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Ein vollig anders geartetes Bild bietet die Rdude der Saug-
ferkel. Wir hatten Gelegenheit, drei derartige Falle zu beobachten.
In zweien dieser Bestidnde wurde gemeldet, dafl die Ferkel nach
anfanglich guter Gesundheit von der dritten Lebenswoche an im
Wachstum stark zuriickblieben unter Entstehung von braunen
oder schwarzen Krusten auf der Haut, verbunden mit einer
schmierigen Beschaffenheit der Hautoberfliche.

In einem weiteren Fall wurde ein 10 Tage altes Ferkel zur
Untersuchung eingesandt mit dem Bericht, daf3 aus einem Wurf
von 9 Ferkeln innert 2 Tagen 3 Tiere eingegangen seien. Bei allen
war die Haut erkrankt und runzelig. Die Koérperoberfliche des ein-
gesandten Ferkels zeigte an den Ohren, dem Riissel, den Schenkel-
innenflichen und den FiiBen briunliche Krusten. Die gesamte
Korperoberfliche war feucht und schmierig, die Haare verklebt.
Der makroskopische Sektionsbefund und die bakteriologische
Untersuchung der inneren Organe lieBen keine Anzeichen einer
innerlichen Krankheitsursache erkennen. Die mikroskopische
Untersuchung der Hautoberfliche ergab Sarkoptesmilben.

Es steht auBler Zweifel, daf3 die Sarkoptes-Réude bei Saug-
ferkeln den Tod der Tiere verursachen kann. Die Krankheit kann
sich derart ausbreiten, daf} samtliche Wiirfe unter den erwahnten
Erscheinungen erkranken und die Aufzucht verunmdéglicht wird.

Ein Zusammenhang zwischen der Riaude der Schweine und der-
jenigen des Rindes scheint nicht zu bestehen. Es sind dagegen Fille
gemeldet worden, bei denen eine Ansteckung des Wartepersonals
mit Schweinerdude beobachtet worden ist. ‘

Aus dem veterinir-pathologischen Institut der Universitédt Ziirich
(Direktor: Prof. Dr. W. Frei)

Die Periarteriitis nodosa des Schweines?)
Von Hugo Stiinzi

A. Allgemeines, Erscheinungsformen der sogenannten
Periarteriitis nodosa
Im Jahre 1866 entdeckten KuBBmaul und Maier eine eigenartige

Erkrankung der kleinern und mittleren Arterien, die durch multiple,
knotenférmige Verdickungen der Wand gekennzeichnet waren und

1) Auszug aus der Habilitationsschrift zur Erlangung der Venia legendi
der Veterinar-medizinischen Fakultét der Universitit Zirich, 1947.
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deshalb Periarteriitis nodosa genannt wurde. In der Folge erschienen
weitere Arbeiten, in denen meistens Einzelfalle von Periarteriitis no-
dosa beim Menschen und Tier beschrieben wurden. Die relativ kleine
Zahl der Veroffentlichungen gibt Zeugnis der Seltenheit dieser Er-
krankung, sind doch bis 1920 erst 52 (Jores), bis 1926 nach Gru-
ber [56] 106 und bis 1940 insgesamt zirka 350 Fille beschrieben wor-
den. Nach Jones, Urbach und Gottlieb (1946) soll diese Gefil3-
krankheit in neuerer Zeit hiufiger auftreten, wobei die zwei letzteren
die Zunahme dieses Leidens mit der Einfiihrung der Sulfonamid-
therapie in Zusammenhang bringen. In der Tat kénnen im Anschluf3
an die Sulfanilamid-Medikation nicht selten allergische Reaktionen
festgestellt werden. Weitere systematische Untersuchungen miissen
jedoch abkléren, ob die Ausbreitung dieser GefaBaffektion tatséchlich
oder nur relativ ist, d. h. ob sie nicht infolge der fortgeschrittenen pa-
thologischen Kenntnisse haufiger diagnostiziert wird. Die wenigsten
Falle konnen intra vitam diagnostiziert werden (nach Schiupbach
kaum 159%), da bisher durch die klinischen Untersuchungen nur Ver-
anderungen der HautgefidBe erfalit werden konnten. Das klinische Bild
ist wenig spezifisch; meist stehen rheumatische Symptome, Mattig-
keit, periodisches Fieber, Anémie, mehr oder weniger hohe Blut-
eosinophilie (bis 809,!) im Vordergrund. P. 8. Meyer, zit. nach
Schultz, fait die Symptome in folgende Trias zusammen: chloroti-
scher Marasmus, polyneuritische und polymyositische Symptome und
Magendarm-Stérungen. KuBmaul und Maier u. a. weisen auf die
Erscheinungen des chlorotischen Marasmus hin. Als mittlere Krank-
heitsdauer wird 1 Monat angegeben, doch kann sie von wenigen Tagen
bis zu 14 Jahren (Schiipbach) variieren.

Beim Tier wurde die sogenannte ,,Peria.rteriifis nodosa‘* (P.n.)
erstmals von Liipke (1906) in einem Bestand von Axiswild festgestellt.
Er konnte wihrend mehrerer Jahre eine endemische Verbreitung die-
ser Krankheit beobachten. Bis 1940 wurden zirka 20 weitere Arbeiten
verdffentlicht (Nieberle [3, 5], Joest, Joest und Harzer, Hoog-
land, Hornowski, Jager, Guldner, Swoboda, Strebel,
Bisbocei, Schmidt, Braun, Oberhansen, Pallaske u. a.),
denen Kilchsperger und Stinzi (1946) 23 weitere Fille bei
Schweinen beifiigten. Spontane periarteriitische Verénderungen
wurden bisher bei Rindern und Schweinen, ferner bei Axishirschen
(Liipke, Jiager), Nilgauantilope (Strebel), Hund (Balo) fest-
gestellt. Bei Pferden und kleineren Wiederkiuern wurden sie bisher
nicht gefunden. ; ,

Die Statistik Grubers [5] 1926 fithrt beim Menschen periarte-
riitische Prozesse in folgenden Organen an (insgesamt 106 Fille):
Nieren 80; Herz 71; Leber 66; Magendarm 50; Peritoneum, Mesen-
terium und Milz 41; Muskulatur 32. Eine weitere Statistik von Ker-
nohan und Woltman (zit. nach Schiipbach) fithrt weitgehend ent-
sprechende Zahlen an. Diesbeziigliche Angaben lassen sich beim Tier
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kaum machen und besidflen auch nur beschrinkten Wert, da 1. die
Zahl der Fille zu gering ist, 2. in vielen Fillen nur einzelne Organe
eingesandt (die andern aber der Verwertung zugefiihrt) wurden, und
3. die Anamnesen meistens entweder fehlten oder sehr lickenhaft
waren. Die gleichen Umstédnde erschweren auch eine systematische
Untersuchung der 36 Fille, die ich dieser Arbeit zugrunde legen kann.
Insbesondere kann zur Frage der Geschlechtsdisposition nicht Stel-
Iung genommen werden. Alle humanmedizinischen Angaben stimmen
darin {iberein, daf3 das ménnliche Geschlecht bevorzugt wird.
Periarteriitische Verinderungen werden beim Menschen mittleren-
Alters am haufigsten angetroffen. Soweit eine Beurteilung mdoglich
ist, scheinen #dhnliche Verhiltnisse beim Tier vorzuliegen.

