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Seit der ers ten Beschreibung durch Kussmaul und  Maier (1866) 
sind bis heute  etwa 150 FSJle yon  Periar ter i i t is  nodosa 1 (P. n.) ver6ffent-  
l icht  w o m e n  (Bauke u n d  Kalb/leisch). I n  g~/tachtlicher Hins ich t  is t  
das Krankbe i t sb i ld  infolge seiner re la t iven  Sel tenhei t  k a u m  beachte t  
worden.  I m  uns  zuggnglichcn Schr i f t tum finder sich nu r  ein yon Jiiger 
beschriebener  Fall ,  bei dem es sich um ein Gu tach ten  mi t  der Frage 
nach  einem Z u s a m m e n h a n g  zwischen Tod infolge P. n. a n d  f iberstande- 
ner  Fu runku lo see rk r ankung  handel t .  Jiiger hi~lt e inen Z u s a m m e n h a n g  
durchaus  fiir wahrscheinlich.  Bei dem yon  uns  un te r such ten  Fa l l  
hande l t  es sich u m  einen 46 Jahre  a l ten  Gast- und  Landwir t .  Leichen- 
5ffnung auf Veranlassung des Versorgungsamtes  mi t  der ]~rage, ob 
zwischen Tod und  der im Kriege zugezogenen K r a n k h e i t  ein ursgch- 
licher Z u s a m m e n h a n g  a n g e n o m m e n  werden kSnnte.  

Kranlcengeschichte (~edizinisehe Univcrsititsklinik Kiel): ~Ierbst 1914 im 
Felde Ruhrerkrankung. Seitdem immer Rezidive. 193I Rheumatismus. Sommer 
1933 ()/[edizinische Klinik): Ruhr mit rektoskopisch sichtbaren Geschwfiren; 
Bacillen der Flexner-u Gutachten (Prof. Schiltenhelm): Es handelt sich 
um ein im Kriege zugezogenes Leiden, da diese Bacil]engruppe im Kriege hiiufig 
bei Ruhrfitlen beobachtet wurde, in Schleswig-Ho]s{ein jedoch nut sehr selten 
in Erscheinung tritt. Aul~er der l~uhr ]eichter Diabetes und Hypemtonie (I~IR. 180 
bis 200). April 1934 t~uhr ausgeheilt. Zunehmender Diabetes, Druckschmerz im 
Oberbauch, ~ypcrleukocytose, Fieber. Diagnose: t)ankreatitis. Allm/ihlichc Ver- 
schlechterung des Zustandes. 0deme. Unter den Erscheinungen der Kreislauf- 
insuffizienz Anfang Juli 1934 Exitus. 

Selctionsbelund: Kypertrophie and Dilatation des Herzens (Gewicht 480g, 
Wanddicke des linken 1,8, des rechten Ventrikels 0,4 cm). Myokardschwielen. 
Wandstindiger frischer Thrombus in der linken Kammer (Spitze). l~etr/ichtliche 
Arteriosklerose der Kra.nzarterien des Herzens, der basalen I:[irnarterien and der 
Aorta. S~auungsorgane. (~deme der unteren Extremit~ten. Ser6se ~rgiisse in 
den PleurahShlen (je 1500 ccm). Atrophic und Cirrhose des Pankreas (Gewicht 
65g; kleine, kaum reiskorngroBe Parenchyminseln in derbem, grauweil31ichem 
Bindegewebe). I:[ochgradige Atrophie der Dickdarmschleimhaut; kaum an- 
gedeutete Haustren, Falten feh]en. Verbreiterung der Glissonschen Dreiecke in 
der Leber (Gewicht 1700 g) mit thrombotischcm Verschlu~ zahlreicher, im peri- 

l ~ber pathologische Anatomie und klinisches Bild der P. n. siehe bei Gruber, 
Jores, Kroetz. 
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portalen Bindegewebe gelegenen Gef/iBe (Leberarterie ? l~fortader ?). Unregel- 
m~l~ige Felderung der Nierenoberfl~ehe (flache, ausgedehnte, unregelm/~l~ige Ein- 
senkungen), l~ehter  Nebenhoden auffallend derb. Allgemeine Kachexie und 
An~mie. 

