
lJber die nur mikroskopisch erkennbare Form der Periarteriitis 
nodosa. 

Von 

Privatdozent Dr. Friedrich Wohlwill.  

Mit 14 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 18. Juni 1923.) 

Trotzdem seit Erscheinen des b e k a n n t e n  Sammelreferats  yon  Gruber 
fiber die Periarteriitis nodosa (P. n.), die in  der Li te ra tur  (nament l ich  
der deutschen) niedergelegte Kasuis t ik  dieser Affektion e inen n ieht  
unerhebl ichen Zuwaehs erfahren hat,  gilt  bei der groBen MannigfMtigkeit ,  
unter  der dieses Leiden sowohl dem X]iniker  a]s auch dem pathologisehen 
A n a t o m e n  sieh pr~sentiert ,  auch heute  noeh der Satz, dab fast  jeder Fal l  
wieder etwas br ingt ,  was dem Gesamtbi ld  e inen oder den anderen  neuen  
Zug hinzuffigt  u n d  evtl.  auch auf die ja  immer  noch str i t t ige Pathogenese 
und  Atiologie des Leidens ein Licht  zu werfen geeignet ist. Das trifft ,  
denke ich, aueh ffir die be iden  un te re inande r  ziemlieh ~hnl ichen FMle 
zu, die ich im folgenden mi tzute i len  beabsiehtige. Ieh  werde dabei  die 
Befunde, welehe schon vielfachen Beobaeh tungen  entspreehen,  m6glichst  
kurz br ingen,  d. h. nu r  soweit, Ms notwendig  ist, u m  die Zugeh6rigkeit  
der beiden FMle zu dem in  Rede s tehenden  Krankhe i t sb i ld  darzu tun .  

Ieh  verdanke  die naehfolgenden Aufzeichnungen Her rn  Prof. Schott- 
mi~ller, dem ich fiir ihre l )ber lassung herzlichsten Dank  sage. 

Die Pat., friiher stets gesund, war im Miirz 1921 mit Schmerzen im linken 
Bein erkrankt, so dab yore behandelnden Arzt die Diagnose auf Ischias gestellt war. 

Sehon bei der ersten Untersuehung der 53jiihr. Pat. Anfang Juni 1921 wurde 
festgestellt, dab die Muskeln der oberen und unteren Extremit~it in auffallender 
Weise druckempfind]ieh, wghrend alle Gelenke, sowohl in der Ruhe als such bei 
aktiver und passiver Bewegung, frei yon Schmerzen waren. Es wurde daher sofort 
naeh dem klinischen Befunde die Diagnose auf Polymyositis gestellt. 

Die Pat. war dann vom 5. VI. bis 1. X. 1921 zum ersten Mal und yore 28. 
bis 29 III. 1922 zum zweiten MM in klinischer Behandlung. 

Au/nahmebe/und: Muskeln des Ober- und Unterarms sowie der Wade beider- 
seits druckempfindlich, Beuger > Streeker. Insbesondere ist die Dehnung der 
Muskeln sehr schmerzhaft. Gelenke frei. Reflexe in Ordnung, nur Bauchdecken- 
reflexe fehlen. Herzbefund regelrecht, abgesehen yon leiehter Akzentuation des 
II. P. T. Leichte Angmie: Hb = 65%, Ery = 3,2 Millionen (spgter 4,2 Millionen 
bei 88% lib.). Vorttbergehende Eosinophilie bis 16,5~o, ~ sp~tter wieder normale 
Werte; sonst weiBe ]~lutzellen o. B. Watt. 0. Temperatur w/~hrend der ersten 
6 Woehen zwisehen 38 und 39 ~ dann etwa 10 Wochen lang zwischen 37 und 38~ 
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erst die letzten 3 Wochen fast dauernd fieberfrei. Im weiteren Verlauf bis Ende 
August Zunahrae der Muskeldruekempfindlichkeit. Es bildeten sich allra~hlieh 
Paresen aus am rechten Unterschenkel und Fug, besonders ira Peronaeusgebie~, 
in geringerem MaBe aueh links. Aul~erdera Par~sthesie und ttypgsthesie an beiden 
Unterschenkeln. Anfang September Sehwelhmg beider FtiBe. Im Urin geringe 
Eiweigraengen, im Sediment nut voriibergehend reiehlich Erythrocyten und 
Leukoeyten. 

Von der 16. Krankheitswoche an allmiihlicher Riickgang der meisten Er- 
scheinungen derart, dag die Pat. wieder gehen und am 1. X. 1921 wesentlich ge- 
bessert entlassen werden konnte. Die Besserung hielt bis Februar 1922 an. ])ann 
setzten wieder 0derae eiri, Erbrechen und Kopfschraerz. Bei der Wiederaufnahme 
am 28. III. beherrschte die schwere Nephritis das Krankheitsbild. Es wax also 
im weiteren Verlauf - -  wie so h~ufig bei diesen Krankheitsf~llen - -  eine sehwere 
h~raorrhagische Nephritis hinzugekoraraen. Druckempfindliehkeit der Muskulatur 
~usgesproehen. Paresen der unteren Extrerait~ten. Ira Vordergrunde stehen die 
l%lgeerseheinungen der Ur~raie (Benommenheit, Erbreehen), Rest-:N = 0,251%. 
Exitus. 

Es wurde demnaeh eine Polyneuromyositis diagnostizier~, eine 
Diagnose, die durch den Sektionsbefund ihrs Best~tigung land, wobei 
sich zeigte, dab es sich um diejenige Form handelte, die im Geleit einer 
P. n. auftritt. 

Bei dsr Sektion hatte man sine immer noch wohlgen~hrte, kr~ftig 
gebaute Frau vor sieh. Haut- und Schleimh~ute waren ziemlich angmiseh. 
Es bestanden deutliche, abet geringe Uuterschenkel6deme. Dis Mus- 
ku]atur war hsllrot, ziemlich trocken, mitte]kr~ftig, stark fettdurch- 
wachsen, sonst makxoskopisch ohne auffallende Ver~nderungen, insbe- 
sondere auch ohne Atrophien. Nut der M. tibialis anticus war vislleicht 
ira Umfang etwas reduzisrt, dis Farbe etwas ge]brot. Das Fettpolster 
war bis 4 em dick. Das Herz nicht vergr613ert. Leiehte Verdickungen 
des Epikards an versehiedenen Stellen entsprechend dem Gefgl3ver]auf, 
aber auch unabhgngig yon diesem, insbesondere fiber dsr linken Kammer. 
In  letzterem ~alle handelte es sieh um knapp linsengroBe, etwas singe- 
sunkene Fleeken, die, wie der Durchschnitt ergab, stwa 1/4 em ins Myo- 
kard hineinreiehten. Aueh sonst war dieses durchsetzt yon zahlreiehen 
steeknadelkopf- bis h6chstsns halblinsengrogen schwieligen weil31ichen 
Herdehen. Klappen und Endokard intakt. Dis Kranzartsrien boten 
auBsr geringftigigen Intimaverfettungshsrdsn ksinen loathologischen 
Befund. Sic waren zartwandig und zeigten freies Lumen. Irgendwelehe 
herdf6rmigen Wandverdickungen odsr Ausbuehtungen warcn nieht 
wahrnehmbar (wie SlOi~tere nochmalige Besichtigung best~tigte). Die 
Nieren zeigten auf der dunkelroten Oberfl~ehe einige punktf6rmige 
Blutungen; dis Konsistenz war ziemlich lest. Die Schnittflhehe zeigte 
eine trfibrot und graugelb gesprenkelte l~inde mit einzelnen Blutungen, 
die vislfaeh die Glomeruli mit blol3em Auge erkennsn lieB. Mark- und 
t~indenzeichnung im fibrigen leidlieh deutlieh. Die durchsehnittenen 
Arterien wiessn leieht klaffsndes Lumen auf. Nieren- und Leberobsr- 
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flgche zeigten spontane Sehwefeleisensehwgrzung. ttals-, mesenteriale 
und ret~operitoneale Lymphdriisen geschwollen nnd etwas hypergmisch. 
Peripherische Lymphknoten o. B. An den periloherischen Nerven makro- 
skopiseh nichts Auffglliges. 

Leider ist die mikroskopisehe Untersuehung nut  ziemlich unvoll- 
st~tndig ausgefallen, da an eine Arteriensystemerkra~kung bei dem 
makroskopisch negativen Befund nicht gedacht wurde und auch aug 
~ul~eren Griinden die Sektion nicht vollstgnd~g ausgeffihrt werden 
konnte, sondern vorzeitig abgebrochen werden mul~te. Es kamen daher 
nur zur Untersuchung: der M. tibialis antieus, yon Nerven der Vagus, 
medianus, ulnaris, peronaeus und tibialis, das I-Ierz und die Nieren. 

1. Muslcel. Die Untersuehung des iV[uskels ergab zungehst -- der 
klinischen Diagnose entspreehend -- einen Befund, der Ms nichteitrlge 
Myositis zu bezeiohnen war. In erster Linie bestanden schwere degene- 
rative Ver~indemtngen an den .Muslsd]asern selbst. Normale Fasern mit 
erhaltener Querstreifung waren nut  sp~rlich anzutreffen. Stat t  dessen 
land man gequollene, sieh mit t t~matoxylin-Eosin tefis sehr blaBrot, 
teils in einem schmutzigen t~laurot, bei panoptiseher l~'$rbung deutlich 
blau, start  normalerweise rot tingierende Fasern, yon denen einige in 
ihre Fibrillen aufgesplittert ersehienen (vgI. Abb. 2); andere waren in 
noeh ldeinere unregelm~Bige tlruchstiieke zerspa]ten. Daneben waren 
ganz atrophische, meist homogene Fasern gelegen, die kaum den 
zehnten Teil des Umfangs der vorigen erreichten. Namentlich an 
diesen, abet aueh an den gequollenen Fasern war vielfaeh, wenn 
auch keineswegs iiberall, eine Wueherung der Sareolemmkerne sicht- 
bar (vgl. Abb. 1), die tells am Rand der Yasern ,,Kernzeilen" bildeten, 
tells in , ,Kernhaufen" zusammenlagen, teils das Innere der Fasern 
vollstiindig erftillten und so Waldeyersehen ,,Muskelzellsehlauchen" 
entspraohen. Diese Kerne zeigten nur zum geringsten Tell normale 
Struktur,  meist wiesen sie degenerative Vergnderungen mannigfaeher 
Art auf, waren unregelm~t/~g konturiert, pyknotiseh. AM ihrem t~and 
land man --  namentlich bei panoptiseher l%rbung deutlich -- feinste 
K6rnchen aufgereiht; vielfaeh bildete die 3/Iuskelsubstanz in der Um- 
gebung der Kerne eine Art Plasmahof, der oft durch reiehliche Ltieken 
wabig aussah, so dal3 Bilder entstanden, die an die Gitterzellen des 
Nervensystems erinnerten. In anderen FMlen waren zahlreiche pykno- 
tisehe Kerne zu sehr unregelm~l~igen Klumpen zusammengeballt, wie 
d a s s .  Zt. yon A.slcanazy besehrieben worden ist, wenn aueh derartig 
bizarre Formen, wie .Kottmann sie gesehen hat, nieht vorlagen. Daneben 
fanden sieh ferner aber aueh einzeln oder in l~eihen jene gleiehm~gig 
groBen Zellen mit hellem, wohl strukturiertem Kern, die Mlgemein als 
Sareoblasten bet, raehtet  werden (siehe z. t~. Pielsticlcer), die am l~and 
tier Fasern z. T. sehon ausgesioroehene Muslce~spindeln gebildet hatten. 
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Zwischen den so erkrankten Fasern sah man die Bindegewebskerne 
des Interstitiums vielfach etwas gewuehert; daneben durehsetztell aus- 
gesproehene Infiltrate, aus einkernigen lymphoiden Zellen bestehend, 
tells di//us das Zwisehengewebe, tells die Wand der kleinen Ge/di/3e. Bis 
hierher entsprach das Bild durchaus dem, wie es Unverricht, Wagner u. a. 
fiir die Polymyositis gezeiehnet haben. Erst bei weiterer Untersuchung 
yon Seriensehnitten stieB man auf k]eine Arterien (vgl. Abb. 2), die da. 
dureh ausgezeiehnet waren, dai3 ihre inneren Schichten yon einem homo- 

Abb. 1, ~ u s k e l ,  Fall  1. W u c h e r u n g  der  Sa rco l emmkerne .  ~Itim.-Eos. 

genen l~ing gebildet wurden, in dem vielfach, aber durchaus nicht iiberall, 
Fibrin nachweisbar war, und der tells ganz h'ei yon zelligen Elementen 
war, teils versehiedene Formen yon Karyorhexis aufweisende Kerne ent- 
hielt. Die genaue Lokalisation dieses Rings war oft nicht m6glieh, da 
die elastisehen Grenzmembranen teils vollsti~ndig fehlten, teils zu sehwer 
ver~ndert waren, um eine genaue Abgrenzung der Sehiehten zuzulassen, 
zumal ja an diesen kleinen Arterien die Intima in der Norm eine guBerst 
sehmale Zone darstellt. Man kann nur sagen, dab die Endothelien ent- 
weder erhalten oder abet ins Lumen abgestoBen waren und dab yon da 
der hyaline l~ing nach auBen entweder bis an die Adventitia heranreiehte 
oder aber eine ganz sehmale gugere Mediazone freilieB. Die Adventitia 
selbst war yon einem zelligen Infiltrat eingenommen, das aus lympho- 
cytenartigen Zellen, Fibroblasten bzw. geschwollenen Adventitia- 
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elementen bestand. Polynucleiire Leukoeyten, Plasmazellen und 
Eosinophile wurden ebenfalls --  aber nut vereinze]t --  naehgewiesen. 
Bisweilen zeigten auch diese adventitiellen Infiltrate allerha]ad regressive 
Veri~nderungen mit Karyorrhexiserseheinungen an den Kernen. Dieser 
arteriitisehe ProzeB war abet innerhalb des Pri~parats nur an sehr ver- 
einzelten Ge/gl3en naehzuweisen; er stand quantitativ in einem starken 
MiBverhgltnis zu der Sehwere der Parenehymvergnderungen. 

