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(Bingegangen am 2. Juni 1927.)

Wenn sich auch in der Literatur der letzten Jahre mehrere Angaben
iiber primire Endarteriitis obliterans mit ihren typischen Folgen von
Spontangangrin finden, so kann das nicht auf ein hiufigeres Vorkommen
der Erkrankung zuriickgefiilhrt werden. Die von klinischer Seite ge-
machten Mitteilungen sind meist von dem Gesichtspunkt der Gangrén
aus zusammengestellt und weniger auf Grund einer einheitlichen Ver-
anderung an den GetdBen im Sinne einer priméren Endarteriitis oblite-
rans. Da die Entstehungsweise dieses Krankheitsbildes immer noch
in Schwebe ist und im Schrifttum der Bericht iiber einen ganz ob-
duzierten Fall vermifit wird, glaube ich aus unserem Institut einen
solchen mitteilen zu sollen, wum auf Grund der erhobenen Befunde
auf das Wesen des endarteriitischen Prozesses erneut einzugehen und
zu versuchen, es der Deutung niher zu bringen. AuBerdem hatten
wir Gelegenheit, 3 weitere hierher gehérende Fille, von denen in-
dessen nur einzelne GeféBlabschnitte zur Untersuchung eingesandt
waren, mikroskopisch zu verarbeiten.

Der Besprechung des eigenen Falles sei eine kurze Zusammenfassung
der in der Literatur zur Endarteriitis obliterans laut gewordenen Fragen,
insbesondere die ihrer Entstehungsweise und Ursachen vorausgeschickt.
Im wesentlichen sind die Ansichten tiber die Deutung der Endarteriitis
obliterans in 2 Lager geteilt: von Wintwarter, der das Krankheits-
bild zuerst beschrieb und seine Anhidnger (Borchard, v. Baumgarten,
Sternberg, Niemeyer-Stegmund u. a.) sahen das Wesen in einer priméren
Wucherung der Intima mit Vascularisation, die schlieBlich zu voll-
stindigem VerschluBB der GefdBlichtung, zum mindesten aber zu einer
hochgradigen Verengerung desselben fithrt. Der ProzeB befillt nach
v. Wintwarter Arterien und Venen gleichzeitig, withrend seine Anhiinger
allerdings in den Venenverdnderungen Vorginge sekundirer Natur
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sehen, Dieser Auffassung sind Zige v. Manteuffel und seine Nach-
folger Weiff und Bunge scharf entgegen getreten. Sie haben die Uber-
einstimmung des pathologisch-anatomischen Befundes mit der Throm-
busorganisation hervorgehoben und die ganze GefiBerkrankung als
eine Thrombose mit weitestgehender Organisation aufgefaBt. Die
Thrombose soll sich auf dem Boden einer priméren jugendlichen Arterio-
sklerose entwickeln. Diese glaubten sie zu sehen in der Verbreiterung
der Intima in Form eines zellarmen homogenen Streifens, der sich
in den Praparaten deutlich zwischen Organisationsgewebe und der
Elastica interna zeigen soll, ferner in einer Aufsplitterung der elasti-
schen Schichten in der Intima. Auch die buckel- und zapfenformigen
Vorsprimge der Intima in den nicht vollkommen verschlossenen Ge-
faBen wurden im Sinne einer Arteriosklerose gedeutet. Eine weitere
Stiitze fiir ihre Ansicht sahen diese Untersucher in der Blutpigment-
bildung innerhalb der GeféaBverschluffmasse. Sternberg dagegen glaubt,
das Vorhandensein von Blutpigment nicht fiir eine Thrombose unbe-
dingt verwerten zu kénnen.

,,Es ist die Moglichkeit nicht auszuschlieBen, dafi auch bei Neubildung eines
Gewebes durch Intimawucherung sich Blutpigment in demselben finden kénne.
Wenn man die reiche Vascularisation dieses Gewebes durch grofiere und kleinere
GefiBe und durch Capillaren in Erwagung zieht, an denen, wie erwahnt, derselbe
ProzeB verlduft wie an den urspriinglichen Gefaflumen, so ist es Kklar, daf§ dann
(infolge des Verschlusses dieser kleinen Gefafichen und hierdurch entstehender
Extravasate) in dem Gewebe genau so wie in einem organisierten Thrombus
Blutpigment frei oder in Zellen angetroffen werden kann® (Sternberg). Borchard
deutet das Auftreten von Blutpigment auf ahnliche Weise. ,,Die neugebildeten
GefaBwinde im Innern halten aber in vielen Féllen nicht stand, es kommt zu
Blutungen geringeren oder groBeren Grades in die Umgebung, Deshalb und wegen
der Organisation kleiner in den Nischen haftender Thromben findet man so haufig
altes Blutpigment in den obturjerenden Massen.*

Andere Untersucher (Niemeyer-Siegmund) weisen daraufhin, dal
Hiamosiderinpigment bei der echten Endarteriitis im Gegensatz zur
Thrombose auBerordentlich selten und dann nur in geringen Mengen
gefunden wiirde.

Von welchen Gefaflen dieser Vorgang nun seinen Ausgang nimmt,
ist in der Literatur nur wenig erdrtert und sichere Anhaltspunkte
dafiir sind nicht zu gewinnen. Nach Borchard, dem jedoch kein voll-
standig sezierter Fall zur Verfiigung stand, treten die ersten Verdnde-
rungen in der Peripherie irgendeiner Arterie, und zwar vor ihrer Auf-
teilung in Capillaren oder kleinste Aste, gewthnlich der unteren, sel-
tener der oberen Glieder auf. Von dort schreitet der Prozel zentralwirts
langsam fort, indem er auf den zuerst ergriffenen Stamm beschrinkt
bleibt oder aber alle arteriellen Gefille mehr oder weniger befillt.

Einer Ansicht iiber die Entstehungsweise der Endarteriitis oblite-
rans sei noch kurz Erwihnung getan, da sie ganz im Gegensatz zu
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den bisher erwdhnten Auffassungen steht. Krampf falt das anato-
mische Bild der Endarteriitis auf als primére arterielle Thrombose
mit Organisation. Die Verinderungen in der Gefifiwand glaubt er
ableiten zu koénnen aus der funktionellen Umgestaltung der Kreislauf-
verhaltnisse, wie sie durch einen arteriellen Thrombus bedingt sei. Diese
allein wiirde geniigen, um die anatomischen Verinderungen an den
Gefdlen hervorzurufen, die zwar sklerotischen Vorgingen sehr dhnlich
siahen, aber rein sekundirer Natur seien.

Nun noch ein Wort zur Ursache dieser GefiBerkrankung. Mannig-
fache Schidlichkeiten, vor allem das Zusammentreffen mehrerer sind
als Ursachen verantwortlich gemacht worden: Einmal exogene Fak-
toren, wie Nicotin, Alkohol, haufige und langdauernde Kalteeinwirkung ;
andererseits konstitutionelle Einfliisse als alleinige Ursache. Auch der
Einwirkung exogener Einflisse auf ein minderwertiges GefiBsystem
wird das Wort geredet.

Dies sei, ohne den Anspruch auf Vollstandigkeit machen zu kénnen,
in Kiirze das, was mir aus der Literatur wesentlich erschien.

Nachstehend folge nun die Besprechung des eigenen Falles.

35jahriger Mann, aus gesunder Familie, nie ernstlich krank gewesen. Frst
in Gefangenschaft in Sibirien 1914 hiufig erfrorene Fiifle. Spater Anschwellungen
des rechten Beines und Gehstérungen; bei lingerem Gehen krampfartige Schmerzen
im rechten Beine, die nach kurzer Ruhepause wieder verschwanden. In der Folge-
zeit gleiche Beschwerden im anderen Beine, besonders im linken FuBle. Zeitweilig
auch Kribbeln in den Fingerspitzen. Unveréindertes Bestehenbleiben der Er-
scheinungen jahrelang. Einige Wochen vor der Klinikaufnahme soll sich an der
linken FuBsohle eine Hornschwiele entwickelt haben, die sich nach vergeblichen
Versuchen des Patienten, sie mit dem Rasiermesser zu entfernen, entziindete.
Allméhlich entstand an dieser Stelle ein Geschwiir.

