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I. A n a l y s e .  
Es k5nute iiberflfissig erscheinen, zu der seit Billroth un4 v. Wini- 

warter klinisch und anatomisch gut bekannten Krankheit des jugend- 
lichen Gliedmaitenbrandes noch weitere anatomische Untersuchungen 
ausffihrlich zu verSffentlichen. Die bisherigen Arbeiten beziehen sich 
aber fast ausschliel~lich auf Amputationspraparate. Di~rcl~ erwartet, 
dab an Sektionsfifllen das Gesamtbild eine weitere Klarung des ana- 
tomischen Gesehehens ermSgliche. Sektionen sind nun bisher bei Thromb- 
angiitis obliterans sehr selten ausgeffihrt. In dem mir zuganglichen 
Weltschrifttum land ich 8 F~ille besehrieben; doch sind auch diese 
nnr soweit mitgeteflt, als sie die Ansehauungen des Autors stiitzen. 
Deshalb erscheint es n6tig, das Ergebnis weiterer Sektionen ausffihr- 
lich zu beriehten. Anch ,,Nebenbefunde", wie Atherosklerose, Throm- 
bosen usw. diirfen dabei nicht iibergangen werden, solange die Bedeu- 
tung dieser Vorgange flit das Krankheitsgesehehen noch ungeklart ist. 

Wenn im folgenden 4 1 neue, in das Kz'ankheitsbild der Thromb- 
angiitis obliterans geh6rige Selctions/dlle mitgeteflt werden, so ist eine 
gewisse Weitschweifigkeit der Beschreibung darin begriindet, dab das 
anatomisehe Bild mSglichst sachlich festgelegt werden sollte. Die neu- 
gewonnenen Beobaehtungen werden (in der zweiten Mitteilung) am Ampu- 
tationsmaterial yon 12 einschlagigen ~Fs naehgeprifft. Darm wird 
versueht, dutch Deutung der Befunde eine Wertung der einzelnen krank- 
haften Vorgange vorzunehmen und nene Einblicke in Ablauf und urs~ch- 
liche Bedingtheit des Krankheitsgeschehens zu gewinnen. 

A) Befunde bei 4 Sektionen. 
Zur mikroskopischen Untersuchung kamen auBer dem GefaBsystem 

so gut wie alle Organe (parenchymatSse, innersekretorische, blutbfldende 
Organe, zentrales und peripheres Nervensystem mit sympathischen 
Ganglien nsw.). Im allgemeinen sind in den nachfolgenden Beschrei- 
bungen nm, die krankhaften Befunde erwahnt. Geringffigige Veran- 
derungen, die keine Sehliisse zuliel~en, sind weggelassen. Um Wieder- 
holungen zu vermeiden, wird auf einzelne Fragen (Ablagerung yon Fett- 
stoffen, Verhalten der Elastica, Bfldung yon Riesenzellen usw.) nur an 
]~eispielen eingegangen; wenn nicht anders erwahnt, "waren die Befunde 
bei den fibrigen Fallen gleichartig. 

Die Krankengeschichten der 16 Kranken verdanke ich den Herren: 
Prof. Breitung, Stadtkrankenhaus Plauen; Prof. Fritsch, Krankenhaus 
Gera; Dr. Handmann, DSbeln; Dr. Michaelis, Leipzig; Prof. Morawitz, 
Medizinische Klinik der Universitat Leipzig; Dr. Pusch, Sonnen-Licht- 
Heilstatte Heimdall, Bad Elster; Prof. Schoen, ~Kedizinische Poliklinik 
der Universitat Leipzig ; Dr. Sernau, I%rvenheflstatte Hartheek bei Leip- 
zig; Prof. Sick, Chirurgische Abteilung des Diakonissenhauses Leipzig; 
Med.-Rat Dr. Si~tterlin, Hygienisches Institut des Anhalter Kreises, 

1 Ein ffinfter (S. 563) wurde bei der Korrektur angefiigt. 
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Dessau;  Oberarz t  Dr. F re ihe r r  v. Teubern, Kre i sk rankenhaus  Leisnig,  
Prof.  Volkmann, K r a n k e n h a u s  Dessau;  P r o f .  Weigeldt, K r a n k e n h a u s  
Ni i rnberg -Ff i r th ;  Obera rz t  Dr.  Zieschang, L a n d e s k r a n k e n h a u s  Al ten-  
burg  i. Th.  