2. Peripherische Nerven. Gerade umgekehrt verhielt sich dieses in 
den versehiedenen untersuehten periphe~'ischen Nerven, die, vom Vagus 

Abb.  2. /~Iuskelarter ie .  F a l l  1. a = h o m o g e n e  I n n e n s c h i c h t e n .  H~m. -Eos .  

abgesehen, der normalen Befund aufwies, alle das gleiche Bild boten: 
Die kleinen Arterien waren zum gr6Bten Tell in der eben beim Muskel 
beschriebenen Weise veri~ndert. Die Mfektion betraf so gut wie aus- 
schlieBlich den gesamten Umfang des Arterienrohrs. Auf Li~ngssehnitten 
sowie bei Untersuehung von Serien zeigte sich, dab sie meist, soweit das 
Gefi~l~ fiberhaupt zu verfolgen war, in ziem]ich gleieher Intensit~tt in 
seinem ganzen Verlauf ansgeprggt war. Wo der l~bergang in einen ge- 
sunden GefgBabsehnitt nachweisbar war, war doch der I~rankheits- 
prozeB im Verhi~ltnis zum Kaliber des Gefi~Bes so ausgedehnt, dab yon 
einer kn6tchenf6rmigen Anordnung nicht gesproehen werden konnte. 
Das Lumen war nirgends erweitert, bisweilen etwas dureh Intima- 
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wueherung verengt. Wghrend der ProzeB an den Arteriolen in eint6niger 
Weise stets g leiehartig sieh pr~sentierte, waren die Verhiltnisse an den 
wenig gr6Beren Arterien insofern andere, als der hyaline Ring sich hier 
vielfaeh sieher auf die Media besehrinkte, wghrend in der Intima leiehte 
endarteriitisehe Wueherungen naehweisbar waren. D i e  elastisehen 
Grenzhgute waren an diesen Gef~13en zum Teil erhalten, abet meist in 
die Lgnge gestreekt, mehrfaeh aber aueh unterbr0ehen. An einer dieser 
Arterien sah ieh nur leiehte endarteriitisehe Wueherungen und Auf- 
quellung mit Liiekenbildung in der Media, wie vor allem t~errari das als 
friihestes Stadium des Prozesses beschrieben hat ; an einer anderen waren 
Infiltrate der Adventitia vorhanden, die beiden inneren Schiehten jedoeh 
v611ig normal; an wieder einer anderen land man lediglieh kleine Ltieken- 
bildungen in der Media nnd leiehte Wucherung yon Adventitiazellen. 

Die Venen waren in der lV[ehrzahl v611ig intakt, an einigen Meinen 
ven6sen Asten abet war die gesamte Wand yon einkernigen Elementen 
durehsetzt, ohne dab regressive Veri~nderugen naehweisbar gewesen 
wi~ren. Solehe Venen lagen zwar neben ,,periarteriitiseh" veri~nderten 
Arterien; man gewann abet durchaus nieht den Eindruek, dab es sieh 
einfaeh um sin Ubergreifen der Adventitiainffltrate auf die Venenwand 
gehandelt hi t te ,  zumal der phlebitisehe ProzeB oft an der der Arterie 
abgekehrten Wand am st~rksten ausgeprigt war. 

In  auffilligem Gegensatz zu dem Umfang und der Verbreitung der 
Arterienvergnderungen sowie zur Lags der Dings am quergestreiften 
3/[uskel waren die Nerven/asern selbst nur in sehr geringer Weiss a//iziert 
(vgl. Abb. 3). In  manehen Pr~iparaten fiel es iiberhaupt sehwer, einen 
Ausfall yon Fasern im Spielmeyer-Priparat naehzuweisen; in Fett- und 
Toluidinblaupriparaten lieg sieh hier und da dasVorliegen leiehter Abbau- 
prozesse an der Gegenwart einzelner, meist in kleinen Gruppen zusammen- 
liegender Abriumzellen und entspreehender Sehwellung yon Schwann- 
sehen Elementen erkennen. Das war aber aueh Mles. 

3. Herz. Die mikroskopisehe Untersuehung des Herzens ergab zu- 
ngehst sine Uberrasehung insofern, als die n i t  blol3em Auge erkennbaren 
kleinen Schwielen nut zum kleinsten Tell das gewohnte Bild der Fibrosis 
myoeardii boten. Weitaus die Mehrzahl erwies sieh als dutch eine starke 
Entwieklung yon gindegewebe in der Adventitia der kleinen Myokard- 
arterien bedingt, das bisweilen ganz exzentriseh nnr einem kleinen 
Absehnitt des Gef~Bes aufsaB und sieh andererseits vielfaeh noeh in das 
Interstit ium der benaehbarten Muskulatur hinein erstreekte. An einer 
einzigen derartigen Stelle war ein Pigmenthgu/chen zwischen den kolla- 
genen Fasern siehtbar. Auch die beiden inneren Arteriensehiehten er- 
sehienen verdickt, wobei eine Analyse nur dureh Zuhilfenahme der 
Elastinfgrbnng gelang. Dabei zeigte sich, dab die Elastiea interna an 
diesen Arterien fast nirgends ununterbroehen war. Meist war sie ein- 
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faeh durchgerissen, an anderen Stellen um~egelmgl3ig verdiekt, wie zu- 
sammengesehnurrt ,  die Enden aufgerollt. Die Elastica externa war 
ebenfalls vielfaeh nut  in Bruehstiicken erhalten oder aufgesplittert, m a t t  
und unscharf gefgrbt. Die Wandverdickung kam iiberwiegend auf 
Reehnung einer star~sen Intimawucherung. Diese endarteriitische Neu- 
bildung war  verhgltnismgl~ig zellarm, bestand vorwiegend aus zarten 
kollagenen Fasern und zahllosen ]einen elastisehen Fdiserchen, die un- 
mit telbar  um das Lumen herum wieder einen etwas dichteren konzen- 

Abb. 8. N. peronaeus.  Fall 1. Sp~rliche Faserausf/tlle. Spielmeyers Markscheidenf~rbung. 

trisehen Ring bildeten (vgl. Abb. 4). Die Media war schmal, aber viel- 
fach au//allend wenig ver~indert, insofern Muskelfasern in annghernd 
normaler Anordnung meist sichtbar waren. Es fanden sich a]lerdings 
zwischen ihnen vermehrte/sollagene Fasern, die jedoch nur stellenweise die 
Struktur wesentlich beeintrgchtigten. Es diirfte wohl nicht zu gewagt 
sein, diese Bilder als Endstadium des Arterienprozesses zu deuten. Frisohe 
,,periarteriitische" Vergnderungen fund ich nach ]angem Suchen nut  an 
einem einzigen Myokardgef~Bchen. Dagegen waren sie reiehlich an den 
kleinen J~stchen des epikardialen Fettgewebes naehweisbar. Sie boten 
hier dasselbe Bild, wie bei Muskel und Nerven beschrieben; nut  war hier 
mehrfach mit  Sicherheit nachweisbar, dab der homogene, mit  Eosin sieh 
stark rot  f~rbende Ring iiberwiegend die Intima betraf. Auch hier wieder 
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waren die Bilder an etwas gr6geren (abet doeh immer noeh kleinen) 
Arterien bedeutend mannigfaltiger; die Vergnderungen waren bier teils 
nur an einem Sektor des GelgBes vorhanden oder hier doell viel ausge- 
sproehener. Hier sah man dann aueh K_ontinuitgtstrennungen in der 
Elastiea interna, dureh die sieh granulationsgewebsartiges Material 

A b b ,  4, K r a n z a r t e r i e n a s t .  F a l l  1. a = Y e r d i c h t e t e  n e u g e b i l d e t e  e l a s t i s ~ h e  F a s e r n  
d e r  I n t i m a w u e h e r u n g ;  b = E la s t , i ea  i n t e r n a ;  c = M e d i a ;  d = E l ~ s t i e g  e x e r n a .  

yon der Adventitia und Media bis in die Intima zu ergieBen sehien, und 
viele andere der vielfaeh bei P. n. besehriebenen Bilder. Aueh an einer 
dtinnwandigen Vene waren die iugeren Sehiehten an umsehriebener 
Stelle mit kleinen Lymphoeyten durehsetzt, und zwar hier ganz ohne 
Zusammenhang mit einer verinderten Arterie. An etwas grSgeren 
Arterien (vgl. Abb. 4) waren wiederum Ausheilungsvorgii~g e iiberwiegend : 

:Bindegewebige Intimaneubildung, Adventitiaverdickung, Kontinuitgts- 
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trennungen der elastischen Grenzhi~ute; bisweilen war an solchen Ar- 
terien aber auch noeh eine deutliehe adventitie]le Infi l tration naehzu- 
weisen, wodureh der Ubergang zwisehen frisehen und Endstadien ge- 
geben ist. Stamm und Hauptg~ste der Kranzarterien wurden, naehdem 
mikroskopisch die Diagnose einer P. n. gestellt werden muBte, aufs neue 
einer genauen Besichtigung unterzogen. Es konnten aber keinerlei 
Verdickungen oder Ausbuchtungen an ihrer Wand festgestellt werden. 
Auch mikroskopisch waren nur leichte arterioslclerotische Vergnderungen 
festzustellen. Das Myokard auBerhalb der Sehwielen lieB --  aueh bei 
Fettfiirbung --  nichts Patho]ogisches erkennen. Unter  dem Endokard 
land sich an einer Stelle unabh~ngig von erkrankten Arterien eine nicht 
sehr ausgedehnte, aber diffuse Infi l tration mit  einkernigen Elementen, 
unter ~hnen Plasmazellen: 

4. Nieren. Sie boten d~s charakteristisehe Bild einer a~uten h~morrha- 
gischen extracapillgren Glomerulonephritis, die nut  durch die Anwesenheit 
ungewShnlich ausgedehnter und umfangreicher interstitieller, meist aus 
Lymphocyten  und wenigen Plasmazellen bestehender Infi l trate ausge- 
zeichnet war. An den Arterien fanden sich l. leichte arteriosklerotische 
Ver~nderungen, 2. wurden nach langem Suchen 2 kleine St~mmchen 
in der Rinde mit  ausgesprochen arteriitischen, den in den Muskeln 
und Nerven angetroffenen entsprechenden Ver~nderungen gefunden, 
3. endlich nahe dem Nierenbecken 2 ,,Endstadien", wie beim Herzen 
beschrieben. Auf Spiroch~iten wurde an Herz und den peripherischen 
Nerven mit  negativem Erfo]g untersucht. 

Zusammen/assung. 

53ji~hrige Frau erkrankt  im M~rz 1921 mit  Sehmerzen im Bein: Des 
weiteren stehen Erseheinungen yon Myositis und Neuritis ganz im 
Vordergrund des klinisehen Bildes. Leichte Albuminurie. Leicht febrile 
Temperaturen.  Dann yon Oktober 192] bis Mi~rz 1922 eine ziemlich 
weitgehende Remission. SehlieI~lich Auftreten yon 0demen und Er- 
breehen. 3 Woehen sparer Exitus unter ur~mischen Erseheinungen, 
1 Jahr  nach Beginn der Erkrankung.  

Sektionsbefund : Arterien malcroslcopisch intakt. Mikroskopisch : 
Schwere Ver~nderungen der Muskulatur mit Kernwueherungen, inter- 
stitieHen Infi]traten und einer Arterienerkrankung im Sinne der P. n. 
An den Nerven ausgedehnter Arterienprozel3, sehr geringfiigige De- 
generationserscheinungen. Am Herzen Sehwielenbildung, zumeist be- 
ruhend auf Bindegewebsentwicklung in der GefEl~-Adventitia und dem 
periadventitiellen Gewebe. Sp~rliche frische, reichliehe Endstadien 
der P. n. In  der Niere das Bild der akuten extraeapil]~ren Glomerulo- 
nephritis. An den Arterien etwa dasselbe Bild wie am Herzen. 

Virchows Archiv. Bd. 246. 25 



3 8 6  F. Wohlwil l  : 

Fall 2. 44j~hriger Mann, aufgenommen 25. I. 1922, gestorben 30. VIII. 1922. 
Starker l~aueher. In friiheren Jahren Gelenkrheumatismus. Eine gewisse Schw~che 
in den Beinen bestand angeblieh immer; Pat. war aber stets arbeitsf~h~g. INo- 
vember 1921 mit Sehmerzen in den FiiSen erkrankt, wurde bald vSllig bettl~gerig. 
Am 12. I. 1922 Krampfanf~lle, die sich einige Male wiederholten. 

