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i I.
Ueber:einen Fall von Periarteriitis' nodosa.
Von

Dr. D. Veszprémi, und Dr. Miklés Janeso,
I. Assistent des pathol.-anatom. Instituts. Privatdocent u. Adjunct a. d. intern. Klinik.

Aus dem patholog.-anatom. Institut in Kolozsvar (Director; Prof.- Dr. BUDAY).

Hierzu Tafel I und II.

Eine seltene, eigenartige Erkrankung der feinsten Arterien wurde
zum ersten Mal von KussmauL und Maier im Jahre 1866, auf Grund
eingehender histologischer Untersuchungen, mitgetheilt, und nach dem
histologischen Bilde ,Periarteriitis nodosa* genannt. Ausser
dieser Mittheilung konnten wir insgesammt noch acht solche Falle ﬁnden
welche als Periarteriitis nodosa beschrieben wurden.

Auch wir hatten Gelegenheit, einen Fall dieser interessanten Er-
krankung zu beobachten, bezw. anatomisch und histologisch zu unter-
suchen, und wir halten den Fall nicht nur deswegen der Mittheilung
werth, weil diese Erkrankung an sich eine recht seltene’ ist, sondern
auch weil uns der histologische Befund betreffs etlicher streitiger Fragen
Aufklirungen gab, da wir - die einzelnen Phasen der Erkrankung und
deren Uebergiinge gut studieren konnten.

Den kurzen Ueberblick der - hierher gehorlgen Literatur geben wir
in’ dem Folgenden.

Mitgetheilt wurde — wie wir oben bemerkt — der erste Fall von
Kussmavn und Marer.') Bei einem 27 jihrigen Schneidergesellen ent-
wickelte sich in einigen Wochen, von chlorotischem Marasmus begleitet,
eine sehr schwere hamorrhaglsche Nephritis, an- den oberen Extremititen

1) KussMAUL u. R. MATER, Ueber eine  bisher nicht beschriebene eigen-
thiimliche Arterienerkrankung .(Periarteriitis .nodosa) etc; Arch.-f. klin: Med
Bd. I 1866.
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eine mit heftigen Schmerzen verbundene Lihmung, und in den Hypo-
chondrialgegenden starke Kolik-ihnliche Schmerzen. Einige Tage vor
dem Tode entwickelten sich in der Haut des Thorax und des Abdomens
derbe, erbsengrosse Knoten. Bei der Section erwiesen sich diese als
gpindelformige Verdickungen der kleinen Arterien. Aehnliche Knoten
befanden sich in den Arterien der Milz, des Mesenteriums und des
Darmes, wenige an den feinen Arterien der Leber, der Nieren, der
Muskeln der oberen Extremitiiten und des Zwerchfells, Die Coronar-
arterien zeigten eine diffuse Verdickung, ausserdem waren in den Nieren
Infarkte, in den Dirmen kleine Geschwiire zu finden. Nach dem histo-
logischen Befunde beginnt die Erkrankung mit einer entziindlichen In-
filtration der Adventitia, mit einer ausgesprochenen Zellwucherung,
welche einerseits in das periadventitielle Gewebe, andrerseits in die
Media fortschreitet. Die in die Wand des Gefdsses eindringenden Zellen
verdicken dieselbe betrichtlich; manchmal nimmt die Intima secundir
an der Proliferation Theil. Weder am Lebenden, noCh an der Leiche
wurde eine Spur von Liues gefunden, dennoch erkliren sie die Erkrankung
als eine- aussergewdhnliche Manifestirung der Liues. In dieser Meinung
wurden sie von der gleichen Ansicht Vircmow’s bekriftigt, die er nach
Durchschauen ihrer Priparate aussprach.

Im Jahre 1878 publicirte P. MEYER!) einen #hnlichen Fall. Es
handelte sich um einen 27 jihrigen Sergeanten, der eine sebr ausschwei-
fende Lebensweise gefithrt und vor Jahren einen Tripper, vor 9 Mo-
naten Lues acquirirt hatte. Letztere heilte nach einer Schmierkur.
Im Anfange seines Leidens traten im Nacken, in der Kreuzgegend und
in den Beinen rheumatische Schmerzen auf. Spiter hatte er fiir kurze
Zeit Fieber und starke Schmerzen in der Magengegend, die fiir die
Dauer seiner Krankheit constant blieben. Temperatur zwischen 38,2 bis
38,8, Puls 92—108. Spiter traten hochgradige Anfimie und allgemeine
Schwiiche auf, im Harn wurde Eiweiss constatirt. Das Leiden endigte
nach mehr als halbjihriger Dauer letal; der Tod trat ziemlich uner-
wartet ein. Bei der Section wiesen die grosseren Gefiisse gar keine
Zeichen einer Sklerose oder einer Zhnlichen Erkrankung auf, hingegen
zeigten die kleineren Arterien im ganzen Korper eine schwere Erkrankung.
An diesen wurden niimlich theils derbe Verdickungen, theils kleine
Aneurysmen gefunden. Diese Veriinderung betrifft hauptsichlich die
Coronararterien, die kleinen Arterien .des Halses, der Brust, die feineren
Muskelzweige der oberen Extremititen, weiterhin die kleinen Arterien des
Magens, Darmes, Mesenteriums, der Milz und der Niere. Die Geflisse
des Gehirns und der Lungen sind .ganz normal. P. MEYER ist nach
dem histologischen Befunde der Meinung, dass der ganze Process mit

1y ‘P, MeYER, Usber Periarteriitis nodosa ste., Virchow’s Arch. Bd. 74
1878.
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dem Zerreissen der Media bezw. der Elastica seinen Anfang. nehme;
solche Risse konnte er in der Wand der kleineren Aneurysmen nach-
weisen. Dabei fand er theils eine Verdickung, theils eine regressive De-
generation der Media. In der Adventitia treten in grosser Zahl
Leukocyten auf, die auch in die Risse einwandern. Eine eigentliche
Waucherung der Intima findet er zwar nicht, doch beschreibt er neben
den, das Lumen des Geftisses begrenzenden spmde]formgen Zellen, eine
oft vorkommende homogene Schicht, nach seiner Ansicht die hyalin ent-
artete Intima. Eigenthiimlich ist es, dass P. Mevsr, trotz der in vivo
festgestellten Lues, dieselbe nicht als Ursache der Erkrankung betrachtet.
Er behauptet, dass das Zerreissen der Media durch die ausschweifende
Lebensweise, und zwar durch betrichtliche Blutdruckschwankung, her-
vorgerufen wurde. Als pridisponirendes Moment nimmt er auch eine
gewisse Briichigkeit der Geffisswand an, und die Lues betrachtet er nur
als eine Gelegenheits- und nicht als directe Ursache des Leidens. Im
Allgemeinen spricht nach P. MEYER gegen Lues der Umstand, dass die
Arterien des Gehirns und der Lungen keine Verinderungen aufweisen,

Hierher gehoren weiter auch jene zwei Fille, die in Freiburg von
v. KAHLDEN secirt wurden. Von diesen zwei Fillen wurde der erste
von FLETCHER!) mitgetheilt. Bei einer 40 jihrigen Frau konnte weder
anamnestisch, noch anderweitiz Lues constatirt werden. Sie gebar vier
gesunde Kinder, abortirte kein einziges Mal. Ihre Krankheit fing mit
allgemeiner Schwiche und mit Hydrops der Beine an. Temperatur
38,0—40,2; Pulsfrequenz 96—138. In den Extremitéiten traten Schmerzen
auf, spiter Milzvergrosserung, dann’ Eiweiss im Harn. Nach 8 Wochen
trat der Tod ein. Bei der Autopsie fanden sich an den kleineren
Arterien knotige, circumscripte weissliche Verdickungen. Diesen Befund
zeigten die Coronararterien, die Arterien der Milz, der Nieren, Leber,
Gallenblase, der Halsmuskeln und in besonderem Grade die Arterien
des Mesenteriums, ‘der Ddrme und des Magens.

Den anderen Fall publicirte im Jahre 1894 v. KAHLDEN ?) selbst.
Eine 52jihrige, vorher nie leidend gewesene Frau bekam, von Fieber
begleitet, im rechten Hypochondrium heftige Schmerzen. Zu -diesen
gesellten sich Oedem, schwere Animie, Icterus geringeren Grades und
ein mit der subfebrilen Temperatur nicht zu vereinbarender sehr
frequenter Puls, in der Minute 140. Der Tod erfolgte nach 8—9 Wochen..
Die Section ergab einen 'dem Frercmer'schen Falle ganz dhnlichen Be-
fund. Die Arterien des Gehirnes und-der Meningen waren auch hier ganz
gesund. Die aus:dem histologischen Befunde gemachten Folgerungen waren
im Falle von FrercEER die nimlichen wie in dem von v. KAHLDEN.

1) MorrLEY FLETCHER, Ueber die sogenannte Periarteriitis ‘nodosa,
Zleglers Beitrige Bd. XI1.
2y 'C,v. KARLDEN, Ueber Periarteriitis nodosa, Ziegler’s Bextr Bd. XV.
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Nach v. KasrpEx's und FLETCHER's Auffassung geht der Process ‘von
der Intima aus. Der Process wird durch eine in der Intima auftretende
Entziindung eingeleitet, die durch ein, bis jetzt noch unbekanntes, im
Blute kreisendes Virus bedingt wird. Durch dessen Wirkung quellen
die Zellen der Intima auf, bald tritt eine entziindliche Proliferation mit
Rundzelleninfiltration auf. Gleichzeitig tritt ein shnlicher Process auch
in der Adventitia auf, der fiir sich selbst auch in betrdchtlichem Grade
bestehen kann. In einem spiiteren Stadium konnen sich die zwei Processe,
indem die dazwischen liegende Grefisswandschicht zerstért wird, vereinigen.
Das Auftreten von Aneurysmen halten sie fiir einen secundiren Vor-
gang. Ueber die Aetiologie der Fille sind sie véllig im Unklaren;
Lues wird von beiden giinzlich ausgeschlossen. Und zwar nicht bloss
darum, weil die Anamnese, die klinische Beobachtung, die Section dies-
beziiglich ganz negativ waren, sondern, weil der rapide Verlauf, das
Fortschreiten des Leidens auch dagegen sprechen. - Ausserdem fehlte die
fiir Liues charakteristische Erkrankung- der Gefdsse des Gehirns, ebenso
in ihren wie in den iibrigen Fillen.