Abgesehen  yon  den  noch unk la r en  Befunden  an  Leber ,  Nieren  und  
r ech t em N e b c n h o d e n  schien der  makroskop i sche  Befund  die  Todes-  
ursache  e inwandf re i  e rgeben  zu haben .  H e r z h y p e r t r o p h i e  u n d - d i l a t a -  
t ion,  die zah l re ichen  Myokardschwie len  sowie die  Zeichen der  Herz-  
und  Kreis lauf insuff iz ienz  e rk l~ r t en  den  Tod  genfigend.  V611ig unw~hr= 
scheinl ich  erschien e in  Z u s a m m e n h a n g  zwischen der  i i be r s t andenen  
R u h r  und  der  zum Tode f f ihrenden E r k r a n k u n g .  J edoch  die  mikro-  
skopische Un te r suchung  b r a c h t e  ein i iber raschendes  Ergebnis ,  das  zu 
e iner  g~tnzlieh ande ren  Auffassung des Fa l les  zwang:  In  ]ast allen 
untersuchten Organstiicken [anden sich charakteristische, dem Krankheits- 
bild der _P. n. zugeh6rige Arterienver~inderungen. 

Mikroskopischer Befuncl. Dickdarm: Schleimhaug hochgradlg atrophiseh, 
feiner Aufbau wcgen postmortaler Ver~tnderungen nieht zu beurteilen. An einigen 
Sgellen Unterbrechungen der Muscularis mncosae, Submucosa hier ans dickem, 
straffem, kernarmem Bindegewebe bestehend. Im Bereieh soleher Stellen manchmal 
plasmacellul/ire [Iffiltrate. An den meisten submuk6sen Arterien kn6tchenf6rmige, 
typisehe Ver/inderungen im Sinne des Frtihstadiums der P. n. : Breite, meist ring- 
f6rmige, fibrinoide Nekrosen der Media bzw. Subintima mit einzelnen Kern- 
triimmern. Verbreiterte, oft fibroblastenreiehe Adventitia mit betr/icht]ichen ent- 
ziindliehen Infiltraten aus Plasmazellen, Lymphoeyten und po]ymorphkei~igen 
Leukoeyten (Abb. 1). Ausgedehnte Zerst6rung der e]astischen Fasern im Bereich 
der gesch~digten Wandstellen. An einigen gr6Beren subser6sen, bzw. im Bereieh 
des 1Y[esocolonansatzes liegenden Arterien gltere Ver~nderungen: Bindegewebige 
Verdiekungen der Intima, Einengung der Lichtung, fibr6s verdickte Adventitia 
mit l~undzellinfiltraten, Untergang der elastisehen Elemente. - -  Rechter ]Veben- 
hode~t: An den Arterien vorwiegend ~ltere l~rozesse, vereinzelt Frtihver/~nderungen 
(Abb. 2). Im verbreitergen interstitiellen Bindegewebe stellenweise ausgedehnte 
Infiltrate aus Plasmazellen und Lymphocyten. - -  Pankreas: ~berwiegend alte 
Arterienver~nderungen mit hoehgradigen Vernarbungsprozessen. Meist v611iger 
VersehluB der Lichtung. An einzelnen Arterien aneurysmatische Aussackungen 
mit Ausfiillung durch organisierte Thrombusmassen. Daneben etwas jtingere 
Prozesse: bindegewebige Verdiekung der ~ul~eren Wandschiehten ohne wesentliche 
Zellinfiltrate, geringgradig kleinzellig infiltrierte polsterartige Iniimaverdickungen, 
mehr oder minder hoehgr~dige Unterbrechungen der elastisehen I-[~ute, teilweiser 
Untergang der Media mit Ersatz dureh Granulationsgewebe (Abb. 3). Inter- 
stitielles Bindegewebe stark verbreitert, mit reieh]ichen l~undze]linfi]traten, durch- 
zieht in breiten, derbfaserigen Ztigen das ganze Organ. Vermehrtes intrapankrea- 
tisehes Fettgewebe. Vom eigentliehen Driisenparenchym nur noch wenige kleine, 
herdf6rmige Bezirke vorhanden. Feinere Einzelheiten am Drtisenparenchym wegen 
starker Autolyse nicht erkennbar. - -  Leber: An mittleren und gr61~eren )[sten der 
Leberarterie ausgedehnte Unterbrechungen aller 3 Gef~Bschichten, Ersatz dutch 
Granulations- und Narbengewebe, oft das Lumen ausfiillend. Zahlreiche Aneurys- 
menbildungen, yon alten Thrombenmassen oder Granulationsgewebe ausgefiillt. 