Aufnabme in die chirurgische Universititsklinik K¢ln-Lindenburg. Kriftiger,
gutgendhrter Mann von neurasthenischem Typ. Lungen, Herz, Bauchorgane und
Nervensystem o. B. Unter dem rechten Rippenbogen eine von einem Bauchschuf
(Streifschuf ?) herrithrende Narbe, in der linken Leiste eine Operationsnarbe
nach Herniotomie. Hinde und FiiBe, links stérker als rechts, kalt. Héande blaB;
linker Fu} stark pigmentiert, FuBpuls nicht fithlbar. Linker Radialispuls gegen
rechts deutlich kleiner. Auf der linken FuBsohle, 2 querfingerbreit vom Zehen-
grundgelenk entfernt, inmitten einer Hornschwiele kreisrunde, schmierig belegte,
zehnpfennigstiickgrole Wunde mit schr druckschmerzhafter Umgebung. Diese
und FuBriicken blaurot. Lymphangitische Streifen bis zur Mitte des Unter-
schenkels. Zehen des linken FuBes kalt und blau verfirbt, am stirksten die 2. bis
4. Zehe. Im Urin kein Zucker, kein Eiweif. WaR.-— Auf Behandlung mit
Einpackungen und Salbenverbanden gehen die Erscheinungen zuriick, nur an
der 2. bis 4. Zehe treten gangrinése Stellen auf. 2. IX. 1926 Exartikulation der
3 gangrindsen Zehen. Temperatur steigt trotzdem weiter an, Gangrin schreitet
fort. 10. IX. Absetzung des Unterschenkels. Unter dauerndem Fieber Fascien-
nekrosen, aufsteigende Thrombose und embolische Lungenabscesse. Weiterer
Verfall, Tod 28. IX. 1926.

Die von mir 2 Stunden nach dem Tode vorgenommene Sektion ergab folgen-
den auszugsweise wiedergegebenen Befund: Amputationswundfliche schmierig
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eitrig belegt mit maBiger Granulationsbildung an den Réndern. Aus den Weich-
teilen der Umgebung und den groBen Gefillen entleert sich auf Druck schmutzig-
griiner Eiter. Linkes Bein im ganzen stark angeschwollen, Fingereindriicke bleiben
deutlich bestehen. Haut der rechten Ferse und der AuBenscite des rechten FuBes
bis zu DreimarkstiickgroBe blauschwarz verfirbt. Auf mehreren Querschnitten
erweisen sich makroskopisch die Venen des amputierten Beines mehr oder weniger
vollsténdig thrombotisch verschlossen. Lichtung der Arteria femoralis des
linken Beines unterhalb des Leistenbandes noch frei, distalwérts unter zunehmender
Wanddicke enger und an der Abgangsstelle beider Arteriae tibiales vollkommen
verschlossen durch eine grauweile feste Masse. In der Amputationsschnittfliche
sind auch die kleinen Arterienquerschnitte verddet. Die Art. tibialis ant. und post.
sowie die Dorsalis pedis zeigen deutliche Verodung ihrer Lichtung. Rechte Fe-
moralis und Tibialis ant. nicht verdndert. An der Art. tibialis post. und Dorsalis
pedis dagegen vollkommene Verddung. Am linken Arm nur die Arteria radialis
erkrankt, sie 146t kaum ein Lumen erkennen, erscheint derb und kontrahiert,
wihrend die Axillaris unverindert ist. Art. brachialis rechts hochgradig versdet.
Restliche Armgefife, sowie die der Hirnbasis, des Rumpfes und der Organe ohne
sichtbare Veréinderungen. Herzwand verdickt, links 12 mm, rechts 5§ mm, Kranz-
gefafle diinnwandig mit glatter Innenhaut, im Querschnitt nur wenig klaffend.
Aorta, an der Basis 4,3 cm. breit, zeigt in ihrem ganzen Verlauf eine zarte, elastische
Wand und in der im iibrigen glatten, gelbweifien Intima vereinzelt gelbliche Leisten
und Stippchen. In beiden Lungen bis haselnuBigroBe subpleural und im Lungen-
gewebe gelegene embolische Abscesse. Beide Lungenschnittflichen durchsetzt
von grauweifilen, kérnigen, etwas hepatisierten Herden. Milz (130 g) weich, mit
méBig deutlicher Follikel- und Trabekelzeichnung. Rechte Nebenniere vergrofert
und von derber Konsistenz. Die Schnittfliche 1a8t nichts mehr von der Zeichnung
erkennen; im Zentrum ein homogener, gelblicher Bezirk mit landkartenartiger
Begrenzung. In der rechten Nebennierenvene ein der Wand anhaftender in die
Lichtung der Cava inferior hineinragender Blutpfropf. Beide Nieren von triiber
verwaschener Schnittfliche. Leber (2000 g) stumpfrandig, Léppchenzeichnung
bei dunkleren Zentren und gelblicher Peripherie nur méf8ig deutlich. Verdauungs-
und Geschlechtsorgane sowie Gehirn o. B.

Nach diesem Sektionsbefund besteht die Todesursache in einer
Sepsis mit embolischen Lungenabscessen. Nach den klinischen An-
gaben ist die Sepsis von dem Ulcus an der Fuflsohle ausgegangen.

Die Hauptkrankheit bestand in einer bindegewebigen Verédung
der groBlen Extremitétenarterien, deren mikroskopische Befunde zu-
nichst besprochen werden sollen.

Mikroskopischer Befund.
I. Innere Organe und ihre Gefipe.

Leber: Erweiterung der Capillaren, VergroBerung der Kupfferschen Stern-
zellen und Ausfiillung der Capillaren mit oxydasepositiven poly- und mono-
nuclesiren Zellen. Zentral gelegene Leberzellen feintropfig verfettet. Periportales
Bindegewebe, nicht vermehrt, enthilt zahlreiche Zellinfiltrate vom Typus des
Capillarinhalts. Wand der Arterien und Venen nirgends in auffallender Weise
verdickt. Endothelkerne geschwollen, z. T. losgeldst und ins Lumen abgestoSen.
Niere: Kapsel zart, auf der Grenze zwischen Rinde und Mark Arterien und Venen
von regelrechter Wandstéirke. Ebenso treten die kleinen Arterien an den Glomeruli
nicht besonders stark hervor. Glomeruluskapseln teilweise ganz gering verdickt.
Harnkanilchen in Protoplasma und Kern schwach farbbar. Kapsel der Milz
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nicht verdickt. Arterien und Venen leicht verdickt. Pulpardume unregelméiBig mit
roten Blutkorperchen ausgefiillt. Endothelien der Milzsinus vergroBert. Lungen-
gefifle von entsprechender Wandstirke. Im Herzmuskel groBeres. GefdBpaar, das
entsprechend der Gesamthyperplasie der Musgkulatur ebenso wie die kleineren
und kleinsten Gefille wandverdickt erscheint; einzelne Wandschichten deutlich
abgrenzbar. In den groBeren Arterien geringe Endothelverdickungen, an den
kleinen Arterien dagegen nicht. Pankreas und linke Nebenniere o. B. Arterien
und Venen nicht wandverdickt, unverinderte rote Blutkorperchen. enthaltend
oder leer. Rechte Nebenniere vergroBert und bis auf einen kleinen keilférmigen
Rindenbezirk fast vollstindig nekrotisch. In diesem Organzeichnung erhalten
und gut erkennbar. GroBe Venen des Markes vollstindig thrombosiert durch -
offenbar frische Thromben, die aus einem dichten Fibrinnetz mit gut erhaltenen
roten Blutkérperchen bestehen und konzentrisch geschichtet sind. Kleinere
Venen des Marks thrombosiert oder prall mit roten Blutkoérperchen gefiillt. Venen
der Rinde frei. Rindenarterien leicht wandverdickt. Eine Arterie mittleren
Kalibers, offenbar die Arteria suprarenalis, durch eine Fiillmasse verschlossen,
aus zellarmem, von Kanilen reichlich durchsetztem fast homogenem Gewebe,
so dafl das verddete Lumen einem hyalinen Glomerulus nicht unihnlich ist.
Elastica interna auf einem Drittel des Umfanges vollkommen fehlend. Zwei in
der Nahe befindliche kleinere Arterien zeigen auBer allgemeiner Wandverdickung
in die Lichtung hineinragende, aus Zellen bestehende Knétchen.

II. Gefifle der Extremitiiten.

1. Arterien: Femoralis links unter dem Leistenband o. B. Im mittleren
Abschnitt und in der A. poplitea besteht die Elastica interna aus zwei leicht
geschliangelten Schichten, von denen die innere stirker hervortritt. AuBere Schicht
an mehreren Stellen unterbrochen, darunter eine Vermehrung des elastischen
Gewebes in der Media erkennbar. Lumenwirts deutliche Zellwucherung der
Intima. Media und Adventitia unveréindert.

