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Periarteriitis nodosa und ihre gutachtliche Bedeutung bei
einem Fall von chronischer Ruhr.

Von
F. Wegener,

Assistent am Institut.

(Mit 4 Textabbildungen.)

Seit, der ersten Beschreibung durch Kussmaul und Maier (1866)
sind bis heute etwa 150 Fille von Periarteriitis nodosal (P. n.) veroffent-
licht worden (Bauke und Kalbfleisch). In gutachtlicher Hinsicht ist
das Krankheitsbild infolge seiner relativen Seltenheit kaum beachtet
worden. Im uns znginglichen Schrifttum findet sich nur ein von Jdger
beschriebener Fall, bei dem es sich um ein Gutachten mit der Frage
nach einem Zusammenhang zwischen Tod infolge P. n. und iiberstande-
ner Furunkuloseerkrankung handelt. Jdger hilt einen Zusammenhang
durchaus fiir wahrscheinlich. Bei dem von uns untersuchten Fall
handelt es sich um einen 46 Jahre alten Gast- und Landwirt. Leichen-
offnung auf Veranlassung des Versorgungsamtes mit der Frage, ob
zwischen Tod und der im Kriege zugezogenen Krankheit ein ursich-
licher Zusammenhang angenommen werden kénnte.

Krankengeschichte (Medizinische Universititsklinik Kiel): Herbst 1914 im
Felde Ruhrerkrankung. Seitdem immer Rezidive. 1931 Rheumatismus. Sommer
1933 (Medizinische Klinik): Ruhr mit rektoskopisch sichtbaren Geschwiiren;
Bacillen der Flexner-Y-Gruppe. Gutachten (Prof. Schiitenhelm): Es handelt sich
um ein im Kriege zugezogenes Leiden, da diese Bacillengruppe im Kriege haufig
bei Ruhrfillen beobachtet wurde, in Schleswig-Holstein jedoch nur sehr seiten
in Erscheinung tritt. AuBer der Ruhr leichter Diabetes und Hypertonie (RR. 180
bis 200). April 1934 Ruhr ausgeheilt. Zunehmender Diabetes, Druckschmerz im
Oberbauch, Hyperleukocytose, Fieber. Diagnose: Pankreatitis. Allméhliche Ver-
schlechterung des Zustandes. Odeme. Unter den Erscheinungen der Kreislauf-
insuffizienz Anfang Juli 1934 Exitus.

Sektionsbefund: Hypertrophie und Dilatation des Herzens (Gewicht 480 g,
Wanddicke des linken 1,8, des rechten Ventrikels 0,4 cm). Myokardschwielen.
Wandstandiger frischer Thrombus in der linken Kammer (Spitze). Betrachtliche
Arteriosklerose der Kranzarterien des Herzens, der basalen Hirnarterien und der
Aorta. Stauungsorgane. Odeme der unteren Extremititen. Serdse Erglsse in
den Pleurahéhlen (je 1500 cem). Atrophie und Cirrhose des Pankreas (Gewicht
65 g; kleine, kaum reiskorngroBe Parenchyminseln in derbem, grauweifllichem
Bindegewebe). Hochgradige Atrophie der Dickdarmschleimhaut; kaum an-
gedeutete Haustren, Falten fehlen. Verbreiterung der Glissonschen Dreiecke in
der Leber (Gewicht 1700 g) mit thrombotischem VerschluB zahlreicher, im peri-

t Uber pathologische Anatomie und klinisches Bild der P. n. siehe bei Gruber,
Jores, Kroetz.
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portalen Bindegewebe gelegenen Gefifie (Leberarterie? Pfortader?). Unregel-
méiBige Felderung der Nierenoberflache (flache, ausgedehnte, unregelmafige Ein-
senkungen). Rechter Nebenhoden auffallend derb. Allgemeine Kachexie und
Anémie.