Die Schwierigkeiten, mit der die veterinir-medizinische For-
schung zu kimpfen hat, finden auch in den einschligigen Publika-
tionen ihren Niederschlag; es sollen kurz einige Beispiele zu-
sammenfassend erwihnt werden:

1. Joest und Harzer: Nieren eines zirka 2jahrigen Schweines;
Normale Schlachtung. Befund: chronische Arteriitis und Periarte-
riitis der Aa. renales, fibrindse Perikarditis, fibrintse Peritonitis,
Gastroenteritis. 2. Guldner: Teile des Herzens und der quer-
gestreiften Muskulatur eines zirka 4woéchigen Kalbes. Periarteriitis.
(Sektionsbefund, Angabe des Geschlechtes und Vorbericht des Tieres
fehlen). 3. Balo: Foxterrierrude, 4jihrig, Sektionsbefund: akute
Gastritis, Nephritis parenchymatosa, Arteriitis nodosa der Herz-
gefidfe, chronische Endocarditis bicuspidalis, Lungenblutungen (An-
amnese fehlt). 4. Nieberle [3]. Herz eines klinisch gesunden, 9 Mo-
nate alten Schlachtschweines. Periarteriitis der Herzgefifle (Anam-
nese fehlt). 5. Hoogland: Organe eines gesunden Schlachtrindes: in
simtlichen Organen ,kleine graue Herde'* (Periarteriitis), nur die
Hirngefie und die Aste der A. pulmonalis waren nicht verindert.
6. Hoogland: Muskulatur eines klinisch gesunden Schlachtrindes.
Periarteriitis nur in den kleinen Muskelarterien). Die bei Axishirschen
beobachteten und von Lipke und Jager beschriebenen endemischen
Fille zeigten vor allem Gastroenteritis, katarrhalische Gallengangs-
entziindung, Kachexie und Anémie. -

Die TUnvollstindigkeit der Anamnesen des zur Verfiigung
stehenden Materials, insbesondere die Unkenntnis iiber die Dauer
eventueller klinischer Stérungen sowie die bunten Bilder der histo-
logischen Untersuchung sind der Grund fiir die Verschiedenheit
der Interpretation der Krankheit, die nicht nur in der Frage nach
der Atiologie, sondern auch auf dem Gebiet der pathologischen
Anatomie und Pathogenese zum Ausdruck kommt. Da der GroB-
teil der Arbeiten sich mit Einzelbefunden bei verschiedenen Tieren
befaB3t, fehlten weitgehend Vergleichsmoglichkeiten. Ich habe mir
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daher die Aufgabe gestellt, die pathologisch-histologischen Phi-
nomene der tierischen ,,Periarteriitis* zu beschreiben, Pathogenese
und Atiologie zu diskutieren und auf einige merkwiirdige Besonder-
heiteri hinzuweisen. Das mir zur Verfiigung stehende Material
besteht aus Organen von 36 Schweinen, die mir von der Veterinaria
AG. (30 Falle) und vom veterinédr-bakteriologischen Institut der
Universitat Zurich (4 Fille) zur histologischen Untersuchung iiber-
geben oder von praktizierenden Tierdrzten uns direkt eingesandt
wurden. '

In den weitaus meisten Fillen wird die sogenannte Periarte-
riitis erst bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung fest-
gestellt, da mit den heutigen klinischen Untersuchungsmethoden
intra vitam fast durchwegs nur eine Verdachtsdiagnose gestellt
werden kann. In den am hé#ufigsten vertretenen chronischen
Fillen kann die Diagnose bereits am Sektionstisch gestellt werden,
besonders wenn disseminierte oder diffuse Verdickungen der Wand
der oberflichlichen Arterien verschiedener Organe vorhanden sind.
In frischeren Fillen dagegen kann nur die histologische Unter-
suchung Aufschlufl geben. -

In der veterindr-medizinischen Literatur werden pariarterii-
tische Verdnderungen oft als Zufallsbefund bei normalen Schlach-
tungen erhoben. Sdmtliche mir zur Verfiigung stehenden Organe
stammten dagegen von Tieren, die notgeschlachtet wurden oder
umgestanden waren. Soweit uns klinische Angaben zuginglich
waren, standen Zirkulationsstérungen, Atemnot, Inappetenz, Ab-
magerung, Obstipation usw.im Vordergrund. Bei der makro-
skopischen Untersuchung konnten knotige oder mehr oder weniger
diffuse Veranderungen der Koronararterien, insbesondere der Rami
descendentes festgestellt werden. Die Kranzgefifle imponierten
dabei als starre Rohren mit unebener Wandbeschaffenheit, wobei
in den weitaus meisten Fallen die Verdnderungen eher diffuser
Natur waren, wihrend knotige Wucherungen und lokale Gefal3-
erweiterungen im Sinne eines echten Aneurysmas nur 8mal fest-
gestellt wurden. Beim Menschen stellen periarteriitische Prozesse
fast durchwegs knotige Wandverianderungen dar, eine Tatsache,
die zur Bezeichnung Periarteriitis ,,nodosa‘‘ gefiihrt hat. Immer-
hin wurden auch von humanmedizinischer Seite walzenférmige
Ausdehnungen der Periarteriitis nodosa beschrieben (Klotz,
Brasser, zit.nach Schultz). Beim Tier sind &hnliche Erscheinungs-
formen (Joest und Harzer, Balo) festgestellt worden, wobei
jedoch die nodose Form bedeutend h#ufiger beschrieben wurde.
Auf der Schnittfliche der Organe, insbesondere des Herzens, fanden
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sich hiufig speckige Herdchen verschiedener GréBe. Diese weillen,
oft konfluierenden Herde enthielten im Zentrum fast immer ein
mehr oder weniger dickwandiges, meist englumiges GefiBchen.
In den meisten Féllen sind die Herzklappen (besonders die Mitralis)
schwielig verdickt, dagegen konnten bréckelige Auflagerungen im
Sinne einer Endocarditis valvularis verrucosa nur 5mal festgestellt
werden. In der Intima der Aorta und in geringerem Grade auch der
Aorta pulmonalis lagen griesige, weille, unscharf begrenzte Knot-
chen. In Ausnahmefillen waren sie auch unter dem Wandendokard
zu finden. In sémtlichen Féllen bestand eine fibrinése, oft sogar eine
fibrose Epikarditis.
In 31 Féllen lagen in beiden Nieren entsprechende Gefafiver-
anderungen vor. Die Aa. interlobares und arcuatae .erschienen
-oft als strohhalmdicke, starre Rohrchen mit speckiger Wand oder
als weille kompakte Knotchen. Als Folge der Zirkulationsstérungen
traten unter Umstdnden groéBere oder kleinere Infarkte auf. Die
Haufigkeit der Infarktbildung ist, verglichen mit den Befunden
bei der menschlichen Periarteriitis nodosa, gering, wir konnten sie
in unserem Material in 8 Fillen feststellen. Die prinzipielle Uber-
einstimmung zwischen menschlicher und tierischer Periarteriitis
wurde bereits von Liipke (1906) anerkannt und soll durch die vor-
liegende Arbeit bestitigt werden. Nur der Vergleich und die kri-
tische Wertung der Ergebnisse kénnen den AnstoBl zu weiteren,
fruchtbaren Forschungen geben.