Fan I .  
692/31 Ba. 48j~hrig, ~, Oberlehrer. Obwohl die klinische Diagnose, wie 

h/~ufig bei diesem Leiden (vgl. Allen and Brown), alrf Raynaudsehe Gangr/~n 
gestellt war, ist doch naeh dem ganzen Krankheitsverlauf und dem schweren ana- 
tomischen Befund am Gef~l~system die symmetrische Gangr~n tCaynauds aus- 
zusehlieBen. Vielmehr liegt offenbar ein typiseher Fall sog. ,,Buergerscher Krank- 
heir" vor. Er ist deshalb besonders wertvoll fiir die Untersuchung, weft zur Zeit 
des Todes keine Gangr/~n der Beine bestand, die, wie G6cke und Gruber betonen, 
duroh die dabei unvermeidliehe Infektion die Deutung der Befunde stark erschweren. 
Aueh sonst bestanden weder klirrisch Zeichen irgendeines akuten Infektes, noeh 
war anatomiseh eine akute Entzfindung augerhalb des Gef~flsystems nachzuweisen. 

Krankengeschichte. Frfiher mi~giger, spi~ter sti~rkerer (t~glieh 40 Zigaretten) 
Nieotinabusus. iVfit 31 Jahren nach Kriegsschultersehugverletzung Venenentziin- 
dung an beiden Beinen, die seit dieser Zeit hi~ufig wiederkehrte. 

Mit 37 Jahren das erstemal K~ltegeffihl im linken Bein; kurz darauf unter 
heftigen Sehmerzen --  Patient konnte deswegen damals nnd auch sparer lange 
Zeit hindurch nur sitzend sehlafen --  blaurote Verf/~rbung der linken 1. Zehe, 
die jedoeh wieder zurtickging. Mit 40 und 41 Jahren wegen Venenentzfindung 
am Bein in /~rzthcher Behandlung. Mit 42 Jahren ~roekener Brand der reehten 
3. Zehe, im 0ktober abgesetzt. Gute Wundheilung. Gleiehzeitig Schwellung 
und Verfi~rbung der Zehen des linken FuBes. Im 43. Lebensjahr eine im Oktober 
beginaende Zehennekrose durch W~rmebehandlung zur Abheilung gebracht. Im 
Sommer des ni~chsten Jahres in beiden Beinen Taubheitsgefiihl, bis zu den Knien 
heraufgehende ,,Gef~13kr~mpfe". Linke 5. Zehe wegen aufgetretener Nekrose 
abgesetzt. Im April des folgenden Jahres dasselbe mit der rechten 1. Zehe, Wund- 
fl~ehe heilte nieht, so dal3 der reehte Ful~ nach Pirogo]] abgesetzt werden mu~te. 
Trotzdem Fortschreiten des Brandes, daher im August Absetzung des reehten 
Unterschenkels naeh Gritti. Gute Heilung. -- Im 46. Lebensjahr Nekrose der 
linken 1. Zehe and, da wieder keine I-Ieilung, Amputation des linken Unter- 
schenkels. Darnach gute Verheilung. lm 0ktober des folgenden Jahres Herz- 
klopfen, Angstgefiihl und Beklemmung auf der Brust, Atemnot auch nach geringen 
Anstrengungen. Gleiehzeitig Klagen fiber I{ribbeln, Ameisenlaufen i n  den Bein- 
stfimpfen~ Anschwellen des reohten Stumpfes beim Sitzen. Von den angewandten 
l=[erzmitteln Nitroglycerin auff~llig sehleeht vertragen. Ira Friihjahr dos folgenden 
Jahres Verseh]immerung der Herzbeklemmungen. 

Ende Mhrz Krankenhausaufnahme wegen Herzinsuffizienz; Herzgrenze naoh 
links verbreitert. Radialispuls rechts nicht ffihlbar, links yon normaler Ffillung 
und Spannung. Haut fiber den Stiimpfen, besonders naeh l~ngerem Aufsitzen, 
blaurot; zeitweise Kiiltegeffihl. Blutdruck R.R.: 105/80--55 mm Hg, Venen- 
druek 4,2 cm H~O (Moritz-Tabora). Wa.R. im Blut: negativ. Blutbe/und: rote 
Blutk6rperchen 5,8 M., tt~moglobin 99%, weiBe Blutzel]en 8000, darunter Neutre- 
philo: 50% segmentk., 3% stabk.; Eosinophile: 4%, Lymphzellen 43%. Blut- 
senkmng 24h. K6rperw~rme normal. Nach 14t~gigem Krankenhausaufenthalt 
Sekundenherztod (mit 48 Jahren). 