Tibialis post. links: Lichtung angefiillt von zellreichem kollagenen Binde-
gewebe, in dem reichlich endothelbekleidete Hohlriume vorhanden sind. Ver-
einzelt freies oder im Zelleib gelagertes Blutpigment. Im groBiten Teile des Um-
tanges feste Verbindung des Fiillgewebes mit der stark verbreiterten, halskrausen-
artig geschlingelten und vielfach unterbrochenen FElastica. Vermehrung und
Verbreiterung der elastischen Fasern geschieht auf Kosten der lockeren, im iibrigen
von einem der Fillmasse dhnlichen Gewebe durchsetzten Media. (Abb. 1 u. 2.)

Lichtung der linken A. #ibialis ant. stark verengert durch eine halbmond-
formige Intimaverdickung. Diese besteht aus zellarmem, kollagenen Binde-
gewebe und laBt stellenweise lumenwirts eine Begrenzung durch neugebildetes
elastisches Gewebe erkennen. Eigentliche Elastica int. auch stark gefaltet, auf-
geraubt oder unterbrochen, z. T. kompakt. Den ersten Stellen entsprechend in
der Media eine Vermehrung der elastischen Fasern daneben das gleiche zellarme,
kollagenfaserreiche, intimale Gewebe.

Linke Art. dors. ped. hochgradig verdndert. Lichtung bis auf mehrere gréBere
quergespaltene Blutrdume verschlossen durch ein auffallend kernarmes, sehr
kollagenfaserreiches Bindegewebe. Neue Elasticabildung auch hier in den von
schmalen Bindegewebsbriicken umschlossenen Blutriumen bemerkbar. Elastica
int. nur an wenigen Stellen noch kompakt und als zusammenhingendes Band er-
kennhar, sonst unterbrochen oder aufgerauht. Media aus demselben Gewebe wie die
Intima bestehend, aufgelockert oder festgefiigt. Auch die Adventitia zeigt locke-
ren Zusammenhang und deutliche Vermehrung elastischer und kollagener Fasern.
Mittlere Arterien des FuBes z. T. vollstindig verschlossen, z. T. hochgradig verengt.
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Abb. 1. Vollkommene Verddung der Art. tibialis post. links durch faserreiches, kernarmes
Bindegewebe.

Abb. 2. Art. poplitea links. Geringfiigiges Intimapolster mit deutlicher Aufraubhung der Elastica.
VerschluBmasse und einzelne Wandschichten wie oben beschrieben. An anderen
Stellen Arterienlumen eingeengt durch halbmondiérmige Intimawucherung aus
demselben Bindegewebe wie die Fiillmasse. Auch in den Intimapolstern reicklich
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endothelbekleidete Capillarriume. Die Stellen unveridnderter Intima sind mit
flachen Endothelzellen iiberzogen.-

2. bis 4. Zehe: Eine mittlere Art. zeigt dlteren bindegewebigen VerschluB.
Kleine und kleinste Art. verschlossen oder verengt durch Intimawucherung aus
regellos angeordneter Schar spindliger, ovaler oder vielgestaltiger Zellen. Elastica
int. fast vollstandig zerstért; Media und Adventitia gleichfalls von dem das Lumen
erfilllenden zellreichen Gewebe durchsetzt, so daB die einzelnen Wandschichten
kaum abgrenzbar sind. Verinderungen am stirksten an der 2. Zehe.

Mit diesen Zehen untersuchte Hautstiicke zeigen deutliche Atrophie des
Epithels und der driisigen Bestandteile, daneben auffallende Vermehrung an
kollagenen Fasern.

Ulcus der Fufsohle: Alle mittleren, kleinen und kleinsten Arterien verschlossen
durch zellreiches, lockeres Bindegewebe. Nur hier und da findet sich noch ein

Abb. 3. Kleine Zehenarterie mit frischer, zellreicher Verddung.

GefaB mit kleinem, offenen Lumen. Das entsprechende Hautstiick zeigt eine
betrichtliche Hyperplasie des Epithels. (Abb. 3 u. 4.)

Rechte Art. femoralis: Vollkommen verschlossen durch das oben beschriebene
Fillgewebe. In der Media feine, teilweise lockenartig aufgerollte elastische Faser-
chen, neben demselben Gewebe wie in der Lichtung. Elastica ext. aus mehreren
Lagen parallel gerichteter elastischer Fasern bestehend, deutlich verbreitert.
Gewebe der Adventitia aufgelockert, ihre elastischen Anteile vermehrt.

Rechte Art. tibialis post.: Intima ungleichmiBig verdickt, ins Lumen vor-
gewdlbt, so daBl ein exzentrisch gelegener groBerer Blutraum besteht, umgeben
mit einer deutlich geschlidngelten Elastica, die an einer Stelle nur noch in Resten
vorhanden ist. Intima aus kollagen-faserreichem Bindegewebe; in ihm vereinzelt
Blutpigmentschollen. Elastica int. aus zwei deutlich sichtbaren Schichten. AuBere
diinne Lamelle vielfach unterbrochen, inneres breiteres Band zusammenhéngend
bis auf eine Stelle. An ihr16st sich das Band allméhlich in mehrere Teile elastischer
Faserziige auf. Media verdickt durch kernreiches zirkulir angeordnetes Binde-
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gewebe mit Vermehrung der elastischen Fasern unter den als unterbrochen
bezeichneten Stellen der Elastica int. Adventitielles Gewebe wenig aufgelockert.

Rechte Art. tibialis ant.: Wie mittlerer Abschnitt der linken Femoralis ver-
andert.

Rechte Art. dorsalis ped.: Lichtung bis auf mehrere groBere und kleinere
Capillarraume verschlossen durch ein zell- und kernreiches Bindegewebe, so dafl
ein Bild entsteht, als ob das Gewebe in radspeichenihnlichen Stringen die Gefif-
lichtung durchzége. Kleinere Blutriume mit einer Schicht flacher Endothelzellen
ausgekleidet; ein groferer besitzt eine eigene, scharf gezeichnete Elastica, an die

Abb. 4. Kleine Arterie der FuBsohle mit ringformiger zellreicher Intimawucherung.

sich lumenwirts eine offenbar verbreiterte Intima von Beschaffenheit des tibrigen
Filllgewebes anschlieBt. Elastica int. stark gefiltelt, verdickt und aufgesplittert,
auf eine groBere Strecke vollkommen unterbrochen.

Linke Art. axillaris und rechte Art. radialis: Einige Stellen der Intima gering-
fiigig verdickt. Elastica als méBig geschlingeltes, kompaktes Band erscheinend,
ist unter den Stellen der Intimawucherung aufgesplittert und zeigt eine Ver-
mehrung elastischer Fagern in der Media.

Art. radialis links: Intima wolbt sich von zwei gegeniiberliegenden Stellen
der GefiBwand polsterartig ins Lumen vor. Beide Vorspriinge durch eine das
urspriingliche Lumen in zwei Lichtungen teilende Briicke verbunden. Diese und
die Intima selbst aus kollagenem, faserreichem Bindegewebe mit reichlich spindel-
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formigen Zellen. Elastica stark geschlingelt, unter den- Stellen der Intima-
wucherung verbreitert und aufgelockert und hier auch unterbrochen von dem
die Media erfiillenden Gewebe. Adventitia aufgesplittert.

Rechte Art. axillaris o. B.

Rechte Art. brachialis: Vollkommen verschlossen durch kernarmes, kollagenes
Bindegewebe mit zahlreichen, endothelbekleideten Capillarriumen. Vereinzelt
braunes Blutpigment. Ubrige Wandschichten wie oben verfindert.

Linke Art. epigastrica; Zufillig mit einem Stiick Bauchhaut gewonnen, voll-
standig verddet durch zellarmes, kollagenreiches Bindegewebe. Man hat den
Eindruck, daB sich im VerschluBgewebe um grofere Blutrdume, die aber auch
wieder durch dasselbe verschlossen sind, eine eigene Elastica gebildet hat. Diese
nicht mehr als zusammenhéingende Lamelle erkennbar, ist vielfach unterbrochen
und aufgefasert. Eigentliche Elastica stellenweise vollkommen fehlend oder stark
aufgesplittert. Kleinere im subcutanen Gewebe liegende Arterien zeigen ein
ahnliches Verhalten. Epithel der Haut stark verdiinnt, aus 4 Zellagen und einer
maBig dicken Hornschicht bestehend. Subcutanes Bindegewebe reich an kollagenen
und hyalinen Fasern. Anhangsgebilde, wie Haare und Driisen, spérlich ent-
wickelt. In den Driisen Zwischengewebe vermehrt.

