, entsprieht er sogar viel eher dem 
Namen einer nod6sen Entziindung der ~ugeren Arteriengef~Bhaut, als 
es die meisten unter dem Namen der Periarteriitis nodosa besehriebenen 
F/ille tun. Die ]~ereehtigung, yon ,,nod6s" zu spreehen, wurde, wie man 
aus dem Sehrifttum ersieht, eher in dem streekenweisen Ergriffensein 
der Gef/tBwand als in der wirkliehen Knotenbildung derselben gesehen, 
abgesehen yon den F/illen, wo aneurysmatisehe S~ekehen sieh ausgebildet 
batten. In  meiner Beobaehtung 5 liegt nun aber ein Fall vor, der wirklieh 
einer produktiven Arteriitis bzw. Periarteriitis seine Entstehung verdankt 
und wobei KnOtehen entstehen, welche in allen Einzelheiten rheuma- 
tisehen Granulomen entspreehen, vor allem dutch den rosettenartigen 
Aufbau grogzelliger histioeyt/~rer Wueherung um prim/~re Nekrosen des 
Mesenehyms in Gefitgwand und umgebendem Bindegewebe. Es sei an 
den Aussprueh Eugen F~'iinkels (1914) erinnert, wonaeh das ,,Virus 
rheumatieum" lorim~r das Bindegewebe seh/~dige. Wie bei der Peri- 
arteriitis nodosa fanden sieh hier neben den rheumatischen Granulomen 
Nekrosen in der Media mit und ohne t~lutungen, fibrinoide Verquellungen 
der Intima, subendotheliale Zellanh~ufungen, gewShnliehe lymphoeyt~re 
periarterielle Infiltrate, in Venen bemerkenswerterweise wie bei unseren 
vorigen F~llen ebenfalls IntimaknStehen. Die zahlreiehen giesenzellen, 
welehe neben den wallartigen epitheloiden Wueherungen und den zentralen 
Nekrosen der Granulome bei fliiehtiger Betraehtung an Miliartuberkel 
denken liegen, kommen, wenn aueh selten in so groBer Zahl wie hier, 
bei Periarteriitis nodosa sowohl als aueh in rheumatisehen Granulomen vor. 

])ieser Fall 5 sehlggt also gewissermaBen die Briieke zwisehen der 
Periarteriitis nodosa und den rheumatisehen Gef~Berkrankungen. Die 
Einwgnde, welehe v. Glahn und Pappenheim gegen eine Wesensgleiehheit 
der beiden Krankheiten geltend maehen, seheinen mir gegeniiber den 
tibereinstimmenden Ziigen und der Tatsaehe, dab die Periarteriitis an 
sieh in sehr mannigfaltigen Abwandlungen auftritt,  um so weniger ins 
Gewieht zu fallen, Ms die Untersehiede zum Teil solehe des Grades und 
des Ortes, aber nieht wesentlieher Natur  sind. Sie betonen, dal3 bei 
Periarteriitis nodosa nicht jene besehriebenen eigenartigen Thromben 
vork/imen, dal~ sie aueh grSl~ere Arterienkaliber befalle, dal] sie allein 
makroskopiseh siehtbare, z. B. nodul/~re Ver~tnderungen hervorrufe, dab 
sie eher einen Reiehtum an Eosinophilen zeige, fast alles Einw/~nde, 
welehe naeh den obigen Besehreibungen meiner l~glle nieht mehr zutreffen. 

Auch aus den Versuehen yon W. Metz seheint eine enge Verwandtsehaft zwisehen 
rheumatisehen Gef~Bver/~nderungen und der Periarteriitis nodosa sowie bender mit 
hyperergisehen Arteritiden hervorzugehen. Ratten wurden teils mit '~ a~tfremdem 
Serum, teils mit steigenden I)osen h~molytiseher Streptokokken senSibilisiert. 
In beiden F~llen ergaben sieh Ver~nderungen, die der Periarteriitis nodosa gliehen. 
])aneben traten bei einigen Serumtieren rheumatisehe GewebBver~nderungen auf. 