Der fiinfte Fall nach der chronologischen Reihenfolge ist der von
GrAF ) beobachtete. Ein 39 jihriger, einer gesunden Familie zugehoriger,
bisher ganz gesunder Arbeiter erkrankte plotzlich.  Es traten bei ihm
heftige Schmerzen in der Magengegend auf, dabei waren Icterus,
Schwiiche, spiter Animie, Oedem und, bei normaler Temperatur, 100
bis 110 Pulsschlige die wichtigsten Symptome. = Beildufig binnen
3%, Monaten trat bei ihm unter schwerer Dyspnoe der Tod ein. Bei
der Section zeigten die Gefisse des Herzens, der Leber, Nieren, .der
Milz, weiterhin die des Mesenteriums, der Dirme theils compacte Knoten,
theils varictse Verdickungen, hier und da kleine Amneurysmen. Die
Arterien des Gehirns. und. Riickenmarks waren ganz normal. Nach
Grar ist der Anfang des Leidens durch ein Auswandern von Leuko-
cyten aus den Vasa vasorum bedingt, durch welche die Adventitia
betroffen wird. Dann folgt die Wucherung der fixen Zellen der Ad-
ventitia, welche die einzelnen Schichten der Gefiisswandung zerstort,
in der Folge soll sich fibroses Gewebe bilden. Der Fall ldsst itio-
logisch gar keine positive Folgerung ziehen. - In Anbetracht dessen,
dass dieser Fall eine Aehnlichkeit mit den von anderen (BAUMGARTEN,
.ErpiveER, HEUBNER) beschriebenen syphilitischen Erkrankungen der
Gefdsse zeigt, glaubt Grar, es wire als #tiologisches Moment bei Peri-
arteriitis nodosa trotz des negativen Befundes doch die Lues anzusehen.

Zwei Fille publicirte MGLLER.?) Der eine, ein 32 jahriger Maschinen-

1) E. Grar, Ueber einen Fall von Periarteriitis nodosa etc., Ziegler's
Beitrige Bd. XIX.

%) P. MULLER, Ueber Periarteriitis nodosa, Festschr. z. Feier d. 50 jihr.
Besteh. d. Stadtkrankenhauses zu Dresden-Friedrichsstadt, Dresden 1899,
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schlosser, der eine luetische Infection ausdriicklich leugnet. Sein jetziges
Leiden fing mit Kreuzschmerzen an, dazu gesellten sich-Oedem. und all-
gemeine Schwiche. Spiter wurde er febril, die Gelenke wurden
schmerzhaft, .das rechte Auge erblindete, das linke zeigte eine betricht-
liche Verminderung der. Sehschirfe. - Die ophthalmoskopische Unter-
suchung constatirte eine normale Papille und Netzhaut. Magengegend
constant sehr empfindlich. Sein Befinden. besserte sich derart, dass sein
Sehvermogen zuriickkehrte; aber bald trat eine Verschlimmerung ein,
und der Tod erfolgte nach 5—6 Monaten, vom Anfange seiner Krank-
heit gerechnet, unter collapsartigen Erscheinungen. Bei der Obduction
fand man betrichtliche Anmie und iiber dem rechten Kniegelenke eine
linsengrosse Prominenz, welche durch ein subcutanes Knétchen bedingt
war. Ausserdem konnte man an den Arterien der Innenfliche des
Sternums, des Halses, ‘der - Zunge, der Nieren, der Leber und des
Psoas, weiter an den kleineren Arterien des Magens, der Dirme, des
Mesenteriums, des Herzens knotchenformige Verdickungen und kieinere
Aneurysmen finden: Nach den histologischen Untersuchungen der so ver-
inderten” kleineren Arterien glaubt GraF, es nehme der Process mit der
entziindlichen Infitration der Intima seinen Anfang und fithre dann.zu
Granulationsbildung und zur Verdickung der Gefiisswand. Er hilt -diese
Erkrankung der Arterien der einzelnen Organe fiir verschieden alt und
behauptet, dass der Grund, dass die Gehirparterien in den bis jetzt
beékannten Fillen der. Verinderung nicht unterlagen, darin zu suchen
sei, dass der Tod zu friih eintrat, bevor auch in diesen analoge Processe
beginnen konnten. MuLLER fand ndmlich -in seinem Falle in der Ad-
‘ventitia von zwei kleineren Arterien der Pia das Initialstadium der Er-
krankung; Media. und Intima waren ginzlich unverindert. Die Ent-
stehung der Aneurysmen hilt er fiir eine secundire Verénderung, welche
nicht nothwendigerweise in jedem erkrankten Gefissbezirke eintreten
miisse. Die Erkrankung beginnt in der Adventitia, von "da aus greift sie”
auf die iibrigen Schichten der Gefisswand iiber. Der Fall giebt, was
die Aetiologie der Erkrankung betrifft, gerade so wenig Aufklirung .wie
die iibrigen. In- Anbetracht dessen, dass die Verinderungen .an den
Gefissen dem histologischen Bilde einer Arteriitis syphilitica, dhnlich
sind, macht.sich MULLER die Ansicht von GRAF ganz zu eigen. und
hilt die Erkrankung als auf luetischer Basis entstanden.

Der zweite Fall MULLER'S, welcher, vom- histologischen und ana-
tomischen Standpunkte betrachtet, dem ersten dhnlich ist, ist der folgende.
Ein. 25 jihriger Gértner, vorher ganz gesund, der nie an Lues'litt, bekam
Fieber. Dabei hatte er Brustschmerzen, spdter Hémoptog, - Athem-
beschwerden, wurde odematds. Im Harn Eiweiss und Cylinder. Bei
der Section fand man an-den -Coronararterien, an den kleinen Arterien
der Leber, des Mesenteriums, der Muskulatur der Unterschenkel zahl-
lose . steckna,delkopf— bis hirsekorngrosse Aneurysmen. '
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Die neueste Beobachtung ist die von Freuxp.!) Bei der Section
eines 38jihrigen Maurers fand er am Gesichte miliare blasse Knétchen,
ebenso am Halse und an der Haut der oberen Extremitit. Weiter
zeigten die feinsten Arterien auffallende Verinderungen, namentlich
waren im Mesenterium, Mesocolon, Magen, in der Serosa der Dirme
an den kleineren Arterien gelblich-weisse opake Knitchen zu finden;
ferner auch unter dem Epicard, in der Leber, in der Submucosa der
Gallenblase, in den Nieren, in den Samenbldschen, in den Hoden
und in dem Samenstrang. Die Gefiisse des Centralnervensystems, der
Milz, der Lungen waren von jeder Erkrankung frei. Nach dem histo-
logischen Befunde sind die Adventitia und das perivasculire Gewebe
schwer erkrankt; sie zeigen intensive entziindliche Infiltration von Zellen,
die einerseits einen runden, andrerseits einen spindelformigen blassen
Kern besitzen. Die Zellen dringen bis in die Media, in die Elastica,
und nur im Initialstadium zeigt die Arterienwandung gewissermaassen ein
normales Bild. Das Lumen wird von einem homogenen Ringe umgeben,
welcher sich mit Eosin intensiv farbt, die Amyloidreaction nicht giebt,
sich nach WereerT nicht firbt, nach van Gieson sich gelb, mit Orcein
gewissermaassen rithlich, aber nicht den elastischen Fasern gleich firbt.
Diese homogene Schicht entsteht aus der Media. Die Intima nimmt
am spitesten am Process Theil, und das Zugrundegehen der Media
und der Elastica erfolgt stets friiher., Was die klinischen Angaben be-
trifft, war Patient stets gesund und entstammt einer gesunden Familie.
Sein Leiden begann mit Fieber und mit heftigen Schmerzen in den
Extremitéiten. Spiter wurde Patient sehr schwach, und es zeigten sich
bei ihm die Symptome eines Emphysems und einer eiterigen Bronchitis.
Trotz der normalen Temperatur Pulsfrequenz 100—120, infiqual. Ausser-
dem stellten sich spiter heftige epigastriale Schmerzen, zuletzt Krimpfe,
Bewusstlosigkeit ein; nach 3 Monaten erfolgte der Tod. Wodurch
die Verinderung der Arterien bedingt wird, dariiber bekam FrEUND
gar keine Aufkldrung; er meint, dass dieselbe nicht durch Syphilis
hervorgerufen wiirde.

Wir miissen noch wegen der Vollstéindigkeit der Literatur etliche
Fille erwihnen, die der Beschreibung nach den vorigen sehr &hnlich
sind. So beschrieb RoxiTansky?) bereits vor KussmaurL und MAIER
einen Fall, aber bloss makroskopisch. (Die histologischen Unter-
suchungen machte ErPINGER mehrere Jahre spéter.) Anlisslich der
Section eines 23 jihrigen Mannes fand man in den Coronararterien, dann
in den kleinsten Arterien des Mesenteriums und der Eingeweide kleine
knotchenférmige Verdickungen und winzige Aneurysmen. CHWOSTEK

1) G. FreUND, Zur Kenntniss der Periarteriitis nodosa, Deutsch. Arch.
f. klin. Med. Bd. 62 1899.
' ?) Denkschr. d. Akad. d. wiss. math.-naturw. Classe Wien Bd. IV.
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"und WercEsELBAUM ') theilen auch einen Fall mit, bei dem ausser den
Arterien derselben Organe noch in den Arterien des Gehirns kleine
Aneurysmen zu finden waren, bei einem 23 jihrigen Soldaten. Sie halten
den Process als einen von der Intima herstammenden; frotzdem eine
Lues weder Kklinisch noch apatomisch erwiesen war, erkliren sie den
Fall fiir Endarteriitis syphilitica. Ein dritter Fall wire der von RosEn-
BLATH ?), bei dem unter dem Bilde einer Dermatomyositis der Tod eintrat.
Bei der histologischen Untersuchung zeigten einzelne: kleinere Arierien
der unteren Extremititmuskulatur dem histologischen Bilde der Peri-
arteriitis nodosa, #hnliche Verinderungen. Aber nach dem ziemlich
negativen Befund an den iibrigen Organen ist dieser Fall nicht mit
Sicherheit zu den oben genannten zu rechnen. Die von anderen Autoren
erwihnten Fille (MicaaBL1s, Maran:, PErLETAN, S. GEE, ToMPsoxn u. A.)
geben nur anatomische Beschreibungen ohne histologische Untersuchungen,
somit entbehren diese Fille jeder verwerthbaren niheren Angabe.

Den von uns heobachteten bezw. untersuchten Fall theilen wir im
Folgenden mit. '

Klinischer Theil.