Frischer thrombotiseher Verschlul~ zahlreicher Arterien. Periportales Binde- 
gewebe iiberall betrachtlieh vermehrt, auffallend dichtes kollagenes Bindegewebe 
mit herdweisen Lymphocytenansammlungen. In  den Randbezirken der Glisson- 
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Ab/*. 1. I)ickdarm, ~ubmucosa. Friihstadium d~':" P .u .  Fibrh:oi:te N~'kros(~n (schwarz). 
Fe~'ia r't(.riclle ~tz~il~(lmlg. 

/kbb. 2. Nebenhodem GrSl~erc Arr init ausgedehilbcm -k'nterga~g 4er eigciltlichen Wand- 
elemeate un~l G~anulatiot~sgewebs,v~leher~mg~qi. Friet.l~e Nekrosen in den klein,ca Arterie~l (rechts). 
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Abb.  3. :Pankreasarterie. ~Tnterbrechung der Elas t ica interna .  Int imawucherung.  Ausgedehnter  
Untergang der :Elastica externa, beginnende nal'bige Umwandlung der ~ul~e~en Wandschichten.  

Abb. 4. /~iere. Arteria arcuata .  Ausgedehnter  Untergang der elastischen Elemente und der 
Media. Int imales Polster mi t  friseher subendothelialer fibrinoider Nekrose. 
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sehen Dreieeke sog. GMlengangswucherungen. Einwuehern des Bindegewebes in 
das anliegende Lebergewebe. Stellenweise unregelmggige Nekrosen des Leber- 
gewebes. Stauungsatrophie geringen Grades im Bereieh der zentralen Lgppehen- 
absehnitte. - -  Nieren: P. n.-Ver~nderungen an den grdgeren Arterien~isten, Art. 
arciformes und interlobares. Neben ganz vereinzelten Frtihstadien vorwiegend 
gltere Prozesse. Innerste Sehiehten der Intimapolster oftmals im Sinne einer 
frischen fibrinoiden Nekrose ver~indert (Abb. 4). Glomeruli o. 13. Interstitium 
in gr6geren herdf6rmigen Absehnitten diffus verbreitert bei gleiehzeitiger, erheb- 
lieher Atrophie der I-Iarnkan~lehen. Arteriolen zeigen hyaline Verdickung und 
Verfettung der Wand. - -  Herzmuskel: Zahlreiehe kleine, einige grdgere, meist 
kernarme Schwielen, manehmal mit herdf6rmigen Lymphoeyten- und Plasma- 
zellinfiltraten. Kranzarteriert fast tiberM1 hoehgradig arteriosklerotisch ver- 
~indert mit Einengung der Liehtung. Ausgedehnte Unterg/tnge der elastisehen 
Wandelemente. Nur an einem kleineren Kranzarterienast frische P.n.-Vergnde- 
rung mit Nekrose der Media und kndtchenf6rmigem entziindliehen Adventitia- 
infiltrat. - -  Gallenblase, Milz, Grofihirn, Arteria lieualis: o. B. 

Die mikroskopisehe  Un te r suchung  zeigt,  dab  wi t  es mi t  e iner  t yp i -  
sehen P . n .  zu t u n  haben,  dureh  die es zu be me rke nsw e r t e n  Organ-  
verd~nderungen g e k o m m e n  ist.  Ungew6hnl ich is t  der  Nie renbefund .  