Aorta, Arterien der Zwischenrippenriume und der Hirnbasis o. B.

2. Venen. Venen des linken Beines iiber und unter der Amputationsstelle
zeigen auBer dlteren und frischen Thromben infolge der Sepsis keinen besonderen
Befund. Vena femoralis rechts zeigt eine halbmondférmige Intimawucherung
aus zellarmem, kollagenreichem Gewebe und eine Auffaserung der Elastica an
entsprechender Stelle. Vena dorsalis ped. rechts vollstindig verschlossen durch
das gleiche Gewebe, wie in der Arterie. Begleitende Venen der Art. tibialis ant.
und post. 0. B. Venen des linken Oberarmes gleichfalls, abgesehen von frischen
Thromben, unveridndert.

In der Vena radialis links alte kollagenreiche, sichelférmige Endothelwuche-
rung, die lumenwérts eine eigene Elastica und an der Basis eine deutliche Auf-
rauhung der Elastica interna zeigt. Elastica der Vena axillaris -an umschriebener
Stelle. aufgerauht und liickenhaft mit entsprechender Vermehrung der elastischen
Fasern in der Muscularis. Vena brachialis rechts zeigt eine alte Intimaverdickung
an umschriebener Stelle, dagegen Vena radialis nicht.

3. Vasa vasorum. Vasa vasorum der GefédBe beider Arme bis auf die Brachialis
rechts unverdndert. Kndothel hier gleichmaBig verdickt, gequollen.

In den Vasa vasorum der oben untersuchten Gefiflabschnitte des rechten
Beines frische ring- oder halbmondférmige, zellreiche Endothelwucherung, die
auBer der in der Tibialis postica keine kollagenen Fasern enthalt.

Vasa vasorum der Femoralis links unverindert, die gréBeren der Poplitea
von einer frischen, zellreichen Endothelwucherung befallen, kleinere frei. Weiter
peripheriewarts nimmt die Ausdehnung der Endothelwucherung zu; im. Bereiche
der Tibjalis ant. teilweise vollstdndige Verodung der Lichtung. (Abb. 5.)

Vasa vasorum der mit den Zehen und dem Ulcus der Fufisohle untersuchten
Hautstiicke gleichsinnig den mittleren und kleineren Arterien verdndert. Von
ringférmiger Endothelwucherung aus zellreichem Gewebe bis zum vollstéindigen
LumenverschluB flieBend alle Uberginge. Am ausgedehntesten sind befallen die
Vasa der 2. Zehe und der FuBisohle entsprechend der weitgehenderen Verdnderung
an den mittleren und kleineren Arterien, weniger stark betroffen sind die der
3. und 4. Zehe.

Zusammengefalt ergeben die mikroskopischen Befunde ein Krank-
heitsbild, bei dem die Intima am meisten verdndert ist, die ibrigen
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Wandschichten dagegen weniger beteiligt sind. Von flachen umschrie-
benen Intimapolstern bis zum vollstindigen VerschluB der Lich-
tung bestehen flieBende Ubergéinge. Der gréBere Teil der oben be-
schriebenen Arterien ist vollstdndig verddet; das Lumen ist ausge-
fullt von einem reichlich vaskularisierten, meist zellarmen, vereinzelt
auch zellreicheren Bindegewebe, das bisweilen locker erscheint, haupt-
siichlich aber fest gefiigt und kollagenfaserreich ist. Die Zellen sind
spindelfsrmig bis oval. Das Gewebe enthiilt zahlreiche Blutriume,
deren kleinere ein flaches Endothel besitzen, deren gréBere oft auch
eine michtig entwickelte, neugebildete Elastica aufweisen. Es mag

Abb. 5. Frische Verbdung der Vasa vasorum.

dahingestellt bleiben, ob alle Blutrdume als in der VerschluBmasse
neu gebildet zu betrachten sind, oder ob nicht ein Teil Restlumina
des verschlossenen Gefilies darstellen (Sternberg). Fir diese Mog-
lichkeit scheinen mikroskopische Bilder zu sprechen, in denen man
zwel gegeniiberliegende Intimabuckel durch eine oder mehrere Briicken
verbunden sieht. Ausnabmsweise enthilt das Fillgewebe spérlich
Blutpigment sowohl frei als auch in Zellen. Daf} gréfiere Ansammlungen
desselben nicht gefunden wurden, sei besonders bemerkt. An anderen
GefiBlen ist das Lumen frei; hier wolbt sich die Intima ring- oder
halbmondférmig, manchmal nur als flache Erhebung an umschriebener
Stelle ins Lumen vor. Die Elastica interna fanden wir im Gegensatz
zu den bisherigen Untersuchern in den entsprechenden Gefiflen nie
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unverindert. IThre starke Entwicklung und die halskrausenartige
Faltelung ist besonders in die Augen fallend, so daf sie dem Bilde ein
mehr oder weniger charakteristisches Geprédge gibt. Bald ist sie an
ein oder mehreren Stellen des Umfangs aufgerauht oder in zahlreiche
Schichten aufgesplittert, bald vielfach unterbrochen oder strecken-
weise vollkommen zerstért, an manchen Stellen auch wieder kompakt
und unversehrt. Die Media ist in weit geringerem Male verdickt
als die Intima, zeigt das Gefiige ihrer Muskelschichten mehr oder
minder aufgelockert, und zwar in den
Fallen geringerer Verdinderung unter-
halb der Stellen verdickter Intima, und
ist von einem der Filllmasse gleicharti-
gen Gewebe auseinandergedréngt. Eine arillarss <TI0
Vermehrung der elastischen Fasern in ﬁ/‘ac///'a//is/ i \]

Aortr

Scerebri media

ihr ist ebenfalls unter den Stellen ver- :
anderter Intima und Elastica interna ﬁzm’/a//si
deutlich festzustellen. Die Adventitia, '
reich an Vasa vasorum und kollagenen
Fasern, ist in ihrem Gefiige vielfach auf- J: Foraast

. . -Lpigasiriva
gelockert. Die Bedeutung dieses von L .
uns als adventitielles Odem aufgefa(-
ten Zustandes soll spater noch erortert iffm/’ﬂ//'f
werden. l

Die Venen sind, wenn man von den | soplite

durch die Sepsis verursachten throm- |
botischen Verdnderungen absiebt, zwar f

. !
gleichsinnig mit den groflen und mitt- L am— )
. . . #ibialis i Armputation
leren Arterien, aber in viel unbedeu- post-L]
. {
tenderer Weise an dem Prozel be- i dorsalis pedis
teiligt. Abb. 6. Skizze iiber die Verteilung der
Es wiare noch darauf hinzuweisen’ verschiedenen Gefafverinderungen.
daB in keinem der untersuchten GefiBe stark; - --- schwach;
----------- unveriandert.

Veranderungen degenerativer Natur,
wie Verfettung, Kalkablagerung, hyaline Entartung wu. &. nachzu-
weisen waren.

Ehe wir die Verinderungen beschreiben, die wir auf Grund des
mikroskopischen Befundes anders zu deuten uns veranlafBt sahen,
wollen wir uns an Hand eines Schemas iiber die Verteilung der Ver-
anderungen an den Arterien im Koérper unterrichten. In dieses Schema
sind die groBen und mittleren Arterien eingezeichnet, die entweder
hochgradige, lange bestehende Verdnderungen aufweisen, bzw. gering-
fiigige Veranderungen gleicher Entstehungsweise im unmittelbaren
Anschluf3 oder durch flieBende Uberginge. (Abb. 6.)
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Frei sind die Arteria femoralis links unter dem Leistenring, die
Cerebri media rechts und links, die Arteria brachialis rechts, die Aorta
und Femoralis rechts unter dem Leistenring.

Verddung zeigen links Dorsalis pedis, Tibialis anterior und poste-
rior, Epigastrica, radialis; rechts Dorsalis pedis, Tibialis posterior,
Femoralis in ihrem mittleren Abschnitt, Brachialis.

Leichte Intimapolster finden sich links in der Arteria poplitea,
Femoralis (mittleres Drittel), Axillaris; rechts in der Tibialis anterior
und der Radialis.