Ein 14jihriger Schulknabe, P. M., wurde am 7. October 1900 in voll-'
stindig bewusstlosem Zustande auf die interne Klinik gebracht.

Der Knabe lag noch im Mai d. J. auf unserer Klinik, die Anamnese gab
dazumal Folgendes:

Seine Eltern und seine Geschwister sind am Leben und sind gesund.
In seinem fiinften Lebensjahre lief er um einen Tisch herum und fiel auf den
Kopf. Damals lag er nach der Meinung des behandelnden Arztes wegen Ge-
hirnerschiitterung 3 Monate zu Bette. Er war wiihrend dieser Zeit bei Be-
wusstsein, hatte kein Erbrechen, nur litt er an heftigen Kopfschmerzen und
konnte seine Beine nicht bewegen.

Zu Ostern 1900 bekam er wiederholt, bis zu drei Mal am Tage, urticaria-
shnliches Exanthem, nach dem Verschwinden desselben blieben rothe Flecken
zuriick, die nicht schwinden wollten. In dieser Zeit hiitete er das Bett und
war unter drztlicher Behandlung. Wenn er das Bett verliess, bekam er ge-
schwollene Fisse. Dazumal suchte er das Spital wegen seines urticaria-
dhnlichen Exanthems, auf.

Bei seiner Aufnahme zeigte Pat. ein gut entwickeltes Knochen- und
Muskelsystem, auch der Panniculus war gut entwickelt, und es konnte ausser
dem typisch urticariaihnlichen Exanthem an den beiden Ellbogengegenden und
an den Unterschenkeln, welches sehr juckte, nichts gefunden werden. Im Be-
reiche des auf Druck leicht schwindenden Exanthems waren in der Haut
punktformige Blutungen zu sehen. Oedem der Beine war nicht vorhanden.
Im Harn kein Eiweiss.

So. lJange Pat. auf der Klinik lag (22. Mai bis 5. Juni) waren bei ihm
taglich Temperaturerhdhungen von 37,8 bis 38,0° C. nachzuwelsen ‘Wenn

1) Allg. Wiener med. Ztg. 1877.
) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 33 1897,
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Pat. lag, verschwand der Ausschlag, und verblassten allmihlich die kleinen
Blutungen; wenn er aufstand, erschienen beide an den Unterschenkeln von
schmerzihnlicher Empfindung begleitet.

Am 5. Juni verliess Pat. unsere Klinik mit der Diagnose: Urtlcarla,
Diathesis haemorrhagxca (Peliosis?)

Nach der Behauptung seines Vaters befand sich Pat weiterhin wohl,
den Sommer verbrachte er auf dem Liande, nur manchmal klagte er iiber Gelenk-
schmerzen. Seit etlichen Tagen kriinkelte er aber und wurde in das Sana-
torium des Collegs gebracht. Er ging von hier vorigen Abend mit seinem
Vater zu Fusse in ein benachbartes Hotel, wo ihm Nachts um 4 Ubr plstz-
lich iibel wurde; seit dieser Zeit ist Pat. vollkommen bewusstlos und hat
fortwihrende krampfartige Anfille. Die Zubnge zerbiss er sich. Wihrend
er in die Klinik gebracht wurde, hatte er sich einmal erbrochen.

Bei dem Kranken sind jetzt folgende Symptome zu finden. Temp. 39,2;
Pals 96; Resp. 30. Haut blass, in derselben und im subeutanen Gewebe
sind keine Ecchymosen zu finden, kein Oedem vorbanden. Pat. ist ganz be-
wusstlos, schwer comatts, Augenlider halbgeschlossen, Augen gerade nach
vorne gerichtet, Pupillen miissig verengt, reagiren auf Licht gar nicht. Corne-
aler Reflex nicht auslosbar. XEs treten bei jhm in Zeitriumen von 6—8
Minuten auf den ganzen Kiorper ausgebreitete Krampfe auf, die -an den Muskeln
der rechten Hand beginnen und von hier zuerst auf die rechte obere und
untere Extremitit, dann auf die der linken Seite iibergreifen, wo sie aber
nicht eine solche Intensitit erreichen, wie auf der rechten Seite. Ein Anfall
danert etliche Minuten, dann liegt Pa.t bis zu dem nichsten Anfall in schwer
comatésem Zustand.

Ueber den Lungen nichts Abnormes zu finden. Herzstoss im vierten Inter-
costalraum schwach zu filhlen. Ueber dem Herzen und den groSen Gefissen
keine Gerdusche zu horen. Puls mittelgroB, missigvoll, nicht hart, rythmisch
und regulér., . _

Pat. lisst keinen Harn.

Da der Vater des Knaben Epilepsie negirte, und auch wir keine epilep-
tischen Anfille wihrend seines vorigen Aufenthaltes constatirten, hatten wir
angesichts der diffusen cerebralen Erscheinungen (die nach so kurz dauerndem
Prodromalstadium in einer so .schweren Form auftraten) und der hohen
Temperatur wegen das Blut auf Malariaparasiten untersucht, und da der
Befund negativ ausfiel, hatten wir, bis pricisere Untersuchungen gemacht
werden konnten, dem Patienten vorliufig Morphin subcutan und Chloralhydrat
per Rectum verabreicht. Nach kurzer Zeit blieben darauf die Krdmpfe aus,
Pat. lag in schwerem Coma darnieder.

Nachmittags hatten wir die Blase mittels Katheter entleert; der entleeret
Harn betrug ca. 300 cem, Farbe weingelb, klar, Spec. Gew. 1016, Reaction
sauer. Mit Salpetersiure untergossen zeigte sich ein 1 c¢cm hoher, ziemlich
dichter Eiweissring, Esbach 19%,,. In dem centrifugirten Harn ca. 1 mm
dickes, rothlich-braunes Sediment, in welchem ziemlich viele hyaline und kérnige
Cylinder zu finden waren; dabei waren in einem Sehfelde 1—2 mit Leukocyten
belegte und etliche Epithelcylinder zu sehen, Nach dem Resultate der Harn-
untersuchung glanbten wir es mit einer Nephritis zu thun zu haben; somit
schien als deren Folge ein urdmischer Anfall vorzuliegen, der auch zur Erklirung
der hohen Temperatur, ‘des Comas, wie auch der Krimpfe dienen konnte.

Einiger Umstiinde halber konnten wir uns aber nicht in die Diagnose
auf Nephritis fiigen, und diese waren die folgenden: In dem Urin des
Pat. war vor 4 Monaten kein Eiweiss zu finden, somit konnte dies keine



Ueber einen Fall von Periarteriitis nodosa. ‘9

chronische Nephritis sein; der Knabe litt vorher an keiner Erkrankung, die
Nephritis hitte nach sich ziehen kénnen, er war ja, wie schon erwihnt, den
ganzen Sommer hindurch gesund. Andrerseits hatte er keine Oedeme, kein
hypertrophlsches Herz, somit nahmen wir dle Diagnose auf Nephrltls ge-
wissermaassen mit Skepsis auf.

Diese Umstinde in Betracht ziehend suchten wir fiir die Symptome
einen anderen Grund und dachten an Meningitis. Ob wir es mit einer
eiterigen, oder mit einer tuberkulsen Meningitis zu thun hétten, machten wir
von dem weiteren Verlauf abhingig.

In der Nacht vom' 8. zum 9. October war Pat. z1em11ch ruhig, die Krampfe
stellten sich nicht wieder ein. Etliche Liffel Thee schluckte der Kranke,
aber erbrach sie alsbald. '

In der Frithe ist Pat. noch vollkommen comatts, die linke Nasolabial-
falte erscheint etwas verstrichen, Der Hals ist nicht steif. Nacken nicht
druckempfindlich, aber starr, sodass beim Wenden und Aufsetzen des Patienten
der Rumpf brettihnlich steif bleibt. Die rechte obere und untere Extremitit’
erscheint paretisch, an der linken Extremitdt sind, besonders bei Entbléssung
derselben, choreatische Bewegungen zu sehen. T. 38,6; P. 126; R. 30.

Die choreatische Bewegungen hérten um 10 Uhr Vormittags auf, Wihrend
der Mittagszeit wurde der Puls immer frequenter und zugleich kleiner (212).
Gleichzeitig trat ausgesprochen CHEYNE-STOCKES’sches Athmen auf, somit gab,
das weitere Bild der Symptome unserer Annahme Recht und ﬁng an immer
mehr und mehr dem Bilde einer Meningitis #hnlich zu werden,

Jetzt machten wir theils wegen der drohenden Vaguslihmung, theils
wegen diagnostischer Zwecke in der Gegend des 3.—4. Lendenwirbels Lumbal-
punction. Bei der Punction gewannen wir ca. 30 cem Fliissigkeit, die sich
anfangs im Strom, dann nur tropfenweise entleerte und  ziemlich blutig
erschien. Die bei der Lumbalpunction gewonnene Fliissigkeit zeigte alkalische
Reaction, ein specifisches Gewicht ‘von 1007; bei lingerem Stehenlassen
entstand ein blutrothes, consistentes Sediment, dariiber vollkommen durch-
sichtige klare Fliissigkeit. Im Sediment konnte man unter dem Mikroskope
normale rothe urid weisse Blutkirperchen sehen. Die Fliissigkeit erwies sich
als vollkommen steril.

Nach der Lumbalpunction sank der Puls auf 124 herab und ward etwas
grosser, voller. Pat. kehrte nicht zum Bewusstsein zuriick. CHEYNE-
ST0CEES'sches Athmen hielt unveriindert weiter an.

Das Resultat der Lumbalpunction war fiir- uns keine geringe Ueber-
raschung, denn nach diesem mussten wir unsere bisherige Annahme aufgeben
und an eine Blutung in die Ventrikel, oder an eine meningeale Blutung
denken. Die hohe Temperatur mussten wir als ein durch die Alteration des
temperaturregulirenden Centrums bedingtes Symptom ansehen.

Blutungen des Gehirns und der Meningen sind in diesem Alter an und
fiir sich sehr selten, Tussis convulsiva, ein von aussen wirkendes Trauma ging
nicht voraus; der Knabe war nicht leukiimisch, litt nicht an Scorbut, somit
waren wir gezwungen daran zu denken, dass bei ihm eine hidmorrhagische
Diathese vorlag, der zufolge Patient jetzt eine Gehirnblutung erlitt. (Symptome
einer himorrhagischen Diathese waren bei ihm schon bei den TUrticaria-
Antillen zu constatiren.)