Befund: Pat. ist his zum Skelett abgemagert, wiegt 31 kg bei 1,55 m Lange. 
Haut atrophisch, trocken, abschflfernd. Muskulatur stark atrophiseh, l~at. maeht 
einen schlaffen, miiden, sehwerkranken Eindruek. Inn ere Organe, Urin o.B. 
Am I~ervensystem aul~er Abschw~ehung der Achillessehnenreflexe nichts Patho- 
logisehes. 

Man fahndete auf ein okkultes Carcinom des Digestionstraktus, zumal sieh 
bald Erbreehen einstellte. Blutdruek gegen 180. Blutbild etwa normal. WaR. 0 
im Blur und Liquor, keine Zellvermehrung in letzterem, verschiedene Eiweil~- 
reaktionen leieht + .  

Mitte April deutliche Remission beziiglich des Allgemeinbefindens. Dagegen 
tri t t  jetzt eine Atrophie der Extensoren der Untersehenkel und der Fiil~e, sparer 
aueh der kleinen Handmuskeln stark hervor. In  den genannten Muske]gebieten 
Ea. R. u n d  schlaffe Paresen; auIterdem Par~sthesien, jedoch keine objektiven 
Sensibilit~tsstSrungen. Im Juni weitere Remission und Gewichtszunahme, dabei 
abet Temperatursteigerungen ohne ersiehtliche Ursache. 17. VIII. Druekempfind- 
liehkeit der Muskulatur, Klopfempfindliehkeit der Tibia. Blur im Stuhl. Darauf 
sehneller Verfall bis zum Ted am 30. VIII. 1922, also 9 Monate nach ]~eginn der 
Krankheitl). 

Die Sekt ion  ergab in der  H a u p t s a e h e  eine t ro tz  der  ex t r emen  Ab-  
magerung  noeh auffal l ige Atrophie der Unterschenkelmuskulatur, des 
wei te ren  I n t i m a v e r f e t t u n g s h e r d e  an  den K r a n z a r t e r i e n  des t te rzens ,  
reichliche,  abe t  kleine sklerot isehe Plaques  an  der  Aor ta ,  b ronehopneu-  
inonische H e r d e  im l inken  Un te r l appen ,  ne tza r t ig  angeordne te  narbige 
Einziehu~gen der  Oberfl~che be ider  Nieren, Klaf fen  der  grSl~eren I~ieren- 
ar ter ien~ste ,  im rech ten  Hoden einen walnul~groI~en keil/Srmigen, aber  
unscharf  beg renz ten  Herd yon  sehmutz ig  g r au ro t e r  Fa rbe ,  zahl re iehe  
Schleimhautnelcrosen, sowie bis auf die Museularis  re iehende  Darm- 
geschwi~re der  versch iedens ten  GrSl~e ve to  un te ren  J e j u n u m  bis zum 
l~eetum, endl ieh in  den  Stammganglien und  im Markwei[3 der  Hemisph~-  
t e n  des Gehirns  te i ls  grauweii~e, e twas  eingesunkene,  tel ls  rStl iche,  le ieht  
p romin ie rende  Erweichungsherde yon  Erbsen-  bis k n a p p  Walnul~grSi~e. 

D a  ieh bere i ts  vor  Beginn  der  Sekt ion  be im Ber ieh t  des b e h a n d e l n d e n  
Arztes ,  H e r r n  Dr. Kowitz, in  E r inne rung  an  den  5 Monate  zuvor  sezier ten 
F a l l  1 an  die  MSgliehkei t  e iner  P.  n. gedacht  ha t t e ,  wurden  die Arterien, 
insbesondere  die  K r a n z a r t e r i e n  des Herzens ,  die Mesenter ia la r te r ien ,  
die Spe rma t i ca  in terna ,  die Nieren-  und  die Gehi rnar te r i en  einer besonders  
sorgfhl t igen Unte r suchung  un te rzogen ;  es konn t e n  aber  keiner le i  Ver- 
d iekungen,  Aneurysmen ,  Thrombosen  oder  dergl,  fes tges te l l t  werden ;  
lediglieh ziemlich ger inggradige  ar te r iosklero t i sche  Ver~nderungen  an  
den  l~ieren- und  Hi rnbas i sa r t e r i en  waren  nachweisbar .  Le ider  konn te  
infolge eines Versehens die mikroskopisehe  Unte r suchung  der  ]etzt-  

1) Der Fall wird klinisch anderweitig yon Herrn Dr. Kowitz bearbeitet werden. 
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genannten Arterien nicht durchgefiihrt werden; bei den iibrigen ge- 
nannten gr613eren Arterienstgmmen ergab diese ebenfalls nut ins Gebiet 
der Arteriosklerose geh6rige Ver~inderungen: 

Im fibrigen ge]angten zur histologischen Untersuchung: Muskeln 
(1K. tibialis anticus, gastrocnemius und brachioradialis), loeripherische 
Nerven (Vagus, Medianus, Radialis, U]naris, Isohiadicus, Peronaeus, 
Tibi~lis), Herz, Nebennieren, Nieren, rechter Hoden, Samenbl~schen, 
Darm, Leber, Gehirn, Riickenmark, Dura  mater, Hypophyse. 

Abb. 5. Peripherischer Nerv (Medianus). Kleine Arterie des Intersti~iums. Fall 2. Orcein- 
Methylenblau. 

1. Peripherische 2Yerven (vgl. Abb. 5). An den peripherischen Nerven 
war der Befund beziiglich der Arterien im wesentlichen fibereinstimmend 
mit demjenigen in Fall l, nur dab bier yon dem degenerativen ProzeB in 
der Media bzw. In~ima und Media viel h~ufiger nur ein Tell der Zirkum- 
ferenz betroffen war; auch bei Lgngsschnitten bzw. bei Serien von Quer- 
schnitten gnderte sich das Bild vieI schneller, indem z. B. die Elastica 
interna an kurz aufeinanderfolgenden Schnitten erst ganz erhalten, 
dann in der Kontinuitgt  unterbrochen, dann kSrnig zerfallen und schliel3- 
]ich ganz verschwunden sein konnte. Die zelligen Infiltrate -- in diesem 
Falle in noch viel eintSnigerer Weise fast ausschliel~lich aus lymloho- 
cytenghnlichen Elementen neben gewucherten GefgBwandzellen be- 

25* 
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stehend -- waren zwar am st~rksten ausgesprochen an den Stellen, wo 
Media und Intima regressiv ver~ndert waren, gingen aber im Quer- und 
L~ngsschnitt doch deutlich fiber diese Bezirke hinaus. 

Ganz anders als im ersten Fall verhielten sich dagegen die Nerven- 
/asern: sie zeigten im ganzen Querschnitt schwere Zer[allsprozesse mit 
den entsprechenden Abbauvorghngen, die jeweils nur wenige Fasern 
intakt lieBen. Dabei waren die untersuchten Extremit~tennerven 
ziemlich gleich schwer ver~ndert, der Vagus dagegen in bedeutend 
geringerer Weise, abet immer noch vim starker als die Nerven in Fall 1. 

2. Skelettmuskulatur. In  den untersuchten Muskeln land sich nur 
an ganz vereinzelten kleinen Arterien der ProzeB der P .n .  Augerdem 
war eine Schwellung der Endothelzellen einiger Prgcapillaren auffallend. 
Die adventitie]len Infiltrate hielten sich in engen Grenzen. Eine In- 
filtration des Muskelinterstitiums war in diesem Fal]e nieht vorhanden, 
dagegen waren die Vergnderungen an den Muskelfasern im wesentliehen 
dieselben wie in Fall 1. Auifallend war hier nut an einzelnen Stellen 
eine ausgesprochene Vakuolenbildung in der Muskelsubstanz, die da- 
dutch vielfaeh in ein feinwabiges Netzwerk umgewandelt erschien. In  
den grSgeren Vakuolen lagen oft Kerne. An der Ansatzstelle des M. 
braehioradialis an seine Sehne war eine etwas gr6Bere Arterie schwer 
vergndert : die Intima und die inneren 1V[ediasehichten waren yon einer 
unregelmgBig geformten homogenen Masse eingenommen, die einerseits 
bis an das Endothel heranreichte, andererseits yon den tells ganz intakten, 
tells zellig infiltrierten ~uBeren Mediaabsehnitten dutch eine zirku]gre 
Zellans~mmlung getrennt war. In  dieser homogenen Masse fanden sich 
nun an einzelnen Stellen der Serie mehrere Lumina, die zum Tell mit 
roten BlutkSrperchen erffillt und yon au//allend grofien epitheI(ihnlichen 
ZellenmitwohlstrukturiertemKernausgekleidetwaren(vgl. Abb. 6). Ver- 
folgte man die Serie welter, so wurde das Lumen wieder einfach, hatte 
abet immer noch die genannte Eigentfim]iehkeit seiner endothelialen 
Auskleidung. Ein adventitielles Infiltrat fehlte an diesel" Arterie fast 
vollkommen. 

3. Herz. Die Myokardarterien waren in diesem Falle intakt;  im 
Herzfleisch fanden sich vereinzelte kleine Sehwielen, die vermutlich 
auf die Arteriosklerose der gr6beren Verastelungen der Kranzarterien 
zurfiekzuffihren waren. Von den kleinen Arterien~stehen des subepi- 
kardialen Fettgewebes waren einige wenige im Sinne der P. n. verhndert. 
Eine der letzteren erschien dutch eine zellarme endarteriitische Wuehe- 
rung hochgradig verengt und zeigte in ihrer Wand und im loeriad - 
ventitiellen Gewebe ziemlich reichlich Berliner-Blau-Reaktion gebendes 
Pigment. 

4. hTieren. In den Nieren fehlten frische Formen des Arterien- 
prozesses v6llig. Neben einer wenig ausgesproehenen und ausgedehnten 
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Arteriosklerose kleinerer J~ste fanden sich Arterien mit ausgesprochener 
Intimawucherung. Die nach aul3en davon gelegene Elastica interna 
zeigte in solchen Gef~13en eine ausgesprochene Aufsplitterung. Die 
einzelnen elastisehen Lamellen erschienen jedoeh zum Tell stark gedehnt 
und mehrfach in ihrer Kontinuit~t unterbroehen. Das sind lauter Be- 

2kbb. 6. ~ [uske la r t e r i e .  F a l l  2: a = 2 L u m i n a  m i t  g e s c h w o l l e n e n  E n d o t h e l i e n .  v a n  Gieson .  

funde, die, jeder fiir sich allein, noch wohl mit der Annahme einer 
Arteriosklerose allenfalls vertr~glich waren, in der Gesamtheit abet 
doeh eher an ein Sp~tstadium der P. n. denken lieBen, und das um so 
mehr, als in der Adventitia einzelner solcher Arterien leichte Infiltrate 
vorhanden w~ren. Inwieweit auf diesen Prozel~ oder auf die sicher rein 
arteriosklerotischen GefitBver~nderungen die multiplen kleinen Narben 
an der Nierenoberfl~che zurfickzufiihren sind, ist wohl im einzelnen 
nicht zu entscheiden. 
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5. Rechter Hoden. Auch hier war trotz mannigfacher Arterienver- 
~nderungen bei langem Suehen kein einziges Gef~13 zu linden, das das 
ausgesproehene Bild der ]rischen P.n .  geboten h~tte. Von dem so 
eharakteristischen homogenen Streilen in der Int ima oder Media war 
nirgends etwas zu sehen. Start dessen land sich fast durehweg schon eine 

Abb. 7. t Ioden .  Fal l  2. Vene  m i t  inf i l t r ier ter  Wand .  Orcein-Methylenblau.  

bindegewebig-zellige Wucherung, in welcher Intima und Media nebst 
El~stica internu aufgeg~ngen erschienen, so d~l~ nur die an Bindegewebs- 
und elastischen Fasern reiche Adventitia duneben tibrig blieb. Both  
w~r bier, wie ~n vielen anderen Arterien dieses F~lls, infolge oft hoch- 
gr~digen Umb~us h~ufig die ZugehSrigkeit der einzelnen Gebilde zu 
einer der drei Ge~l~h~ute nicht immer mit Sicherheit festzustellen. 
Um so auffMliger erschien es, d~B neben diesen Bildern kleine Arterien 
sichtbar waren, welche bei vSllig normalen Innenhdiuten reine adventitielle 
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In/iltrate erkennen liegen und dab das gleiehe bei einigen Venen naeh- 
weisbar war (vgl. Abb. 7). 