Sektionsergebnis. Ursaehe des pl6tzlichen Todes (fliissiges Blur im Herzen): 
ausgedehnte Verschwielung des Herzmuskels im Bereich der Kammerscheidewand 
und der Wand der linken Kammer. Starke Erweiterung besonders der linken 
Kammer, m~l]ige I-Iypertrophie (400 g). Endokard ira linkeIt Ventrikel fiber dem 
Septum and der Vorderwand, weiBlich verdickt, im iibrigen zart und spiegelnd, 
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besonders auch an den Klappen. Mitralsegel: sehr wenig gelbfleekigeVerdickungen. 
Foramen ovale geschlossen. Lungen braun induriert, in den Alveolen im mikro- 
sk6pischen Sehnitt zahlreiche Herzfehlerzellen. Leber: deutliche Stauungszeich- 
nung. ])as periportale Bindegewebe vermehrt, so dab stellenweise noch 11/2 cm 
unter der Leberkapsel 5--6 mm 
dicke Bindegewebsziige ange- 
troffen werden. Milz ebenso 
wie Schleimh&ute der Ver- 
dauungswege cyanotisch ge- 
staut. In BrusthSh]e beider- 
seits ebenso wie in Bauchh6hle 
wenig Transsudat. 

.~ebenbe/unde. Gaumen - 
mandeln: tiefe Krypton mit 
RetentionspfrSpfen, das um- 
gebende Bindegewebe mikro- 
skopiseh schwielig. Koltoid- 
struma mit degenerierten Ade- 
nomen (mikroskopiseh bestii- 
tigt). In  linker Lungenspitze 
anthrakotisch-cirrhotisch aus- 
geheilte Tuberkulose mit 
Pleuraverwaehsungen, aui]er- 
dem verstreut fiber beiden 
Lungen anthrakotische klein- 
knotige Narben. Hautnarbe 
fiber dem reehten Sehulter- 
blatt (Kriegsverletzung, auch 
mikroskopisch untersucht) 
blaB und glatt, ebenso eine 
Druckbrandnarbe fiber dem 
Stefl3bein, ferner die Ampnta- 
tionsnarben des linken, an der 
Grenze desunteren Drittels des 
Unterschenkels, und des rech- 
ten, suprakondylar am Ober- 
schenkel abgesetzten Beines. 

Ge/aflsystem. (Vgl. Abb. 1.) 
Aorta ira Brustteil bis auf 

ganz geringffigige, beetfSr- 
mige, gelbliehe und bli~ulich- 
weil~liche Intimaverdickungen 

Abb.1. Schema I. Lokalisation der Gef~flver~nderungen 
glatt. Unterhalb des Abganges (schwarz) im Fall I. Die beigeffigten Zahlen geben das 
der Arteria mesenterica supe- Lebensalter an, in 4em Krankheitserscheinungen 
rior ist die Wand der Bauch- auftraten bzw. die Absetzung erfolgte. 
aorta verdickt, die Adventitia 
derb, lest mit der streifig bluthaltigen (vascularisierten) Media verwaehsen. Intima 
der Bauehaorta ira ganzen glasig-br~unlich verdickt, stellenweise oberfl~ch]iche 
Rauhigkeiten. Besonders am Abgang der Lendenarterien dieke Polster, die das 
abgehende Gefafl bisweilen vSllig verschliel3en. Schneider man hier ein, so erkennt 
man ein feines, sieh in dem Polster baumf(irmig ver~stelndes Blutgef~flsystem, 
das offenbar aus den bier bindegewebig verschlossenen Lendensehlagadern, also 
umgekehrt ~ u  der physiologischen ]3]~richtung entspringt. An der Teilungs, 
ste]le der Aorta setzt sieh die glasige Masse noch ein StCiek in die Arteriae iliacae fort. 
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Dicht an der Teilung in der Intima der linken Arteria iliaca eine fiber erbsgroBe 
knotige Verdickung. Auf der H6he des Knotens in der Intima, die im iibrigen 
mit glather Oberfli~ehe fiber die VorwSlbung hinzieht, eine unrege]miBige, 2 mm 
grebe 0ffnung. Ltingsschnitt: das Gebilde besteht aus einer glasig-brt~unlichen 
Masse, die die Lagen der verdickten Intima anseinandergedr&ngt hat. An der 
RiBstelle sind den Massen dunkelrote Blutgerinnsel aufgelagert. 