Abgesehen von den noch unklaren Befunden an Leber, Nieren und
rechtem Nebenhoden schien der makroskopische Befund die Todes-
ursache einwandfrei ergeben zu haben. Herzhypertrophie und -dilata-
tion, die zahlreichen Myokardschwielen sowie die Zeichen der Herz-
und Kreislaufinsuffizienz erklarten den Tod geniigend. Véllig unwahr-
scheinlich erschien ein Zusammenhang zwischen der iiberstandenen
Rubhr und der zum Tode fiihrenden Erkrankung. Jedoch die mikro-
skopische Untersuchung brachte ein uberraschendes Ergebnis, das zu
einer ginzlich anderen Auffassung des Falles zwang: In fast allen
wntersuchten Organstiicken fanden sich charakteristische, dem Krankheits-
bild der P.mn. zugehorige Arterienverdnderungen.

Mikroskopischer Befund. Dickdarm: Schleimhaut hochgradig atrophisch,
feiner Aufbau wegen postmortaler Verinderungen nicht zu beurteilen. An einigen
Stellen Unterbrechungen der Muscularis mucosae, Submucosa hier aus dickem,
straffem, kernarmem Bindegewebe bestehend. Im Bereich solcher Stellen manchmal
plasmacellulire Infiltrate. An den meisten submukésen Arterien kngtchenformige,
typische Verinderungen im Sinne des Friithstadiums der P. n.: Breite, meist ring-
formige, fibrinoide Nekrosen der Media bzw. Subintima mit einzelnen Kern-
triimmern. Verbreiterte, oft fibroblastenreiche Adventitia mit betrachtlichen ent-
ziindlichen Infiltraten aus Plasmazellen, Lymphocyten und polymorphkernigen
Leukocyten (Abb. 1). Ausgedehnte Zerstérung der elastischen Fasern im Bereich
der geschadigten Wandstellen. An einjgen gréBeren subserosen, bzw. im Bereich
des Mesocolonansatzes liegenden Arterien dltere Verdnderungen: Bindegewebige
Verdickungen der Intima, Einengung der Lichtung, fibrés verdickte Adventitia
mit Rundzellinfiltraten, Untergang der elastischen Elemente. — Rechier Neben-
hoden: An den Arterien vorwiegend altere Prozesse, vereinzelt Frithverdnderungen
(Abb. 2). Tm verbreiterten interstitiellen Bindegewebe stellenweise ausgedehnte
Infiltrate aus Plasmazellen und Lymphocyten. — Pankreas: Uberwiegend alte
Arterienveranderungen mit hochgradigen Vernarbungsprozessen. Meist voélliger
Verschluf der Lichtung. An einzelnen Arterien aneurysmatische Aussackungen
mit Auvsfillung durch organisierte Thrombusmassen. Daneben etwas jiingere
Prozesse: bindegewebige Verdickung der duleren Wandschichten ohne wesentliche
Zellinfiltrate, geringgradig kleinzellig infiltrierte polsterartige Intimaverdickungen,
mehr oder minder hochgradige Unterbrechungen der elastischen Hiute, teilweiser
Untergang der Media mit Ersatz durch Granulationsgewebe (Abb. 3). Inter-
stitielles Bindegewebe stark verbreitert, mit reichlichen Rundzellinfiltraten, durch-
zieht in breiten, derbfaserigen Ziigen das ganze Organ. Vermehrtes intrapankrea-
tisches Fettgewebe. Vom eigentlichen Driisenparenchym nur noch wenige kleine,
herdformige Bezirke vorhanden. Feinere Einzelheiten am Driisenparenchym wegen

" starker Autolyse nicht erkennbar. — Leber: An mittleren und groBeren Asten der
Leberarterie ausgedehnte Unterbrechungen aller 3 Geféfischichten, Ersatz durch
Granulations- und Narbengewebe, oft das Lumen ausfilllend. Zahlreiche Aneurys-
menbildungen, von alten Thrombenmassen oder Granulationsgewebe ausgefiillt.
Frischer thrombotischer VerschluB zahlreicher Arterien. Periportales. Binde-
gewebe iiberall betriichtlich vermehrt, auffallend dichtes kollagenes Bindegewebe
mit herdweisen Lymphocytenansammlungen. In den Randbezirken der Glisson-
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Abb. 1.
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Dickdarm, 3ubmucosa, Frithstadium der P.u. Fivrinoide Nekrosen (schwarz).
Periartericlle Entzilndung.
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elemente und Granulationsgewebswucherungen. TFrische Nekrosen in den kleinen Arterten (rechis).
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Abb. 3. Pankreasarterie. Unterbrechung der Elastica interna. Intimawucherung. Ausgedehnter
Untergang der Elastica externa, beginnende narbige Umwandlung der duBeren Wandschichten.