Am Hodenparenchym selbst waren im vorliegenden Pr~loarat drei 
versehiedene Bezirke zu unterseheiden: 1. solehe mit  vSllig normaler 
t todenstruktur ,  2. im Sinne der Spermangoitis obliterans ver~nderte 
und 3. eigenartig verwasche~ aussehende, dem sehon makroskopiseh 
erkennbaren keilf6rmigen Herd entspreehend. Genauere Betraehtung 
lehrte, dal~ hier zun~chst das Inters t i t ium iiberall mi t  meist ausgelaugten 
roten BlutkSrperehen ausgeftillt war, w~hrend die in den normalen, wie 
in den spermangoitisch ver~nderten Bezirken ziemlich reichliehen, viel- 
fach pigmenthMtigen Zwischenzellen vSllig fehlten. Das Epithel der 
Samenkan~]chen zeigte im allgemeinen geringere Ver~nderungen, als 
man h~tte erwarten kSnnen. Ein grofter Tell yon ihnen hat te  noch gut 
f~rbbare wohlstruktuierte Kerne, andere zeigten allerdings Absehw~ehung 
der F~rbbarkeit  oder w~ren vS]]ig kernlos. In  der Umgebung liegende 
ChromatinbrSckel zeigten den hier vorgegangenen Kernzerfall an. 
Dann war bemerkenswert,  daB die Samenepithelien vielfach den Zu- 
sammenhang miteinander verloren bat ten  und rege]los das ganze Lumen, 
yon dem nichts mehr zu sehen war, ausfiillten; die Membrana propria 
war iibera]l erhalten, aber nieht so seharf gegen die epithelialen Elemente 
abgesetzt wie an normalen Stellen. Ery throeyten  waren nieht in das 
Innere der Samenkani~lchen eingedrungen. Die Capillaren und kleinen 
Venen des Interst i t iums waren s tark erweitert. 

6. Darm. Der  arteriitische ProzeB betraf  hier fast ausschlieBlich 
die Submucosa. Eine ge ihe  kleiner Arterien war in durehaus charak- 
teristischer Weise veri~ndert, und zwar waren besonders am Rand der 
erwghnten Sehleimhautgesehwfire gelegene Astehen betroffen. Stellen- 
weise war nur ein diskontinuierliehes Adventit iainfil trat  bei vSllig nor- 
malen Innenschiehten nachweisbar. Daneben fanden sich GefgBe noeh 
kleineren Kalibers ,  deren Lumen durch eine exzentrisehe kernarme, 
zum Tell sehon bindegewebige Int imawucherung oder durch fast homo- 
gene, nur einige karyorrhektische Kerne, daneben Fibrin enthaltende 
Massen zu einem schlitzf6rmigen Spalt verengt wa r .  Naeh auBen folgte 
ein teils wohlerhaltener, tells nur hie und da unterbrochener l~ing 
elastischer Fasern und spi~rliches adventitielles Bindegewebe, das nut  
vereinzelt geringftigige, dann aber diffus sieh in die Umgebung er- 
streckende Infi l t rate erkennen lieB. An andern Stellen waren ganz nor- 
male Capillaren yon Fibrin verstopft .  Da diese wenig charakteristischen 
Vergnderungen GefgBe am Grund der Geschwfire betrafen, so ist mi t  
der MSgliehkeit zu reehnen, dab es sich hierbei zum Teil um eine Real~tion 
auf den Schleimhautzer/all handelt. I m  iibrigen wies der biswei]en noch 
nekrotische Sehleimhautreste enthaltende Geschwiirsgrund nut  stellen- 
weise ausgesproehenere, dann fibrinreiehe Infi l trate auf, war andern 
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Orts aber auffallend reaktionslos. Die Venen waren in der gesamten 
Darmwand stark mit  Blut ~ber]i~llt. Diese Hyperhmie betra~ aueh die 
etwas grSl~eren venSsen, in der Serosa gelegenen Verzweigungen, w~hrend 
die hier gelegenen Arterien mit  ganz vereinzelten Ausnahmen bereits 
vSllig normale Verh~ltnisse aufwiesen. 

7. Gehirn (vgl. Abb. 8--13). Wie schon makroskopiseh ffir die Er- 
weiehungsherde konstatiert,  so waren auch die Arterienver~nderungen 
auf die Stammganglien und auf die weifie Substanz beschri~nkt. In  der 
Rinde war kein einziges erkranktes Gef~{~ anzutreffen, und dies gilt aueh 
ffir die grSl~eren, in den weichen H~uten verlaufenden Aste. Gerade im 

Abb. 8. Kleine Arterie im Globus pallidus. Fall 2. Orcein-Methylenblau. 

Gehirn zeichnen sich die Veranderungen dutch grol~e Mannig/altig/ceit 
aus; im Gegensatz zu den Befunden P.  Mi~llers fanden sich neben ganz 
frischen Prozessen, z. B. ganz leichter Aufquellung der Muskelfasern der 
Media mit  geringer Infiltration der Adventit ia oder Auftreten homogener 
Massen an ganz nmschriebener Stelle der Gefgl~wand, wodurch die inneren 
Schichten geradezu wie ausgelSscht erschienen, Ver~nderungen, die auf 
ein hSheres Alter hindeuten, wie starke und oft exzentrische Verdiekung 
der Wand dutch endarteriitische Wucherungen, Unterbrechung der 
Elastiea interna, Durchsetzung der Media mit  Bindegewebe bei intakter  
oder fast intakter  Adventit ia;  daneben alle Zwischenstufen. Die endarte- 
riitischen Wucherungen, die vielfach selbst wieder regressive Metamor- 
phosen in Gestalt ganz homogener kernloser Bezirke, andererseits abet  
aueh reiehliehe neugebildete kollagene sowie elastische Fasern aui- 
wiesen, hat ten vielfach zu starker Verengerung, abet niemals zu vSlligem 
Verschlu~ des Lumens gefiihrt. An einer Arterie - - d e r  einzigen in 
diesen beiden Fallen - - f a n d  i ch in der Neubildung mehrere zwei- 
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bis dreilcernige Riesenzellen. In manchen endo- und periarteriitisch 
stark ver~nderten Hirnarterien war wiederum die Media relativ gut 
erhalten, wenn aueh yon vermehrten Bindegewebsfasern durehsetzt. 
Zweifellos fanden sieh aueh Gef~ge, namentlieh kleinste, an denen mit 
unseren heutigen Methoden nur eine leiehte Adventitiainfiltration 
nachweisbar war. Doeh war dies reeht setten. Im  allgemeinen fehlten 
im auffallenden Gegensatz zu den encephalitisehen Prozessen die bei 

Abb.  9. Kleine  Arterie im MarkweiB. :Fall 2. Umschr iebene Wandnekrose.  gl = progressiv  
ver~nderge Gliazellen. tt~m.-Eos. 

diesen so reichliehen Lymphscheideninfiltrate der Pracapillaren, Capil- 
laren und kleinen Venen. 

Die Zellansammlungen in der Adventitia der Arterien waren zumeist 
ganz auf den Virchow-Robinschen Raum besehrankt; doch kamen Aus- 
nahmen naeh beiden I~ichtungen hin vor: sowohl auf die  Media griffen 
sie fiber, wie das ja zur P. n. geh6rt, Ms aueh, unter ])urehbreehung der 
Grenzmembran, auf die umliegende ektodermMe Substanz, wie das yon 
den meisten eneephalitisehen Prozessen bekannt ist; beides jedoeh nur 
ganz ausnahmsweise und in sehr geringem Umfang. 

Die Real~tion des umgebender~ Nervengewebes war sehr lebhaft. Ein 
gewisser geringf~giger Zerfall nervSser Strukturen, haupts~chlieh hath- 
weisbar an dem Auftreten der bekannten progressiv veranderten Glia- 
zellen (vgl. Abb. 9), land sich fast um jede erkrankte Arterie herum, 
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wobei er sieh streng an deren Verlauf hielt. An einzelnen Stellen sah 
man eine eigenartige netzartige Aufloekernng mit Kernverlust in einer 
ziemlieh sehmalen eireumvaseul~ren Zone. Die Nervenzellen in den 
Stammganglien zeigten dort, wo der arteriitisehe Prozel3 die meisten 
Arterien ergriffen hatte, ausgesproehene Veri~nderungen, auf deren 
Sehilderung ieh aber verziehte, da sie niehts ffir den in Frage stehen- 
den Prozeg Charakteristisehes aufweisen. Ferner sind kleine eapill~re, 
offenbar diapedetisehe Blutungen zu nennen, die sonst, wie wit sahen, 
in beiden F~llen sehr selten waren. Dutch die umfangreiehste unter 
ihnen, die etwa die Gr6Be eines Hanfkorns erreiehte, war das ttirn- 
gewebe in etwas gr6Berem MaBe zerst6rt. Aueh tI~mosiderin in Pigment- 
k6rnehenzellen Iand sieh bisweilen in der Naehbarsehaft arteriitiseh 
ver~nderter Gef~Be. 

Endlieh w~ren die regelreehten Erweiehung~herde zu nennen, die in 
alien Gr6gen yon den ausgedehnteren, sehon mit blol3em Auge erkenn- 
baren bis herab zu mikroskopiseh kleinen vorhanden waren. Sie waren 
naturgem~B nie um das zugeh6rige erkrankte Gef~B, dessen Versorgungs- 
gebiet sie entspraehen, angeordnet, ja es war bei der grogen gahl er- 
krankter Arterien, die man oft nahe bei einander sah, in der t~egel nieht 
m6glieh, die Zusammengeh6rigkeit zwisehen malazisehem Herd und 
einer bestimmten Arterie festzustellen. Nur so viel kann gesagt werden, 
dag Thrombosen der erkrankten Arterien oder vollstgndige Verlegung 
nirgends beobaehtet wurde. Uber die Histopathologie der Erweiehungs- 
herde ist im tibrigen nut zu sagen, dab sie im wesentliehen alle das gleiehe 
Stadium d~rstellten: Der ganze Herd war erfiillt yon Abbauzellen, 
deren gliogene oder mesodermale Herkunft im einzelnen nieht zu be- 
stimmen war. Die Gef~Bneubildung hielt sieh in engen Grenzen. Aueh der 
Abtransport war noeh nieht welt gediehen, so dag noeh nirgends riehtige 
Erweiehungsh6hlen entstanden waren. Immerhin waren in den adven- 
titiellen Lymphseheiden der benaehbarten Gef~13e viellaeh Ansamm- 
lungen yon Abbauzellen naehweisbar. Ein sehr eigenartiges Bild abet, 
das m. Ws. sonst bei den Abbauvorg~ngen im Zentralnervensystem 
nieht beobaehtet wird, boten einige erkrankte Arterien dar (vgl. Abb. 10) : 
Itier fanden sieh ,,Gitterzellen" nieht, wie tiblieh, in den Virehow-Robin- 
sehen R~iumen, sondern mitten in der erlcranlcten Gef~iflwand, insbesondere 
in der Intimawueherung, an deren Grenze zur Media. DaB es sieh tatsi~eh- 
lieh um Zellen handelt, welehe Abbaumaterial des Zentralnervengewebes 
aufgenommen haben, und nieht etwa solehe, die in loeo aufgetretenen 
degenerativen Prozessen der Gef~gwand ihre Entstehung verdanken, ist 
daraus zu sehlieBen, dal3 solehe Bilder aussehlie/31ich im Gehirn und hier 
nur in der Ndhe yon Erweichungsherden gefnnden wurden. Wie derartiges 
zustande kommt, ist allerdings sehwer zu erkl~ren. DaB Abbanzellen 
der adventitiellen Seheiden dureh die erkrankte Arterienwand hindureh- 
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gewandert sein sollten, ist kaum anzunehmen. Eher  k6nnte man daran 
denken, dal~ die schwergeschdicligte~ i~ul3eren Wandschichten fiir die Abbau- 
produlcte der Nervensubstanz durchldissig geworden waren, so dal3 diese 
bis in die endarteriitische Neubildung gelangt wih'en, um dort  yon Ele- 
menten der letzteren, die sich somit zu Abbauzellen umgewandelt  hgtten, 
aufgenommen zu werden. Sehr schSn war bei der Tanninsitbermethode 
die Neubildung yon ins ektodermale Gewebe einch'ingenden mesen- 

Abb. 10. Arterie im Globus pall idus.  Fa l l  2. g = , ,Gitterzellen" zwischen Media und  In t ima-  
neubi ldung,  van  Gieson. 

chymalen Fasern der Gefgl~e im Erweichungsherd zu sehen (vgl. 
Abb. 11 u. 12). 

Erwghnen m6chte ich noch die Gegenwart ziemlich zahlreicher 
herd/6rmiger zellig-plasmatischer Gliawucherungen in Form der in letzter 
Zeit vielfach beschriebenen Gliarosetten (vgl. Abb. 13) in n~herer und 
aueh weiterer Umgebung der Erweiehungsherde, ein Vorkommnis, auf 
das Scholz jfingst aufmerksam gemacht hat. An einigen Prgparaten 
waren in der Nghe erkrankter  Arterien zwar keine Erweichungsherde, 
wohl aber eigenartige filigranartige Auflockerungen des Gehirngewebes 
sichtbar, wie sie namentlich bei der multiplen Sklerose yon Borst be- 
schrieben w0rden sind, und die mit  diesem Autor wohl als Folge einer 
Behinderung der Lymphst r6mung aufzufassen sind. 
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Abb. 11. Encepha lomalaz i sche r  Herd .  Fal l  2. Tann ins f lbe rmethode .  

Abb. 12. Wie Abb.  11 bei  s t a rke r  YergrSi~erung. 
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I m  Gegensatz zu diesen ausgedehnten und hochgradigen Vergnde- 
rungen im Gehi~n stand der v611ig negative: Be[und: am Riicl~enmark. 
Aueh die iibrigen untersuehten Organe, die bisher keine Erwi~hnung 
fanden, also Dura mater, Hypophyse, Nebennieren, Samenblasen zeigten 
weder an den Arterien noeh am Parenchym irgendwelche Ver~nderungen. 
In der ]_,eber waren nich~ ganz geringffigige Ly-mphocytenanhgufunge~ 
im periportalen Bindegewebe naehweisbar. Sonst war auch a n  ihr 
kein pathologiseher Befund zu erheben, 

Spiroehgten, naeh denen in den peripherischen Nerven und Muskeln 
gefahndet wurde ,  konnten auch 
in diesem FMle  nieht naehge- 
wiesen werden. 