B. Kasuistik

Im folgenden soll eine tabellarische Ubersicht iiber die 36 zur
Verfiigung stehenden Fille von sogenannter Periarteriitis nodosa
(P.n.) des Schweines gegeben werden. Aus rdumlichen Griinden
verzichten wir auf eine detaillierte Beschreibung der pathologisch-
anatomischen Gefifiverinderungen. Da sich die GefaBprozesse im
wesentlichen bei allen subakuten bzw. chronischen Féllen gleich
bleiben, kann diese Vereinfachung verantwortet werden. Wesent-
lich scheint mir hingegen die Angabe des Standortes der betreffenden
Tiere.

C. Zusammenfassung der pathologischen Anatomie der
sogenannten Periarteriitis nodosa des Schweines

Bei der zusammenfassenden Besprechung der mannigfaltigen
histologischen Bilder bei der sogenannten Periarteriitis miissen
wir uns auf die prinzipiellen Verdinderungen der Gefiflwand be-
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schranken. Der Einteilung soll das Alter der entziindlichen Pro-
zesse zugrunde gelegt werden.

Im (sehr seltenen) akuten Stadium stehen die Bildung von
Intimagranulomen, die Exsudation von Fibrin bzw. fibrinoiden
Massen und die fibrinoiden Nekrosen im Vordergrund. Die Intima-
granulome bestehen aus Fibrinkliimpchen, die entweder von Leuko-
zyten oder jungen Bindegewebszellen durchsetzt und demarkiert
werden. Die Endothelien sind dissoziiert oder palissadenartig ein-
gestellt, die Intima ragt halbkugelig gegen das Gefaflvolumen vor.

Mikrophoto 1. Entziindung einer Arteriole der Nierenrinde. Intimagranu-
lom, Wucherung der Endothelien, Nekrose der Media, Proliferation von
Histozyten in der Adventitia. (Fall 7). VergréBerung 360 x.

In den benachbarten Intimabezirken besteht eine serdse Infiltra-
tion und eine Proliferation mesenchymaler Zellen. Es entstehen
unregelméfige Liicken, die meistens in der medianahen Intima-
zone grof} erscheinen. In diesen Hohlrdumen liegen oft eosinophile
Granulozyten.

Bevor wir auf das Verhalten des kollagenen Bindegewebes ein-
gehen konnen, ist es unumgénglich, die Begriffe ,;fibrinoide Ex-
sudation‘‘, ,fibrinoide Degeneration‘“ und ,fibrinoide Nekrose‘
zu definieren. Es ist dabei von Vorteil, einige pathogenetische Pro-
bleme zu diskutieren.

Die in Frithstadien ausgeschiedenen fibringsen Exsudate geben
nur bei einem Teil der Intimagranulome positive Fibrinreaktion.
Aus uns unbekannten Grinden wandeln sich diese Massen rasch
in fibrinoide Substanzen um, die sich farberisch ungleich verhalten,
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Fall
No.

Bakteriologische

Anamnese Standort Diagnose Pathologisch-anatomische Diagnose

5 | Rotlauf-Schutz- Samedan negativ Hochgradige subakute Periarteriitis nodosa partim diffusa
impfung 1728miu. M. eosinophilica der Herz- und Nierenarterien jeglichen Kali-
nach Lorenz. bers. In einer kleinen Vene des Myokard periarteriitische
Exitus 30. 7. 43 Veranderungen. Epicarditis fibrinosa, Myocarditis circum-

scripta eosinophilica subacuta. MaBige interstit. subakute
'bis chronische Nephritis, einige frischere Niereninfarkte.

6 | Viruspest-Endemie | Alp bei In allen Orga- | Mittel- bis hochgradige subakute Periarteriitis nodosa par-

Exitus 9. 8. 43 Luzein nen, B. sui- tim diffusa eosinophilica der Herz- und Nierenarterien,

958 m .. M. | septicum leichtgradige endangiitische Prozesse in Zweigen der Bron-
chialarterie. Epicarditis fibrinosa, Myocarditis eircum-
scripta acuta bis subacuta, Sarkosporidiose des Myokard.
Geringgradige fibrinése Endocarditis parietalis. Nephrose.
Pleuropneumonia fibrinosa.

7 Viruspest-Eﬁdemie Alp bei Wie in Fall 6 Hochgradige P. n. subacuta bzw. acuta bis subacuta eosino-
(gleicher Bestand | Luzein (B. suisepti- philica der Herz- und Nierenarterien jeglichen Kalibers, in
wie Fall 6) 958 m u. M. | cum) einzelnen kleinen Arterien endangiitische Prozesse. An-
Exitus 9. 8.43 sammlung eosinophiler Granulozyten um einzelne Kapil-

laren des Niereninterstitiums, Nephrose. Hochgradige fibri-
nése Epicarditis, akute Myocarditis circumscripta lympho-
zytaria et eosinophilica, akute umschriebene Endokarditis
mit fibrinoiden Nekrosen. .

8 | Im Friihjahr Rot- | Buchen- negativ Chronische P.n.der Herzarterien, subakute leichtgradige
lauf-Schutzimp- Alp P.n. der Aa. interlobulares der Niere, Epicarditis fibrosa,
fung nach Lorenz | 1200mii.M. fibrose Endocarditis valvularis, chronische umschriebene
Exitus 9. 8. 43 . Myokarditis. ’

9 | Inappetenz, Ilanz, Diplok. (gr +) | Subakute P. n. eosinophilica der Herz- und Nierenarterien
Dyspnoe, 692 m i. M. | in Lunge, B. aller Kaliber, Epicarditis fibrinosa, Nephrose, akute puru-
Exitus 30. 8. 43 coli in iibrigen | lente Bronchopneumonie.

Organen. Ge-
faBwiinde steril

10 | Schutzimpfung Zillis, negativ Periarteriitis nododosa subacuta bis chronica eosinophilica
nach Lorenz, Not- | 933 m ii. M. der Herz- und Nierenarterien, periarteriitische Verénde-
schlachtung rungen in einer kleinen Nierenvene. Myokarditische
7.9.43 Schwielen. Nephrose.

11 | Anamnese unbe- SantaMaria | negativ Chronische P. n. zahlreicher Herzarterien verschiedenen
kannt. Notschlach- [ 1388mii.M. Kalibers, in Nieren keine Gefal3veréiinderungen. Epicarditis
tung 26. 7. 44 fibrinosa/fibrosa,. Endokard o. B. Nach Angaben des Tier-

‘ arztes hiimorrhagische Pneumonie und Peritonitis.