A n  pe r i a r t e r i i t i s ehen  Veri~nderungen sind (lie Nieren  i iberaus  hiiufig 
be te i l i g t  (Gruber in 80 yon  100 Fdl len) ,  n ieh t  sel ten sogar in besonders  
he rvo r s t eehendem Mal3e (Spiro, Fishberg, Gruber, Bald). l ) e r  meis t  an- 
ge t rof fene  Nie renbe fund  ist  bei  P . n .  d is  I n f a rk tn i e r e  bzw. I n f a r k t -  
sehrumpfn ie re  (Gruber). Ein  Fa l l  yon ausgesproehener  P.  n. der  Nie ren  
be i  Feh l en  yon  deu t l i ehen  In fa rk t ze i ehen  is t  b isher  nur  yon  Hinrich8 
mitge te i l t  worden.  I n  unserem Fa l l  bes tehen  deut l iehe  hl tere per i-  
a r t e r i i t i s cbe  Ver~nderungen  der  Ar t e r i ae  areiformes und  in te r lobares  
sowie de r  gr6geren  Rinden~iste.  A]s Folge  der  A r t e r i e n e r k r a n k u n g  
f inden  wir  in ansgedehn ten  A b s e h n i t t e n  n u t  eine At roph ie  der  Kang l -  
chen  sowie eine Vermehrung  des in te r s t i t i e l l en  Bindegewebes ;  i rgend-  
welehe deut l iehe  In fa rk t ze i ehen  fehlen. Der  Befun(1 en t sp r i eh t  a m  ehe- 
s t en  d e m  des sog. unvollst~indigen I n f a r k t s  (Fahr). Fi i r  die En twiek -  
lung dieser  Ver~nderung  ist  fiir unseren  Fa l l  die Vors te l lung verwer t -  
bar ,  d ie  Staemmler fiir die E n t s t e h u n g  der  a r t e r iosk le ro t i schen  Sehrumpf-  
n iere  a n n i m m t ,  bei  der  un te r  l angsamer  E inengung  der  gr6Beren Nieren-  
a r t e r i e n  zund~ehst die besonders  empf indl ichen  Tubul i  un t e r  gle iehzei t iger  
in te rs t i t i e l l e r  Bindegewebswueherung  a t roph ie ren ,  w~ihrend dis  Glomerul i  
lange Zei t  unverd~ndert e rha l t en  bleiben.  An  ein Geschehen e twa in 
d iesem Sinne is t  auch in unserem Fa l le  zu denken ,  s ind doch aueh hier  
nur  die  gr613eren Nie rena r t e r i engs te  vom per i a r t e r i i t i s ehen  Prozeg  be- 
fallen.  E igena r t ig  is t  ferner  die  frisehe f ibr inoide  Nekrose  de r  i n t ima len  
bzw. sub in t ima len  Zone im Bereich der  sehon /tl teren, zum Formen-  
kre is  de r  P . n .  geh6renden  In t imapo l s t e r .  Wi r  k6nnen  diesen b isher  
noch n ich t  b e o b a e h t e t e n  Vorgang vie l le icht  als einen neuen  K r a n k h e i t s -  
sehub  auf dem Boden  einer  voraufgegangenen  P . n .  auffassen.  Mitbe-  
te i l igung der  Leber an der  P. n. is t  n ieh t  sel ten (Gruber, Guldner, Gohr- 
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bandt, Bal6, Mennenga u.a.) .  ])as Auftreten an~mischer Infark te  wird 
yon Vers~, M6nckeberg, Christeller und Bald beschrieben. ~'bcr s tarke 
Verbreiterung und Vermehrung des periporta]en Bindegewebcs be- 
richten Walter, Christeller, Mennenga und Kountz. Trotz dcr nicht ge- 
rade se]tenen Mitbeteiligung des l~ankreas bei der P. n. (Gruber, Bauke 
und Kalb/leiseh, Kroetz, Christeller, Bald) ist fiber einc derart  hochgradige 
Pankreasver~inderung im Sinne einer Cirrhose, wie in unserem FM1, 
kaum etwas bekann~. Bisher hat  nur Jiiger zwei derartigc F~]le verSffent- 
licht. Er  sieht in der Pankreascirrhose das Endstadium der schon yon 
Christeller beschriebenen iaterstiticllen Pankreatit is.  Wichtig ist bei 
unserem ~b'a]l der mikroskopische Befund am Dickdarm. lrgendwelche 
fiir Ruhr  charakteristische Veri~ndcrungen fehlen. Folgen und Residuen 
dysenterischer Prozcsse pflcgen am Diekdarm selten aufzufMlen (LSh- 
lein). Daf] es nach Ablalff eincr l~.uhr zu einer wcitgehenden Wieder- 
herstelhmg des Darmaufbaus kommt,  bei der dic morphologische ~hn-  
lichkeit der neuen Schleimhau~ mit der a | ten nach und nach recht groB 
wird, teilt. Beitzke mit. Selbst cine Regeneration der Muscularis mucosae 
soll bei ganz kleincn ])cfckten m6glich scin (Beitzke, Fischer). Nach 
Ausheilen tiefer greifender Geschwfire komm~ es nach Beitzke zu De- 
fektcn der Muscu]aris mucosac und narbiger Verdichtung der unmittc]- 
bar angrenzenden Gewebe. ])erartige Veranderungen Iindcn sich auch 
in unserem ]:'al] und sind in Zusammenhang mit  den klinischen Fcst- 
stellungen ffir die Diagnose einer abgelaufenen ]/.uhr yon Wcrt.  