Abb. 4. Niere. Arteria arcuata. Ausgedehnter Untergang der elastischen Elemente und der
Media. Intimales Polster mit frischer subendothelialer fibrinoider Nekrose.
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schen Dreiecke sog. Gallengangswucherungen. Einwuchern des Bindegewebes in
das anliegende Lebergewebe. Stellenweise unregeimifige Nekrosen des Leber-
gewebes. Stauungsatrophie geringen Grades im Bereich der zentralen Lappchen-
abschnitte. — Nieren: P. n.-Veranderungen an den gréBeren Arterieniisten, Art.
arciformes und interlobares. Neben ganz vereinzelten Frithstadien vorwiegend
altere Prozesse. Innerste Schichten der Intimapolster oftmals im Sinne einer
frischen fibrinoiden Nekrose verindert (Abb.4). Glomeruli o. B. Interstitium
in groferen herdférmigen Abschnitten diffus verbreitert bei gleichzeitiger, erheb-
licher Atrophie der Harnkanilchen. Arteriolen zeigen hyaline Verdickung und
Verfettung der Wand. — Herzmuskel: Zahlreiche kleine, einige grofere, meist
kernarme Schwielen, manchmal mit herdférmigen Lymphocyten- und Plasma-
zellinfiliraten. Kranzarterien fast tberall hochgradig arteriosklerotisch ver-
andert mit Einengung der Lichtung. Ausgedehnte Unterginge der elastischen
Wandelemente. Nur an einem kleineren Kranzarterienast frische P.n.-Veriande-
rung mit Nekrose der Media und kné&tchenférmigem entziindlichen Adventitia-
infiltrat. — Gallenblase, Milz, Grofihirn, Arteria lienalis: o. B.