12| Anamnese Klosters, negativ Chronische P. n. der Herz- und Nierenarterien verschiedener
unbekannt. 1193m .M. GroBe. Epicarditis fibrosa, multlple kleinere Herzschw1elen,
Exitus 9. 10. 44 altere Niereninfarkte.

13 | Anamnese Davos, negativ Subakute bis chronische P. n. in einigen Herz- und Nieren-
unbekannt. 1560mii. M. arterien, chronische Aortitis, chronische Psn. einiger Vasa
Notschlachtung s vasorum der Aorta, endangiitische und in einem Ast der
23.11. 44 Bronchialarterien iltere, periarteriitische Prozesse. Epicar-

ditis fibrosa, Endokard o. B.

14 [ Anamnese Poschiavo, | negativ Chronische zum Teil subakute P. n. der Herzarterien . (spe-
unbekannt. 1011mi.M. ziell der Rami descendentes der Kranzarterien) sowie in ver-
Exitus 29. 11. 44 schiedenen Nierenarterien. Epicarditis fibrinosa partim

fibrosa, geringgradige fibrése Endokarditis der . Aorten-
klappen. Bronehitis chroniea. M&Blge interstitielle chro-
nische Nephritis.

15| Rotlauf-Schutz- Darvella Chron, Rotlauf | Chronische Periarteriitis und Endangiitis einiger. Arterien
impfung 855 m . M. | (aus Klappen- | des Myokard. Endocarditis polyposa der Mitralis, Endo-
nach Lorenz auflagerungen) | carditis fibrosa der Aortenklappen, ‘schwielige Verdickung

(Mitte Mai 44)
Exitus 24. 1. 45

der Trikuspidalis und der Pulmonalklappen. Nieren- und
Milzgefa3e o. B. Epicarditis fibrinosa/fibrosa.

¥LE

GLE



%ﬂl Anamnese Standort Bak{;x;;}l;gsfche Pathologisch-anatomische Diagnose

16 | Anamnese unbe- Vicosoprano | negativ Chronische P, n. der Herz- und Nierenarterien. Epicarditis
kannt. Notschlach- | 1071mu.M. fibrosa, chronisch umschriebene Myokarditis. Schwielige
tung 16. 3. 45 ' Verdickung samtlicher Herzklappen. ¢

17 | Rotlaufinfektion Silvaplana, | Tierversuch Chronische P. n. der Herzarterien (besonders Kranzarterien
Exitus 22. 5. 45 1816mii.M. | mit Material hochgradig hockerig verdickt). Endangiitis obliterans in
4 Mon. prd exit. : aus Nieren: einigen Nierengefafichen mit spérlicher Ansammlung von
Heilung nach Rot- chron. Rotlauf | eosinophilen Granulozyten. Lungengefifle o. B. Epicarditis
laufserum. fibrosa, Mpyocarditis chron. circumscripta mit spérlicher

Verkalkung. Fibrindse Pneumonie. Nephrose.

18 | Fieber, Haut- Obervaz, B. pyogenes in | Subakute P.n.eosinophilica in Herz und Nieren. Epicar-
rotung, Obstipa- 1214mi.M. | Lunge, iibrige | ditis fibrinosa, Myocarditis circumscripta chron., gering-
tion, Dyspnoe, Organe gradige Endocarditis verrucosa der Mitralis. Multiple Nie-
Exitus 6. 7. 45 negativ reninfarkte, Bronchopneumonia purulenta acuta.

19| Rotlauf-Schutz- Lenz negativ Subakute P.n.eosinophilica verschieden®r Herz- und
impfung ’ 1320m .M. Nierenarterien (besonders Rami descendentes der Kranz-
nach Lorenz . arterien verdickt). Epicarditis fibrinosa, Nephrose.
am 10. 6. 45.

Exitus 6. 7. 45
20| Wie Fall 19, Lenz, negativ Periarteriitis subacuta eosinophilica zahlreicher Herz- und
gleicher Bestand 1320ma.M. . Nierenarterien. Endangiitis einzelner kleiner Herz- und
Nierengefé3e. In einer kleinen Vene des Myokard ,,periarte-
riitische‘ Verdnderungeun. Epicarditis fibrinosa. Nephrose.
21| Rotlauf-Schutz- Schmitten, | B. coli in allen | Chronische ausgedehnte P. n. in vielen Arterien des Herzens
impfung nach 1280mi.M. | Organen (Faul- [ und der Nieren. Peri- und Epicarditis fibrosa, chronische
Lorenz im Mai. g nis), kein Myocarditis circumscripta, interstitielle Nephritis chronica.
Notschlachtung Rotlauf Retikulidre Hyperplasie der Milz.
13.7.45 ' ' :

22| Anamnese Bonaduz, negativ Chronische Periarteriitis der Herz- und Nierenarterien ver-
unbekannt. 652 m i1. M. schiedenen Kalibers, Epicarditis fibrinosa/fibrosa, Endo-
Exitus 13. 7. 45 carditis valvularis fibrosa. Chronische interstitielle Nephritis.

23 | Kondo-Impfung Silvaplana, | negativ Hochgradige chronische Periarteriitis zahlreicher Herz- und
(doppelte Dosis) 1816mi.M. | In Lunge Nierenarterien mit fibrozytenreichem Granulationsgewebe
Mitte Mai Not- Thbe. bakt. in Intima, Adventitia und einzelnen Mediasektoren, andere
schlachtung Mediabezirke hyalinisiert. Chronische Periarteriitis (unspe-
21.7. 45 zifisch) einzelner kleiner Lungenarterien. Epi- und Peri-

carditis fibrosa. Endocarditis fibrosa mitralis. Alte Nieren-
infarkte, chronische interstitielle Nephritis. Tbhe-Pneumonie.

24 | Rotlauf-Schutz- Guarda, gram -+ feine | Periarteriitis subacuta eosmophllica besonders des Herzens,
impfung nach 1653mii.M. | Kokkeninallen| in geringerer Intensitét auch in Nierenarterien. Umschrie-
Lorenz im Mai 45 Organen bene lymphozytire Myokarditis mit einigen eosinophilen
Seit 10 Tagen In- Granulozyten. Epicarditis fibrinosa. Lymphatlsche Hyper-
appetenz. plasie der Milz. Nephrose.

Umgest. 27. 7. 45

25| Wie Fall 24, Guarda, negativ . Subakute bis chronische Periarteriitis einzelner Herzarterien,

gleicher Bestand 1653 mi. M. "| keine eosinophilen - Granulozyten, Periarteriitis chronica
zahlreicher Nierenarterien zum Teil mit eosinophilen Gra-
nulozyten. Chronische fibrése Peri-Epicarditis, chronische
Glomerulonephritis.