Eine vergleichende Betrachtung der pathologisch-anatomischen 
Befunde mit  den k]inischen Beobachtungen ergibt etwa folgendes: 
])er Tod erfolgte unter den Erscheinungen der Kreislaufinsuffizienz, 
was durch die Sektion bcst~itigt wird. Die t~crzdilatation ist bedingt 
durch die Schi~digung der Muskulatur, die Hcrzschwielen, sodann durch 
die in der Hypertonie gegebenc L'bcrbc]astung. Die Myokardschwielen 
erkl/~rcn sich durch die Arteriosklerose tier Kranzartericn,  zum Teil 
auch durch periarteriitische Prozessc. Die Blutdrucksteigerung ist 
wohl mit  der P. n. in Zusammenhang zu bringen, obgleich Hyper tonie  
nicht cigent]ich zum Bikie der P . n .  geh6rt. Wahrscheinlich spielt 
aul]erdem die Arteriosklerose und Arteriolosklerose (der Nieren) cine 
I/.olle. Es liegt nahe, ffir diese Arterienver/inderungen ~tiologisch die 
gleichen Momentc verantwortlich zu machen, die der P . n .  zugrunde 
liegen. Den Diabetes k6nnen wir zwanglos auf die bochgradige Pan- 
kreascirrhose zurficldiihren, wenn auch periarteriitische Prozesse im 
Pankreas nicht immer zum Diabetes zu f/ihren pflegen (Kroetz). ])er  
am 1%nkreas crhobene Befund macht  die klinische Annahme einer 
Pankreati t is  verst/~ndlich. Ob dcr in tier Krankengeschichte erw/ihnte 
Rheumatismus auf ~oxische Wirkung der Ruhr  (Lorentzen, Matthes, 
Jochmann, Schmidt und Kau/]mann) oder schon auf periarteriitische :Pro- 
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zesse der Nervenarterien mit VerSnderungen der Nervenfasern (Ifohl- 
will, Bald und Nachtnebd) zurfiekzufiihren ist, muB often gelassen wer- 
den, zumal die klinisehen Angaben in dieser Hinsieht nur ungenau 
sind. An der kliniseh festgestellten 1Ruhr ist nieht zu zweifeln. Die 
geringen narbigen VerSnderungen der Museularis mueosae sind dureh- 
aus mit dem ~Bild einer abgeheiiten Ruhr vereinb~r. 

Bei der Begutaehtung unseres Falles ist zunSehst festzustellen: 
1. Der unter den Erseheinungen der Kreislaufinsuffizienz eingetretene 
Tod ist urs/~ehlieh dutch die weitverbreiteten P.n.-Veriinderungen 
und -Folgen bedingt. 2. Die ehronisehe Ruhr ist als ein im Kriege zu- 
gezogenes Leiden anzussehen. Versuehen wir, rfieksehauend die P .n .  
in den Krankheitsablauf einzugliedern, so ergeben sieh mehrere ~I6g- 
liehkeiten. Zun~tehst k6nnte man geneigt sein, das gesamte Krankheits- 
bild der P. n. unterzuordnen. Im Verlauf einer P. n. bilden Darmver- 
i~nderungen keine ungewShnliehe Erseheinung (Gruber, Bald und Nacht- 
nebel). Alle mSgliehen l~berg~inge yon mnsehriebenen oberfl~iehliehen 
Sehleimhautnekrosen und Blutungen bis zu tiefen, die Nuskulatur zer- 
st6renden gesehwfirigen Prozessen k6nnen naeh Siegmund auftreten. 