Zusammen/assung: 44 j~hriger 
Mann, erkrankt  mit  rapider Ab- 
magerung, epilepti/ormen Kramp]- 
an/i~llen und Schmerzen im linken 
Bein. I m  Laufe der Beobachtung 
t reten trotz Besserung des Allge- 
meinbefindens neuritisehe Sym- 
ptome mehr in den Vordergrund. 
Schliel31ieh under sehnellem Vet- 
fall Exitus nach 9 Monate dau- 
ernder Krankheit ,  

Sektion : Multiple Darmge- 

Abb, 13. Gliarosette im YIarkweig in d e r  N~he 
eines Erweichungsherdes. FalI 2. Toluidinblam 

schwiire, in]ar]ctiihnlicher Herd im rechten Hoden, zahlreiche encepha- 
lomalazische Herde, I-Iochgradige Macies. Arterien malcros]copisch intakt. 

Mikroslcopisch: Typische Ver~nderungen der P .n .  an den kleinsten 
Arterien der Muskeln und Nerven, des Darms, Gehir~s, I-Iodens, des 
Herzens und der Nieren. An den letzteren beiden neben arteriosklero- 
tisehen Vergnderungen ganz iiberwiegend endarteriitisehe Prozesse. 
Schwere Zer/allsvorg~inge an den peripherischen Nerven," Befund an der 
Musku]atur etwa wie in Fall 1. 

Klassifizierung der F~ille: Dag die beiden im Vorhergehenden mit- 
geteilten Fglle tatsachlich zur P. n, geh6ren, diirfte trotz des negativen 
makroskopischen Befunds und einiger anderer noch hervorzuhebender 
Besonderhei~e~ wohl kaum anf Widerspruch stoi~en. Das Nebenein- 
ander yon entztindlicher Infi l tration und Proliferation in der Adventitia, 
tier Bildung des bekannten homogenen Streifens in der Media bzw. 
Media und Int ima,  yon Kontinuiti i tsunterbrechungen der elastischen 
Itiiute sowie yon endarteriitischen Wucherungsvorgiingen, das  Dis- 
kontinuierliche des Prozesses, das im 2. Fall in sehr ausgesprochener 
Weise sowohl in der axialen wie in der zirkulgren Ausdehnung der 
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Affektion zur Geltung kommt, aber auch im ersten Fall auf L~ngs- 
schnitten und bei Serienuntersuchungen nicht ganz fehlt, endlich das 
Auftreten des Prozesses in Form einer Systemerkrankung zahlreicher 
kleiner und ldeinster Arterien der versehiedensten Organe, das alles sind 
Momente, die geniigend eharakteristiseh sind, um diese FMle im oben- 
genannten Sinne einreihen zu k6nnen. 

DaB das Vorliegen dieser Affektion erst bei der mikroskopischen 
Untersuchung diagnostiziert wird, ist ja heutzutage niehts Exzeptionelles 
mehr. I)erartiges ist bis jetzt, soweit mir bekannt, yon Hart-Ki~nne, 
Oberndorfer-v. Bombard, Feszprdmi, P. S. Meyer, Gerlach, Lemke, Fall 21), 
besehrieben worden. Abet diese FMle sind nicht alle gleich zu bewerten. 
Ganz negativ war der makroskopische Befund an den Arterien aufter in 
meinen beiden nur in den FMlen yon P. S. Meyer und Veszprdmi. In  
den iibrigen waren tei]s Thrombosen (Hart-Ki~nne, Oberndor/er-v. Bombard 
und Lemke) naehweisbar, teils zeiehneten sieh die Arterien als dickere 
weiftliehe Streifen auffallend stark ab (Gerlach). Im Fall Oberndorfer- 
v. Bomhards ergab iibrigens die mikroskopisehe Untersuchung doch auch 
noch eharakteristische Ver~nderungen grSfierer Arterien (wie der A. 
lienalis und gastroepiploiea). Daft diese tats~tehlich auch milccoskopisch 
intakt oder jedenfalls frei yon ins Gebiet der Grundkrankheit geh6rigen 
Ver~nderungen waren, ist nur ira Falle Hart-Ki~nnes und in meinem 
Fall 2, und zwar naturgem~tft nut ffir einzelne St~tmme naehgewiesen 
worden. In  meinem Fall 1 erstreckte sich der Prozeft immerhin bis 
hinauf zu den Kranzarterien~sten etwa dritter Ordnung; nur i~ den Haupt- 
st~mmen vor der zweiten Verzweigung fehlte er. Es wiirde also vet- 
mutlieh aueh in diesem Falle die Erkrankung makroskopisch nicht ver- 
borgen geblieben sein, wenn sie, wie gew6hnlieh, in Form umschriebener 
tterde und Knoten aufgetreten oder mit einer Aneurysmabildung einher- 
gegangen wiire. Es wurde aber schon hervorgehoben, daft gerade in 
diesem Falle die Ver~nderungen zwar keineswegs immer die ganze 
L~nge der Arterien, soweit untersueht, betrafen, daft abet doeh stets 
die L~ngsausdehnung des Prozesses irn Vergleich zum Kaliber der be- 
troffenen Arterien so groft war, daft yon einer ,,nodSsen" Erkrankung 
ffiglieh nicht gesproehen werden konnte. In  meinem 2. Falle dagegen 
war es sieher nut das geringe Kaliber der betroffenen Arterien, das trotz 
des exquisit herdfSrmigem Charakters der Erkrankung diesen makro- 
skopiseh nieht zur Geltung kommen lieft. So repriisentieren meine beiden 
FMle Beispiele ffir die beiden versehiedenen M6glichkeiten, die die 
makroskopische Erkennung der A//ektion verhindern: n~mlich 1. das 
Fehlen ausgesprochen knotiger Erkrankungsweise und 2. die Beschrfinleung 
der A//ektion au/ kleinste Arterien~ste. 

~) Lemke8 Fall 3 ist in dieser I-Iinsich~ nich~ zu verwerten, da nur die Nieren 
untersueht wurden. 
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Aueh nach ihrem Verlau] zeigen die Falle mit  negativem makrosko- 
pischem Befund bemerkenswerte Versehiedenheiten: In  den bisher 
verSffentliehten einsehlagigen Fallen war fast stets das Leiden nach 
wenigen Woehen t6d]ieh ausgegangen, nut  in dem Fall yon P. S. Meyer 
beCrug die Dauer etwa 4 Monate. Demgegeniiber handelt  es sieh in 
meinen beiden Fallen um einen bedentend langaameren, dabei in Nchi~ben 
erfolgenden Verlauf: mit  einer Dauer yon 9 bzw. 12 Monaten stehen sie 
sehon an der oberen Grenze des bisher bei diesem Leiden ]3ekannt- 
gewordenen. 

Ausheilungsvorg~inge: Dementsprechend war auch Gelegenheit ge- 
geben, die Ausheilungsprozesse, die ja in etwas ]anger dauernden Fallen 
so gut wie hie vermiBt werden, genauer zu studieren. Dabei e rgab  sieh 
das merkwfirdige Verhalten, dab spditere Stadien des Prozesses in meinen 
beiden Fallen ganz iiberwiegend an den etwas grSfleren Asten ange- 
troffen wurden, die/rische Mfekt ion dagegen vorzugsweise an den klein. 
sten. Es scheint also, als ob die Erkrankung im Anfang vorwiegend die 
gr6fteren, sparer mehr die kleineren Verzweigungen ergriffen hgtte.  Die 
Endstadien des Prozesses stellen sieh in unseren Fallen ira wesentliehen 
folgendermaBen dar:  Die In t ima  ist s tark verdiekt durch ein Gewebe, 
das neben mehr oder weniger zahlreiehen Bindegewebskernen eine grof3e 
Menge yon noch zarten, abet  bei Giesonfarbung sehon ausgesprochen 
rot sich f~rbenden eollagenen, sowie eine oft nicht unbetr~tchtliehe Zahl 
yon elastisehen Fasern enthalt.  Letztere verlaufen win" dureheinander, 
bilden aber vielfach unmit telbar  um das Lumen eine etwas dichtere 
Lage. Die Elastiea interna ist so gut wie nie v6llig erhalten. Sic ist in 
Form einer ]anggestreckten - -  also nieht die bekannte Wel]enform auf- 
weisenden - -  vielfaeh unterbroehenen und stark verdiinnten Lage meist 
noch naehweisbar; seltener ist sic ganz versehwunden. Die Media bildet 
vielfach einen im Vergleich zu der oft maehtigen Int imawueherung sehr 
sehmalen Ring, dessen Muskelfasern jedoeh auffallend gut erhalten sein 
k6nnen, wenngleieh sich iiberall vermehrte  Bindegewebsfasern zwisehen 
sie einschieben. Die Adventit ia ist dureh ein derbes, kernarmes Binde- 
gewebe ersetzt, das jedoch bisweilen noch ldeinere Zellansammlungen 
enth~lt. Wenn aueh Ubergangsbilder zwischen diesen und den typisehen 
frischen Ver~nderungen nur vereinzelt anzutreffen waren - -  nur im Ge- 
hirn yon Fall 2 waren sie etwas haufiger - -  so diirfte es doeh nicht zu 
gewagt sein, in den eben besehriebenen Bildern das Endstadium des 
periarteriitisehen Prozesses zu erblicken. 

Allerdings weicht dieser Befund in maneher Beziehung yon dem ab, 
was die meisten Autoren als Ausheilungsvorgange beschrieben haben: 
Diese fanden die ganze Arterienwand dutch ein ganz uncharakferisches 
Narbengewebe ersetzt, das den friiheren Schichtaufbau iiberhaupt nicht 
mehr erkennen lieB (siehe z. B. V. Bloch). In  unseren Fallen h~ben wir 
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dagegen Gefgge vor uns, die eine zwar yon der Norm stark abweiehende, 
aber in sieh doch sozusagen harmonische und wohl ausgebildete Struktur 
besitzen. Insbesondere ist hervorzuheben die vielfaeh grofie Zahl yon 
/einen elastischen Fasern in tier Intimawueherung, die offenbar als neu- 
gebildet aufzufassen sind, da an den meisten Arterien eine Aufsplitterung 
der sehwer alterierten Elastica interna gar nieht in Frage kommt.  Es 
ist dies ein Vorkommnis, dessen _Fehlen oft hervorgehoben und sogar 
als Unterseheidungsmerkmal gegeniiber der syphilitischen Arterien- 
erkrankung angesproehen wird. Allerdings erkl~trt Gruber es ausdrtiek- 
tieh flit denkbar, dab ,,bei l~ngerer I)auer der Krankhei t  doeh aueh 
Regenerationsprozesse der Elastiea einsetzen kSnnen". Und in der Tat  
ist yon Abramow in beiden F~llenl), sowie yon Beitzke und Walter der- 
artiges beobaehtet  worden. Die Versehiedenheit der Untersuehungs- 
ergebnisse beruht wohl nut  zum Teil darauf, dab in diesen F~llen noch 
~ltere Stadien vorliegen, hgngt dagegen vermutlich vor allem damit  
zusammen, dab die Mehrzahl der anderweitigen Befunde an alten Aneu- 
rysmen (z. B. Npiro) erhoben wurden. Es kann nieht iiberraschen, dab die 
starken Abweiehungen in den hier vorliegenden mechanisehen Ver- 
hMtnissen auch ihre Einwirkung auf die bei der Gewebsneubildung sich 
abspielenden Vorg~nge ausiiben. Vielleieht kSnnte man iibrigens aueh 
mit  Versd daran denken, dag das grdfiere Alter, in dem meine beiden 
Patienten standen, eine ve r s t~ rk te  Wueherungsf~higkeit der In t ima 
im Gefolge gehabt hat. 

Das Fehlen yon Aneurysmen in unseren F~llen ist ja ebenfalls niehts 
Unbekanntes.  Mangelnde Herzkraf t  (Hart) kann bei beiden nieht ver- 
antwortlieh gemaeht werden. Dagegen best~tigen unsere Befunde die 
Ansieht yon Gra[, P. Mi~ller, Veszprdmi und Jancs6 u. a., dab es auf 
das Verhiiltnis zwischen der Mediasch~idigung und der - -  ja allseitig Ms 
reakt iv  aufgefal3ten - -  Intimawucherung ankomme, ob eine aneurys- 
matisehe Ausbuehtung der Wand entsteht  oder nieht. In  unseren F~llen 
lagen in dieser Beziehung die Dinge offenbar sehr giinstig, denn es 
standen sieh eine relativ geringe Sch~digung der Media und eine sehr 
ausgesproehene ,,Endarteriitis '~ gegentiber. 