26 | Anamnese Sturvis, negativ Periarteriitis chronica zahlreicher Herzarterien verschie-
unbekannt. 1378 mi.M. denen Kalibers, in einzelnen Arterien des Epicard Aneu-
Exitus 1. 10. 45 rysma dissecans. Chronische Periarteriitis der Nieren-

arterien. Epicarditis fibrosa, chronische umschriebene Myo-
karditis, chronische fibrése Entziindung der Aortenklappen.
Nephritis interstitialis circumscripte chronica, vereinzelte
alte Niereninfarkte.
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27| Rotlauf-Schutz- Saas i. P. negativ Vorwiegend chronische Periarteriitis verschiedener Herz-
impfung nach Lo- | Alp, arterien, multiple perivaskulare zum Teil verkalkte Herz-
renz im Mai. Im 998 m 1. M. schwielen, Epicarditis fibrosa. NierengefiBe o. B.

- Juli auf Alp Fer-
kelgrippe, Husten,
Fieber. Not-
schlachtung
3.10. 45

28 | Inappetenz. Fie- Alp negativ Periarteriitis subacuta eosinophilica 'verschiedener Herz-
ber, keine Schutz- | 900 m . M. arterien, keine Myokarditis. Epicarditis fibrinosa. Nieren
impfung. Exitus nicht vorhanden.

19. 5. 46 (starker
Féhndruck)

29| Rotlauf-Schutz. Alp B. pyogenes in | Periarteriitis subacuta eosinophilica einzelner Herzarterien,
impfung 1450mii.M. | Lunge, iibrige | End- und Panangiitis in Nieren, Epicarditis fibrinosa. Im
nach Loroenz. Organe steril Myokard einige Exemplare von Sarcocystis Miescheriana.
Exitus 12, 7. 46 Abszedierende Bronchopneumonie. Herdférmige intersti-

tielle, frischere Nephritis lympho-granulozytaria.

30 _Rotlauf—Schutz- Trans, negativ Periarteriitis subacuta eosinophilica in Herz- und Nieren-
impfung nach 1474m 6. M. ' arterien verschiedenen Kalibers mit ausgedehnter fibrino-
Lorenz, 4 Tage vor ider Nekrose der Media und Ansammlung von Fremd-
Notschlachtung kérperriesenzellen. Epicarditis fibrinosa. Leichte frischere
30. 7. 46 interstitielle Nephritis.

31 1945 Rotlaufinfek- | Obervaz, Lunge: B. pyo- | Subakute bis chronische Periarteriitis der Herz- und Nieren-
tiondurchgemacht, | 1214mi.M. | genes, ﬁbrig_e arterien, subacute endangiitische und periarteriitische Ver-
Fieber, Dyspnoe. Organe steril énderungen einzelner Aste der Bronchialarterien, Epicar-
g)otscﬁlgchtung fiitis f'%b_rinosa, abgz_edic.arende Bronchopneumonie, leichte

.. interstitielle Nephritis circumseripta.

32| Im April Rotlauf- | Alp Chron. Rotlauf | Subakute Periarteriitis nodosa eosinophilica in Herz und
infektion durchge- | b. Surrhein Niere, multiple perivaskuldre Herzschwielen mit eosino-
macht, 17.7.Rick- | ca. 1100 m philen Granulozyten, Lymphozyten, Histiozyten und eini-
fall, Diarrhoe, In- | . M. gen myogenen Riesenzellen. Epicarditis fibrinosa. Leichte
appetenz, Not- Sarkosporidiose des Myokard. Endocarditis valvularis
schlachtung verrucosa. Lungenddem. Leichte akute Bronchitis, Ne-
30. 7. 46 phrose. Keine entziindlichen GefaBveranderungen in Lunge.

33 | Kondo-Impfung Kastris Akzidentelle P. n. subacuta bis chronica des Herzens, m#Bige Durch-
im Mai. b. Ilanz, Diplokokken setzung der Gefile und des perivaskularen Gewebes mit
Notschlachtung 726 m 1. M. eosinophilen Granulozyten. Endangiitis obliterans und
2. 10. 46, wegen Periarteriitis subacuta verschiedener Nierenarterien. Sub-
Inappetenz akute periarteriitische Verdnderungen der Vasa vasorum

der Aorta. Epicarditis fibrosa. Perivaskulire myokarditi-

. sche Schwielen. Endocarditis fibrosa parietalis und valvu-
laris (Aortenklappen). Umschriebene chronische, intersti-
tielle Nephritis.

34| 1 Woche prae ex. | Vicosoprano | negativ Periarteriitis nodosa verschiedenen Alters sowohl in Herz
schlechte FreBlust, | 1071mi.M. als auch in Niére. Eosinophile Granulozyten in mittlerer
Futteraufnahme Zahl. Epicarditis fibrinosa. Interstitielle, umschriebene
sistiert, Temp.39,2. Nephritis lymphozytaria. Aortitis chronica mit periarteriiti-
Hautrétungen schen Verénderungen in den Vasa vasorum.

35 | Kondo-Impfung, Alp negativ Subakute Periarteriitis nodosa verschiedener Arterien des
Mai 1946. 1 Mon. | b. Maloja Herzens und der Nieren, eosinophile Granulozyten in ziem-
prae ex.Ekzem auf | 1950mii.M. lich groler Zahl. Epicarditis fibrinosa, multiple perivasku-

Riicken, nach Inj.
von Rotlaufserum
Besserung.Anfangs
Oktober Riickfall.
Notschlachtung
19. 10. 46

lare Narben mit myogenen Riesenzellen im Myokard. Leber
und Milz ohne GefaBiveranderungen. Vasa vasorum der
Aorta zum Teil mit periarteriitischen Prozessen.
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in einem Teil der Fille sogar Amyloidreaktion geben (vgl. Kne-
zevic u.a.). V. Albertini [4, 5] vermutet, daB es sich dabei um
gealtertes Fibrin handle, das aus Mangel an Leukozytenfermenten
nicht aufgeldst wurde. Diese Ansicht beruht auf der Tatsache, daB
fibrinoide Massen nur bei Entziindungsvorgingen erscheinen, bei
denen Leukozyten voriibergehend oder gar nicht auftreten. Bei
der Resorption dieser Substanzen sind bei dér sogenannten Periar-
teriitis primér oft Leukozyten, sekundédr mesechymale Zellen und
Fremdkorperriesenzellen beteiligt. Die Beseitigung dieser Massen
gelingt, offensichtlich nur selten und unvollstindig. In der Folge
treten Degenerationserscheinungen des kollagenen Bindegewebes
auf, die durch Auflésung der kollagenen Fasern in argentophile
Faserchen gekennzeichnet sind (Klinge [2, 3]) u.a.). Wird das Ge-
webe von groflen Mengen fibrinoider Massen durchsetzt, kann eine
fibrinoide Nekrose entstehen. Vermutlich spielt dabei der Gehalt
an antigenen, bzw.,giftigen Stoffen eine bedeutende Rolle.
Die fibrinoide Nekrose ist nach von Albertini [5] gekennzeichnet
durch die Umwandlung der kollagenen Faser in plumpe argento-
phile Elemente, die sich spiter auflosen. Alle 3 Prozesse kénnen
gleichzeitig nebeneinander vorkommen. In Intima und Ad-
ventitia besteht in den weitaus meisten Féllen eine fibrinoide
Degeneration der kollagenen Fasern, wihrend fibrinoide Exsudate
in wechselndem Umfang vorkommen. In der Media tritt in um-
schriebenen Bezirken, seltener in der ganzen Zirkumferenz eine
Koagulationsnekrose auf, die als fibrinoide Nekrose betrachtet
werden mull. Diese Medialalterationen wurden seit langem als
Spezifikum der sogenannten Periarteriitis betrachtet. Jager
‘betont allerdings, daB diese Auffassung nicht zu Recht besteht, da
auch bei tuberkulosen Arteriitiden, Rheumatismus, Glomerulitis
(Fahr) u. a. entsprechende Phidnomene beobachtet werden kon-
nen. Durch Serienschnitte 1aBt sich leicht nachweisen, daB die
‘Medianekrosen nie die Ausdehnung der intimdlen oder adventiellen
Reaktionen erreichen. In zahlreichen Fillen lassen sich daher bei
der einseitigen Querschnittsbetrachtung nur ein Odem oder kleine
Nekrosen feststellen. Die adventitiellen Prozesse bestehen in
Odem, Proliferation von Histiozyten und Ansammlung eosino-
philer Granulozyten. Die Adventitia wird in diesem Stadium be-
sonders intensiv durchblutet, die Vasa vasorum sind mit Ery-
throzyten vollgestopft. Die zelligen Reaktionen der Intima und
Adventitia erreichen im Bereich der fibrinoiden Nekrosen die
groBte Dichte, spiter verbreiten sich die Histiozyten in der ganzen
Adventitia. '