Es ist gewil3 eine Forderung der Forsehung auf dem Gebiete der 
spezielten Krankheitslehre, eine m6gliehs~ reinliehe Trennung der Krank- 

53* 
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heiten zu erzielen ; denn in dieser Richtung der verbesserten Differential- 
diagnose liegt auch die Hoffnung auf /~tiologische und therapeutische 
Unterscheidungen begrtindet. Auf der anderen Seite darf nicht vergessen 
werden, dab die Systematik, wenn sie sich an veraltete Grunds/~tze h~lt 
oder sich iiberfeinert, auf Holzwege ftihren kann. Eine Systematik hat  
nicht nur die Aufgabe, auseinanderzuordnen, sondern aueh znsammen- 
zuordnen. Von diesem Gesichtspunkt aus sehien es an der Zeit, zu 
versuchen, die entziindliehen Arterienver~nderungen mit  gewissen gemein- 
samen Kennzeichen einmal zusammenzufassen, nachdem sie tells wege a 
verschiedener Lokalisation, tells wegen unwesentlicher mikroskopischer 
Unterschiede zu streng auseinandergehalten wurden. Dartiber hinaus 
glaube ich an der Hand  meiner Fs im vorhergehenden gezeigt zu 
haben, dab gleichzeitig gleichartige Venenver~nderungen beobachtet  
werden kSnnen, worauf bisher entschieden zu wenig geachtet worden ist. 
Systemerkrankungen in der eigentlichen Bedeutung dieses Wortes sind 
diese subakuten und chronischen Vaskulitiden nicht; dazu beteiligen sie 
das Gef/~l]system nieht ausgedehnt und gleichmgBig genug; oft  sind 
nur ganz vereinzelte 5rtliche Ver/inderungen in abgelegenen Gebieten 
vorhanden. I m  Gegensatz dazu bieten die nnter besonderen, bisher 
iiblichen, aber durch~us nieht befriedigenden N~men bekannten Arterien- 
crkrankungen Beispiele mehr gese tzm~iger  Lokalisation, so die Thromb- 
angitis obliterans (juvenile Bitrgersche Krankheit),  die Arteriopathia 
pulmonalis (prim~tre, idiopathische Lungenarteriosklerose), die Peri- 
arteriitis nodosa. Aber schon die letzte Krankheit  zeigt das sprunghafte 
und am Einzelort wechselnde Geschehen: Zwischen den Y~llen mit  
ansgebreiteter Arterienerkrankung and bevorzug~er wiederkehrender Be- 
teiligung gewisser Arteriengebiete (wie Nieren, Herz, Leber, Milz) und 
denjenigen mit  Verschonung dieser oder fast allcinigem Vorkommen an 
diesen oder an ungewShnlichen Often (Nerven usw.) bestehen grebe 
Unterschiede ; das gleiche ist bekanntlich hinsichtlich des mikroskopischen 
Charakters der Krankheit  der Full. 

GegenSber diesen Unterschieden m~ssen meines Eraehtens die wesent- 
lichen ~bereinst immungen in der Nattu ~ der genannten Krankheiten in 
den Vordergrund treten. Gemeinsam ist ihnen in erster Linie die ent- 
ztindliche N~tur der-Gefgl~erkrankung und ihre Entstehung veto Blute, 
also Yon innen 1 her (zum Unterschied der Arteritiden und Phlebitiden 
durch 13bergreifen aus entzfindeter Umgebung); gemeinsam ist welter, 
da~ mit  Vorltebe muskulgre Arterien eines bestimmten Kalibers befallen 
werden, die groBcn Arterien yon vorwiegend elastischem Bau nur yon 
den Vasa vasorum aus. Die Mischung yon degenerativen bis zu nekroti- 