AuBer diesen ohne Zweifel alten hochgradigen GefiBverinderungen
in den mittleren Arterien bzw. den geringtiigigen Veranderungen gleichen
Ursprungs finden wir in den kleinen Arterien und Arteriolen der Haut
und den etwa gleichkalibrigen Vasa vasorum der unteren Extremitéit
zwar auch Intima- bzw. Endothelwucherung oder vollkommene Ver-
odung. Hier aber machen neben vereinzelten Bindegewebsziigen
hauptsichlich grofie spindelige bis ovale Zellen die VerschluB- und
Whucherungsmasse aus. Media und Adventitia sind gleichfalls diffus
von diesem zellreichen Gewebe durchsetzt, so daB ibre eigene Struktur
und eine Abgrenzung der einzelnen Wandschichten untereinander
nicht mehr erkennbar ist. Die Elastica ist nur in kleinen Resten vor-
handen oder aber hochgradig aufgerauht. Der Unterschied dieser
frischen Verdanderung von den oben beschriebenen dlteren ist sehr
eindeutig. Auf seine Bewertung fiir unser Krankheitsbild wird spéter
noch eingegangen werden.

Zusammenfassend betrachtet finden sich alte hochgradige Ver-
anderungen in den GefiBen mittleren Kalibers, und zwar in der Dor-
salis pedis, Tibialis anterior und posterior, Radialis auf beiden Seiten
sowie in der Epigastrica links. Uber den Rahmen mittleren Kali-
bers hinaus finden wir geringfiigige Verinderungen mit gleichen ana-
tomischen Befunden auch noch in der Femoralis und Brachialis. Bei
Betrachtung des Schemas fallt eine Bevorzugung der Teilungsstellen
der Arterien fiir den Beginn des Prozesses auf. Einen sicheren Beweis
hierfiir konnten wir jedoch nicht erbringen, da wir nur eine Teilungs-
stelle mikroskopisch untersuchen konnten. An der Teilungsstelle
der nur wenig verinderten Art. poplitea in die beiden Arteriae tibiales
konnten wir einen schlagartigen Beginn vollkommener Verddung beider
TibialgefaBe nachweisen. Es ist sehr wahrscheinlich, dafl an Arterien-
teilungsstellen, an denen schon physiologischer Weise die Intima zur
Hyperplasie neigt (Jores), die Verddung des Lumens plotzlich be-
ginnen oder aufhéren kann, wihrend das vorgeschaltete Arterienstiick
kaum oder gar nicht befallen ist. Dieser Befund wiirde ohne weiteres
zu denen passen, wie man sie oft in der Gefalpathologie erleben kann,
daB z. B. ein Thrombus mit einer Teilungsstelle beginnt oder aufhért.
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Wenn auch auf den ersten Blick eine Asymmetrie in dem Erkranken
der GefiBe zu bestehen scheint, so 148t unser Schema doch einen be-
merkenswerten Befund erheben, der fiir eine gewisse GesetzméBig-
keit im Auftreten des Prozesses spricht. Wir sehen nadmlich in der Tibialis
anterior und Radialis, der Femoralis und Brachialis gleichsinnige Ver-
dnderungen, die sogar so weit gehen, dafl ihre mikroskopischen Bilder
weitgehendst iibereinstimmen. Es wiirde also die Endarteriitis oblite-
rans gleichsinnig die GefdBabschnitte der oberen und unteren Kx-
tremitdten befallen, die sich entwicklungsgeschichtlich entsprechen.

Wann kommt es nun eigentlich zur Intimahyperplasie? Wir
kennen eine Reihe von GefaBerkrankungen, in deren Verlauf es zur
Ausbildung einer solchen kommt, z. B. bei Atherosklerose, Lues,
Thrombusorganisation, Fndarteriitis obliterans auf Grund experi-
menteller Reize und physiologischer Verddung. (Ductus Botalli,
Nabelarterien). Isolierte Atherosklerose an den Extremitétenarterien
kommt nicht vor; um eine solche miilte es sich schon in unserem Falle
handeln, da alle anderen GefiBle, insbesondere die Aorta jegliche
arteriosklerotischen Verinderungen vermissen lassen. Das jugend-
liche Alter von 35 Jahren spricht mangels anderer Ursachen, z. B.
einés Nierenleidens, ebenfalls gegen Atherosklerose. Auflerdem bieten
die histologischen Bilder auch keinen Anhaltspunkt dafiir. Wenn auch
in der Literatur von einer sich nach auBen an die VerschluBmasse an-
schlieBenden homogenen zellarmen Schicht als Zeichen bestehender
Atherosklerose des ofteren die Rede ist, so konnten wir uns von ihr
in keinem unserer Priparate iiberzeugen. Manchmal glaubten wir
allerdings im Hiamatoxylin-Fosinschnitt eine solche Zone zu sehen;
sie erwies sich jedoch in der kombinierten Elastin-v. Gieson-Fiarbung
immer als verbreiterte und an Fasern vermehrte Elastica interna.

Gegen die Annahme einer luischen Intimahyperplasie spricht
zunidchst die Tatsache, daB die serologische Blutuntersuchung eine
negative Wassermannsche Reaktion ergeben hatte. Vor allem aber
zeigen bei der luischen Endarteriitis obliterans Media und Adven-
titia auffallende Verinderungen, so besonders die reichliche Infil-
tration von Rundzellen, die sich in der Umgebung der Gefifie aller
Wandschichten, sogar in der gewucherten Intima (Sternberg), anderer-
seits iiber die Adventitia hinaus im periadventitiellen Gewebe finden.
Diese Peri- und Mesarteriitis kénnen die geringfiigigen Veranderungen
der Intima iiberwiegen; sie fehlen in unserem Falle.

Zur Frage der Thrombose ist zundchst zuzugeben, dafl es schwierig,
ja unmoglich ist, einem fortgeschrittenen Prozell mit vollkommener
Verodung der Lichtung die Entstehung anzusehen. Sternberg hat ein-
gehend dargelegt, dafl die Verinderungen bei Endarteriitis obliterans
in Elastica, Media und Adventitia nicht denen der Thrombusorgani-
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sation gleichen. Die VerschluBmasse selbst zeigt in organisierten
Thromben nie jenen gleichmiBigen Aufbau im Querschnitt, wie er
sich besonders in bezug auf gleichmifige Vascularisation im Zentrum
und in der Peripherie ausdriickt (Sternberg). Wenn man an die oben
eingehend beschriebenen Befunde denkt, wo sich die Intima ungleich-
m#fig ins Lumen mehr oder weniger weit vorwolbt und auch hier
dieselbe Beschaffenheit zeigt wie in den ganz verddeten Gefifen,
80 hiefle es den Tatsachen Gewalt antun, wollte man in diesen Ver-
snderungen organisierte Thromben sehen. Weiter scheint uns gegen
die Annahme eines Thrombus bemerkenswert, dafl sich in den gréBeren
Blutrdumen des Fiillgewebes haufig eine eigene neu gebildete Elastica
findet, ein Befund, der in der Literatur nur bei solchen Fillen beschrie-
ben ist, die threm Verlauf und ihren wibrigen anatomischen Befunden
nach als Endarteriitis obliterans gedeutet werden. Das Vorkommen
von Blutpigment beweist im iibrigen, wie weiter oben ausgefiihrt,
weder fiir die eine, noch fiir die andere Ansicht etwas.

Als besonders bemerkenswert fiir die Deutung dieser verddenden
GefiBverdinderungen seien die Ausfithrungen v. Baumgartens angefiithrt:
»Ist ein primérer Thrombus im Lumen vorhanden, mag er nun ein
wandstéindiger oder ein obturierender sein, so nehmen die organisie-
renden Prozesse niemals die oben geschilderte Form der Endarteriitis
obliterans mit Freilassung eines zentralen oder auch exzentrischen,
mit Endothel ausgekleideten Lumens, oder auch mehrerer solcher
Lumina, an, in welchen Blut kreist. Denn die Substanz des Thrombus
wird entweder von den entziindlichen Wucherungsprodukten der Ge-
faiBwand teils mehr gleichm#Big vom Rande her in Form von sich
verzweigenden Sprossen so vollstindig durchwachsen und verdringt,
daB sie lickenlos durch nicht weiter differenziertes geféBhaltiges Binde-
gewebe bzw. einfaches Narbengewebe ersetzt wird. oder die Substi-
tution ist unvollstindig, es bleiben Thrombusreste zuriick, die ein-
trocknen, verkalken oder auch erweichen, in keinem Falle aber in
von Blut durchstromte Restkanile des alten Lumens umgewandelt
werden konnen, wie sie bei der priméren, von der Gegenwart eines
Thrombus unabhingigen Arteriitis obliterans so hiufig sind.*

AuBerdem ist es schwer vorstellbar, dafl eine Thrombose sich gleich-
zeitig an den verschiedensten GefdBabschnitten lokalisieren und das
Ereignis ihres Auftretens in mittleren Arterien klinisch cohne schwer-
wiegende Erscheinungen und Folgen bleiben sollte.