Diese letztere Erseheinung h~ngt vielleicht mit  der Tatsaehe zu- 
sammen, dab die Gewebsdegeneration, wie sie in dem Auftreten des 
hyalinen, s tark mit  Eosin f~rbbaren, anfangs fibrinhaltigen Streifens 
oder Rings zum Ausdruck kommt,  an diesen kleinen Arterien vorwiegend 
an der Grenze zwischen Media und Intima oder gar in der letzteren selbst 
(so aueh z. B. bei Fishberg) gelegen ist, so dab zum mindesten die ~uBeren 
~Iediasehiehten versehont blieben. Gruber hat  in seinem Vortrag auf der 
diesj~hrigen Pathologenversammlung darauI hingewiesen, dab dieses 
eine Eigentiimliehkeit der Erkrankung der kleinen Arterien ist, w~hrend 

~) tleziiglich des Falles 2 yon Abramow vergl. S. 407. 
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bei grSSeren der Proze$ zuerst an der Grenze zwischen Adventit ia und 
Media in Erscheinung tr i t t ,  wodurch die Meinungsdifferenz fiber den 
Ort des Beginns der Affektion ihre ungezwungene Erklarung finden 
dfirfte. Aueh Hart ist zu der Anschauung gekommen, dab an den grSBe- 
ren Arterien der Proze$ yon den Vasa vasorum seinen Ausgang nimmt,  
an den solcher entbehrenden ldeineren dagegen sich vom Lumen aus 
verbreitet,  wobei er allerdings die Adventit ia dann ganz in takt  Iand. 
Unsere Falle geben ftir diese Anschauung erwtinschte Bestatigung. 

I m  tibrigen halte ich es ftir tiberfliissig, reich an der Diskussion i~ber 
die ersterkran/cte Schicht zu beteiligen, zumal meine Falle mit  ihren tiber- 
wiegend alteren Veranderungen hierzu nicht ausschlaggebend beizu- 
tragen vermSgen. Jedenfalls bin ich raft Gruber der Ansicht, da~ ,,die 
Frage, ob die Entztindung rein adventitiell oder rein medlar beginnt, 
t iberhaupt nicht so prinzipiell und wiehtig aufzufassen ist, wie vielmehr 
die . . . in bejahendem Sinne geklarte Frage tiber die alterative und 
exsudative entztindliche Natur  der  pr imaren Erscheinungen in den 
aul~eren Hanten  der Arterienwand",  wobei allerdings auch die Anschau- 
ung Beitz/ses, nach der auch die Veranderungen der In t ima denen der 

aul~eren Haute  koordiniert sein kSnnen, mir  Beachtung zu verdienen 
scheint. ]~brigens werden Befunde yon adventitiellen In/iltraten bei 
inta/cten inneren Schichten, die auch ich erhoben habe, stets den Ein- 
wand erfahren, daI~ die ersten Stadien der Mediadegeneration mSglieher- 
weise mit  unseren Methoden noch nicht naehweisbar waren (Spiro). 
Dazu kommt,  dal~ wenigstens ffir meine Falle durehaus mit  der MSglieh- 
keit zu rechnen ist, da~ solche Bilder gar nicht zur eigentliehen P. n. 
im engeren Sinne gehSren. Denn wir fanden neben dem ganz tiber- 
wiegenden spezi/ischen Arterienprozel~ in beiden Fallen auch vereinzelt 
leichte di/]use ~nterstitielle Inf i l t rate  und aueh ~htebitische Prozesse. 

Eine Af~ektion der Venen bei P .n . ,  die friiher als ganz unbeteiligt 
an dem Proze~ galten, ist yon Beitzke, Walter und v. Haun beobaehtet  
worden. In  meinen Fallen war sie - -  wenigstens zum Tell - -  deutlich 
unabh~ngig yon der Arteriitis, abet  andererseits handelte es sich um eine 
ganz uneharakteristische Durehsetzung der Wand mit  einkernigen 
Elementen, die keinerlei Vergleichsmoment mit  der Arterienerlcrankung 
bot. In  dasselbe Gebiet kSnnten auch die erwghnten leichten isolierten 
Adventiainfiltr~te an den Arterien gehSren, wie wit sie vor ahem im 
Hoden und im Gehirn des 2. Falles gefunden haben. 

Auf die Vergnderungen in den letztgenannten beiden Organen sei 
noeh mit  wenigen Worten eingegangen, zumal Gruber sie bei der Be- 
sprechung der Organerkrankungen bei P .n .  nicht beriieksichtigt hat. 

t loden: Wghrend die A. spermatica interna vielfach zu den bei der 
P. n. bevorzugten Gefgl~en gereehnet wird, sind Parenchymver~inderungen 
ira Sinne infarktart iger I-Ierde ira t toden immerhin selten beobachtet  

Virchows Archly. Bd. 246. 26  
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worden. Soweit ich sehe, handel t  es sich nur um die F~lle yon Freun~, 
.M6nckeberg, Vers~,, Beitzke und Eug. Fraenlcel-Gieselerl). Dazu k~me 
dann mein Fal l  2. Das bemerkenswerte an diesem Befund ist, dab 
ln]arkte im Hoden i iberhaupt  auffallend selten sind. Die A. spermatica 
interna wird zwar zu den Endar ter ien gerechnet. Doch scheinen die 
Verbindungen mit  der A. deferentialis, wie besonders eine Beobachtung 
von Kocher lehrt,  sehr oft eine genfigende Ern~hrung des Organs zu garan- 
tieren. Embolisehe Infarkte  sind - -  soweit ieh den Lehrbiichern und der 
Zusammenstellung yon Maschke entnehmen kann - -  i iberhaupt  nieht 
besehrieben worden. Weitaus die h~ufigste Ursache stell t  die Torsion 
des Samenstrangs --  insbesondere beim Leistenhoden beobachtet  - -  
dar, wobei es in der Regel zu blutiger Infarzierung des ganzen Organs 
kommt. Daneben sind nut  wenige Falle nach Ligatur des Samenstrangs, 
Kompression durch eingeklemmte Hernien, endlich nach Venenthrom- 
bose bekannt  geworden. Endarteriitis kam nur in einem Falle yon 
Mauclaire und vie]leicht im ersten von Maschke ~tiologisch in Betraeht .  

Im Hinbliek aui  diese geringe Ausbeute ist tier ,,In/arkt"be/und in 
6 FMlen yon P. n. immerhin bemerkenswert.  Man wird wohl nicht fehl- 
gehen mit  der Annahme, dal~ die Arterienverstopfung oder hoehgradige 
Lumenverengerung (nur letztere war in meinem Fall  2 an dem ver- 
mutlich zu dem Infarkt  gehSrenden Arter ienast  nachweisbar) in diesen 
Fgllen deshalb zu ErnghrungsstSrungen am Parenchym f i ih r t ,  weil die 
als Kol la teralen in Betracht  kommenden Jkste eben~Mls vielfaoh erkrankt  
sind. Dabei lag nur in dem Fa]l yon Freund, soweit man das fiberhaupt 
aus dessen kurzer Befundschilderung ersehen kann, eine vollstgndige 
~ekrose  des funktionierenden Hodenparenchyms vor. In  den iibrigen 
ffinf waren die histologischen Vergnderungen gering/i~giger, als eigent- 
lich zu erwarten gewesen wgre: Neben einer hgmorrhagischen Infil- 
t ra t ion des Inters t i t iums bestand nut  ein part iel ler  Untergang der 
Samenepithelien oder gar nur 0dem (Beitzlce). In  anderen Fgllen war 
das Hodengewebe trotz Erkrankung der Arterien vSllig in takt  (T8chamer 
u .a . ) .  Inwieweit die in Beitzkes und meinem Fal l  daneben bestehende 
Spermangoitis obliterans mit dem Grundleiden in urs~chliehem Zu- 
sammenhang steht, lasse ich dahingestellt .  

Gehirn: Noeh seltener ist die Beteiligung der Gehirnarterien an diesem 
ProzeB. Man hat  geradezu yon einer hochgradigen !mmunitgt derselben 
in auffallendem Gegensatz zur Syphilis gesprochen. Als Ausnahme von 
dieser Regel sind bisher die positiven Befunde in den Fgllen yon Chvostek 
und  Weichselbaum, P. Mi~ller, Abramow Fall 2 2), Longcope sowie Liipke 

1) Der in der Dissertation yon Gieseler genauer beschriebene Fall ist identisch 
mit dem yon Eugen ~raenkel im Hamburger grztllchen Verein mitgeteilten. ~Jber 
den ]~efund an den Nerven in diesem FaRe berichtete Verf. in derselben Ge- 
sellsehaft. 

2) Vgl. S. 407. 
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bekannt  geworden. Diejenigen des letzteren, Axiswild betreffend, sind 
zu kursorisch beschrieben, u m  hier verwertbar  zu sein. Auch aus dem 
mir allein zur Verftigung stehenden l%eferat fiber die Arbeit Longcopes 
ist nieht mehr zu ersehen, als dab kleine Hirnarter ien betroffen waren 
und dab in ihnen multiple Thromben gefunden warden. Der Fall 2 
Lemkes ist viel zu kompliziert,  um ein Urteil dariiber zuzulassen, ob 
yon den im Gehirn angetroffenen Ver~nderungen wenigstens einige 
yon der P. n. abhgngig gewesen sind. Die Befunde in den fibrig b]eiben- 
den 4 F~ilen zeigen unter sich wieder groBe Versehiedenheiten, indem 
es sich bei Chvostek und Weichselbaum um eine Erkrankulag der grofien 
basalen Arterien mit  Aneurysmabildung, wobei allerdings das Gehirn 
selbst mit  den kleineren arteriellen _~sten offenbar nieht untersueht 
worden ist, bei P. Miiller um eine ganz ]rische Affe]#ion kleiner Gehirn. 
arteriengste, bei Abramow Fall 2 um wenig ausgepri~gte ~iltere handelte, 
wghrend bei mir sowohl abgelaufene wie ]rischere Prozesse an den kleinen 
Hirnarterien wahrnehmbar  waren, womit die Ansieht P. Miillers hin- 
fi~llig wird, dab diese Arterien deshMb so selten erkrankt  gefunden 
warden, weft sie erst in spi~ten Stadien der Affektion an die l%eihe ki~men. 
(Aueh die in meinem Fall 2 sehon bei Beginn des Leidens aufgetretenen 
Kri~mpfe dfirften fiir eine f.rfihzeitige Beteiligung des Gehirns zu ver- 
werten sein.) 

Interessant  und lehrreieh erseheint mir ein Vergleieh des Hirn- 
befunds in meinem Fall mit  eneephalitisehen Prozessen. Da bei der 
seharfen Trennung des ektodermalen und mesodermMen Gewebes im 
Zentralnervensystem die entzfindliehen Vorgi~nge aueh vielfaeh in der 
Weise ,,dissoziiert" erseheinen, dab die , ,exsudative" Komponente  
(gleiehgfiltig, ob die , ,Exsudatzellen" aus der Gefi~Bbahn s tammen oder  
nieht) sieh lediglieh an den GefgBen, d. h. ihren Lymphseheiden, abspielt, 
die altera~ive und proliferative dagegen - -  zumM in den akuten S tad ien- -  
am Gehirngewebe selbst, so kommen gewisse Berfihrungspunkte zwisehen 
diesen beiden Affektionen zustande, die geeignet sind, auf beide ein 
interessantes Sehlaglieht zu werfen. Sehen wit einmal yon dem aller- 
dings sehr wesentliehen Differenzpunkt ab, dab in einem Fall Arterien, 
wenn aueh nut  ldeine, im anderen Pracapillaren, Capillaren und Venen 
Sitz der Infi l trate sind, so erkennen wir in dem Falle der P. n. die dm'eh- 
ggngige Abhiingigkeit der degenerativen Prozesse am Nervengewebe 
yon der Ge/~iflerkrankung. Diese guBert sieh in zweierlei Weise: einmal 
in leiehten, ausschliel31ieh die nerv6se Substanz betreffenden Zerfalls- 
erseheinungen, die sieh aufs engste an den Arterienverlauf ansehlieBen. 
Sie verdanken ihre Ents tehung vermutlich entweder der Ersehwerung 
der Lymphzirkulat ion in den arteriellen Lymphseheiden oder der Ein- 
wirkung irgendweleher in diesen vorhandener sehiidlieher Stoffe. Auf 
der anderen Seite linden wir malacische Vorggnge - -  mit  Zugrunde- 

26* 
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gehen der Glia -- ,  die naeh Aufbau und GestMt mit  Sieherheit auf 
IseMimie zuriiekzuifihren sind. Demgegeniiber besteht im Fall der Ence- 
phalitis eine ausgesproehene Koordination beider Erseheinungen, die 
dutch diese Gegenriberstellung einem reeht deutlieh zum BewuBtsein 
gebraeht wird. 

Auf das im Befundbericht gesehilderte eigenti~mliche Yerhalten der 
Nettkdrnchenzellen an den erkrankten Hirnarterien sei hier noeh einmal 
besonders hingewiesen (s. S. 394). 

Weniger gesichert erseheint der Zusammenhang zwisehen Arterien- 
und Parenehymerkrankung bei zwei anderen Organen, namlieh den 
peripherisd~en Nerven und der Skelettmusl~ulatur. Es ist das eine Frage, 
die in der Li teratur  vielfach zur I)iskussion gekommen ist, wobei, wie so 
oft, einzelne Auto ren  in. erster Linie yon den in i h r e m  eigenen Fall 
erhobenen Befunden ausgegangen sind und ganz unbewugt diejenigen 
anderer Autoren weniger hochgewertet haben. 