In der linke~ Arteria ]emoralis beginnt 5 cm unterhalb des Leistenbandes eine 
opakbr&unliche VerschluBmasse, die auf wenige Zentimeter randst&ndig ein feines 
Lumen freiliBt, bald uber die Arterie v611ig verschlieBt. Beingef&Be bilden bis 
fiber die Kniekehle hinaus einen sehnenartigen, fingerdicken, derben Strang, in 
dem sich die Arterie yon der Vene nicht ohne weiteres 15sen lgBt. Arterie auf dem 
Querschnitt stark verengt, iuBere Begrenzung 3--4 mm im Durchschnitt. Ihre 
Lichtung durch milehiges, weiBes, bisweilen br&unliches Gewebe vOllig verschlossen. 
Auf zahlreichen Lings- und Querschnitten (zur mikroskopischen Untersuchung 
entnommen) nirgendwo Kalkeinlagerung. Kurz unterhalb der Kniekehle zeigen 
einzelne .~ste der Arteria poplite~ feine, yon einer verdickten Wand umgebene 
Lumina. Vena femoralis und ihre ~ste ebenfalls dickwandig, aber iiberall durch- 
g~ngig. 

iRechte Obersehenkelschlagader schon yore Leistenband an dnrch welches Gewebe 
vSllig verschlossen. Dem oberen Ende des Versehlusses sitzt ein etwa i/~ cm langer, 
herzwarts roter, peripher br~unlieher ~ rop f  lest ~uL Im fibrigen rechte Femoral- 
arterie in gleicher Weise mit der Vene in derbes Gewebe e~ngelagert, ihre Wand 
geschrumpft, ihre Lichtung verschlossen wie links. 

Ge~iiBe der oberen GliedmaBen aus iuBeren Grfinden nur bis zur Ar~eria 
axillaris verfolgt; hier unver&ndert. 

Arteria mesenterica superior streckenweise dutch ein zum Tell briunliches, 
zum Tell glasig-graues, weiches VerschluBgewebe ausgefiillt. In ihrer Wand fehlen 
Verkalkungen oder mit bloBem Auge erkennbare Atherome. 

In den Kranzarterien des Herzens Ileckf6rmig weiBgelbliche Innenhautverdik- 
kung. Der absteigende Ast der linken kurz nach seinem Abgang auf 1 cm Linge 
durch graues Verschlul3gewebe ausgefiillt. Auch die rechte 1 cm hinter ihrem 
Ursprung fast vSllig verschlossen. 

Bakteriologisch serologische Untersuchung. Meinicke R. in t{erzbeutelflfissigkeit 
negativ. Ausstrich und Kultur yon Milz keimfrei. 

Mikroskopischc Untcrsuchu~g. Querschnitte der Beingefifle zeigen die aus den 
Ver6ffentlichungen der letzten Jahre bekannten Bilder: fiberall Arterien, Venen, 
und die umliegenden Nerven in ein grobfaseriges, derbes Bindegewebe eingelagert, 
das unmittelbar in die Adventitia der GefiBe fibergeht und hier sehr reich an 
elastischen Fasern ist (perivasculire Elasticofibrose Krompechers). Arteria 
femoralis auf dem Querschnitt einer vsllig verschlossenen Stelle aus der Mitre des 
Obersehenkels (Abb. 2) hochgradig geschrumpft, etwa auf ein Ffinftel der normalen 
Flache, die starre Elastica interna ist in abnorm starke und hohe Falten gelegt 
(Dftrcks Abb. 10). Die ganze Arterierdichtung ausgeftillt dureh ein Gewebe, das 
sieh unmittelbar an die Elastica interna ansehliel]t (vgl. Buerger 1924, Abb. 96). 
Sehon bei schwacher Vergr6Berung erkennt man in ihr mehrere rundliche und ovale, 
yon Endothelzellen ausgekleidete, mlt roten Blutk6rperchen erffillte Liehtungen. 
Bei starkerer VergrSBerung das ganze, aus sternfSrmigen und spindeligen, locker 
in reichliche Grundsubstanz eingebetteten Zellen gebildete Gewebe yon zum Tell 
weiten Capillaren durehzogen (Buergers Abb. 92). Hier und da verstreut wenig 
himosiderinhaltige Zelten. Bei ~rlJungen nach:van Gi~eeon, JP~gp, Azan im Ver- 
schluBgewebe reichlich kollagene Fasern, dagegen elastisehe Fasern nut um einige 
der grSBeren Lumina in konzentrischen Ringen nachzuweisen; vereinzelte solcher 
Lichtungen yon einer neugebildeten Gef~l]wand umgeben. Arterienmedia zwar 
dick; jedoch diese Verdickung haupts~chlieh hervorgerufen dutch eine Einlagerung 
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yon Bindegewebe zwisehen den Muskelzellen besonders in der irmersten Zone. Adven- 
titia und Media yon Gefgl3chen durehsetzt, die durch Ltieken der Elastiea interna 
in das Verschlultgewebe einstr~hlen und sich hier in die oben beschriebenen Capil- 
laren aufteilen, gesonders deutlich wird diese Vascularisation der Adventitia 
nnd Media ~nd auch die Fibrose der Media an Lgngsschnitten. Hier zeigt das 
Verschlul~gewebe einen in Richtung der GefgBachse streifigen Ban, der betont 
wird durch die auf kurze Streeken 1/~ngs getroHenen Capillaren. 