Es ist daher durchaus berechtigt, wenn wir auf Grund des klinischen
Verlaufes, unserer Befunde und den oben angestellten Erwigungen die
GefaBverdinderungen als Endarteriitis obliterans bezeichnen, unseren
Fall, denen in der Literatur als Endarteriitis obliterans beschriebenen
anreihen und in diesem Proze8 ein Krankheitsbild eigener Art erblicken.
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Was zur Entstehung bisher in der Literatur gesagt wurde, geschah
auf Grund unzureichenden Materials. Ein Blick auf unser Schema
zeigt, wie weit kardial sich die Verdnderungen hinziehen, und dafl
sie nicht nur an dem amputierten Bein zu finden sind, sondern auch
an beiden Armen, ohne aber dort bisher schwere klinische Erschei-
nungen (Gangrin) gemacht zu haben. Die Angaben der Vorgeschichte
iber Par- und Anisthesien, Andmien, Akrocyanose und -Schmerzen
deuten aber darauf hin, dafB beide Beine und beide Arme schon friih-
zeitig von dem Leiden befallen wurden. Es ist allgemein anerkannt,
daB diesen klinischen Symptomen Kreislaufstérungen entsprechen,
ndmlich zunichst Spasmen der Gefifle und nachfolgend oft lang-
dauernde Hyperdmie, d.h. Erweiterung der Gefdfe. Diese Verdnde-
rungen des Geféilitonus spielen sich offenbar im distalen Stromgebiet
ab; weiter mufl aber auch angenommen werden, dalBl an den zufiihren-
den Arterien Krampfe auftreten, die klinisch an den strangférmig
palpablen Arterien, z. B. des Unterschenkels oder des Armes erkennbar
werden. Wir schliefflen also aus allgemeinen klinischen Erwigungen,
daf auch in unserem Falle Krimpfe und nachfolgende Hyperdmie
in den kleinen Arterien und Capillaren der Haut bestanden haben.
Diesen funktionellen Stérungen entsprechen die anatomischen Be-
funde in der Haut: starke Vermehrung der kollagenen Fasern, Fett-
schwund, hochgradige Atrophie des Epithels und der Hautanhangs-
gebilde. Wie aber sollen wir die gleichfalls alten Verinderungen in den
mittleren Arterien erkliren? Wenn wir als Ursache der Hautveréinde-
rungen Kreislaufstorungen in den ernihrenden kleinen Arterien und
Capillaren sahen, so ist wohl auch die Annahme berechtigt, dafi auch
die Verdnderungen in den mittleren Arterien bedingt sind durch Kreis-
laufstérungen in ihnen selbst und den sie versorgenden Vasa vasorum.
Die Vasa vasorum stellen ebenfalls ein distales Stromgebiet dar,
sind also in ihrer Funktion mit den Hautgefdflen vergleichbar und
mit ihnen als Endstrombahn (Arteriolen, Capillaren, kleine Venen)
auf Reize ihres Nervensystems am empfindlichsten (Ricker). Also
glauben wir, dal eine wesentliche Ursache der GefidBverinderungen
der mittleren Arterien, in Spasmen mit nachfolgender Erweiterung
der Vasa vasorum zu sehen ist, des weiteren in einer Stérung der Strom-
bahnweite und Stromungsgeschwindigkeit in den Arterien selbst, die
entweder unmittelbar feststellbar sind oder mittelbar durch die Kreis-
laufstérungen im abhéngigen Stromgebiet anzunehmen sind. Um die
bei der Betrachtung unseres Schemas auffallende Asymmetrie in dem
Erkranktsein der einzelnen GefiBe, sowie die Lokalisation zwischen den
Teilungsstellen erkliren zu kénnen, bedarf es nur des Hinweises, daBl
die Innervation der GefaBe segmentiir erfolgt und daB ihre Frergbar-
keit offenbar von entwicklungsgeschichtlichen Einfliissen beeinflufit ist.
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Als Stiitze fiir unsere oben ausgefilbrte Ansicht mégen die experi-
mentellen Untersuchungen iber Intimahyperplasie dienen, wobei die
Bedeutung der Vasa vasorum fiir dieses Intimawachstum beriicksich-
tigt wurde. Dazu sei aber bemerkt, dafi im allgemeinen die Intima
und ein Teil der Media allein von dem im Lumen flieBenden Blute
versorgt wird und daB den Rest der Media und die Adventitia die
Vasa vasorum versorgen.

Thoma gelangt auf Grund seiner Untersuchungen zu folgendem Gesetz:
»»Jede Verlangsamung des Blutstromes in Arterien und Venen des Menschen,
die nicht durch eine entsprechende Zusammenziehung der mittleren GefiBhaut
wieder aunfgehoben wird, fithrt zu einer Bindegewebsneubildung in der Intima,
die das Lumen des Gefafles verengt und damit die normale Stromgeschwindigkeit
mehr oder weniger vollsténdig wieder herstellt.” Wichtiger fiir die Bedeutung
der Vasa vasorum fiir die Intimahyperplasie scheint uns indessen der Nachweis
Thomas zu sein, dafl ,,eine Verlangsamung des Blutstromes in den Arterien und
Venen eine Hyperimie der Vasa vasorum und eine Bindegewebsneubildung in
der Intima zur Folge hat, zu der sich spiterhin eine Bindegewebsneubildung in
der mittleren und duBeren GefaBschicht gesellt*.

Lange hat in zahlreichen Versuchen eine Intimahyperplasie erzeugen kénnen,
indem er die GefiBe bei Kaninchen mit Wachs umkleidete, sie dtzte, quetschte
oder mit Adrenalin betraufelte. Als Ergebnis seiner Versuchsreihen, fiir deren
nahere Begrimdung auf seine Abhandlung verwiesen werden muf}, kommt er zu
dem Schlufl, dafB die Entstehung der Intimahyperplasie gekniipft ist an das
Zustandekommen einer Erweiterung der Arterien und gleichzeitiger Kreislauf-
storung in der adventitiellen Strombahn in Form eines peristatischen Zustandes.
Den Beweis fiir das Bestehen eines solchen sieht er in dem makroskopisch wahr-
nehmbaren Odem der Adventitia und Media, da eine Exsudation von Blutfliissig-
keit in die Umgebung im peristatischen Zustande stattfindet. Durch die auBerdem
infolge der GefaBerweiterung stattfindende Stromverlangsamung, verbunden mit
vermehrtem Flissigkeitseintritt in die Intima und einen Teil der Media vom
Hauptlumen aus ist eine erhhte Durchtrankung der GefiBwand die Folge und
dadurch als die Quelle des Wachstums die Intimahyperplasie bedingt. Des
weiteren glaubt Lange aus seinen Untersuchungen schlieflen zu kénnen, daBl das
Intimawachstum gebunden ist an eine Unversehrtheit mindestens des gréBten
Teiles der Media.

Schilling, der Versuche fiber experimentelle Erzeugung von Intimahyperplasie
durch Abpraparieren der Adventitia ausgefithrt hat, hilt indessen ihre Entstehung
im Gegensatz zu Lange nur dann fiir moglich, wenn gleichzeitig eine Schadigung
der Media besteht, und zwar soll es dabei weniger auf einen Ausfall der muskularen
Bestandteile der Media ankommen, als auf eine ZerreiBung der Elastica interna.
Diese ist fiir ihn der Ausdruck dafiir, daB nicht nur eine verinderte Gewebs-
strémung in der GefaBwand im Spiele ist, sondern daB die unverinderte funk-
tionelle Beanspruchung der in ijhrer Struktur geschidigten Wand das Auftreten
dieser Gewebselemente auslost.