Bezriglich der peripherischen Nerven bin ich in der gliickliehen Lags, 
drei ganz verschiedene Befundkombinationen einander gegenriberstellen 
zu kSnnen. In  dem yon Eugen •raenlcel mitgeteilten Fall, bei dem klinisch 
das Bild einer schweren Neuritis des Peronaeus und Tibialis vorgelegen 
hatte,  fanden sich dementsprechend, wie ich seinerzeit schon km'z be- 
richtet habe, ganz sehwereZer]allserscheinungen an den genannten Nerven. 
Um dis Hochgradigkeit der Affektion zur Anschauung zu bringen, gebe 
ich hier eine Abbildung des reehten Peronaeus dieses Falles (vgl. Abb. 14). 
Dabei war nun in vielen Schnitten der vier in Betraeht  kommenden 
Nerven nicht eine einzige erkrankte Arterie festzustellen. Nun ist natiirlieh 
im Nervensystem Vorsieht bei der Beurteilung geboten, weft stets mit  
sel~und~irer Degeneration zu reehnen ist. Es ware immerhin m6glich ge- 
wesen, da die Nerven nieht in ganzer LUnge untersueht worden waren, 
dab man in den untersuehten Stricken nut  sekundare Degeneration vor 
sieh gehabt  butte, wahrend der pr imate  Prozel3, der seinerseits dutch 
Arterienerkrankung an anderer Stelle veranlaBt gewesen ware, in einem 
nieht untersuehten Bezirk seinen Sitz gehabt  hatte.  Allerdings passen 
dis stiirmisehen Abbauvorgange, die sich an den Nerven naehweisen 
lieBen, kaum zur Annahme einer sekundaren Degeneration. Diese wird 
vollends widerlegt dureh die Tatsaehe, dab an allen untersuehten Nerven- 
prapara ten  der gleiehe, beziiglieh der Arterien negative Befund zu 
erheben war. Mit einem Zufall, der bei so ausgedehnter Untersuehung 
die veranlassende Arterienerkrankung hat te  iibersehen la.ssen, kann 
riberhaupt nieht gereehnet werden. 

Immerhin  ist der Beweis e contrario nieht unerwiinseht, den uns 
der erste Fall der vorliegenden Arbeit liefert. I t ier  lag gerade das Um- 
gekehrte vor: sehr ausgedehnte Arterienerkrankung, minimale Erkrankung 
des Nervenparenchyms. Die l~thmungsartige n Zustande, die in diesem 
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FalI kliniseh beobachtet worden sind, waren offenbar iiberwiegend auf 
Rechnung der schweren Muskelerkrankung zu setzen. Und endlich im 
zweiten Fall dieser Arbei~ haben wit beides nebeneinander: die schwere 
Arterienerkrankung, wie im ersten Fall, die hoehgradige Nervendegene: 
ration wie im Falle Fraenkels. Bei derartigen Fi~llen, wie z. B. aueh  in 
dem Gerlachs und in manch~n anderen, ist na$/irlich die Frage der Ab- 
h&ngigkei~ oder Selbst~ndigkeit der beiden Prozesse tiberhaupt nieht zu 

Abb. 14. Rechger Peronaeus des Fal ls  zVraenkels. Fet tponceau.  Zahllose Abbauzellen.  

entscheiden. Da aber die beiden erstbesprochenen Fi~lle beweisen, dab 
eine Unabhi~ngigkeit vorkommt, so zwingt niehts dazu, diese in den 
Fi~llen, wo beides vorhanden ist, abzulehnen. Ieh bin daher im Gegen- 
satz zu Kussmaul und Maierl(Rosenblath, Ferrari und Gruber augern sieh 
in dieser t/eziehung vorsiehtiger) und in Ubereinstimmung mit Lorenz, 
Schmi~cke, Beitzke u. a. deriAnsieht, daS es dieselbe Sch~dlichkeit is~, 
die sowohl die Arterienerkra~kung wie die Nervendegeneration erzeugt. 
Damit soll nicht ausgeschlossen werden, dab die dutch erstere hervor- 
gerufenen zirkulationsst6rungen die Entgtehung der Nervenerkrankung 
begiinstigen; Auf alle Fi~lle wird es sich empfehlen, in Zukunft die 
,Nerven auch in den Fallen, die kliniseh keinerlei Symptome yon dieser 
Seite geboten hatten, genau zu untersuehen. 
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Ahnlich sind die Verhgltnisse bei den Vergnderungen der Skelett- 
muskulatur zu beurteilen, bei der schon K~ssmaul und Maier die MSg- 
lichkeit einer mehr se]bstgndigen Affektion offen gelgssen hsben.  Zwgr 
ist mir kein Fall bekannt,  bei dem die Muske]n trotz In takthei t  der er- 
nghrenden Arterien erkrankt  gefunden wgren. Abet such hier fgllt der 
~nangelnde Parallelismus zwischen beiden Erscheinungen suf (so such 
Lorenz, aVreund, Damsch und Beitzlce). Interessant  ist in dieser Beziehung 
ferner, dab Mgnel~eberg gegenfiber den Versuchen, die Polymyositis 
mi t  der P. n. zu identiIizieren, Ms wiehtigen Untersehied zwisehen diesen 
beiden Affektionen hervorhebt, dab bei der P. n. in den Muskeln sich der 
Befund auf Verlust der Querstreifung, feinste Lgngsspaltung, Ver- 
schmglerung, kSrnige sowie hyaline Degeneration usw. der Muskelfasern 
beschrgnke, wghrend die. bei der Polymyositis so charakteristische regene- 
rative Sarcoplastenwucherung [ehle. Andererseits werde bei der Poly- 
myositis niemand aui die geringen, dort nachweisbaren Arterienver- 
gnderungen die Erkrankung der Muskulstur zuriieldiihren wollen. Wenn 
nun in unseren Fgllen, insbesondere dem ersten sowie auch schon in 
einigen friiher verSffentlichten, der Befund an der Muskulatur - -  bei 
wenig ausgedehnter Arterienerkrsnkung --  dem]enigen bei der echten 
Myositis zum mindesten sehr dihnlieh wird, so kann man in Umkehrung 
der Mdnclcebergschen Erw~tgungen zu dem Schlug kommen, dab ~uch 
bier der Muskelerkrankung eine gewisse Selbsti~ndiglseit gegeniiber der- 
jenigen der Arterien zukomme. Dal3 es tibrigens auf der snderen Seite 
auch Myositisfglle mit  ausgesproeheneren, denjenigen der P .n .  ghn- 
lichen Arterienvergnderungen gibt, zeigt der Fall yon Fahr, in dem 
dieser Autor ~llerdings ~uch Abh~ngigkeit der Muskelentziindung yon 
den Gef~gveranderungen annimmt.  Jedenfalls aber wird die Verwandt- 
schaft beider Affektionen dutch diese beiden entgegengesetzten Beob- 
achtungen doch wieder nahegelegt. 

Die Frage nach der Selbst~ndigkeit gewisser Org~nvergnderungen 
bei der P. n. ist nun, wie wit gleieh sehen werden, nieht ohne Interesse 
ftir diejenige nach der Atiologie der Erkr~nkung, der wit zum Sehlug 
noeh kurz unsere Aufmerksamkeit  zuwenden wotlen. Denn wenn m ~  
~uch vorweg betonen muB, dab wir fiber diese gar nichts wissen, so gibt 
es doch gewisse Zfige im klinischen und p~thologisch-~natomischen Bfld, 
die sich in der einen oder anderen t~ichtung verwerten lassen. 

Zun~chst muB angesichts yon Befunden, wie sie in nnserem Fall  
erhoben wurden, immer wieder die Frage naeh einer etwaigen Bedeutung 
der Syphilis aufgeworfen werden, die j ~ besonders yon Verst und Schmorl 
ffir die Atiologie der ErkI 'ankung in Ansprueh genommen, yon sndcrert 
wenigstens Ms eine unter vielen verschiedenen Ursaehen anerkannt  
worden ist. In  unseren Fallen ist eine Reihe yon Befunden vorhanden, 
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die bei der histologisehen Differentialdiagnose eher zugunsten einer 
syphilitisehen Arterienerkrankung verwertet  zu werden p~legen. Es ist 
das die ]~ildung mehrerer Lumina, wie ~eh sie in einer Muskelarterie des 
Falls 2 land, die reichliehe .Neubildung elastischer Fasern in der Int ima-  
wueherung, das Fehlen yon Aneurysmen, das Vorkommen yon Riesen- 
zellen (bei mir nur in einer einzigen Arterie einige 2- -3  kernige Elemente) 
und die Beteiligung des Gehirns. Mit Ausnahme der a n  erster Stelle ge- 
nannten Sonderhei t ,  die sieh fibrigens aueh_allen~alls durch l~ekanali- 
sation eines organisierten Thrombus erkl~ren liel3e, wo~fir ~llerdings kein 
bes t immter  Anhalt  besteht, sind dies nun aber Mles Be~unde, die, jeder 
ffir sich genommen, bei der P. n. bereits erhoben worden sind. Nur die 
t t~ufung dieser Vorkommnisse kSnnte allenfalls stutzig machen. Aber 
sie tangieren alle nicht das Wesen der Saehe. Denn einerseits ist unter 
ihnen keines, das f•r die Syphilis in erster Linie eharakteristisch ist: 
Gummen oder Verk~tsungen fehlen ganz. Andererseits wird eine Haupt-  
eigenseha~t, die die 1 ~. n. yon der syphilitisehen Arterienerkrankung 
trennt,  n~mlieh die, eine Systemerkrankung ]cleiner Arterien zu sein, 
dadurch nicht beriihrt. Der einzige Fall, den man in dieser Beziehung 
anffihren kSnnte, ist der  zwe~te yon Abramow, der im Gegensatz zu dessen 
erstem yon vielen Autoren als tats~chlieh zur @philis gehSrig ange- 
sproehen wird. Ich finde allerdings weder in der Beschreibung noch .in 
den ~bbildungen des russisehen Autors etwas, was die Diagnose tier 
P. n. unbedingt ausschliel~en lief3el). Jedenfalls abet  vermag ein derartig 
ungekl~rter Fall, der iiberdies ganz vereinzelt dastehen wfirde, nichts 
an der Tatsache zu ~ndern, da[~ in dieser gerade ~fir die P. n. char~k- 
teristisehen Form die Syphilis nieht aufzutreten pflegt. I)azu kommt  
das Verhalten der Elastica interna, auf das Benda, Beitzl~e, Veszpr~mi und 
Jancs6 u. a. besonderen Naehdruek legen: Sie zeigte aueh bei unseren 
F~llen sehwere ZerstSrungsprozesse, wie das der Syphilis gegenfiber ffir 
die P .n .  eharakteriseh ist. Schliel~lieh ist doch aueh das Fehlen/yon 
Lues in der Anamnese, die negative WaR.  und der bezfiglieh Syphilis 
einschlie~lich der Untersuchung auf  Spiroeh~ten g~tnzlieh negative 
Sektionsbefund nicht einfach zu vernachl~ssigen. 

Was insbesondere die Affektion des Gehirns betrifft, so weieht sie 
doeh aueh sehr erheblich yon allen F o rm en  der Hirnsyphilis ab: Sehon 
wenn die letztere die grol]en basalen Arterienst~mme bef~llt, sehen wir 
fast stets eine leiehte Meningitis dabei; bei der sehr viel selteneren Lokali- 
sation an ldeineren Asten im Innern  des Gehirns (wenn wir yon der 
wieder ganz ande r s  hesehaffenen EndarteriitiS kleiner l ~ i n d e n g e ~ e  
Nissls und Alzheimers absehen) pflegt eine encephalitische Mfekt ion 

1) Dal3 jelnand, der die P. n. nicht zu kennen scheint und der yon der Meinung 
ausgeht, eine Arteriensyphilis v0r sich zu liaben, die bekannten homogenen nekro- 
tischen Massen als ,,c~se6s" bezeichnet, diirfte kaum iiben'aschend sein. 
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im oben besprochenen Sinne daneben --  insbesondere in Gestalt ausge. 
dehnterer lymphoeytar-plasmacellul~rer Lymphscheideninfiltrate an 
Capillaren und Venen --  hie zu fehlen. 

Ist  demnaeh die syphilitische •atur der Erkrankung im engeren 
Sinne mit der Mehrzahl der Autoren auch ffir unsere F~lle abzulehnen, 
so bleibt die Frage zu er6rtern, ob der Lues unter vielen anderen Infek- 
tionskrankheiten eine Rolle in der Jktiologie der 1p. n. zukommt, mit 
anderen Worten, ob die Ursache dieser Erkrankung itberhaupt keine 
einheitliche ist, eine Ansicht, zu der sich gerade in der !etzten Zeit viele 
Autoren bekannt haben, so insbesondere 819iro und Lemke, weniger 
apodiktiseh Hart-Kitnne und Gruberl). Sie stfitzen ihre Annahme haupt.  
s~chlich aui die Tatsache, daft Infektionskrankheiten oft dem Ausbruch 
der Erkrankung vorausgegangen sind (z. ]~. Seharlaeh im Fall Hart- 
Ki~nnes, Angina und Grippe in 2 Fallen Lemkes, Staphy!okokk~mie 
naeh Angina in demjenigen Oberndor]ers und v. Bonhards, Lymphangitis 
in demjenigenFishbergs) und daft im Ansehluft an Infektionskranldleiten 
tatsachlieh auch sonst in einer nieht kleinen Anzahl yon Fallen Arterien- 
veranderungen nachweisbar gewesen sind, die mit denjenigen der P. n. 
eine gewisse )lhnlichkeit besitzen (Eichhorst, Wie~'el, v. Wiesner). 