Man k6nnte denmaeh daran denken, die chronisehe ruhrartige Darm- 
erkrankung mit den kliniseh beobaehteten blutigen St~hlen und Ge- 
sehwiiren auf eine P .n .  mit entspreehenden I)armver~inderungen zu- 
rfiekzuffihren. 1)ie bakteriologiseh festgestellte Ruhr wSre dann als 
eine sekundi~re Infektion des dutch die P. n. sehon stark geseh~idigten 
Darmes aufzufassen; begfinstigt doeh eine sehon bestehende 1)arm- 
erkrankung die Infektion mit Ruhrbaeillen (Ldhlein). Bei derartiger Auf- 
fassung unseres Falles mfiSte eine Dauer der periarteriitisehen Er- 
krankung yon etwa 20 Jahren angenommen werden. Die P. n. pflegt 
jedoeh meist in wenigen Monaten, sogar in wenigen Woehen, abzu- 
laufen und zum Tode zu ffihren. Unter Gruber,s fiber 100 Fgllen fiber- 
sehreiten nut vereinzelte die Grenze yon 10 Monaten. Die bisher in 
Deutschland beobaehtete l~ingste Krankheitsdauer bei P. n. (J@er) be- 
tri~gt 37 Monate. Lindberg beriehtet fiber eine subakute Verlaufsform, 
die sieh fiber 10 Jahre erstreekt hat. Bezeiehnend ffir derart lang- 
dauernde F/ille ist, daft der Krankheitslorozeft zun/ichst vorwiegend 
in der Haut  lokalisiert gewesen ist. Solange die inneren Organe yon 
wesentliehen Zerst6rungen versehont bleiben, kann sich also ausnahms- 
weise eine P .n .  gelegentlieh fiber eine ziemlieh lange Zeit ausdehnen 
(Gruber, Jgger). In  unserem Fall mfiftte jedoeh gerade eine besonders 
starke ~Beteiligung der inneren Organe bestanden haben, um die Krank- 
heitserseheinungen hervorzurufen. Derartig sehwere Ver~inderungen 
hi~tten unweigerlieh einen sehnellen Krankheitsablauf bedingt. Gegen 
ein langes Bestehen der DarmverS~nderungen im Sinne einer P. n. sprieht 
augerdem einwandfrei der mikroskopisehe Befund, der ja die Frfih- 
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ver inderungen des Arterienprozesses u im Dickdarm er- 
kennen lg6t. Gerade bier fehlen i l tere  P, n.-Bilder so gut wie ganz. 
Mithin ist die Anschauung, dab die P. n. als prim~re Erkrankung anzu- 
sehen ist, auf deren Boden sich sekundKr eine Ruhrinfektion entwickelt 
hat ,  f/Jr unseren Fall abzulehnen. Es ist also umgekehrt  nach lang- 
dauernder chronischer Ruhr  schliel~lich sekundir  zu einer P . n .  ge- 
kommen. Wann der ArterienprozeB eingesetzt hat,  ist nicht zu erweisen, 
sicher ist nur, dab der langsam zunehmende Diabetes und die klinisch 
vermute te  Pankreati t is  mit  der P. n. in Zusammenhang zu bringen sind. 

F/it  die Beurteflung des Geschehens bleiben noch 2 MSglichkeiten 
iibrig. Entweder ist die P, n. als eine selbst~ndige Krankhei t ,  vSllig 
unabh~ngig yon der bestehenden bzw. voraufgegangenen Ruhr,  zu 
betrachten, oder die P. n. ist als durch die Ruhr  bedingt aufzufassen. 
Mit dieser fiir unseren Fall entscheidend wichtigen Feststellung erhebt 
sich die Frage nach der ~4"tiologie der P. n., die bis hcute noch nicht rest- 
los geklgrt ist. Zwei Meinungen stehen sich im wescntlichen gegenfibcr. 