Aus den Untersuchungen aller drei Verfasser geht trotz ihrer ab-
weichenden Anschauungen iber die Ursache der Intimahyperplasie
klar die Bedeutung der Vasa vasorum fir ihre Entstehung hervor.
Thoma glaubt an eine Hyperimie, Lange an einen peristatischen Zu-
stand im Sinne Rickers in der adventitiellen Strombahn, die Schilling
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durch das Abpriparieren der Adventitia vollkommen ausgeschaltet
hat. Letzten Endes bewirken also die Kreislaufstérungen in den Vasa
vasorum Stoffwechsel- und Erndhrungsstérungen, die auch dann
auftreten konnen, wenn die Vasa vasorum ausgeschaltet sind.

Bestehen in unserem Falle Anhaltspunkte fiir das Vorhandensein
peristatischer Zustinde ¢ Ja; denn erstens ist die den Spasmen folgende
Cyanose der klinisch sichtbare Ausdruck fiir einen bestehenden peri-
statischen Zustand in der Haut, den wir aus oben angefiihrten Griinden
auch auf die Vasa vasorum angewendet haben. Sein Auftreten, d. h.
die in ihm vorhandene Gefiflerweiterung ist auf Grund experimenteller
Untersuchungen aufzufassen als der einer lang dauvernden Erregung der
Constrictoren nachfolgende Ermiidungszustand derselben. Weiter be-
statigen unsere anatomischen Befunde dasselbe. Als Zeichen der Hyper-
imie in den Vasa vasorum finden wir in der Adventitia Odem,
als Ausdruck der daher entstehenden Erndhrungsstérungen, die Ver-
inderungen der Haut und andererseits die Intimahyperplasie. Selbst-
verstindlich sind fiir die Intimahyperplasie, wie oben erwihnt, auch
Veréinderungen der Strombahnweite und der Stromungsgeschwindig-
keit in den groflen (alt verdnderten) Arterien selbst zu beriicksichtigen,
wie das die Spasmen und Cyanose im terminalen Stromgebiet dieser
Arterien und wie das die Versuche von 7homa, Lange und wahrschein-
lich auch Schilling ergeben haben. Denn die Untersucher haben gleich-
zeitig mit der Hyperdmie der Vasa vasorum auch Stromverlangsamung
und Mangel an Kontraktion (Thoma), Stromverlangsamung und Er-
weiterung (Lange) beobachtet. Bei Schilling diirfen wir dbnliche Sto-
rungen unterstellen, die von anderer Seite bei der Ausfithrung der
Léricheschen Operation sehr zahlreich beschrieben worden sind. Jeden-
falls diirfen wir mit Lange als Ursache der Intimawucherung eine
vermehrte von der Bluthahn zentrifugal gerichtete Flissigkeitsstrs-
mung annehmen.

In dem bisher Besprochenen war nur die Rede von dem Abschnitt
des Krankheitsbildes der Endarteriitis obliterans, in dem anatomische
Verdnderungen in den groBen und mittleren Arterien nachweisbar
waren und in dem die fiir die Krankheit charakteristische Spontan-
gangrdn noch nicht eingetreten war. Die Gefiafiverinderungen an den
Armen sind hierfiir das typische Beispiel.

Dort wo eine Gangrin bereits aufgetreten ist, an beiden Beinen,
finden wir in den kleinsten und pricapillaren Arterien (Arteriolen)
als auch in den Vasa vasorum der groSen und mittleren Arterien dieser
Abschnitte anatomische Veriinderungen im Sinne einer zellreichen
Versdung.

Klinisch ist bis zum Eintritt der Gangrin in unserem und ander-
orts beschriebenen Fillen keine besondere Verinderung der bis dahin

Virchows Archiv. Bd. 266, 40
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bestehenden Symptome festzustellen gewesen. Kurz vor dem Auf-
treten der Gangrén besteht besonders hochgradige Cyanose.

Also bestehen funktionelle Kreislaufstérungen im Capillargebiet
(denn die Capillaren sind fiir die Verfarbung der Haut allein anzu-
schuldigen), unverindert fort, obwohl der Zustrom von Blut infolge
fortschreitender Obliteration immer mangelhafter wird: Dies steht
mit tierexperimentellen ¥rfahrungen durchaus im Einklang. Wir
wissen durch die Untersuchungen von Ricker, dal im préstatischen
Zustande, der mit Erweiterung der Capillaren einhergeht (Cyanose),
die zufiihrenden Arterien verengt sind und ihre Verengerung gerade-
zu als Ursache der Stromverlangsamung im Endstromgebiet an-
gesehen wird.

Also fortdauernder Wechsel zwischen Krampfen und Cyanose, an-
dauernde Stromverlangsamung in den kleinen Arterien infolge der
Verédung der ihnen vorgeschalteten altverdnderten Arterien, wer-
den auch fir die Arteriolen die Bedingungen der Erndhrung fiir die
GefaBbwand . schaffen, die zu einem Verschluffi des Lumens durch In-
timawucherung filhren, genau so wie wir dies fiir die groBen Arterien
zeigen konnten. Auch hier wird der vermehrte Saftstrom in der Ge-
faBwand die Vorbedingung fir das tberschiefende Wachstum der
Intima abgeben. Ist die Intimahyperplasie in den kleinen Arteriolen
einmal so weit fortgeschritten, wie wir es z. B. an den Zehengefdaen
sahen, dann wird die Kreislaufstérung im terminalen Stromgebiet
einen Hohepunkt erreichen, der der Stase nahesteht.

Alsdann durfte ein kleines Trauma, das physiologischerweise durch-
aus ohne Folgeerscheinung bleibt, geniigen, um endgiiltig Stase herauf-
zubeschworen, die eigentliche Ursache des rtlichen Gewebstodes. Solche
besondere Veranlassung ist in unserem Falle in jenem Schnitt mit
dem Rasiermesser, der eine Hornschwiele entfernen sollte, festzustellen.
In vielen anderen, in der Literatur verzeichneten Fillen sind #hnliche
Traumen angegeben. Wo besondere Ereignisse nicht nachweisbar sind,
geniigt meines Erachtens ein nicht beachtetes Trauma, der einfache
Druck des Stiefels oder der Bettdecke, eine endogene Stérung z. B.
durch eine Infektion, um die der Lahmung nahe Strombahn der Zehen
oder FuBballen der Stase zuzufilhren. So zeigt unser Fall z. B. auller
der Gangrin der exartikulierten linken Zehen an den durch die
Verddung der Arteriolen disponierten Stellen des rechten nicht ampu-
tierten Beines neue Gangrén, ohne dal ein erneutes Trauma vorlag.
Hier diirfte die Sepsis mit ihren besonderen Einwirkungen auf das Ge-
faBnervensystem als Ursache hervorzuheben sein. Jedenfalls ist noch-
mals zu betonen, daB der bettligerige also beziiglich seiner Fiifle nicht
angestrengte Mann nicht etwa an den Hinden seine Gangrin bekam.
Hs fehlte ebeén hier die Endarteriitis obliterans der Arteriolen: Wie
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unsere Schrift gezeigt hat, ist die Endarteriitis primér an den mittleren
Arterien lokalisiert, und es bedurfte lediglich eines vollstindig sezierten
Falles, um die Entstehung in dieser Richtung zu klaren.

AnschlieBend sei iiber die anderen von uns beobachteten Fille
berichtet, von denen allerdings nur einzelne GefiBabschnitte unter-
sucht werden konnten.

Fall 2. (Eing. 668/26.) 42jihriger, angeblich frither immer gesunder Mann;
1924 nach einer kleinen Wunde auf dem linken FuBriicken Lymphangitis. Nach
erfolglosen lokalen Eingriffen Absetzung zunichst des Fufles, 2 Monate spater
wegen fortschreitender Gangrén des linken Beines iiber dem Knie. Jetzt seit
5 Monaten an der rechten GroBzehe ein allméhlich groBer gewordenes Geschwiir.
Bei der Aufnahme am linken FuB kein FuBpuls fiithlbar. Linker Radialispuls
deutlich kleiner als der rechte. Blutdruck 140/90 mm Hg. Innere Organe o. B.
Urin frei von Eiweil und Zucker. WaR.-—. Exartikulation der Zehe.

Faoll 3. (Eing. 206/26.) Friither immer gesunder, 46jahriger Mann; Winter
1918 héautiges Kaltegefiithl und Kribbeln in Fingern und Zehen, ohne besondere
Veranlassung. Seit etwa einem 1/, Jahre linke 2. Zehe allméhlich schwarz ge-
worden. Urin frei von Zucker und Eiweil. Die Zehe wird exartikuliert.