Der Zustand des Kranken blieb wihrend der folgenden Tage bis zum
Eintritte des Todes am 12. October unveriindert, er lag bewusstlos darnieder

und zeigte auBer Athmung und Pujs—keine andere Lebenszelchen
WISEF 7%
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9. October Temp. 39,9 Puls 156 Resp. 42

40,1 138 36
10. 40,6 140 42
39,9 150 36
1., 38,7 144 . 40
39,0 140 36

12, 38,0 nicht zihlbar

n

An beiden halbgeschlossenen Augen zeigte sich starke Conjunctivitis, an
dem unteren Segment der Cornea eine Keratitis, in der Kreuzbeingegend
stellte sich ein rasch um sich greifender Decubitus etn.

Kriwpfe bekam er seither nicht mehr, neue paretische Erscheinungen traten
picht auf; eine Rigiditit der unteren Extremititen war nicht zu constatiren.
Da Patient nicht schlucken konnte, mussten wir Ernihrungsklysmen anwenden.
Am 9. October wiederholten wir die Lumbalpunction, bei der wir 5 ccm der
vorigen #hnliche stark blutige Fliissigkeit erhielten. Der Tod. trat ohne be-
sondere neue Symptome am 12. October Vormittags ein.

Anatomischer und histologischer Befund.

Bei dem ziemlich blassen und abgemagerten Lieichnam des Knaben
ist die rechte Pupille etwas weiter als die linke. Die blassen Lippen
sind mit gelblich-braunem Belag bedeckt. Préputium 6dematds. In der
Kreuzbeingegend Decubitus.

An der Innenfliche der Dura zerstreute punktférmige Blutungen.
An der Convexitit der beiden Hemisphéren ist, zwischen den weichen
Gehirnhduten, in einer Ausbreitung von der Grisse einer Kindeshand,
in einer Schicht von 2—3 mm Dicke, eine Blutung, die sich, den Sulci
folgend, auch auf die seitlichen Theile der Hemisphiren ausbreitet. Eine
linksseitige Vena cerbr. super. ist durch ein derbes, dunkelrothes Blut-
coagulum verstopft. In den Ventrikeln etwas vermehrter, blass-rother,
reiner Liquor cerebri. Das Gehirn zeigt nichts Abnormes, nur im
rechten Corpus striatum sind einige punktférmige Blutungen.

In dem visceralen Blatte des Pericards sind hirsenkorn- bis erbsen-
grosse derbe Knotchen zu fiihlen, deren oberflichlich liegende auch mit
blossem Auge wahrzunehmen sind. Diese Knétchen sind durch eine kugel-
férmige Erweiterung der kleineren Aeste der Coronararterien bedingt.
Die Erweiterungen sind mit an der Gefiisswand zéihhaftendem graugelb-
lichem Blutgerinnsel ausgefiillt, Die Musculatur des linken Ventrikels
ist etwas dicker als normal, 1,8—2 cm, und zeigt ein durch Verfettung.
bedingtes gelbliches Netzwerk. In der Nachbarschaft der thrombosirten
Coronararterienzweige sind in der Musculatur des Herzens umschriebene
fahlgelbe, nekrotische Herde zu sehen. Aorta ziemlich eng; Circum-
ferenz iiber den Klappen 4,5 cm. Intima iiberall glatt, Klappen normal.
In den Ventrikeln sind ausser den frischen Gerinnseln kleinere wand-
stindige grauliche Thromben zu finden.

In der Pleura der Lungen, besonders an den unteren Lappen, sind
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unzihlige punktférmige Blutungen zerstreut. Die Lungen sind ziemlich
blutleer, trocken, und im Allgemeinen iiberall lufthaltig. In der rechten
Lunge befinden sich kleinere Blutungen. Die riickwirtigen Theile der
unteren Lappen sind blutreicher, mit etlichen dichten, graurothen, luft-
armen Herden. Die Organe des Halses sind normal.

Milz von normaler Grosse, blassroth, von mittlerer Consistenz.

Nieren etwas kleiner, consistenter. Die Nierenkapsel ist leicht ablosbar.
Die Oberfliiche erscheint uneben, gefleckt, da in der blassrothen Rinden-
schichte ausgebreitete ineinander fliessende, gelapptrandige, dunkelrothe
Gebiete zu sehen sind, deren etliche prominiren, wihrend andere narbig
eingezogen sind. In der Mitte derselben sind hie und da scharf umgrenzte
blassgelbe Flecken zu sehen. Diese gelben Flecken dringen auf der
Schnittfliche auch in die Tiefe der Corticalis keilférmig ein und sind
grosstentheils von einem schmalen hdmorrhagischen Hof umgeben.
Diese nekrotischen Herde werden an manchen Stellen unmittelbar von
gesunder Nierensubstanz begrenzt. Die Rinde erscheint etwas ver-
schmilert, .

In der Schleimhaut des Magens zahlreiche oberflichliche Blutungen
und Erosionen. In der untersten Darmschlinge des Ileums sind bei-
ldufig sechs, bis zur Submucosa reichende, mit missig geschwellten
Rindern umgebene kleine Greschwiire zu sehen. In der Schleimhaut des
Cocums sind auch hirsenkorn- bis linsengrosse Blutungen zu finden.
Im Verlaufe der mit blossem Auge eben wahrnehmbaren kleinen Arterien
der Magen- und Darmwand finden sich spindelférmige consistente Ver-
dickungen, die man besonders im durchfallenden Lichte zu sehen be-

kommt. Im Durchmesser betragen die Knoten 0,5—1,5 mm. Die
- gleichen knotigen Verdickungen weisen die Arterien der Dickdarmwand
auf, diese sind hochstens mohnkerngross und wolben hie und da die
Schleimhaut hervor. Im Ganzen sind aber die spindelférmigen Ver-
dickungen nicht in grosser. Zahl vorhanden, da in der Magenwand 8 bis
10, in den oberen Diinndarmschlingen ebenso viele, in der Wandung
des Rectums nur wenige zu finden sind. An den Arterien des Mes-
enteriums und des Omentums ist keine Verinderung zu sehen.

Die Oberfliche der Leber ist glatt, die Schnittfliche erscheint blut-
arm mit einigen verschwommenen gelblichen Flecken und kleineren
Blutungen. .

Diagnose: Aneurysma miliare multiplex cum throm-
bosi arteriarum coronarium cordis, necnon arteriarum
ventriculi et intestinorum (Periarteriitis nodosa). De-
generatio adiposa et necrosis disseminata myocardii
Hypertrophia cordis sinistrii Thrombosis parietalis
ventriculorum cordis. Thrombus maranticus venae
cerebri superioris sinistrae. Haemorrhagia gravior
meningum, praecipue ad convexitatem utriusque haemi-
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sphaerii ‘cerebri. Haemorrhagiae nonnullae corporis
striati dextri. Ecchymoses durae matris et pleurae.
Necrosis infarctiformis- multiplex renum verosimiliter
exemboliis. Atrophia incipiens renum. Pneumonia ca-
tarrhalis lobularis et haemorrhagiae pulmonum. Ente-
ritis follicularis. ulcerosa. Erosiones haemorrhagicae
ventriculi. Oedema praeputii. Decubitus ad os sacrum.

Das Material zur mikroskopischen Untersuchung wurde
theils in Sublimat, theils in Formalin fixirt. Die Hirtung und Ein-
bettung in Celloidin geschah nach ApArEY’s Methode, die Serienschnitte
wurden ebenfalls nach dessen Methode verfertigt. Die Firbung der Schnitte
war grosstentheils eine dreifache, da wir zur Darstellung der elastischen
Fasern das gut bewihrte WEricERT’sche Resorcin-Fuchsin beniitzten
und die so gefirbten Schnitte mit Himatoxylin-Eosin nachfirbten. Da-
durch bekamen wir eine Reihe von Priparaten, die eine in jeder
Beziehung befriedigende Orientirung zuliessen. Nach Bedarf wendeten
wir ausserdem WEIGERT’s Fibrinfairbung, ArArEY’s 3-Firbung und die
Gram’sche Firbung etc. an. Ein Stiick' vom Herzmuskel fixirten wir
in Fremying’scher Lidsung.

Die histologische Untersuchung wies ausser an den schon bei der
Section als erkrankt gefundenen Arterien noch an vielen sozusagen
mikroskopisch kleinen Arterien mehr oder weniger schwere Veriinde-
rungen nach, die mit blossem Auge nicht wahrgenommen werden konnten.
In den von den Knotchen aus der Magenwand verfertigten Serien-
schuitten fallen in erster Reihe die ovalen Erweiterungen der Arterien-
zweige auf (Taf. I Fig. 1); ferner- ist die Adventitia von kleinen mit
dunklem Kerne versehenen Zellen ausserordentlich dicht bedeckt (Fig. 1 a).
Das zellenreiche Infiltrat ist in der Adventitia am ausgesprochensten,
entlang dem Gefisse greift dasselbe in ziemlicher Ausbreitung auch auf
das benachbarte ‘lockere Bindegewebe iiber. Die Zellen gehoren im
Allgemeinen den einkernigen, kleinen, runden Zellen an, aber poly-
nucleiire Leukocyten sind ebenfalls zahlreich zu finden. Die Anhiufung
von Zellen ist eine so massenhafte, dass das Grundgewebe dadurch so-
zusagen vollkommen verdeckt wird; die Erkennung dessélben wird durch
die in' den intercelluliren R#umen angehiuften Chromatinschollen noch
bedeutend erschwert. Von da angefangen, wo das Gefiss in das infil-
trirte Gebiet eintritt (Taf. I Fig. 1b‘), fehlt die Elastica externa ginz-
lich. Wo das Gefiiss die normale Dicke besitzt, ist auch seine Wand
mit ihren Schichten ziemlich normal zu nennen. Namentlich besitzt die
Gefdsswand eine normale Intima, die Media hat die normale Dicke
und gut firbbare und erkennbare glatte Muskelfasern, die feinen
Fasern der Elastica externa sind vorhanden, eben so fillt auch die
normal * breite, sich intensiv firbende KElastica interna gut ins Auge
(Fig. 1e). Dieses Aussehen behilt die Gefisswand auch am Anfang
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der Erweiterung, aber sie verliert allmihlich an Dicke. So- wird die
Elastica interna auch allm#blich diinner und verliert zugleich ihren
welligen Verlauf, wird gestreckt (Fig. 1b‘). Dort wo. die Gefisswand
in das Gebiet der. massenhaft angehduften Rundzellen eintritt, féllt auf,
dass die Media nicht nur diinner wird, sondern in ihrer #usseren Hilfte
auch Risse zeigt, die der Adventitia zugewendete Fliche ist zerfetzt,
dicht mit Leukocyten besiet (Fig. 1c). Jener Theil, welcher 'an die
Lamina elastica interna angrenzt, besitzt noch glatte Muskelfasern,
deren Kern aber schwer zu erkennen ist, deren Protoplasma getriibt
und kornig erscheint. Die Elastica interna ist sehr diinn, in lingere und
kiirzere Stiicke (Fig. 1d) zerrissen, aber verhéltnissmissig gut fairbbar und
danach besonders in Priparaten, die nicht nachgefirbt wurden, in dem
ganzen Gebiete der Erweiterung aufzufinden. Die Intima ist sehr
schwer zu erkennen und zu unterscheiden, da die Erweiterung mit einer
der Wand dicht anliegenden Thrombusmasse ausgefiillt ist (Fig. 1 th).
Von einer Wucherung der Intima ist keine Spur zu finden. ~ Der
Thrombus besteht aus einem ziemlich dichten Fibrinnetz und besitzt
ein- ziemlich frisches Awussehen. Im Stroma liegen hie und da poly-
nucleire Leukocyten und wenige rothe Blutkorperchen.