29
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In keinem der-Fille konnten ausschlieBlich akute Stadien beob-
achtet werden; immer waren auch Arterien anzutreffen, in denen
der Prozel3 weiter fortgeschritten war. Das Nebeneinander
akuter und subakuter bzw. subakuter und chroni-
scher Alterationen muB nach unseren Befunden als
typisch fir die sogenannte Periarteriitis des Schwei-
nes betrachtet werden.

Mikrophoto 2: Intimapolster aus gewucherten mesenchymalen Zellen. Endo-

thelbelag teilweise zerstért. Beginnende fibrinoide Nekrose des betreffenden

Mediasektors. Proliferationen im benachbarten Adventitiabezirk, (Leica-
Aufnahme). (Fall 24). VergroBerung 360 x.

Die subakuten Periarteriitiden sind durch das Vorliegen eines
fibroblastenreichen Granulationsgewebes in der inneren und &u-
Beren GefaBhaut, unter Umstdnden auch in der Media gekenn-
.zeichnet. In den hochgradig verbreiterten 6demattsen Zonen der
Intima und Adventitia findet man wuchernde junge Bindegewebs-
“zellen und eine Ansammlung von Lymphozyten und Eosino-
philen. Die oben erwihnten Liicken in der Intima werden oft von
einem endotheldhnlichen Zellbelag ausgekleidet und konnen Exz.
enthalten. Diese auskleidenden Zellen stehen meistens in lockerer
topographischer Beziehung zueinander. Anscheinend handelt es
sich um abgeplattete mesenchymale Zellen, die kapillardhnliche
Kanilchen entstehen lassen, in Ausnahmefillen werden auch rich-
tige Kapillaren gebildet. Die Nekroseherde der Media werden von
einem Granulationsgewebe durchwachsen und umgeben, die musku-
liren Elemente werden aufgesplittert oder zur Atrophie gebracht.
Diese entstehenden Medianarben sind recht hiufig anzutreffen. Das
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Granulationsgewebe ist in den meisten Fillen von Eosinophilen
durchsetzt. : |

In den chronischen Féallen finden sich im Granulations-
gewebe Fibrozyten; dadurch erhalt das Reparationsgewebe eine
straffere Struktur. Intima und Adventitia werden von einem fibrg-
sen Gewebe gebildet. Eosinophile fehlen durchwegs (vgl. Photo 5).

Mikrophoto 3. Von der Intima her wéchst ein Granulationsgewebe in die

Media ein. Kleinere nekrotische Bezirke in der Media, mehrere Liicken in

der mittleren GefaBschicht. In Adventitia fibrinoide Exsudate und Degenera-

tion. Zellige Reaktion in der Adventitia eher gering. Vergroflerung 400 x.
: (Fall 36). '

Die nekrotischen Mediabezirke werden sehr oft hyalinisiert
oder von einem straffen Narbengewebe durchwachsen, das mit der
Intima und Adventitia deutlich in- Beziehung steht. '

Das Verhalten der Vasa vasorum zeigt grofle Unterschiede.
Entziindliche Verdnderungen sind keineswegs immer vorhanden,
dagegen besteht stets eine mehr oder weniger starke Hyperamie.
Besteht eine Periarteriitis der Eigengefafle, so kann mit Sicherheit
festgestellt werden, dafl die Prozesse mit den Verdnderungen des
von ihnen erndhrten Gefdfles nicht unbedingt synchron ablaufen
miissen. "

Die Verinderungen der Venen verdienen deshalb besondere
Beachtung, weil verschiedene Autoren (z. B. Urbach und Gott-



384

lieb u.a.) eine Beteiligung der venssen Gefile in Abrede stellen.
In zahlreichen Arbeiten werden jedoch vereinzelte Venenerkran-
kungen im Sinne einer ,,Periarteriitis‘ beschrieben (Hornowski,

Mikrophoto 4. Jiingeres Granulationsgewebe, das die Media durchwichst
und die Intima und Adventitia miteinander verbindet. Media 6dematos.
Vergroflerung 400 x. (Fall 5). Herz.

Mikrophoto 5. Eine kleine Arterie des Myokard mit Medianarbe.
Vergroferung 97 x. (Fall 36).
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Mikrophoto 6. Chronische Periarteriitis mit Hyalinisierung der nekroti-

schen Media. In der Arterie rechts sehr hochgradige Proliferation in der

Intima, straffes fibréses Gewebe der Adventitia. VergriBerung 97 .
(Fall 25). Niere.

Mikrophoto 7. Ausschnitt aus der rechten Arterie der Mikrophoto 6 bei
400facher VergroBBerung. '
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Gruber [2], Hann, RéBle [5], Wohlwill, Klotz, Schiip-
bach u.a.). In zahlreichen Schnitten aus verschiedenen Organ-
partien konnten wir bei unseren 36 Fallen nur 4mal eine ,,peri-
arteriitische‘ Venenerkrankung (Fall5, 10,20, 36) feststellen,
die stets an Intensitit und Ausdehnung hinter den entziindlichen
Veranderungen der entsprechenden Arterie zuriicksteht. Wie beiden
Arterien bestehen auch hier eine Verbreiterung der Intima, meist
eng begrenzte, partielle Mediaalterationen und mehr oder weniger
ausgedehnte histiozytéire Wucherungen in der Adventitia. Wie bei
den arteriellen Gefaflen konnen auch hier Eosinophile auftreten.
Ein prinzipiellerr Unterschied zwischen der hyper-
ergischen Entziindung der Arterien- und Venenwand
besteht meines Erachtens nicht.