Mikroskopischer Befund an beiden Zehen: Mittlere Arterien zum Teil voll-
kommen verschlossen, zum Teil mehr oder weniger stark verengt. Verschluf-
gewebe aus kernarmem, kollagenen Bindegewebe, mit reichlich von flachem
Endothel ausgekleideten Capillarriumen. Elastica int. stark gefdltelt, an vielen
Stellen aufgesplittert durch das im Lumen befindliche Gewebe, das auch die
Muscularis diffus durchsetzt. Vasa vasorum wandverdickt mit hohem Endothel.
In den verengten Gefaflen ist die Intima ungleichmiBig verdickt und wélbt sich
halbmondférmig ins Lumen vor. Sie sind kernreicher als das VerschluBgewebe.
Elastica int. gleichfalls stark geschlingelt, verbreitert und aufgerauht, aber nicht
unterbrochen. In den kleineren Arterien lassen sich teils ring-, teils halbmond-
férmige Endothelwucherungen aus spindeligen Zellen erkennen.

Venen im allgemeinen unverdndert, nur vereinzelt ist die Intima durch ein
lockeres, zellreiches, feinfaseriges Bindegewebe buckelig vorgewdibt.

Fall 4. (Eing. 74/26.) 33jahriger Mann, bis zum Kriege angeblich nie krank.
Im Kriege 1915 SchuBiverletzung am linken Oberschenkel. Pat. wurde damals
mit erfrorenen Hénden und Fiilen nach 2 Tagen aufgefunden. Im Winter 1916/17
brach die linke kleine Zehe auf, etwas spater die 4 fibrigen Zehen. Nach ca. 7 Mo-
naten schlossen sich die Wunden von selbst. Winter 1918/19 lag Pat. wieder mit
wunden Zehen im Krankenhaus. In der Folgezeit gangrinose Stellen an ver-
schiedenen Fingern und Zehen. 16. 1. 1926 pistzliche Schwellung und Rétung
des rechten FuBes, starke Schmerzen und Fieber bis 40°. Krankenhausaufnahme.
Innere Organe o. B. Rechter Radialispuls nicht fiihlbar. Am rechten FuBe blau-
schwarze Verfarbung der dicken und 3. Zehe, am linken FuBe nur eine deutliche
Rotung aller Zehen ohne Epitheldefekte. Mittelfingerkuppe der rechten Hand
gleichfalls gangrands. Die Gangrin am rechten FuBriicken nimmt zu; Absetzung
des Unterschenkels. Weiterer Verfall, Tod an allgemeiner Sepsis.

Untersucht wurden Aa. tibial. post., plantar. und dorsal. ped. Lumen der
Art. tibial. post. vollkommen verschlossen durch kollagen-faserreiches, maBig
kernreiches Bindegewebe, mit mehreren teils blutgefiillten, teils leeren endothel-
bekleideten Capillarrsumen. Elastica int. stark verbreitert, besteht aus mehreren
Lamellen, ist halskrausenartig geschlingelt und an zahlreichen Stellen vollstindig
unterbrochen. An ihnen steht das sich im iibrigen der Elastica fest anschmiegende

40%
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Fallgewebe mit einem gleichartigen, wenn auch etwas kernreicherem Gewebe in
der Media in Zusammenhang. Media und Adventitia loeker und reich an elastischen
Fagsern. In einigen Vasa vasorum geringe Endothelverdickung.

Die begleitenden Venen zeigen an dieser Stelle sehr weitgehend dasselbe
Verhalten wie die Arterien.

Lumen der Art. plantar. ausgefillt von einem kernreichen, kollagenarmen
Bindegewebe. In ihm exzentrisch gelegen groBeres Restiumen, von einer deutlich
ausgebildeten, eigenen Elastica umgeben, die an verschiedenen Stellen aufgerauht
erscheint, Lumenwérts schlieBt sich eine leicht verdickte, kernarme Endothel-
schicht an. In der Lichtung rote Blutkérperchen. Ubrige Wandschichten wie
oben verindert. In den Vasa vasorum hohes Endothel. Kleinere und kleinste
Arterien des umgebenden Gewebes zum Teil vollkommen verschlossen; teilweise
besteht nur eine entweder konzentrisch oder halbmondférmig angeordnete, ver-
schieden starke, buckelférmige Verdickung der Intima. An den Venen nur um-
schriebene Verdickungen der Intima.

In der Art. dors. ped. allseitige, bindegewebige Verdickung der Intima, die
das Lumen auf etwa die Hilfte einengt. Lumenwirts ist ein feiner Faserzug
elastischen Gewebes zu erkennen. Einige Vasa vasorum endothelverdickt.

Zusammenfassend betrachtet stellen die histologischen Befunde
dieser 3 Fille Analoga zu denen dar, die wir von dem ganz sezierten
Falle weiter oben ausfiihrlich beschrieben und gedeutet haben. Sie
bieten also eine weitere Stiitze fiir unsere auf Grund unseres ersten
Talles gewonnenen Uberlegungen iiber die Entstehungsweise der End-
arteritiis obliterans.

Zum Schlufl noch ein kurzes Wort zur duBleren Ursache dieser Er-
krankung. Die verschiedensten Ursachen sind fiir die Endarteriitis
obliterans verantwortlich gemacht worden, allen voran Nicotin- und
Alkoholabusus. Auch Arsen und Blei sollen ursédchlich in Frage kommen
(Kazda). Von den eben genannten Giften ist bekannt, daB sie am
Gefiafinervensystem angreifen. Wir miissen uns deshalb vorstellen,
daB sie iiber dieses, die fiir die Entstehung des endarteriitischen Pro-
zesses so wichtigen GefaBkrimpfe auslosen. Auffallend bleibt dabei
immerhin, daf bei der verhdltnismiBig hiufigen Einwirkung dieser
Schidlichkeiten die reine Endarteriitis obliterans so selten vorkommt.
Diese Tatsache ist damit am besten erklirt, daBl das GefaBnervensystem
nur dann auf an sich schwache und gewdhnlich unwirksame Reize
so stark reagiert, wenn eine konstitutionelle Minderwertigkeit des-
selben besteht. Damit sténde der Befund von Siernberg in Einklang,
dafi die Erkrankung hiufig familidr auftritt, und es wire weiterhin
auch erklirlich, wenn andere Schadlichkeiten, die in der Literatur
als Ursachen genannt werden, wie hiufige Kélteeinwirkungen, an-
gestrengte Muskeltatigkeit u. &., Schadigungen, die jedenfalls auf
das normale Gefifinervensystem ohne Einflufl bleiben, zu jenen
Stérungen im GefiBtonus fithren, die, wie wir zeigen konnten, fiir
die Entstehung der Endarteriitis obliterans verantwortlich zu machen
sind. Auch in unserem Falle sind solche Kilteeinwirkungen wéahrend
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der Kriegsgefangenschaft in Sibirien, die von dem Kranken angegeben
wurden, als auslésende Faktoren zu beachten.

Zusammenfassung.

Das Ergebnis unserer Untersuchungen und Darlegungen 146t sich
folgendermafien zusammenfassen:

1. Die priméire Endarteriitis obliterans ist eine Erkrankung eigener
Art, die zunichst an den mittleren Arterien auftritt. Sie hat weder
mit Arteriosklerose, noch mit einer Thrombusorganisation etwas
zu tun.

2. Die Entstehung des Intimawachstums ist zurtickzufithren auf
Kreislaufstorungen: Krémpfen mit nachfolgender Erweiterung der
den kleinen Arterien und Capillaren der Haut gleichgeordneten Vasa
vasorum der mittleren und groBen Extremitétenarterien. In diesem
peristatischen Zustande kommt es zu vermehrter Flissigkeitsdurch-
trinkung der GefiBwand, der eigentlichen Quelle des iiberschieBenden
Intimawachstums.

3. Die fiir die Endarteriitis obliterans so charakteristische Spentan-
gangran tritt auf, wenn infolge dauernden Wechsels zwischen Krampfen
und Erweiterung im Capillargebiet bei gleichzeitiger Stromverlang-
samung eine Versdung eintritt. Die Kreislaufstérung ist damit
der Stase nahe, und ein kleines Trauma, der Druck des Stiefels oder
der Bettdecke, eine endogene Schidigung, z. B. durch Infektion, ge-
niigen, um vollkommene Stase und damit Gangrén herbeizufiihren.

4. Ursdchlich' ist das EKinwirken mannigfacher Schidlichkeiten,
Nicotin, Alkohol, Kéilte u. 4. auf ein konstitutionell schwéicher ver-
anlagtes Gefafinervensystem anzunehmen.
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