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, dall wir es mit einer typi-
schen P.n. zu tun haben, durch die es zu bemerkenswerten Organ-
verdnderungen gekommen ist. Ungewdchnlich ist der Nierenbefund.
An periarteriitischen Verdnderungen sind die Nieren iiberaus haufig
beteiligt (Gruber in 80 von 100 Fillen), nicht selten sogar in besonders
hervorstechendem MaBe (Spiro, Fishberg, Gruber, Bald). Der meist an-
. getroffene Nierenbefund ist bei P.n. die Infarktniere bzw. Infarkt-
schrumpfniere (Gruber). Ein Fall von ausgesprochener P.n. der Nieren
bei Fehlen von deutlichen Infarktzeichen ist bisher nur von Hinrichs
mitgeteilt worden. In unserem Fall bestehen deutliche &ltere peri-
arteriitische Verdnderungen der Arteriae arciformes und interlobares
sowie der grofleren Rindendste. Als Folge der Arterienerkrankung
finden wir in ansgedehnten Abschnitten nur eine Atrophie der Kanal-
chen sowie eine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes; irgend-
welche deutliche Infarktzeichen fehlen. Der Befund entspricht am ehe-
sten dem des sog. unvollstindigen Infarkts (Fahr). Fir die Entwick-
lung dieser Veranderung ist fir unseren Fall die Vorstellung verwert-
bar, die Staemmler fiir die Entstehung der arteriosklerotischen Schrumpf-
niere annimmt, bei der unter langsamer Einengung der gréfleren Nieren-
arterien zunéchst die besonders empfindlichen Tubuli unter gleichzeitiger
interstitieller Bindegewebswucherung atrophieren, wihrend die Glomeruli
lange Zeit unverandert erhalten bleiben. An ein Geschehen etwa in
diesem Sinne ist auch in unserem Falle zu denken, sind doch auch hier
nur die grofleren Nierenarterieniiste vom periarteriitischen Prozel3 be-
fallen. Eigenartig ist ferner die frische fibrinoide Nekrose der intimalen
bzw. subintimalen Zone im Bereich der schon &lteren, zum Formen-
kreis der P.n. gehorenden Intimapolster. Wir konnen diesen bisher
noch nicht beobachteten Vorgang vielleicht als einen neuen Krankheits-
schub auf dem Boden einer voraufgegangenen P.n. auffassen. Mitbe-
teiligung der Leber an der P. n. ist nicht selten (Gruber, Guldner, Gohr-
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bandt, Balé, Mennenga u. a.). Das Auftreten animischer Infarkte wird
von Versé, Monckeberg, Christeller und Balé beschrieben. Tber starke
Verbreiterung und Vermehrung des periportalen Bindegewebes be-
richten Walter, Christeller, Mennenga und Kountz. Trotz der nicht ge-
rade seltenen Mitbeteiligung des Pankreas bei der P.n. (Gruber, Bauke
und Kalbfleisch, Kroetz, Christeller, Bald) ist tiber eine derart hochgradige
Pankreasverinderung im Sinne einer Cirrhose, wie in unserem Fall,
kaum etwas bekannt. Bisher hat nur Jdger zwei derartige Félle versffent-
licht. ¥r sicht in der Pankreascirrhose das Endstadium der schon von
Christeller beschricbenen interstitiellen Pankreatitis. Wichtig ist bei
ungerem Fall der mikroskopische Befund am Dickdarm. Irgendwelche
fitr Ruhr charakteristische Verénderungen fehlen. Folgen und Residuen
dysenterischer Prozesse pflegen am Dickdarm sclten aufzufallen (Loh-
lezn). Dall es nach Ablauf einer Ruhr zu einer weitgehenden Wieder-
herstellung des Darmaufbaus kommt, bei der dic morphologische Ahn-
lichkeit der neuen Schleimhaut mit der alten nach und nach recht grof
wird, teilt Beitzke mit. Selbst eine Regeneration der Muscularis mucosac
soll bei ganz kleinen Defekten mdoglich sein (Beitzke, Fischer). Nach
Aushcilen tiefer greifender Geschwiire kommt es nach Beitzke zu De-
fekten der Muscularis mucosae und narbiger Verdichtung der unmittel-
bar angrenzenden (lewebe. Derartige Veridnderungen finden sich auch
in unserem Fall und sind in Zusammenhang mit den klinischen Fest-
stellungen fiir die Diagnose einer abgelaufenen Ruhr von Wert.
Eine vergleichende Betrachtung der pathologisch-anatomischen
Befunde mit den klinischen Beobachtungen ergibt etwa folgendes:
Der Tod erfolgte unter den Irscheinungen der Kreislaufinsuffizienz,
was durch die Sektion bestiitigt wird. Die Herzdilatation ist bedingt
durch die Schidigung der Muskulatur, die Herzschwielen, sodann durch
die in der Hypertonic gegebenc Uberbelastung. Die Myokardschwiclen
erklaren sich durch die Arteriosklerose der Kranzarterien, zum Teil
auch durch periarteriitische Prozesse. Dic Blutdrucksteigerung ist
wohl mit der P.n. in Zusammenhang zu bringen, obgleich Hypertonie
nicht eigentlich zum Bilde der P.n. gehért. Wahrscheinlich spiclt
auflerdem die Arteriosklerose und Arteriolosklerose (der Nieren) eine
Rolle. Es liegt nahe, firr diese Arterienverinderungen #tiologisch die
gleichen Momente verantwortlich zu machen, die der P.n. zugrunde
liegen. Den Diabetes kinnen wir zwanglos auf die hochgradige Pan-
kreascirrhose zuriickfithren, wenn auch periarteriitische Prozesse im
Pankreas nicht immer zum Diabetes zu fithren pflegen (Kroefz). Der
am Pankreas crhobene Befund macht die klinische Annahme einer
Pankreatitis verstdndlich. Ob der in der Krankengeschichte erwihnte
Rheumatismus auf toxische Wirkung der Ruhr (Lorenizen, Maithes,
Jochkmann, Schmidt und Kauffmann) oder schon auf periarteriitische Pro-
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zesse der Nervenarterien mit Veranderungen der Nervenfasern (Wohi-
will, Balé und Nachtnebel) zuriickzufithren ist, mull offen gelassen wer-
den, zumal die klinischen Angaben in dieser Hinsicht nur ungenau
sind. An der klinisch festgestellten Ruhr ist nicht zu zweifeln. Die
geringen narbigen Veranderungen der Muscularis mucosae sind durch-
aus mit dem Bild einer abgeheilten Ruhr vereinbar.