Einzelne Gefisse in der Submucosa der Gedédrme zeigen ein
Bild dem beim Magen beschriebenen #hnlich. Namentlich hat die
entziindliche Infiltration nur den ZHussersten Theil der Gefisswand . zer-
stért. Der innere Theil der Musculatur ist verhiltnissmissig gesund,
der das Lumen ausfiillende Thrombus erscheint etwas geschrumpft, dem-
zufolge ist die Einschichtigkeit der Intima gut zu- erkennen, obzwar
deren Zellkerne etwas gequollen, blasenférmig aussehen. -

Bei anderen Gefissen hingegen ist das folgende Bild zu finden. Das
Infiltrat der Adventitia ist weniger hochgradig und wird beinahe aus-
schliesslich -von kleinen Rundzellen gebildet; man konnte sagen, die
Adventitia hat sich von den polynucleiren Leukocyten und Chromatin-
schollen gereinigt. Hier aber treten schon in bedeutender Zahl spindel-
formige Zellen auf, mit. einem linglichen oder rundlichen hellen Kern;
dieselben sind . nicht nur in der Adventitia zu finden, sondern. dringen
auch -in die schwer verinderten inneren Schichten der Gefisswand ein,
welche einen ziemlich dicken homogenen Ring um das Lumen des. Ge-
fisses bilden (Taf.:I Fig. 2¢). Ihre Férbung erinnert gewissermaassen
an, die der amyloid entarteten Gefiisse. Diesem hyalinen Ringe geht
sozusagen jede. Structur ab, in ihm sind keine Zellkerne zu -finden.
Er wird gegen das.-Lumen zu von Endothelzellen begrenzt,. welche an
dem lockeren Fibrinthrombus anhaften. Das Lumen des Getisses ist an
den so -verinderten Stellen missig erweitert.

In der Submucosa.des Darmes sind, unserer Ansicht nach,
fortgeschrittene Studien vorhanden. Namentlich tritt- die entziindliche
Infiltration der Adventitia ziemlich in Hintergrund, und auch dort, wo
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sie in kleineren Herden deutlich ausgesprochen erscheint, besteht sie aus-
schliesslich aus Zellen mit kleinem, rundem Kerne (Fig. 3a). Hingegen
gind desto mehr spindelférmige Bindegewebszellen mit blassem Kerne und
fibrillirer Intercellularsubstanz zu finden (Taf. IT Fig. 3b). Die Zellen
zeigen um das Gefiiss missige Proliferation. An etlichen Stellen, be-
sonders an den peripher gelegenen, erscheint das Gewebe etwas Gde-
matés imbibirt. In dem der Gefisswand angrenzenden Gebiet sind die
Zellen geschoppt, bilden ein dichteres Gewebe mit etlichen eingewan-
derten Rundzellen. Die Arterienwandung ist auffallend verdickt (Fig. 3 b*)
und ist von dem adventitiellen Gewebe hauptsichlich durch ihre etwas
intensivere F#rbung zu unterscheiden. Die Muskelelemente sind aber
nicht gut zu erkennen, nur von etlichen linglichen Kernen, die ihre
Stabchenform noch bewahrt haben, kann man annehmen, dass sie den
Muskelzellen angehdren. Wo durch das Erhaltenbleiben der Elastica
interna die Grenze zwischen Intima und Media zu erkennen ist, ist die
Media bedeutend verschmilert, atropbisch; dagegen wird die Intima
durch das von aussen hineinwuchernde zellreiche Bindegewebe be-
deutend verdickt. An den meisten Stellen ist aber die Elastica interna
zu Grunde gegangen, und an diesen Stellen sind die Intima und die
Media von einander iiberhaupt nicht zu unterscheiden. An deren Stelle
findet man ein zellreiches Bindegewebe, in dem die schon oben be-
schriebenen hyalin degenerirten Partieen, besonders in den dem Lumen
naherliegenden Theilen, beinahe einen vollstindigen Ring bilden (Taf. IT
Fig 3¢). Das Lumen wird von ziemlich gut erhaltenen rothen Blut-
korperchen, an einigen Stellen von einem feinen Fibrinnetz, ausgefiillt.
Die Venen der Submucosa sind von rothen Blutkdrperchen ad maximum
ausgefiillt; hie und da sind auch zwischen den Gewebsspalten rothe
Blutkérperchen zu sehen. .Die Schleimhaut zeigt gleichfalls schwere
Héimorrhagieen; die Driisen sind theils mit Leukocyten vollgepfropft,
theils nekrotisch, schwer firbbar. Anderswo fehlen sie ginpzlich, oder
‘¢s sind bloss die Reste des basalen Theils der Driisen aufzufinden.

Bei der histologischen Betrachtung der an den Coronararterien
vorgefundenen anatomischen Verinderungen fillt in erster Linie die
circumscripte Erweiterung der Arteriensiste auf. Die Erweiterung ist
aber nicht symmetrisch, da -die Ausbuchtung gegen die eine Seite um
vieles grisser ist (Taf. IT Fig. 4). Das Bild entspricht also dem eines
Aneurysma sacciforme. Am meisten fillt dies an Schnitten, die mit der
Herzfliche parallel verfertigt wurden, ins Auge. Der zur Erweiterung
und der von ihr abfithrende Theil des Arterienzweiges erscheinen im
Allgemeinen normal (Fig. 4e). ‘Das Lumen ist gleichmissig weit, die
einzelnen Schichten, wie die Intima und Media, besitzen die normale
Breite, die Adventitia weist nichts Besonderes auf. Die Elastica firbt
sich intensiv. Die die Erweiterung begrenzende Wand ist sehr verdickt,
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aber die einzelnen Schichten der Gefiisswand sind sozusagen giinzlich
verschwunden, und nicht als solche zu erkennen.

An der der Adventitia entsprechenden Stelle sind in grosser Zahl die
schon frither erwihnten Rundzellen zu finden (Fig. 4a). Diese zellige
Infiltration ist hier picht iiberall gleichmiissig vertheilt; in einzelnen
Schnitten ist sie ziemlich betrichtlich, in anderen unbedeutend, anderswo
fehlt dieselbe ginzlich. In der Adventitia treten, im Vergleiche mit
den "bis jetzt beschriebenen Arterien, viel mehr, theils spindelférmige,
theils mit Fortsditzen versehene sternférmige Zellen auf, deren Kern
sich auch hier auffallend blass firbt. Die Zellen bilden miteinander
ein lockeres bindegewebiges Faserwerk (Fig. 5b‘). Ihrem Aussehen nach
entsprechen sie den Fibroblasten, die in neugebildetem Bindegewebe zn
finden sind. Die Anordnung der spindelférmigen Zellen in den ver-
. schiedenen Schichten der erweiterten Gefisswand kénnte man am treffend-
sten mit dem Bilde eines in Organisation begriffenen Thrombus ver-
gleichen. Wie auch bei diesem das Hineinwachsen der Bindegewebs-
zellen aus der Intima in die Thrombenmasse -und deren .unregel-
missiges Wuchern im Thrombus selbst deutlich zu sehén sind, -ebenso
ausgesprochen ist die Abstammung dieser Zellen von der Adventitia,
ist auch das unregelmissige Weiterwuchern derselben in den inneren Ge-

fassschichten gut zu verfolgen (Fig. 5). Die Elastica interna verhilt
" sich folgendermaassen. In der Gefidsswand der nicht erkrankten Arterien-
dste bilden deren Fasern, wie wir sehen, eine geschlossene Schicht (Fig.4e);
an dem Halse der Ausbuchtung werden dieselben pldtzlich unterbrochen,
und zwischen den wuchernden Zellen sind nur noch hie und da und nur
in etlichen Schnitten wenige Reste derselben, zerstreut liegende Bruch-
stiicke, zu finden (Fig. 4d), die bloss durch ihr specifisches Firbever-
mogen als solche erkannt werden kénnen. Am entgegengesetzten Pole
der Erweiterung, wo also dieselbe wiederum in ein normales Gefiss
iibergeht, ist ein gleiches Bild zu finden. Hier taucht wiederum die
schon Ofters erwihnte hyaline Schicht auf (Taf. II Fig. 4c), welche
auch hier dem Gefisslumen niher liegt und in den meisten Schnitten
so aussieht, wie wenn dieselbe eine gerade Fortsetzung der zerrissenen .
elastischen Fasern wiire, um so mehr, als die hyaline Schicht sogar den
welligen Verlauf der Elastica interna nachahmt. Bei stirkerer Ver-
grosserung aber kann man sich iiberzeugen, dass diese nicht iiberall eine
geschlossene Schicht bildet, sondern in ihr liegen die auch anderswo
vorgefundenen Fibroblasten (Taf. IT Fig. 5¢), sodass hie und da die
‘hyaline Masse kaum zu erkennen ist. In einigen Schnitten fehlt dieselbe
an einzelnen Stellen ginzlich, oder ist nur in der Nihe des Halses der
Erweiterung aufzufinden, wo sich die Elastica intensiv firbt und ziem-
lich verschwommen in die Muskelschicht der Media tibergeht.

" Diese hyaline Schicht ist bloss in der erkrankten Gefisswand, also
bier in der Wandung des Aneurysma, aufzufinden. Mit Resorcinfuchsin
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ist sie iiberhaupt nicht farbbar; bei Fibrinfirbung entfarbt sich dieselbe
vollkommen, wihrend die Fibrinfiden des Thrombus noch ziemlich gut
gefirbt' bleiben.