Von diesem, allen alien Ver/inderungen zugrunde liegenden Typus des Ver- 
schlu[3gewebes gibt es verschiedene Abarten. So sieht man auf einem Quersehnitt 

Abb. 2. (Vergr. 13,5faeh.) Verschlul] tier geseh~.umpften Obersehenkeischlagader dutch 
kanalisiertes F/illgewebe. Faltung der ]~lastica interna, bei a Fragmentation und Verkalkung. 
Bindegewebswueherung der inneren Mediah~lfte und der 3_dventitia. ,,VerlStung" der 

Arterie und Vene. Fast vSlliger, in Sehflben erfolgter Verschh2 tier Vene. 

der linken Arteria pololitea in dem hier derben faserigen VerschluBgewebe auger 
feinen Capillaren eine etwa 1 mm dieke durchg~ngige Arterie mit  neugebildeterWand, 
und zwar, wie Stufensotmitte zeigen, yon einer Stelle an, an der ein gr6Berer, 
durchg/~ngiger Arterienast, aus dem umliegenden tOettgewebe kommend, die Arterien- 
wand durchsetzt hat (Abb. 3, vgl. Di~rcks Abb. 14, Sponheimers Abb. 2). Von hier 
an enth~lt die Arteria poplitea und welter aueh ihre -~ste je ein grS[3eres welt durch- 
g~ingiges Lumen i~n Verschlufigewebe, wie schon makroskopisch beschrieben. Dies 
Bild kann wohl nicht anders gedeutet werden, als dab bier unter Benutznng eines 
abgehenden Arterien/~stehens in umgekehrter S~romrichtung die Seitenbahnen 
teilweise in das Hauptgefi~B zurtiekgefuaden haben. Auch in diesen teilweise 
offenen Arterienstrecken der Kniekehle das r6hrenf6rmige, anf dem Querschnitt 
nunmehr r i n g - o d e r  sichelf6rmige VersehluBgewebe dicht durchsetzt yon blut- 
gelttllten, endothelausgekleideten Spalten und  feinen Capillaren, deren Ursprung 
aus der darunterliegenden, vaseularisierten Media deutlieh ist. An allen solehen 
Stellen aueh die Adventit ia yon weiten GefaBehen durchzogen. An den l)ber- 
sichtssehnitten durch die Gef~Bbiindel im Bereich des Oberschenkels hier und 

u Archly. Bd. 284. 35 
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da auch ldeine Arterien~ste in g]eicher Weise durch vasznlarisierte Bindegewebs- 
polster verengt. Untersclfied yon atherosklerotischen Platten:  Vascularisation, 
ferner 1Viangel an elastischen, Fasern, wie in den grol]en VerscMnl~gewebsmassen. 
Nur an der Oberflgche des erhaltenen Lumens sine Schicht neugebildeter elastischer 
Hi~utchen. 

t i ler  und da in, den ~511ig verschlossenen Femoralarterien Atherosklsrose: 
das besehriebene VerschluBgewebe yon der an solchen Stellen nicht so stark gefal- 
teten, bisweilen anfgesplitterten Elastica interna getrenn~ durch kernarme lamel- 
l~tre Verdickungen der alten Intima, die auch feine elastische Fasern, neugebildete 

Abb. 3 (7fach). Alter Verschlul~ des Stammes der Kniekehlenschlagader (rechts), ihre J~stc 
4urchgLtngig. In den Venen im Anschlu~ an Klal~pen kanglisierte Bindegewebspolster (p). 

Erweiterung der Arterien des Nerven. 

Capillaren abet nur ganz vereinzelt enthalten. Trotz Untersuchung sehr zahl- 
reioher Stellen eine Mediaverkalkung auch mikroskopisch nirgendwo nachweisbar. 
Dagegen die guBere Lamelle der Elas{ica interna bisweilen zerfallen in starre, 
kurze, offenbar verkalkte Stiieke. Solchen Bruohstiicken liegen bisweilen Fremd- 
kSrperriesenzellen an (vgl. Diircks Abb. 16). 

An zahlreichen Stellen der untersuchten Arterien auBer den geschilderten 
Gewebswuoherungen noeh entz~mdliehe Granulome. In  dem VerschluBgewebe, 
besonders aber auch in der Media dicht unter der Elastiea interna herdf6rmig 
gehguft Lymphzellen, weniger Leukoeyten, vereinzelt Plasmazellen und Eosinophile, 
hier und da vielkernige Riesenzellen (Abb. 4). An solchen Stellen die Elastica oft 
in Zerfall begriffen. Bisweilen chroniseh-entz~indliche Zellansammlungen diffus um 
die yon der Adventitia dutch die Media nach dem Versehlnl~gewebe ziehenden 
Gef~Be. 