Der kleinere Tell der Bearbeitcr der P. n. faint die Arterienver~nderung 
als eine spezifische Infcktionskrankheit  auf, hervorgerufen durch einen 
filtrierbaren, ultravisiblen, spezifischen Erreger (Berkesy, Jores, Walter, 
v. Harm, Bal6 und Nachtnebel u.a.) .  Demgcgenfiber ver t r i t t  der grSBte 
Tell der Autoren (.Metz, Fabris, Vitali, Dambld, Bauke und Kalbfleisch, 
Jgger u. a.) die Grubersche Auffassung eincr unspezifischen, infektiSs- 
toxischen Entstehung der P. n. Klinge und Vaubel, auch Rgssle gehcn 
soweit, die P. n. als hyperergisch-allergisches Krankheitsbild unter die 
rheumatischcn Gef~BverKnderungen einzureihen bzw. ihnen als wesens- 
gleich zur Seite zu stellcn. Zu ihnlicher Ansicht kommen Masugi und 
~qato auf Grund expcrimcnteller Arbeit. I m  ganzen ist also die heute 
herrschcnde Meinung wohl so, dab durch irgendeinen nicht spezifischen 
irtfektiSsen ProzcB sich im KSrper eine ver~nderte Abwehrbcreitschaft  
entwickelt, bei der es zu erhShter Empfindlichkeit  der Gef~Bwand 
komm$. Dicse bedingt dann in den verschiedenen Organen StSrungen 
in den einzelnen GefgBh~uten, die sich in den oben beschriebenenWand- 
ver~nderungen ~u6ern. Die vcrschiedensten Bakterien, entweder selbst 
oder durch ihre Toxine wirkend, wcrden fiir die Entstehung der P. n. 
verantwortlich gcmacht;  Streptokokken jeder Art (Klotz, Beitzke, 
Ophiils, Sternberg, Semsroth und Koch), Staphylokokken (Oberndorfer, 
Lamb, Jdiger), sogar Gonokokken (Helpern und Trubek) werden bcschrie- 
ben. Bei Annahme einer spezifischen Atiologie der P. n. mug natiirlich 
jeder Zusammenhang zwischen Ruhr  und Artcriencrkrankung abgclehnt 
werden. Da jedoch heutzutagc eine spezifische Genese der P. n. zicm- 
lich allgemein abgelehnt wird, ist die Frage nach einem Zusammenhang 
zwischen Ruhr  und P. n. durchaus berechtigt. In  der gesamten uns zu- 
ginglichen Literatur~ ist kein Fall crw~hnt, bci dem sich cine P .n . -  
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ar t ige  oder ~hnliche E r k r a n k u n g  auf  dem Boden der  R u h r  entwiekel t  
ha t .  Ebensowenig  wird fiber das gleichzeitige Auf t re ten  beider K r a n k -  
he i ten  beriehtet .  (:Tber irgendwelche eharakter is t ischen Ver~nderungen 
der  Ar te r ien  bei R u h r  ist n iehts  b e k a n n t  (Fischer, v. Werdt, t~aubit- 
schelc, Siegmund).  Trotzdem k 6 n n e n  wir fiir unseren  Fal l  die P. n. mi t  
der  R u h r  in  Z u s a m m e n h a n g  bringen.  Un t e r  Voraussetzung der heute  
her rschenden A n n a h m e  einer  toxisch-infektiSsen, unspezi f ischen Ge- 
nese der  P. n. im Sinne Grubers und  der Auffassung der P. n. als eines 
hyperergisch-allergisehen Krankhei t sb i ldes  k o m m e n  wir zu folgender 
Erk l s  unseres Falles. Die seit dem Kriege bestehende Ruhr -  
in fek t ion  stellt  jenes infektiSs-toxische Moment  dar, dureh  das die 
eharakter is t ische Reak t ion  der Gef~l]wand hervorgerufen worden ist. 
Die daue rnden  Rezidive haben  zu jener  Adap ta t i on  des Mikro- an  
den  Makroorganismus (Semsroth und  Koch) sowie z u  jener  ~mderung  
der  Reakt ionslage des Organismus (hochgradige Sensibilisierung) ge- 
~fihrt, als deren Ausdruck wir das hyperergiseh-allergische Geschehen 
im Bereich der Arter ien,  eben die P. n . ,  anzusehen  haben.  Analog d e r  

E n t s t e h u n g  einer P. n. naeh den  verschiedensten bakter ie l len Infekt io-  
nen  (s. o.) sehen wir in  unserem Fal l  sieh eine 1 ~. n. auf  dem Boden 
einer  R u h r  entwickeln.  Wi t  ha l ten  demnach  einen Z u s a m m e n h a n g  
zwischen der im Kriege zugezogenen R u h r  und  der den Tod bed ingenden  
P . n .  fiir hSchstwahrscheinlich.  
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