Die eosinophilen Granulozyten sind bei akuten und sub-
akuten Prozessen immer vorhanden. In frischen Fillen liegen sie
am dichtesten in der Intima, bei subakuten Prozessen in der Ad-
ventitia. Sie treten dabei hiufig in kleinen Griippchen von 2 bis
5 Zellen auf, kénnen sich aber bei fortgeschrittener Entzindung in
der ganzen Zirkunferenz verteilen. In keinem unserer Fille wurde
eine Blutuntersuchung vorgenommen, da Eosiphile aber im Lum-
men vielfach in grofler Zahl anzutreffen sind, kann eine Bluteosi-
nophilie vorausgesetzt werden!). Dal} es sich bei diesen eosinophil
gekornten Granulozyten um echte eosinophile Leukozyten handeélt,
konnte durch die von Pagel angegebenen Ehrlichsche Reaktion
bestitigt werden. -

In der Humanpathologie werden oft Aneurysmen (vgl.
Schultz, Schipbach u.a.) beschrieben, die im Anschlu3 an
hochgradige Periarteriitiden auftraten. In unserem Fall konnte nur
in einzelnen, chronisch alterierten Herzarterien des Falles 26 Ver-
anderungen im Sinne eines Aneurysma dissecans beobachtet werden.

Die Entstehung der intramuralen Hamatome bzw. des Aneu-
rysma dissecans mul} auf die Insuffizienz des Narbengewebes zu-
riickgefiihrt werden, das dem Blutdruck nicht standzuhalten ver-
mochte. Die dabei entstandenen. Blutungen hatten jedoch nirgends
groferen Umfang erreicht.

Organveranderungen

Die Kasuistik zeigt uns mit Deutlichkeit, da die Herz- und
Nierengefille am héufigsten entziindlich verindert sind, wihrend
die iibrigen Organgefifie sehr selten oder gar nie Entziindung auf-

1) Charcot-Leyden’sche Kristalle sind dagegen nie gefunden worden.
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weisen (vgl. unter E). Wir haben in unserem Material 17 mal myo-
karditische, 36 mal epikarditische und 16mal endokardltlsche Pro-
zesse gefunden.

Das Alter der Ep1eard1t1den stlmmt mit dem]emgen der
Gefaliprozesse iiberein. Fibrose Entziindungen des dufleren Herz-
blattes kénnen nur bei mehr oder weniger chronischen Fiallen von
sogenannter Periarteriitis beobachtet werden. Entsprechend dem
Alter der GefaBlentziindungen stehen fibrinose Epikarditiden im
Vordergrund. In diesen Fillen zeigen die oberflichlichen Epikard-
schichten histologisch wenig Besonderheiten, die tieferen Partien
dagegen sind durch die Wucherungen histiozytirer Zellen gekenn-
zeichnet. In vielen Fillen besteht eine fibrinoide Degeneration der
kollagenen Fasern, die bereits im HE-Priparat auffillt. Das Binde-
gewebe nimmt dabei einen violetten Farbton an, die einzelnen
Fasern verhalten sich eosinophob und lassen sich oft iiberhaupt
nicht mehr richtig unterscheiden. Bei der Silberimprignation be-
steht eine mehr oder weniger starke Aufsplitterung in die einzelnen
argentophilen Fiaserchen. Die histiozytiren Zellen liegen verstreut
im Gewebe, in einzelnen Fillen zu kleinen Griippchen vereinigt,
ohne dafl jedoch Herdchen entstehen, die morphologisch mit
Aschoff’schen Knétchen iibereinstimmen. Eigentliche Verquellungs-
bezirke oder dichtere Ansammlungen von Histozyten sind nur im
Bereich kleinerer Gefalle vorhanden. Neutrophile Granulozyten
treten zahlenméBig zuriick, dagegen sind eosinophile Leukozyten
im perivaskuldren Bereich, in einzelnen Fillen sogar perineural
vorhanden. Im Myokard treten multiple kleinere entziindliche
Bezirke auf, die sich ausschliellich auf das perwaskulare Gebiet be-
schranken. Die Ausdehnung dieser Herde variiert stark, in Féallen mit
frischeren GefiBalterationen bestehen sie vorwiegend aus Lympho-
zyten in chronischen Stadien zeigen sie das Bild der perivaskulidren
Herzschwielen. Eine Begrenzung der myokarditischen Herde besteht
in frischen Prozessen kaum, in chronischen Féllen dagegen zeigen sie
mehr oder weniger eiférmige Gestalt, wobei sich an der Peripherie
mehrkernige myogene Riesenzellen ansammeln konnen. Diese
Gebilde stellen offenbar frustrane Regenerationsversuche
dar, eine nennenswerte Bildung von Fasersubstanz 148t sich jedoch
nirgends beobachten. Im Gegensatz zu den frischen myokarditi-
schen Prozessen werden hier keine Eosinophile eingelagert. In
einigen Fillen besteht eine dystrophische Verkalkung einzelner
‘abgestorbener Muskelfasern. Da diese Narben ausschlieflich peri-
vaskuldr liegen, drangt sich ein Vergleich mit den rheumatischen
Herzschwielen auf. Wahrend letztere durchwegs von geringer Aus-
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dehnung sind und mehr oder weniger eiférmig erscheinen, sind
diese' Herde von polymorpher Gestalt und stark wechselnder Aus-
dehnung. Wie im Epikard bestehen in subakuten und zum Teil in
subchronischen Fillen degenerative Prozesse des kollagenen Binde-
gewebes. Man erhilt den Kindruck, die kollagenen Fasern seien
stellenweise in die einzelnen Féserchen zerfallen, die Kollagen-
imprégnierung erscheint mangelhaft, da wenig Affinitdt zu Eosin
besteht. In den akuten und subakuten myokarditischen Prozessen
besteht eine Immigration eosinophiler’ Granulozyten, wobei sie
sich entweder in der peripheren Adventitia, in der Peripherie der
myokarditischen Zonen oder in Einzelfallen auch locker iiber das
serss infiltrierte Gewebe verteilen. Sind diese myokarditischen Pro-
zesse als selbstindige Phianomene oder als Begleitreaktionen zu be-
trachten? Die deutlich perivaskuldre Lagerung und die prinzipielle
Ubereinstimmung mit der Struktur der alterierten Media legen
die Annahme nahe, dall es sich um sekundire, reaktive Prozesse
handelt, die von der Adventitia aus ihren Ursprung nehmen. Auch
Walther betont die sekundire Natur der myokarditischen Prozesse.