L~ngssehnitt dureh das obere Ende des Verschlusses der rechten Arteria femoralis: 
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bier geht die zarte Int ima der Iliaca externa ganz unvermittel~ in dieke Polster 
fiber, die das Gefgg his auf eirt Viertel der Lichtung verengem Sie bestehen aus 
einem loekeren, yon sternf6rmigen und spindeligen Zellen anfgebauten, mit  zarten 
elastisehen Fasern untermischten Gewebe und sind herzw~rts und dem Lumen 
zu yon glattem Endothel bedeekt. Naeh der Peripherie zu setzen sie sieh in das 
oben besehriebene, yon Capillaren durehsetzte Versehluggewebe der Arteria femoralis 
fort (vgl. Schema Va, S. 572). Im Grunde der so gebildeten dureh eine Schicht 
elastischer Fasern scharf abgegrenzten tt6hlung ein toter Thrombus, der yon dem 
darunterliegenden VersehluBgewebe und den peripheren Teilen der Intimal3ols~er 
aus organisiert wird. Dieht unter den Organisationszellen zwischen den Faser- 
btindeln der peripheren Teile der Intimapolster streifige Massen, die fibringhnliche 
Farbreaktion (s. S. 534) geben. 

Abb. 4 (35fach). l~iesenzellhaltige Granulome (r) in den inneren ~ediaschichten] der 
verschlossenen Femoralarterie. ]]el g Einstrahlen eines Gef~ges dutch die Media in das 

Ffillgewebe. Bei e Fragznentation un4 VerkMkung 4er elastischen Fasern. 

I n  den groflen Venen der unteren Extremit/~ten h~ufig klappensti~ndige, wie 
die Arterienverschltisse vascularisierte Bindegewebspolster (Abb. 3), unter denen 
die Media dutch einbrechende Gefi~Be v611ig unterbroohen ist. IIier und da in 
unversehrter zarter Int ima der Venen eine I~iesenzelle im Verb~nd der Endothel- 
zellen {vgl. Fall II).  

Nervenstiimme in reieh]ieh Bindegewebe eingebettet, ihr Peri- und Endo- 
neurium verdichtet. Im Fettgewebe am kleine Gef/~ge hier und da Rundzellen- 
ansammlungen mit  einzelnen Eosinophi:len. 

Kranzschlagaderstgmme. An den schon oben besehriebenen Verschlul3stellen 
ihre verengte Lich~ung dnroh d~s gleiche gef~Breiehe Gewebe ausgeffillt, das ~n 
den Beingefal3en gefunden wurde (Abb. 5). Hier sehiebt sieh aber 6fter als an den 
Obersehenkelarterien zwischen die El~stiea in*ern~ und das Ftillgewebe ein siehel- 
f6rmiges, zellarmes Polster aus streifigem hyalinen Gewebe, das diehte, der Ober- 
fl~che parallele elastisehe Fasernetze enthglt. An einer Stelle ein solches Polster 
kalkhaltig; zwisehen ihm und dem Fiillgewebe eine streifige Schicht der opaken, 

35* 
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fibrin/~hnliehen, naeh van Gieson gelben Masse. Die feineren Arterieni~stchen in 
dem yon grogen, zum Tell strahligen Sehwielen durchsetzten Herzmnskel weisen 
nur  geringe Verdiekung der In t ima  auf. 

Gekrdseschlagader ebenfalls yon einem gef/~ghaltigen Gewebe verseh]ossen, u m  
das die nnver/s Elastiea in terna eine 
seharfe Grenze bildet. Dureh die Media t re ten  
zahlreiehe Gef/~ggstehen in das Fiillgewebe. 

Aorta: im Brusttei l  nur  vereinzelt  ge- 
ringffigige Int imapols ter  aus sehleimigem 
Gewebe. 

Im Bauehtei l  I n t ima  durch ein streifiges, 
kernarmes Gewebe mi t  spgrlichen, an  der 
Mediagrenze liegenden elastischen ~'asern 
verdickt,  so dag sie im Bereieh einzelner 
flaeher Polster die eineinhalbfache Stgrke Abb. 5 (35lath). :g:analisierterVerschlul~ 

des absteigenden Astes der linken der Media erreieht. Unte r  dem unversehr ten 
ICranzarterie, darunter sklerotische, an Endothe]  und den obersten Faserlagen dieser 
elastoiden Fasern reiche Intimapolster. Folster eine s tark  liehtbreehende, hier und  