‘Was die innerste Schicht des Gefdsses betrifft, so finden wir, dass
die von der Adventitia stammende Proliferation eine so michtige ist,
dass dieselbe die hyaline Schicht durchwuchert und auch im Gebiete
der Intima mebrschichtige Zelllagen bildet (Taf. II Fig. 5i). Wie
schon erwiihnt, sind die Aneurysmen der Coronararterien nur auf
einer Seite der Wandung zu finden; auch die friilher beschriebenen
histologischen Verdonderungen sind daselbst localisirt. Was die andere,
nicht erweiterte, entgegengesetzte Hilfte der Gefisswand betrifft, so
zeigt dieselbe keine besondere, auffallende Verinderung. Aber in
grosseren Erweiterungen unterliegt dieselbe ebenfalls Veriinderungen, die-
darin bestehen, dass die Arterienwand an grosseren und kleineren
Strecken sich so bedeutend verjiingt, dass die Media und die elastischen
Fasern beinahe ganz verschwinden, und die Adventitia von Fibroblasten
erfiillt wird. Die kleineren Aneurysmen werden von ziemlich gut er-
haltenen rothen Blutkérperchen erfiillt, in den grésseren befinden sich
gemischte Thromben.

‘Wie das nach dem anatomischen Befunde zu erwarten war, zeigen
auch die Nieren histologisch sehr schwere Verinderungen. TIn
der Rinde sind sehr viele ausgebreitete Nekrosen, sodann auch in den
Pyramiden, wo an manchen Stellen gar keine Kernfirbung zu finden
ist; hochstens hie und da zerstreute aus Kernresten bestehende Chro-
matinscholien. Von der Nekrose wird auch das interstitielle Binde-
gewebe ergriffen. An den verbdltnissmissig weniger alterirten Stellen
erscheint das Epithel der Harnkanilchen gequollen, kirnig, ragt in das
Lumen unregelmissig hervor; anderswo befinden sich in. den Epithelien
feiners und grossere Fetttropfchen. Die Wand der Arterien, welche zwischen
Rindensubstanz und Pyramiden verlaufen, ist betriichtlich verdickt. In
einigen sind in der Adventitia noch ziemlich reichlich Rundzellen vor-
handen, gleichzeitig hat auch die Proliferation der Bindegewebszellen
begonnen. Die Verdnderungen in der Intima und Media sind denen in
" den Arterien des Dickdarmes gefundenen sehr #hnlich. Namentlich ist
die Media grosstentheils stark atrophisch, schmal, zum Theil zu Grunde
gegangen; hingegen wird die Intima von dem entziindlich proliferirenden
Gewebe betriichtlich verdickt. Die Elastica erscheint mehrfach unter-
brochen, in einzelnen Arterien fehlt dieselbe ginzlich, in anderen ist
unmittelbar unter- dem Endothel eine neue elastische Schicht entstanden,
In. etlichen Gefdssen .ist die hyaline Schicht auch hier zu sehen, aber
dieselbe ist nicht so ausgesprochen, wie bei dem Herzen, noch weniger,
wie bei den Dérmen. Es giebt einzelne Gefisse, die ganz obliterirt und
in einen bindegewebigen Strang umgewandelt sind. Eine selbststéindige
Proliferation der Intima konnten wir auch hier nicht. erkennen; im
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(Gegentheil, bei solchen Gefiissen, deren Adventitia und Media schon er-
krankt war, wihrend die elastische Innenschicht noch keine Veriinderungen
aufwies, fanden wir, dass auf derselben das einschichtige Endothel auf-
liegt, ohne dass seine Zellen das mindeste Zeichen von Wucherung
zeigen. In solchen Gefidssen sind rothe Blutkiirperchen ohne Fibrin und
- Leukocyten zu finden.

Die Untersuchung des G ehirns und seiner Héute ergab was
die Erkrankung der Arterien anbelangt, einen vollstindig negativen
Befund. Weder in.den weichen, noch in den harten Gehirnhiiuten ist
es uns gelungen, Arterien zu finden, die der Periarteriitis nodosa
zukommende Verinderungen gezeigt hitten. Die Capillaren und
Venen des Gehirns und der Gehirnhiute sind sehr weit, das Endothel
der ersteren erscheint gequollen, in ihnen befinden sich theils rothe
Blutkorperchen, theils hyaline Thromben; in einzelnen sind beinahe -aus-
“schliesslich weisse BlutkSrperchen zu finden. Awusserdem 'sind in den
aus dem Corpus striatum und aus anderen (Gehirnabschnitten.verfertigten
Priparaten Blutungen von missiger Ausbreitung, bezw. kleinere Gruppen
von rothen Blutkdrperchen zu finden. Diese Verinderungen halten
wir durch Circulationsstorungen bedingt, deren Ursache in den Venen
nachweisbare marantische Thromben bilden.

In den Arterien der Lungen, der Milz und der Leber fanden wir bei der
mikroskopischen Untersuchung nichts vom normalen Befunde Abweichen-
des. Was die iibrigen feineren Arterien -betrifft, namentlich die der
Extremititen, konnen wir nichts Bestimmtes sagen, da die Section wegen
specieller Umstéinde (wegen Schonung der Leiche) auf diese nicht aus-
zubreiten war; somit konnten dieselben auch nicht Gegenstand histo-
logischer Untersuchungen gein. :

Indem wir jetzt die histologischen Veranderungen kurz zusammen-
fassen, welche, unserer Meinung nach, den ganzen Verlauf der Er-
krankung in den einzelnen Schnitten verfolgbar aufweisen, konnen- wir
Folgendes sagen. In der Adventitia der feineren Arterien treten in
grosser Zahl Leukocyten auf, die auch den #usseren Theil der Media iiber-
schwemmen, so daB dieselbe defekt wird, Schon in diesem Stadium
kann die Erweiterung der ergriffenen Gefiisswandung erfolgen, da die
“'Widerstandsfahigkeit - derselben dem Blutdrucke gegeniiber schwiicher ge-
worden ist. Dadurch wird natiirlich die Media noch mehr verdiinnt, und
mit ihr auch die Elastica, deren Fibrillen in kiirzere und lingere Stiicke
zerreissen. Nach einiger Zeit verliert -die Infiltration von ihrer In-
tensitit; die Zahl der emigrirten Zellen nimmt ab, und an ihrer Stelle
treten in der Adventitia neue Zellen auf, die als junge Bindegewebs-
zellen anzusehen sind. Diese bilden: sich in grosserer Zahl anfangs nur
in der Adventitia, spiter aber dringen dieselben. immer mehr in die
Media hinein, bis nach einer gewissen Zeit diese ebenfalls ginzlich iiber-
schwemmt wird, ja dieselben dringen sogar da.und dort-auch durch die



18 Veszprémi und Jancso,

Elastica interna in die Intima hinein. Die elastischen Fasern werden
von ihnen theils verdringt, theils zerstért. Zwischen den Fibroblasten
liegen eingewanderte Rundzellen. Endlich kann die Proliferation der
Zellen so michtig werden, dass dieselbe sich auch auf die Intima
ausbreitet.

Jetzt noch etwas iiber die oft erwihnte hyaline Schicht, welche
auch .von MEYER, GRaF, MtrLLER und FREUND beschrieben, bezw. ab-
gebildet wurde. :

Bei Durchsicht unserer Priparate fanden wir, dass dieser. hyalin-
artige Ring, welcher sich meistens an der Grenze der verdickten Intima
und der stark atropbischen Media bildet; durch Coagulationsnekrose
dieses Gebietes entsteht. Es findet wahrscheinlich eine Durchtréinkung
des infiltrirten Gewebes mit entziindlichem Kxsudate statt, und es ist
dies, wie es scheint, ein charakteristischer Effekt der die Periarteriitis
nodosa verursachenden pathologischen Einwirkung. .

Was die niheren Umstinde der Eotstehung der Aneurysmen betrifft,
so koOonen wir auf Grund unserer Untersuchungen den Befund von
GRAF bestitigen, dass die betrichtliche Verdickung der Intima das Ent-
stehen eines Aneurysmas verhindern kann, indem dieselbe an Stelle
der erkrankten Media und Elastica der debnenden Wirkung des Blut-
druckes Widerstand. zu leisten im Stande ist. In -den Nieren z. B,
wo die Verdickung der Intima eine sehr starke war, entstand, trotz-
dem die Elastica ausgebreitet zu Grunde ging, keine Erweiterung.
Wenn dagegen das zan Grundegehen der Media hochgradig, die com-
pensatorische Verdickung der Intima aber unvollkommen ist, dann sind
die Bedingungen zur Entstehung von Aneurysmen gegeben; so war es
z. B. in der Magenwand,.im Pericard. ’

Unser Fall zeigt im Vergleiche mit den bis jetzt bekannten in vieler
Hinsicht Unterschiede, In erster Linie verletht unserem Falle das
Alter des Kranken Interesse; dies ist auch in #tiologischer Hinsicht
von Wichtigkeit, wie wir das bei der Aetiologie der Krankheit be-
sprechen werden. Die gesammten, bis jetzt. bekannten  Fille waren
zwischen 24—52 Jahren; im Alter von 14. Jahren, wie .der unsere, ist
noch keiner beobachtet worden.