Endokarditiden konnten in 16 Fallen festgestellt werden,
wobei sich die Verdnderungen auf das Klappenendokard oder auf
die Wandauskleidung beschrinken, unter Umstdnden sich auch
iber das ganze innere Herzblatt verteilen kénnen. Die Stadien der
Endokarditiden stimmen dabei mit denjenigen der GefiaBalteratio-
nen iiberein. Besonderes Interesse beanspruchen die Klappenpro-
zesse. Eine Endocarditis valvularis verrucosa liefl sich in 7 Fallen
feststellen. Die meist geringgradige warzige Klappenentziindung be-
schrankt sich auch hier vorwiegend auf die Mitralis und die Aorten-
klappen. Histologisch sind beiden Wandendokarditiden histiozytare
‘Wucherungen des subendokardialen Gewebes und in frischeren Fil-
len perikapillires Odem und Ansammlung von eosinophilen Granu-
lozyten gefunden worden. Die verrukése Form der Klappenentziin-
dung bietet keine Besonderheiten (fibrinoide, zum Teil fibrinoid-ne-
krotische Degeneration des gefafBlosen Klappengewebes, Endothel-
verlust usw.). In 8 Fallen sind schwielige Veranderungen der Herz-
klappen. vorhanden, wobei von der Basis her Kapillaren vorge-
drungen sind. Eine Endocarditis polyposa, wie sie speziell beim
chronischen Rotlauf der Schweine vorkommt, 148t sich nur in ei-
nem Fall (Nr. 15) feststellen. Ulzerése Klappenprozesse fehlten
durchwegs

In einigen Fillen konnte eine Aortitis beobachtet werden, wo-
bei in der Intima und Media Héufchen von Lymphozyten und
Histiozyten lagen.
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Das Verhalten der Aorta beientziindlichen Prozessen der Vasa
vasorum soll an anderer Stelle eingehender beschrieben werden,
da fiir ein abschlieBendes Urteil iiber diese entziindlichen Prozesse,
die anscheinend in Arteriosklerose im weiteren Sinne ausmiinden,
noch zu wenig Material zur Verfiigung steht.

In der uberwiegenden Mehrzahl der Nieren mit pananglltl-
schen Nierenverinderungen konnte eine Nephrose, in den dlteren
Fillen eine interstitielle Nephritis beobachtet werden. Diese um-
schriebenen entziindlichen Prozesse des Interstitiums gehen, wie
im Herzen, durchwegs von entziindeten Gefilwanden aus und ent-
halten demzufolge hiufig Eos. Eine Glomerulonephritis konnte
nur in einem einzigen Fall beobachtet werden, wihrend zahlen-
méaBig die Fille mit rein degenerativen Prozessen an den Tubu-
lusepithelien und zum Teil im Glomerulum tiberwiegen.

D. Die Beziehung zwischen Endangiitis obliterans
und sogenannter Periarteriitis. Fragen der Nomen-
klatur

In unserem Material konnten hédufig periarteriitische und end-
angiitische Prozesse nebeneinander beobachtet werden. Uber dhn-
liche Befunde berichtete bereits Jager. Er fand neben typischen
endangiitischen Prozessen periarteriitische Verinderungen in
kleinen Arterien. Gruber [2, 4, 5] betrachtete beide Erkrankungen
als wesensgleich, namlich als hyperergische Entziindungen der
Gefiflwand. Wihrend bei der Endangiitis obliterans v. Wini-
warter-Buerger die Intimaalterationen dem pathologischen Bild
das typische Geprige geben, stehen bei der ,,Periarteriitis’ die
Verdnderungen aller 3 Gefafschichten im Vordergrund; dabei
wurde seit jeher den Mediaprozessen eine ausschlaggebende Be-
deutung fiir die Diagnose zugesprochen. Nicht nur die Ausdehnung
der Entziindung auf alle 3 GefdBschichten, sondern auch die Inten-
sitit der Mediaverianderungen unterscheiden diese beiden Arterien-
prozesse voneinander. Bei der Endangiitis obliterans entstehen
nach einer gewissen Zeit fibrinoide Degenerationserscheinungen in
der Intima, wahrend bei der sogenannten Perlarterutls fibrinoide
Nekrosen der Media vorherrschen.

Wir hatten Gelegenheit, bei demselben Tier perlarterutlsche
Prozesse in Herz und Nieren, sowie endangiitische GefiBver-
dnderungen in der Lunge zu beobachten. Die nahe Bemehung der
beiden Erkrankungen wird noch augenfalhger wenn wir endan-
giitische und periarteriitische Prozesse in demselben Organ neben-
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einander feststeilen kénnen. Diese Tatsache allein deutet schon auf
eine enge Verwandtschaft der beiden GefédBleiden hin. Der Unter-
schied zwischen Endangiitis obliterans v. Winiwarter-Buerger
und der Periarteriitis (KuBmaul-Maier) wiirde somit lediglich
in der verschiedenen Intensitdt und Ausdehnung des Gewebs-
schadens liegen. Die #tiologische, morphologische und pathogene-
tische Verwandtschaft rechtfertigen die Vereinigung der hyper-
ergischen Gefalentziindung unter dem von RdoéBle geprigten
Oberbegriff der Vasculitis rheumatica. Es hat nicht an Ver-
suchen gefehlt, die von KuBmaul und Maier eingefithrte Be-
zeichnung Periarteriitis nodosa zu prézisieren. Hornowski
spricht z. B. von Perivasculitis nodosa, da er entsprechende Pro-
zesse auch in der Venenwand beobachten konnte. Wenn auch die
Moglichkeit der Mitbeteiligung der Venenwand nicht oder nur von
wenigen bestritten wird, so konnte sich die alte Bezeichnung
P.n. trotzdem halten. Obgleich die arteriellen Entziindungen
quantitativ eindeutig vorherrschen, so diirfen meines Erachtens
die entsprechenden entziindlichen Prozesse der Venenwand nicht
auller acht gelassen werden. Die Bezeichnung Periarteriitis konnte
leicht zur Vorstellung Anlal geben, die dulleren GefafBlschichten
seien allein oder priméir alteriert. Wie im folgenden Kapitel aus-
einandergesetzt werden soll, verlegen wir jedoch den initialen Pro-
zeB in die Intima und betrachten die Veranderungen der Media und
Adventitia als sekundér. Da zudem fast immer alle 3 GefaBhéute
in den pathologischen Prozel} einbezogen werden, fallen die ur-
springlichen Argumente der alten Nomenklatur dahin. Gegen das
Attribut ,,nodosa‘‘ ist prinzipiell nichts einzuwenden, immerhin
soll hervorgehoben sein, dal — wenigstens beim Schwein — die
Verinderungen in chronischen Féllen mehr oder weniger diffuse,
zylindrische Formen annehmen kénnen. Die histologische Unter-
suchung der veranderten Arterien zeigt jedoch, daBl auch die ma-
kroskopisch als diffuse Prozesse erscheinenden GefdBalterationen
von mehr oder weniger umschriebenen Schidigungen ausgehen.

Nach diesen Ausfithrungen wére die Versuchung grof}, den ein-
gebiirgerten Begriff der Periarteriitis durch Panangiitis zu ersetzen.
Da sich in der Humanmedizin die Bezeichnung ,,Periarteriitis*
halten konnte und zwischen der GefiBerkrankung beim Menschen
und beim Schwein Wesensgleichheit besteht, soll auch in der Vete-
rindrmedizin die urspriingliche Nomenklatur beibehalten werden,
um das Studium dieser eigentiimlichen Krankheit nicht durch

abweichende Namengebung zu komplizieren.
(SchluB folgt.)
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