da mi t  Leukoeyten nnd  degenerierten Kernen 
untermisehte opake Masse streifig abgelagert, die fibrin/~hnliehe Farbreakt ionen gibt :  
sie ~ r b t  sieh mit  t t . -E,  gl~inzend rot, naeh vaT~ Gieson gelb bis gelbbr/~unlich, 
mit  Azan lenehtend rot, mit  Kresylviolett  blaBblau und  gibt  bei vorsiehtiger 
Differenzierung naeh Crram Blaufiirbung. Sie erseheint aber aueh dabei homogen, 

a b 
Abb. 6. Bauchaortu. a) (35lath, Heidenhain-F~rbung). Intimuverdickung mit Einlage- 
rung yon Fibrinoid (schwarz) in Gewebsspalten und in alas Gewebe selbst, b) (375fach). 
Bei Silberimprhgnation wer4en in den bei ~ schwarz gefhrbten Sgellen die Grundfibrillen 

des Gewebes imprLtgnierbar. 

nich$ feii~faserig. Besonders ausgesprochen wird diese Masse dargestellt  durch 
die Heidenhainsche Eisenhamatoxylinfgrbung,  nach der sie tiefschwarz im blassen 
Gewebe hervor t r i t t  (Abb. 6 a). Man erkennt  in  den Randgebieten solcher Ablage- 
rungen, dab dieso die Gewebsspalten der In t imapols ter  ausffillen, dann  aber aueh 
die hyalinen Bindegewebsfasern selbst durehtrgnken.  Bei Silberimprggnation (Bid- 
sehowsky-Modifikation naeh Pap) erscheinen im derart ig durcht r~nkten  Binde- 
gewebe feine schwarze Linien (Abb. 6 b), die sonst n ieht  durst~llbaren Grund- 
fibrillen der In t imiverd ickungen .  We die homogene Gewebseinlagerung diehter 
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ist, wird durch Silberimpr~gnation in ihr ein verwickeltes System feinster Kanalchen 
dargestellt, in denen wohlerhMtene Leukoeyten und pyknotische Kerne liegen. 
Es ist darnach kein Zweifel, dab es sieh um ,,]ibrinoide Entartung" des Gewebes 
und um Einlagerung yon ,,kanalisiertem Fibrin" handelt 1. Wo das Fibrinoid in 
den Intimapolstern reiehlicher zn finden ist, wird die darunterliegende Media yon 
Gef/~Ben durehsetzt, die yon einzelnen Leukocyten, Eosinophilen und Wander- 
zellen begleite~ werden, und durch die Media bis in die unterste Lage der Intima 
vordringen. Untergang yon Muskelzellen und elastischen Fasern der Media in 
diesem Stadium nicht nachweisbar. Wo die fibrinoide Masse der Oberfl~che beson- 
ders nahekommt, liegen dieser feine thrombotische Auflageiungen, meist Pl~ttchen- 
thromben, auf, die sieh yon dem Fibrinoid jedoch deutlich, besonders bei Heiden- 
hain-F~rbung unterscheiden. 

Eine kissenfSrmige Ablagerung solcher fibrinoider Nassen in einer Intima- 
platte verdeckt den Abgang einer Lumbalarterie yon der Aorta vOllig. Das Lumen 
der Arterie selbst ist an dem Durehtritt dutch die Aortenwand ausgefiillt durch ein 
zellreiches, kavern6s yon Blutr~umen durehsetztes Gewebe, in dem sich reichlich 
Leukocyten, Eosinophile, Wanderzellen mit besonders grogem, ehromatinreichen 
Kern iinden. Zum Tell hier auch Blur frei im Gewebe. An einer anderen, schon 
makroskopisch beschriebenen Lumbalarterie der g|eiche Vorgang offenbar /tlter: 
der abgehende Ast ausgeftillt dutch ein wesentlieh zell/~rmeres Verschluggewebe, 
~hnlieh dem an den Beinarterien beschriebenen; das verschliel~ende Polster in 
der Aorta hyMin, frei yon Fibrinoid. In dies hyaline Gewebe setzen sieh die 
Gef/il]chen des Fiillgewebes unter Ver~stelung naeh oben und seitlich fort, erreichen 
aber nirgends die Intimaoberfl/tche (Reihensehnitte !). 

Der beschriebene .Knoten de~r linken Arteria iliaca interna besteht aus einer 
Einlagerung derselben, mit Leukocyten untermisehten fibrinoiden Nassen in eine 
Intimaplatte. Verkalkung oder Atherombildung nicht nachweisbar; dagegen dort, 
wo die Endotheldecke eingerissen, dem Fibrinoid ein roter Thrombus aufgelagert. 
Eine scharfe Abgrenzung der fibrinoiden Substanz yore Fibrin des Thrombus 
nicht durchfiihrbar, zumal da tiberM] koilagene Fasern und sternf6rmige Zellen 
in die Masse sich vorsehieben. Wieder die darunterliegende Media deutlich gef~g- 
haltig. 