Die Entstehung yon der Intim~ her geht besonders aus deft Beob~chtungen 
yon mykotischer und ulzerierender End~ortitis und Endopulmonitis (Siegmund, 
Mehli~ u. ~.), im besonderen neuerdings besonders aus den Arbeiten yon Perle 
and Deut~ch, Met/den and Well hervor. 
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sierenden Vorg~ngen mit solchen exsudativer und entziiudlicher Natur  
daft nicht dazu verfiihren, daraus Unterordnungen oder verschiedene 
Krankheitsarten ableiten zu wollen. ])as (~berwiegen der einen oder 
anderen Form der Erkrankung kommt nebeneinander oder nacheinander 
sogar ira einzelnen Fall vor, ja an demselben Organ (Niere, Milz, Tonsillen). 
Aus diesem Grunde scheint mir auch der Streit um die Histogenese z. B. 
der Periarteriitis nodosa, z. B. die Frage, ob der Prozel~ in der Intima, 
Media oder Adventitia beginnt (ffir welche drei Ansichten sich Verfechter 
gefunden haben) eine Frage drit ten Ranges, wie sie nur entstehen konnte, 
weft jeder nur wenige F/~lle gesehen haben konnte und oft die Befunde 
eines Einzeifalles verallgemeinert wurden, der irgendeine Sonderform 
der Krankheit  besonders eindrucksvoll gezeigt hatte. 

Sicher ist, dab jede der genannten drei Krankheiten der Arterien und 
die ~ms hier besonders angehende rheumatische Arteriitis dazu mit 
Verquellungen der Gefi~13wi~nde beginnen kann, wiederum wechselnd bald 
nur in der Intima, bald iiberwiegend in der Media, dab zellige Infiltration 
oder freie flfissige und gerinnende Exsudation mit echtem Fibrin und 
mit fibrinoiden Ablagerungen hinzutreten kann und daI~ der Charakter 
der Entzfindung je nach Sts und Dauer hierbei sich ~ndert, dab in 
allen genannten Formen eosinophile Zellen in wechselnder Anzahl vor- 
kommen, dab es zu Einengung der Lichtung durch proliferative Intima- 
prozesse bei genfigend langsamem Verlauf kommt, dab bei stfirmischem 
Verlauf hingegen ZerstSrungsvorgi~nge an den spezifischen Strukturen 
(Endothel, glatte ~uskulatur,  elastische Elemente) einsetzen, welche das 
Bild jeder einzelnen der aufgez~hlten Arterienkrankheiten stark abs 
kSnnen. 

Sind wir nun berechtig~, die Thrombangitis obliterans, die Arterio- 
pathia pulmonalis und die Periarteriitis nodosa in den Formenkreis der 
Vasculitis rhcumatica aufgehen zu lassen ? Ich glaube, diese Frage bei 
dem heutigen Stande unserer Kenntnisse noch nicht unbedingt bejahen 
zu dfirfen. Wir werden hSchstens sagen dfiffen, dal~ hier eine zusammen- 
gehSrige Gruppe rheumatoider Arterienerkrankungen (und wenn wir die 
Endophlebitis hepatica und renalis dazu nehmen diiffen) rheumatoider 
Blutgefs vorliegt und weYden die echten rheumatischen 
Gef~erkrankungen noch als etwas Besonderes abtrennen. Diese letzteren 
w~ren dann in reinster Form anzuerkennen, wenn sie mit Granulom- 
bildungen in den Gef~ws  auftreten oder wenn es sich, unserer in 
der Eiuleitung Zu dieser Arbeit ausgesprochenen l%rderung entsprechend, 
um eine rheumatische Systemerkrankung des Mesenchyms handelt, d. h. 
um F/~lle, die neben den eigenartigen Gef/~Bver/~nderungen auch im 
freien Bindegewebe rheumatische Ver/inderungen darbieten (vgl. Fall 1, 
2 , 4 , 5 ) .  