Bei der Begutachtung unseres Falles ist zunichst festzustellen:
1. Der unter den Erscheinungen der Kreislaufinsuffizienz eingetretene
Tod ist wursiachlich durch die weitverbreiteten P.n.-Verinderungen
und -Folgen bedingt. 2. Die chronische Ruhr ist als ein im Kriege zu-
gezogenes Leiden anzussehen. Versuchen wir, ruckschauend die P.n.
in den Krankheitsablauf einzugliedern, so ergeben sich mehrere Mog-
lichkeiten. Zunichst kénnte man geneigt sein, das gesamte Krankheits-
bild der P. n. unterzuordnen. Im Verlauf einer P. n. bilden Darmver-
#nderungen keine ungewohnliche Erscheinung (Gruber, Balé und Nacht-
nebel). Alle moglichen Ubergiinge von umschriebenen oberflichlichen
Schleimhautnekrosen und Blutungen bis zu tiefen, die Muskulatur zer-
stérenden geschwiirigen Prozessen konnen nach Siegmund auftreten.
Man konnte demnach daran denken, die chronische rubrartige Darm-
erkrankung mit den klinisch beobachteten blutigen Stithlen und Ge-
schwiiren auf eine P.n. mit entsprechenden Darmverinderungen zu-
rickzufithren. Die bakteriologisch festgestellte Ruhr wire dann als
eine sekundire Infektion des durch die P.n. schon stark geschidigten
Darmes aufzufassen; begiinstigt doch eine schon bestehende Darm-
erkrankung die Infektion mit Ruhrbacillen (Léhlein). Bei derartiger Auf-
fassung unseres Falles miiBte eine Dauer der periarteriitischen Er-
krankung von etwa 20 Jahren angenommen werden. Die P.n. pflegt
jedoch meist in wenigen Monaten, sogar in wenigen Waochen, abzu-
laufen und zum Tode zu fithren. Unter Grubers iiber 100 Fallen iber-
schreiten nur vereinzelte die Grenze von 10 Monaten. Die bisher in
Deutschland beobachtete lingste Krankheitsdauer bei P. n. (Jdger) be-
tragt 37 Monate. Lindberg berichtet iiber eine subakute Verlaufsform,
die sich iiber 10 Jahre erstreckt hat. Bezeichnend fir derart lang-
davernde Fille ist, dal der Krankheitsprozel zunichst vorwiegend
in der Haut lokalisiert gewesen ist. Solange die inneren Organe von
wesentlichen Zerstorungen verschont bleiben, kann sich also ausnahms-
weigse eine P.n. gelegentlich iiber eine ziemlich lange Zeit ausdehnen
{(Gruber, Jiger). In unserem Fall miiBte jedoch gerade eine besonders
starke Beteiligung der inneren Organe bestanden haben, um die Krank-
heitserscheinungen hervorzurufen. Derartig schwere Verinderungen
hétten unweigerlich einen schnellen Krankheitsablauf bedingt. Gegen
ein langes Bestehen der Darmverinderungen im Sinne einer P. n. spricht
auBerdem einwandfrei der mikroskopische Befund, der ja die Friih-
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verinderungen des Arterienprozesses vornehmlich im Dickdarm er-
kennen 14Bt. Gerade hier fehlen altere P, n.-Bilder so gut wie ganz.
Mithin ist die Anschauung, daf} die P. n. als primére Erkrankung anzu-
sehen ist, auf deren Boden sich sekundér eine Ruhrinfektion entwickelt
hat, fur unseren Fall abzulehnen. KEs ist also umgekehrt nach lang-
dauvernder chronischer Ruhr schliefllich sekundir zu einer P.n. ge-
kommen. Wann der Arterienprozell eingesetzt hat, ist nicht zu erweisen,
sicher ist nur, daf der langsam zunehmende Diabetes und die klinisch
vermutete Pankreatitis mit der P. n. in Zusammenhang zu bringen sind.