Die Dauer des Leidens. zeigt gleichfalls grosse Schwankungen. Die
ersten Symptome, die mit den anatomischen resp. histologischen Ver-
dnderungen ~der Arterien in Zusammenhang zu bringen waren; zeigien
sich in unserem Falle 6 Monate vor dem Tode. Diese bestanden darin,
dass in der Haut urticariashnliche Awusschlige auftraten, nach
denen Blutungen zuriickblieben, die im Laufe- der Zeit verschwanden,
bezw. verblassten.. Oedem, Eiweiss im Harn waren. nicht vorhanden:
Hingegen waren, wihrend der Kranke in der Klinik lag, Temperaturen
von. 37,8~—38,0° C. zu messen. In diesem Zeitabschnitt zeigte also der
Fall klinisch sehr wenig, weniger als die bis jetzt beschriebenen Fille;
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und eben gar mnichts in jener Beziehung, die die Stellung einer
Diagnose vom: dtiologischen oder anatomischen Standpunkte erméglichi
hitte. s fehlten, ausser der Temperaturerhthung, ginzlich solche
Symptome, die in den-mitgetheilten Fillen beobachtet wurden. Namentlich
das auffallend schlechte Aussehen, allgemeine Schwiiche, Schmerzen im
Hypochondrium, die sich schon in den Fillen von Kussmaur-MaIEr,
P. Mever und v. KABLDEN friih einstellten. Es fehlten die in spiteren
Stadien der Krankheit auftretenden intensiven Schmerzen; Paresen,
Sensibilitidtsstorungen, Symptome, die sich auf eine fehlerhafte Function
der -Niereu beziehen, die -abwechselnd so zu sagen in allen Fillen be-
obachtet wurden, konnten nicht nachgewiesen werden. Nur die sub-
febrile Temperatur war fiir sich allein ‘das einzige Symptom, welches
auch in den bis jetzt mitgetheilten Fillen zu constatiren war. Nach
viermonatlichem Intervall, wihrend dem sich die schweren Veriinderungen
in den Arterien durch gar kein auffallendes Symptom offenbarten; trat
eine schwere, meningeale Blutung auf. Dazumal konnte man Blisse,
Functionsstérung der Nieren, Eiweiss im Harn finden, Symptome, welche
beildufig -bei der: Hilfte der bis jetzt bekannten Fille vorhanden waren.
Der dazumal beobachtete frequente Puls (140 bis 156) und die hohe
Temperatur (bis 40,6) wurden durch die Meningealblutung bedingt. In -
den . letzten Tagen gesellten sich zum Krankheitsbilde Léhmungen,
choreatische Bewegungen, Symptome, welche auch nicht unmittelbar
mit - der Grunderkrankung in Verbindung zu bringen waren, da der
Kranke noch vor etlichen Tagen auf war und seine Arbeit verrichtete,
vielmehr ebenfalls . durch die schwere Blutung bedingt waren. Dieser
Zustand bestaed durch 5 Tage und fiihrte 6 Monate nach dem Beginne
der ersten Symptome zum Tode. '

Aus all diesem konnen wir die Ueberzeugung schiopfen, dass die
Symptomatologie der Krankheit, was den Verlauf und die Dauer der-
selben anbelangt, sehr mannigfaltig ist, und ein einheitliches
Krankheitsbild nicht anfgestellt werden kann.-

Die Symptome, die in den verschiedenen Fillen beobachtet werden
konnten, sind nicht constant, und noch weniger kann man - einen
Symptomencomplex finden, welcher in jedem Fall vorhanden gewesen
wiire. Nichtsdestoweniger war in den meisten Féllen niedriges oder
hoheres Fieber, besonders im Anfangsstadium der Krankheit zu finden,
welches nur bei dem Falle von Grar fehlte. Ein beachtenswerthes
Symptom ist weiter das Verhalten des Pulses, dessen relatives Frequenter-
werden, ausgenommen die zwei Fille von MOLLER, ebenfalls jedesmal
beobachtet wurde. Bei unserem Fall war dies aber auch nicht ins
Auge fallend, da hohes Fieber bestand. Ausserdem beobachtete man in
vielen Fillen auffallende Schwiiche, Animie und Oedem. KussmauL
und Marer, P. Mgysr, FrercEeEr, MULLER constatirten von Seiten
der Nieren sehr schwere Functionsstorungen, welche sich bei unserem
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Falle nur in den letzten Tagen zeigten; sodann friih auftretende,
linger andauernde, ausgesprochene Lihmungen, welche in dem Fall von
Frevxp das Krapkheitshild beherrschten. Von diesen Symptomen trat
einmal das eine, ein andermal das andere in den Vordergrund, ohne
dass auch nur eines die Erkrankung der feineren Arterien hiitte ahnen
lassen. Bloss die histologische Untersuchung der in der Haut vor-
kommenden kleinen Knotchen, die wir bei Kussmaun und Marer,
und bei MULLER erwdhnt finden, konnte wihrend des Lebens bezughch
der Krankheit Aufklirung geben. :

Unser Fall illustrirt geradezu eklatant auch die Moglichkeit, dass
die Krankheit bestehen kann, und dass einzelne Pbasen ablaufen kdnnen,
ohne dass die genannten Symptome in aunffallender Weise sich zeigen.
‘Wir konnen ja nicht annehmen, dass der Process an den Arterien
wihrend der 4 Monate ginzlich stille gestanden ist. Dem widersprechen
die histologischen Verinderungen, von denen iiberhaupt nicht voraus-
gesetzt werden kann, dass sie im Verlaufe der vorhergehenden Zeit,
nach einigen Wochen dauernden Unwohlseins, giinzlich vollendet gewesen
sind, oder dass sie nur in den letzten 5 Tagen ihren Anfang ge-
nommen und ein so vorgeschrittenes Stadium erlangt hacen. Eben
darin meinen wir die Erklirung dafiir geben zu konnen, dass die An-
sichten beziiglich der Zeitdauer der Krankheit so verschieden sind, dass
im zweiten Falle Mtnurr's die Krankheit binnen 5 Wochen zum Tode
fiihrte, wihrend bei P. MEYER sich dieselbe auf mehr als. 9 Monate ér-
streckte. In allen Fillen erfolgte der Tod unerwartet plétalich,
nmeistens mfo]ge von Herzschwiche oder infolge Complicationen mit
dieser. :
Den anatomischen Befund unseres - Falles linger zu besprechen,
finden wir fiir iiberfliissig, da derselbé den bis jetzt beschriebenen Fillen
von Periarteriitis vollkommen entspricht, wie auch dieselben im Wesen
der Veriinderungen einander vollkommen gleichen, so dass bloss die Ver-
breitung der Krankheit im Organismus Unterschiede zeigt. In allen
Fiillen bilden das Criterium der makroskopischen Verinderungen theils
- die miliaren knotchenférmigen Verdickungen, theils kleine Aneurysmen
der kleineren und kleinsten Arterien. An den Coronararterien, an den
Arterien des Magens, der Dirme war dieser Befund ein constanter;
ausserdem betrafen die genannten Verinderungen in einem Falle die
Arterien des Rumpfes und der Extremitéiten, in einem anderen die der
Milz, der Leber und der Nieren. Im Gehirn bezw. in der Pia und der
Retina konnten dieselben bloss bei MiLLER's erstem Fall nachgewiesen
werden. Ganz frei blieben von ibnen in allen Fillen die Lungen.

Die Anpsichten der einzelnen Autoren beziiglich der priméren Locali-
sation sind sehr verschieden. Wihrend die Majoritit dieselbe in die Ad-
ventitia verlegt, glaubt P. MEvER die Media, glauben v.KAHLDEN und
Frercuer die Intima zu allererst von der Erkrankung ergriffen. Wie
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es die Priiparate unseres Falles ausgesprochen und deutlich demonstriren,
und wie dies auch aus der histologischen Beschreibung hervorgeht, ist
als Ursprungsort stets die Adventitia anzusehen. Also kénnen
wir jene Ansicht von P. MEYER nicht bekriftigen, laut welcher der Process
von primiiren Rissen der Media eingeleitet wird, da unsere Priiparate
diesbeziiglich gar keine Anphaltspunkte bieten. Vielmehr weist alles aus-
driicklich dahin, dass die Erkrankung entziindlichen, also wohl auch in-
fectiosen Ursprunges ist.