Diese strenge Forderung wird zwar nicht immer efffillt werden 
kSnnen, einerseits deshalb, weft (wie oben in ~bereinstimmung mit 
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KIinge ausgefShrt wurde) die granulomatSse Form der rheumatischen 
Mesenchymerkrankung nicht immer vorhanden zu sein braucht ,  zweitens 
weft gerade diejenigen KSrperorte, welche bisher als ma~gebend ftu ~ die 
Diagnose ,,l~heumatismus" im anatomischen Sinne angesehen worden 
sind, n~mlich Gelenke, Herz, frei yon deutlichen rheumatischen Ver- 
~nderungen bei sonst zweifellos vorhandenem ,,Rheumatismus" der 
G e f ~ e  und des Bindegewebes oder fiberhaupt unbeteiligt sein kSnnen 1. 
Deshalb finde ich es anch nicht richtig, diese Lokalisationen zum Angel- 
punkt der Betrachtung zu machen und entsprechende Bezeichnungen 
zu wghlen, wie etwa ,,kardiovasculgreForm ehronischer Sepsis" (Tschili- 
kin). Krylow hat auf der einen Seite mit Recht auf die Wesens~hnlichkeit 
der Endovaskulitis mit der Endokarditis hingewiesen, aber auch seine 
Bezeiehnung der Chroniosepsis ist zu weir und zu ungenau. Abgesehen 
davon, dal~ das Herz frei yon Ver~nderungen bei eehten rheumatischen 
Vaskulitiden seha kann, die genannte Kombin~tion also keine gesetz- 
m~13ige ist, dfirfte es trotz maneher Ahnliehkeit mit der chronischen 
Sepsis nicht angehen, diese Gl'uppe yon Arterienerkrankung der ehroni- 
schen Sepsis unterzuordnen, weft es dabei gerade nieht auf die dauernde 
Blutinfektion als solehe ankommt, sondern auf die Folge eines ver- 
~nderten Verhgltnisses zwischen den K6rpergeweben, genauer dem Blnt- 
gefal~bindegewebsapparat und den Erregern. Ws die Sepsis dureh 
die Allgemeininfektion und die Nachweisbarkeit yon Erregern im 
strSmenden Blute gekennzeichnet ist, ist den vorliegenden wie den 
meisten anderen rheumatischen Erkrankungen die Abwesenheit yon 
Erregern im t~lut und in den spezifischen Gewebsschs eigen- 
Nimlich. Entsteht  ,,aufgepfropfte" Sepsis, so ergeben sieh Fglle wie 
unsere Beobachtung 4, wo Erreger nachweisbar werden und zu dea 
s rheunmtischen Gefs septisch-mykotische Arteri- 
itiden yon zerstSrender Form hinzutreten. 

Zusammenfassung. 
Die Kennzeichnung rheumatischer Erkrankungen kann heu~e auf 

morphologischer Grundlage durchgefiihrt werden. 
Im wesentlichen ist der ,,l~heumatismus" eine Mesenchymerkrankung, 

bald mehr systematischer, bald mehr lokaler Natur und begreift als 
solche Vers des Bindegewebes und der Blutgefs in sich. 

Der Kreis der hierher geh6rigen Erkrankungen muS noch erweitert 
werden, besonders hinsichtlich der rheumatischen Arteriitiden und Phle- 
bitiden. 

Es wird am Beispiel yon 5 besonders gearteten FAllen versucht, 
Typen solcher Erkrankungen zu kennzeichnen, die bisher bekannten 

1 Umgekehrt finden sich in einem Bruch*eil der Falle yon rheum~tischen tterz- 
ver~nderungen gleichzeitig ~uch rheum~tische Gef~Bver~nderungen(vgl. dieAng~ben 
yon v. Glahn und Pappenheim, S. 824). 
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Einzelbefunde rheumat ischer  Gewebsver/ inderungen zu vermehren  und  
die Verwandtschaf~ solcher F/~lle mi t  den be ka nn t e n  E r k r a n k u n g e n  der 
ThrombangRis  obli terans u n d  der PeriarteriRis nodosa darzutun .  Auf  
der anderen  Seite wird angestrebt ,  die Grenze zu den echten septischen 
Ver/~nderungen sch/~rfer zu ziehen dutch  die Be tonung  des allergisch- 
hyperergischen, die rheumat i schen  Gel/ill- u n d  ]~indegewebskrankheiten 
auszeichnenden Char~kters. Die 5 F/ille betreffen:  

1. e inen ~us t e f f a l l  yon  rheumat ischer  Mesenchymerkrankung,  
2. eine Polyar thr i t i s  chronica vasculosa, 
3. eine Endophlebi t i s  hepat ica (rheumatica ?), 

4. eine ~ i schform zwischen periarteri i t ischer,  septiformer und  rheu- 
matischer  Gefi~B -Bindegewebserkrankung,  

5. eine periarteri i t ische rheumat ische Granulomatose.  
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