Abet diese beiden Punkte verm5gen nur einen Teil der uns bei der 
P . n .  entgegentretenden Erscheinungen zu erklaren. In  den soeben 
beispie]swe~se genannten Fallen ware bei dem ganz akuten Verl~uf in 
der Tat denkbar, daft die Erreger der vorangegangenen Infektions- 
krankheit oder ihre Toxine aueh ffir die Arterienerkrankung verant- 
wort]ich zu macheI1 waren. Wie steht es aber mit Fallen, die, wie die 
unseren, sieh fiber langere Zeit hinziehen und in ausgesprochenen Schfi. 
ben verlaufen ? Bei ihnen handelt es sich nicht etwa um chronisehe 
Entziindungen, bei denen man sich auf die Ansieht Lubarschs berufen 
kSnnte, daf~ gewisse Gewebe, zu denen er auch die Arterien rechnet, 
,,wahrend des akuten Entzfindungsstadiums derartig geschadig* werden 
k6nnen, daft yon nun an auch die normalen Stoffwechse]vorgange als 
pathologisehe l~eize wirken". Vielmehr treffen wir in solchen F~llen 
auch frisehe Stadien des arteriitischen Prozesses an, was unbedingb 
die Fortwirkung der ausl6senden Sch~dlichkeit zur Voraussetzung hat. 
Handelte es sich dabei um banale Eitererreger, so mfiftten sie doch irgend- 
einmal naehweisbar gewesen sein. (Der Staphylokokkenbefund in dem 

- -  iibrigens akut verlaufenen --  Falle Oberndor]ers und v. Bombards in_ 
der Wand einer erkrankten Arterie bei gleiehzeitiger Staphylokokk~mie 
dfirfte wohl ffir die ~tiologische Bedeutung dieser Keime nicht beweisend 
sein.) Von chronischen Infektionskrankheiten aber kame, wie erSrtert, 

1) Die I-Iypothese Eppi~uders yon der kongenitalen Natur der Aneurysmen uncl 
die Annahme t~erraris yon ihrer neurogenen Entstehung braucht heute wohl nichl~ 
mehr beriicksichtigt zu werden. 
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h5ehstens  die Syphilis in  Frage ,  und  die is t  in  einer grol]en l~eihe yon 
FMlen  auszuschliel3en. 

W a s  auf  der  anderen  Sei te  die  Befunde  Eichhorsts, Wiesels und  
v. Wiesners betr i f f t ,  so s ind doch der  Di f fe renzpunkte  ebenso viele wie 
der  Anologien.  Bei  den jen igen  Eichhorsts hande l t  es sieh u m  einfache 
zellige In f i l t r a t e  der  ~iu[3eren Ar te r i enwandsch ieh ten ;  es fehlen yell-  
k o m m e n  die degene ra t iven  Prozesse in  der  Media.  U m g e k e h r t  s ind 
diese le tz te ren  das  einzige, was die Beobach tungen  der  5sterre iehischen 
F o r s e h e r . m i t  der  P . n .  gemein  haben.  Gerade  hieraus  geht  abe t  ein- 
deu t ig  hervor ,  dab  durch  diese Med iae rk r ankung  keineswegs zwangs- 
l~ufig - -  e infach als l~eakt ion  - -  eine En tz f indung  in der  A d v e n t i t i a  
bed ing t  wird,  wie wir  sie bei  der  P.  n. sehenl) .  Es mul3 also zur  E n t -  
s tehung  dieses eha rak te r i s t i schen  und,  im Gegensatz  zu jenen,  ausge- 
sproehen progressiven Prozesses zum mindes t en  noeh e twas  Zweites hinzu-  
kommen ,  eine Annahme ,  zu der  denn  auch ta t s~ehl ieh  Tschamer ge- 
l ang t  ist,  d ie  d a n n  abet ,  naeh  K o n s t a t i e r u n g  jener  Analogie ,  gerade  so viel  
U n b e k a n n t e  z u r f i c k l ~ t ,  wie vorher  vo rhanden  waren.  Auch  die Au~- 
fassung Leml~es, dal~ es sieh u m  zwei nur  in  verschiedener  l~iehtung vet-  
laufende En tz i indungsvorg~nge  handele ,  yon  denen der  eine mehr  
a l t e ra t iv -degenera t ive r ,  der  andere  mehr  exsuda t iv -p ro l i f e ra t ive r  N a t u r  
sei, be ton t  die fragl iehe Differenz eigent l ieh mehr,  Ms da~ sie sie erkl~rt .  
Sehr wesent l ieh seheint  mi r  aueh zu sein, dab  die yon  Wiesel beschriebe-  
hen  Ar t e r i enve rande rungen  sieh auch in  de r  Aorta f inden,  was ganz 
und  gar  n ich t  m i t  dem Verha l t en  der  P.  n. ve re inba r  ist.  

Wo l l t en  wir  uns aber  aueh fiber alle diese Unterseh iede  hinweg- 
setzen~), so wfirde doch mi t  a l ledem immer  ers t  das  Z u s t a n d e k o m m e n  
der  Arterienerkrankung durch  AnalogiesehluB erk l~r t  worden  sein. N u n  
sahen wir  abet ,  dal3 in  den  eha rak te r i s t i s chen  FMlen yon  P. n. e i n e  Reihe  

1) Spire sagt, man miisse annehmen, daB, wenn die Wiesel-v. Wiesnerscho 
Affektion schliel~lich in Narbenbilduug iibergehe, auf die prim~re Nekrose, ent- 
spreehend dem Organisationsprozel3 bei anderen demrtigen Ver~nderungen, ein 
Stadium der Exsudation und Proliferation folge, dal3 also eine, wenn ~uch nur 
schleiehend verlaufende, Entzfindung diese Aifektionen bedinge. Dies ,,bedingt" 
in der Schlu~folgerung Splros ist mir vSllig unverst~ndlich. Aber aueh abgesehen 
davon wfirde diese sehleiehende Entziindung, die niemand gesehen hat, doch 
etwas anderes darstellen als den stiirmischen, oft mit Auftreten yon reichlichen 
Leukocyten einhergehenden Proze] der P. n. 

~) Sehr bemerkenswert ist folgender Satz Spires: . . . . .  uad wenn auf Grund 
der Tatsache, dab dem Organismus doch gleichsam stets nur eine beschr~nkte 
Auswahl yon Reaktionsm6glichkeiten zur Verfiigung steht, eine Ubereinstimmung 
der histologischen Bflder auch bei vSlliger Verschiedenheit der ~tiologiseher~ 
Mcmente . . .  zustande kommen kann, dann mul3 andererseits eine Differenz der 
histelogischen Bflder mit eindrucksvollster Deutliehkeit gegen die Annahme einer 
gemeinsamen ~tiologie yon Arteriitis syphilitiea und P. n. spreehen." Das bezieh~ 
sich auf die Syphilis. Auf die postin/ekti6se Arteriitis wendet derselbe Autor 
dieses Prinzip nicht an. 
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yon  pathologischen Vorggngen zur Beobachtung kommen,  die neben 
dieser Arteriitis und  ganz unabh~ingig yon  ihr bestehen, und  dal~ das 
nicht  e twa irgendwelche zufgtlige und  ganz ink0nstante  Befunde sind, 
sondern solche, die mit  einer gewissen Gesetzm~Bigkeit in einer grSBeren 
Reihe yon  Fgllen angetroffen werden. I ch  habe oben fiir die Nerven: 
und  Muskelerkran/cung diese Unabhgngigkei t  yon  den vaseulgren Ver- 
gnderungen zu beweisen gesucht. Dazu  kommen  zwei weitere Er-  
seheinungen, auf die schon Gruber hinweist :  die eigenartige, bereits yon  
Kussmaul und Maier beobachtete  Angmie mit  s tarkem KrgfteverfaI1 
(,,chlorotischer Marasmus"), sowie die Nephritis. Ffir diese beiden bedarf 
es wohl keines ausdrfieklichen Beweises, daft sie sJch nicht  yon  der 
Arter ienerkrankung unmit te lbar  ableiten lassen. 

So besteht,  t rotz  aller dureh die Verschiedenartigkeit  der bevor- 
zugten Lokalisat ion u. a. m. leicht erklarlichen Mannigfaltigkeit  im 
klinischen Befund, alles in allem doch pathologisch-anatomisch - -  wenig- 
stens in einem nieht  kleinen Tel] der Fgl]e - -  das Ges~mtbild einer 
wohlcharalcterisierten und  einheitlichen Erkrankung  1), das zur Annahme  
einer einheitlichen f~tiologie geradezu herausfordert .  Was das fi ir  ein 
gtiologisches Moment  ist, darfiber wissen wir gar nichts;  daB irgendeine 
In]ektion in Bet racht  kommt ,  wird dutch  Erseheinungen, wie Fieber, 
Leukocytose,  Milztumor (I.  E. Schmidt) wahrseheinlich gemaeht.  Weiter  
reiehen unsere Kenntnisse  bis heute nicht.  Was die viel zitierten, abet,  
soweit ich sehe, noeh nicht  naehgeprfiften t ierexperimentellen Befunde 
v. Hauns betrifft,  so ist zuzugeben, dab das, was der genannte  Autor  
bei den yon  ihm geimpften Meerschweinchen gesehen hat,  n icht  vSllig 
identiseh mit  dem ist, was wir yon  der P. n. her kennen, wenngleich er 
keineswegs nur  hypertrophisehe,  sondern auch regressive Vergnderungen 
u n d e r  Media  beschreibt2). Abet  was dem einen recht  ist, sollte eigent- 
]ieh dem andern billig sein: Wenn  kleine (und aueh grSBere) Differenzen 
im histologischen Bild bei den Arterienver~nderungen Wiesels und  
v. Wiesners vernachlgssigt  werden kSnnen, so dfirften sie auch fiir die 
Anerkennung der v. Haunschen Befunde kein unfibersteigliehes Hinder-  
nis darstellenS). 

1) Allein die Trias: ,,chlorotischer Marasmus", Polyneuritis und Polymyositis 
ist in 20 Fgtlen der Literatur beobachtet worden (P. S. Meyer). 

2) Ich selbst babe in einem Falle, bei dem der histologische Untersuchungs- 
be~und eines intravital excidierten ttautstfickchens fiir das Bestehen einer P. n. 
verdgchtig, aber nicht beweisend war, ein Meerschweinchen geimpft, das leider nach 
1 Monat einer Stallepidemie zum Opfer ~i~l. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung der versehiedensten Organe erg~ben Sich keinerlei Arterienvergnderungen. 

�9 a) Anmerlcu~g bei der Kerrektur: Inzwischen wurde ich dutch ein l~e~erat 
yon  Gerlach fiber die Lemke sche Arbeit auf eifie Publika~ion yon Harris und 
_Friedrichs au~merksam (Journ. of experim, med. ~ ,  219, 1912), denen es ge- 
lungen is~, durch intravenSse Verimpfung yon Leichenmaterial yon P. n. bei 
Ka.ninchen in zwei Gener~tionen Vergnderungen zu erzeugen, die sowohl nach 
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U m  a b e r  n i c h t  in d e n  o b e n  g e r i i g t e n  F e h l e r  z u  v e r f a l [ e n ,  d i e  B e u r -  

t e i l u n g  d e r  g e s a m t e n  K r a n k h e i t  v o r w i e g e n d  a u f  d i e  e i g e n e n  B e o b a c h -  

t u n g e n  z u  g r i i n d e n ,  so  m S c h t e  i c h  z u m  S c h l u ~  b e s o n d e r s  h e r v o r h e b e n ,  

d a i ]  i c h  d i e s e n  ~ b e r ] e g u n g e n  zun(ichst G i i l t i g k e i t  n u t  z u s p r e c h e  f f i r  d i e  

m e h r  c h r o n i s c h e n  ~ a l l e ,  i n  d e n e n  f i b e r d i e s  d i e  y o n  d e r  A r t e r i e n e r k r a n -  

k u n g  n i c h t  a b h ~ n g i g e n  v o r h e r  a u ~ g e f i i h r t e n  E r s c h e i n u n g e n  n u c h w e i s b a r  

s i n d .  U b e r  Fi~lle, w i e  d i e  Harts,  Lemlces, Fishbergs, v. Bomhards u. a. 
m 5 c h ~ e  i c h  d a m i t  n i c h t s  a u s g e s a g t  h a b e n .  
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de r  Bcschre ibung  wie nach  den  Abb i ldungen  als durchaus  der  menschl ichen  
P .  n. entsprechenct  beze ichnet  werden  kSnnen.  Dadu rch  erh~l t  die  hier ver-  
t r e t e ne  Anschauung  eine wei tere  gewicht ige  Stiitze. Bcmerkenswer t  ist ,  dab  die 
Lgs ionen  bei den  Ticren ebenfal ls  f as t  ausschlieBlich mikrqskopischer  N a t u r  waren.  