Fir die Beurteilung des Geschehens bleiben noch 2 Moglichkeiten
itbrig. Entweder ist die P, n. als eine selbstdndige Krankheit, véllig
unabhéingig von 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 Atiologie der P. n., die bis heute noch nicht rest-
los geklart ist, Zwei Meinungen stehen sich im wesentlichen gegentiber.
Der kleinere Teil der Bearbeiter der P. n. falit die Arterienverdnderung
als eine spezifische Infektionskrankheit auf, hervorgerufen durch einen
filtrierbaren, ultravisiblen, spezifischen Erreger (Berkesy, Jores, Waller,
v. Hamn, Balé und Nachinebel u. a.). Demgegeniiber vertritt der groBte
Teil der Autoren (Metz, Fabris, Vitali, Damblé, Bauke und Kalbfleisch,
Jéger u. a.) die Grubersche Auffassung einer unspezifischen, infektids-
toxischen Entstehung der P.n. Klinge und Vaubel, auch Rdssle gehen
goweit, die P. n. als hyperergisch-allergisches Krankheitsbild unter die
rheumatischen GefdBverinderungen einzureihen bzw. ihnen als wesens-
gleich zur Seite zu stellen. Zu dhnlicher Angicht kommen Masugi und
Sato auf Grund experimenteller Arbeit. Im ganzen ist also die heute
herrschende Meinung wohl so, daBl durch irgendeinen nicht spezifischen
infektiosen Prozell sich im Kérper eine verdnderte Abwehrbereitschaft
entwickelt, bei der es zu erhoéhter Empﬁndlichkeit der Gefalwand
kommt. Diese bedingt dann in den verschiedenen Organen Stérungen
in den einzelnen GefaBhiuten, die sich in den oben beschriebenen Wand-
verinderungen dullern. Die verschiedensten Bakterien, entweder gelbst
oder durch ihre Toxine wirkend, werden fiir die Entstehung der P. n.
verantwortlich gemacht; Streptokokken jeder Art (Klotz, Beitzke,
Ophiils, Sternberg, Semsroth und Koch), Staphylokokken (Oberndorfer,
Lamb, Jiger), sogar Gonokokken (Helpern und Trubek) werden beschrie-
ben. Bei Annahme einer spezifischen Atiologie der P.n. muf} natirlich
jeder Zusammenhang zwischen Ruhr und Arterienerkrankung abgelehnt
werden. Da jedoch heutzutage eine spezifische Genese der P.n. ziem-
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 erwéhnt, bei dem sich eine P.n.-
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artige oder dhnliche Erkrankung auf dem Boden der Rubr entwickelt
hat. Ebensowenig wird iiber das gleichzeitige Auftreten beider Krank-
heiten berichtet. Uber irgendwelche charakteristischen Verinderungen
der Arterien bei Ruhr ist nichts bekannt (Fischer, v. Werdt, Raubit-
schek, Siegmund). Trotzdem konnen wir fiir unseren Fall die P. n. mit
der Ruhr in Zusammenhang bringen. Unter Voraussetzung der heute
herrschenden Annahme einer toxisch-infektiosen, unspezifischen Ge-
nese der P.n. im Sinne Grubers und der Auffassung der P.n. als eines
hyperergisch-allergischen Krankheitsbildes kommen wir zu folgender
Erklirung ungseres Falles. Die seit dem XKriege bestehende Rubhr-
infektion stellt jenes infektids-toxische Moment dar, durch das die
charakteristische Reaktion der GefiBwand hervorgerufen worden ist.
Die dauernden Rezidive haben zu jener Adaptation des Mikro- an
den Makroorganismus (Semsroth und Koch) sowie zu jener Anderung
der Reaktionslage des Organismus (hochgradige Sensibilisierung) ge-
fiihrt, als deren Ausdruck wir das hyperergisch-allergische Geschehen
im Bereich der Arterien, eben die P.n., anzusehen haben. Analog der
Entstehiung einer P. n. nach den verschiedensten bakteriellen Infektio-
nen (8.0.) sehen wir in unserem Fall sich eine P.n. auf dem Boden
einer Ruhr entwickeln. Wir halten demnach einen Zusammenhang
zwischen der im Kriege zugezogenen Ruhr und der den Tod bedingenden
P.n. fiir héchstwahrscheinlich.
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