Ferner wurde durch unsere Untersuchungen jene Aunsicht von
v. KanrpeN und von FrercHER nicht bestiitigt, nach welcher der An-
fang des Leidens mit der Wucherung der Intima beginnen soll.
In unseren - Priparaten zeigt die Intima verhdltnissmissig die ge-
ringsten Verdnderungen, und zwar auch dort, wo die iibrigen Schichten
der Arterienwand schon ziemlich stark erkrankt sind. Nur in ganz vor-
geschritterien Stadien nimmt auch die Totima an der Veriinderung Theil,
aber auch hier wird das Bild durch die in der Adventitia entstehende,
durch die Media bis zur Intima einwuchernde Zellenproliferation charak-
terisirt (Taf. II Fig. Vi). Wenn also bei dem Leiden auch eine Ver-
dickung der Intima entsteht, so ist diese keine primire
Verinderung, sondern die Folge des in der Adventitia
entstandenen Processes. Aus der Beschreibung von FLETCHER
geht auch nicht hervor, dass in erster Reihe die Intima erkrankt, er fand
kein einziges Gefiiss, in dem die Proliferation der Intima fiir sich allein
bestand, oder wo dieselbe am deutlichsten verindert war. Es ist gleich-
zeitig stets eine stark . ausgesprochene Tufiltration von Rundzellen und
eine Proliferation von Bindegewebszellen in der Adventitia, meist auch
.in der Media. vorhanden. Es ist danach nicht richtig, wenn FreETCHER
sich dahin Hussert: ,... Wir finden, dass bei Entstehung der Knotchen
eine Endo-, Peri- und Mesocarteriitis thitig ist.“ Im Uebrigen gleicht
unser- Befund beziiglich des Aussehens und der Natur der Zellen giinz-
lich dem von FrercmEr. Wir konnen nicht umhin, darauf hinzuweisen,
dass FLETCHER's Annahme durch die seiner Mittheilung beigefiigten Ab-
bildungen nicht bekriftigt wird, dass diese vielmehr denen Recht geben,
welche die Erkrankung der Intima fiir secundidr halten. Es geniigt,
auf die Fig. 5 und 6 der Abbildusgen FrLETCHER'S hinzuweisen, aus
denen ersichtlich ist, dass in seinem Kalle schwere Verinderungen in
der Adventitia und der Media bestanden, ohne dass die Intima nennens-
werth an. der Erkrankung Theil genommen hitte (. ¢. Taf. XII).
Gleichzeitig zeigt seine. Fig. 5 die Media neben der ausgesprochenen
Erkrankung der Adventitia ebenso veriindert, wie dies auch bei unserem
Falle ‘zu sehen ist (Taf. I Fig. 2 c¢). Der histologische Befund von
v. KasLpex macht ebenfalls den Eindruck, dass die Erkrankung der
Intima picht ginzlich isolirt vorkommt; wenn' die der Intima. ent-
sprechende Schicht breiter als normal erscheint und zwei- oder drei-
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schichtig ist, ist stets auch in der Adventitia und Media eine vor-
geschrittene Verinderung, ndmlich eine Proliferation der Bindegewebs-
zellen vorhanden. Die Zellen, welche Verdickung der Intima verur-
sachen, entsprechen nach der Beschreibung ginzlich jenen, die wir bei
unserem Falle eben dort vorfanden. v. KamrupEx hebt tibrigens nicht aus-
driicklich ‘hervor, die Proliferation der Intima sei das Primire, denn
er sagt: ,(Gleichzeitig mit diesem an den inneren Arterienhiiuten sich
abspielenden Processe tritt eine sehr starke Infiltration der Adventitia
auf . . . Weiter: ,Durch diese zellige Infiltration der Adventitia tritt
eine Verbreiterung auf das 6—8—10 fache ihres normalen Umfanges auf,
wihrend die “Endothelwucherung zunichst zu einer mehr oder weniger
starken Verehgerung des Gefisslumens fihrt. So weit meine Unter-
‘suchungen eineén Schluss gestatten, scheinen die Verinderungen an der
Intima um ein:Geringes frither aufzutreten, als die der Adventitia.“
Der Process: zeigt dem' histologischen Befunde nach einen ziemlich
acuten Charakter, besitzt aber auch grosse Neigung zum subacuten oder;
wir konnen sogar sagen, zum chronischen Verlauf. Wie es MiLLER
und GRrAF betonen, kann das Leiden zeitweise stille stehen, konnen sich
die entziindlichen Symptome zuriickbilden, hochstens die Bindegewebs-
wucherung schreitet weiter. Durch dieses Verhalten. konnen jene Be-
obachtungen erkldrt werden, dass bei dém Kranken von Zeit zu Zeit
verhiltnissméssige Besserungen eintreten, eben von Seite jener Symp-
tome, die als von den Alterationen der -Arterien bedingt angesehen
werden miissen. Als Beweis hierfir dient auch das in unserem Falle
4 Monate lang andauernde verhiltnissmiissige Wohlbefinden. Wir -
miissen es fiir unzweifelhaft ansehen, dass die Erkrankung der Arterien
nicht nur bestanden hat, sondern auch vorgeschritten ist, da die Ver-.
dnderungen an den Arterien des Pericards und der Nieren als ziemlich
lange bestehende sich darstellen. Die an den einzelnen Arterien gefundenen
verschiedénen Veriinderungen, an denen zu sehen ist, dass nicht alle
Arterien gleichzeitig erkranken, sondern "einzelne frither, wieder andere
spiter, sind unserer Meinung nach dahin zu deuten, dass wihrend
der Dauer der Krankheit neue Anfille, Exacerbationen, auftreten
konnen. Wir glauben, dass die beobachteten Schwankungen in der
Krankheitsdauer und auch die Verschiedenheit der klinischen Symptome,
die gleichzeitig auch durch die Ausbreitung der Erkrankung im Orga-
nismus beeinflusst werden, in dieser Eigenschaft der Krankheit ihre Er-
klarung finden. '
Eine andere, ebenfalls streitize Frage ist die Aetiologie des Leidens:
Es ist zwar wahr, dass auch unser Fall diesbeziiglich keine sichere Auf-
klirung giebt, da die Anamnese, die klinische Beobachtung, die Blutunter-
suchung, sowie auch die bakteriologische Untersuchung der mikroskopi-
schen Priparate in dieser Hinsicht ohne jedes Resultat blieben, indess
widerspricht derselbe unserer Meinung nach gleichwohl jener Ansicht, nach
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welcher diese Erkrankung auf luetischer Basis entsteht. Da das histo-
logische Bild der Vertinderungen an den Arterien in der Mehrzahl der
Fille gewissermaassen an das durch Syphilis bedingte erinnert, nehmen
einige Autoren als Ursache Lues an, trotzdem weder in der Anamnese,
noch im klinischen Bilde, noch bei der Section ein einziges Symptom, bezw.
eine Verinderung gefunden wurde, welche fiir Syphilis sprechen ‘wiirde.
v. KanLpeN ist avsgesprochen gegen diese Annahme, er nimmt ein bis
jetzt noch unbekanntes im Blute kreisendes, infectioses Virus als Ur-
sache der Krankheit an., FrrEuND behauptet ebenfalls ausdriicklich, dass
in seinem Falle Lues auszuschliessen sei. Der Fall von P. MEYER ist
der einzige, bei dem eine vor mehr als einem halben Jahre abgelaufene
Syphilis zu constatiren war, und MEYER hilt das Leiden trotzdem nicht
durch diese bedingt, sondern fiir die Folge einer congenitalen Schwiche
der Gefisswand. Diese seine Ansicht theilt auch EppingeEr und hilt
die Verdnderungen fiir congenitale Aneurysmen.

Unser Fall weckt ganz den Eindruck, als wiire es ein infectitser
Stoff, der die in- Rede stehenden Verinderungen der feineren Arterien
verursacht, allerdings ohne dass. wir im Stande sind, zu entscheiden,
ob diese durch die locale Einwirkung von Mikroorganismen bedingt
oder toxischer Natur sind. = Diese Annahme wird dadurch unter-
stiitzt, dass die Erkrankung histologisch ausgesprochen den Cha-
rakter einer acut - auftretenden Entziindung trégt, infolge deren gleich
im Anfange Exsudation und weiterhin Nekrose des so verinderten Ge-
webes auftritt. 'Wir konnen auch behaupten, dass das histologische
Bild jenem der syphilitisch erkrankten Gefisse picht entspricht. Wir
hatten (Gelegenheit diese Verinderungen der Arterien mit einem
Falle zu vergleichen, bei welchem an den Arterien des Gehirnes durch
Syphilis bedingte ausgebreitete Verfinderungen entstanden waren. In
diesem Falle ist das typische Bild der Endarteriitis syphilitica zu sehen,
‘mit unregelmiissiger Wucherung der Intima, welche an mancher Stelle
zur ginzlichen Obliteration gfiihrt hat. In einigen Schoitten sind aber auch
die ersten Stadien des Processees in der Adventitia zu finden; diese sind
aber ganz circumscripte miliare Lymphocytenanhinfungen. Stellenweise
sind epitheloide Zellen oder 1—2 Riesenzellen zu sehen (miliare Syphilome);
die Lymphocyten sind auch in den #usseren Theil der Media eingedrungen,
ohne dass aber die Media im Ganzen eine griossere Verdnderung erlitten
hitte. Die Elastica interna ist vollstindig unveridndert. Wir fanden so-
dann als wichtige Unterschiede zwischen der Periarteriitis nodosa
und den syphilitischen Arterienerkrankungen, dass bei
der ersteren die Entziindung der Adventitia eine ausgebreitetere ist, dass
]_é'mgere Abschnitte der Gefiisse von derselben ergriffen werden und dass
anfangs an der Infiltration auch polyrucledre Leukocyten Theil nehmen;
weiter dass bei der Periarteriitis nodosa die Elastica ebenso wie
die Media meistens ausgebreitet zu Grunde geht, und an deren Stelle ein
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ganz neues Gewebe entsteht, wiahrend bei der syphilitischen Arterien-
erkrankung die Elastica interna gewohnlich keine Veridnderung erleidet,
und von der Media bloss einige circumscripte Stellen in die Veriinde-
ruongen einbezogen werden. Weiterhin kann bei Syphilis die Intima ganz
selbstéindig und von den Verinderungen der Media und Adventitia ganz
unabhéingig eine betrichtliche diffuse Verdickung erleiden, wihrend bei
uoserem Falle die Verdickung entweder ganz fehlt, oder nur dann zu-
gegen ist, wenn auch schon an Stelle der iibrigen Schichten der Gefiss-
wand neues Bindegewebe getreten ist. In diesen Unterschieden sehen
wir die fiir die Periarteriitis nodosa charakteristischen histo-
logischen Verinderungen. :

In unserem Falle kann um so mehr Liues ausgeschlossen werden,
als wir diesbeziiglich weder in der Anamnese, noch wihrend der klinischen
Beobachtung ein einziges Symptom fanden; sodann fanden wir auch bet
der Section gar nichts, was das Bestehern von Lues wahrscheinlich
machen konnte. Bei einem 14 jihrigen, aus intelligenter, wohlhabender
Familie stammenden Knaben wird man eine acquirirte: Syphilis ohne
zwingende Griinde kaum annehmen. Nur die cougenitale Syphilis konnte
in unserem Falle in Frage kommen, bis jetzt ist aber noch in keiner
‘Weise erwiesen, dass diese in so spidtem Stadium und in einer so
eigenthiimlichen Form ‘sich manifestiren kann. Als #tiologisches Moment
die Syphilis nur deswegen anzunehmen, weil es nicht gelingt, eine andere
Ursache zu finden, halten wir fiir unzulissig.

Erkliarung der Abbildungen.
Tafel I und IL

Fig. 1. Lingsschnitt eines im Magen vorgefundenen
Knotchens. (Resorcin-Fuchsin-Hématoxylin-Eosin. = REICHERT, Oc. 2
Obj. 3.) a Entziindliche - Infiltration der Adventitia, b Media, ¢ die ver-
.diinnte und zerrissene Media, d verdiinnte und stellenweise. zerrissene Elastica
interna, ¢ der unverdinderte Theil des Arterienzweiges, th Thrombus, v Vene.

Fig. 2. Aus der Submucosa des Diinndarmes. (Himatoxylin-
Eosin. REICHERT, Oc. 2 Obj. 3.) a Entziindliche Infiltration der Adven-
titia, ¢ verdickte, in Degeneration begriffene Media, ¢ normale Gefisswand,
na eine normale grossere Arterie, m Schleimhaut, sm Submucosa, v Vene.

Fig. 3. Submucosa des Dickdarmes. (Resorcin-Fuchsin-Hémat-
oxylin-Eosin. RrICHERT, Oc. 2 Obj. 3.)  a Rest der Rundzelleninfiltration
in der Adventitia, b Proliferation von Zellen in der Adventitia bei b! aus der
Adventitia in die Media eindringend, ¢ der innerste noch zuriickgebliebene
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Theil der hyalin degenerirten Media, d Rest der Elastica interna, mu Mus-
cularis, sm Submucosa, v Vene.

Fig. 4. Miliare Aneurysmen der Coronararterien. (Re-
sorcin-Fuchsin-Himatoxylin-Bosin. LEITZ, Oc. 0 Obj. 1.) o Adventitia, theils
mit Rundzelleninfiltration, theils mit Zellenproliferation, 5 Media ebenso ver-
#ndert, ¢.der hyaline Rest der degenerirten Media, d Elastica interna, e nor-
maler Theil der Arterienwand, sp subpericardiales Fettgewebe.

Fig. 5. Eine Partie aus Fig. 4 mit stirkerer Vergrosse-
rung. o Rundzellen, b wuchernde Fibroblasten in der Media, eingedrungen
aus der Adventitia, ¢ hyaline Schicht, d rothe Blutkérperchen, ¢ Intima mit
wuchernden Zellen,
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