Mikroskoloischer Befund der 4~brigen Organe. Milz: blutiiberfiillte kardiale 
Stauungsmilz; KnStchensehlagadern rnit reichlich hyaliner Intimaverdickung, 
in der roten Fulpa, besonders um arterielle Capillaren, Eosinophile. Auch in Gekr6se- 
lymphknoten viel Eosinophile in der Marksubstanz. Leber sehwer gestaut; im 
verdickten periportalen Gewebe, das hier und da zwischen die Leberzellb&lkchen 
einstrahlt, ]ymphzellige Herde, keine Gef/~Bver&nderungen. In Gallenblase, Magen 
und Nieren Gefs frei yon VerKnderungen. 2Vebennieren sehr lipoidreieh, knotige 
Rindenhyperplasien; neben einem an die Zentralvene verlagerten t~indenteil ein 
Rundzellinfiltrat. Mark auff/~llig breit. In einem Ganglion des Sympathicus (Lum- 
balteil, mehrere andere untersueht) ebenfalls eine perivaseul&re Lymlohzellen- 
ansammlung. 

Erneute Durehsieht einzelner aufbewahrter Sehnitte aus den ]riCher vorg~nom- 
menen Amputationen. 

J. N. 1331/27, Ubezsichtsquerschnitt dutch die am 21.12.27 amputierte linke 
5. Zehe: an den in den vorliegenden Pr/~paraten getroffenen Gef/iBen kein krank- 
halter Befund naehweisbar. Die kleinen Arterien Zest zusammengezogen. Am 
Rand des Nagelbettes Ulcus mit stark entztindlicher Infiltration. Auch sonst 
in der Unterhaut geringe perivascul~re Infiltrate. -- Auf Grund dieses negativen 
]~efundes an den Gel&Ben schien die klinische Aimahme eines rein nerv6s ent- 
standenen Leidens berechtigt. 

1 Vgl. Marchand: tIandbuch der allgemeinen Pathologie, Bd. 4, 1, S. 261--266. 
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J.  N. 1109/28, Gef~l~bfindel aus der Fosse poplitea (bei Amputation naeh 
Gritti, 31.8 .28) :  Arteria ~ooplitea weir, ihre Elastiea interne lumenw/~rts aufgesplit- 
tert, bildet einen ununterbroehenen Ring. Mehrere kernarme, yon elastisehen 
Yascrn durehsetzte, v611ig gef/~l~lose Gewebspolster verengen des Lumen um etwa 
ein ]?iinftel. Auf diese Intimaverdickalng folg~ nach innen ein ununterbrochenes 
breites Band aus fibrinoiden, yon Leukoeyten und Kerntriimmern, zum Teil diifus, 
zum Teil herdfSrmig, durehsetz~en Massen (Abb. 7a). Die ~ibrinoide Substanz 
schiebt sich an manehen Stellen zwischen die Gewebsfalten der Intimapolster 
mid l~l]t sich bier schleeht abgrenzen. Bei Heidenha.in-F~rbung (Abb. 7 a, Um- 
f~rbung eines a]ten Celloidinsehnitt, es) wird jedoeh diese Grenze deutlich. Uberall 
wachsen yon der Peripherie her Fibroplas~ensprossen in die 5i~sse ein. Nur die 
Tel]e, die in Konta, k~ mit  diesem Organisationsgewebe sind, ferner der dem Lumen 

a b 

Abb. 7. l~:niekehlenschlagader, a) 12~ach. Lichtung ausgeffillt durch roten Thrombus, 
eingeengt durch Intimapolster (p),in deren Oberfl~che dichte Fibrinoidlnassen(f). b) 145fa~h. 

In des Fibrinoid w~chst ~in Granulationsgewebe mit Langhansschen Riesenzellen. 
AbsceI]~hnliche Haufen zerfallener Leukocyten (1). 

zu liegende Rand geben die charakSeristische Schwarzf~rbung, w~Lhrend die mittlere, 
zetlfreie Zone ungefarbt bleibt. Die Fibroplastensprossen endigen bisweilen in 
Riesenzellen veto Langhanssohen TS~ p (Abb. 7 b) die naeh dem Gewebe zu lang 
ausgezogen sind. Die fibrinoide Subst~nz lumenw~rts seharf begrenzt, zum Tei] 
mit plat ten Zellen bedeekt; diesen liegt ein friseher roter Gerirmungsthrombus 
auf. Media yon Leukoeyten dieht durchsetzt, die zwiseher~ den Muskelzellen und 
um neugebildete, strahlig yon der Adventit ia einsprossende Gef/il~e liegen. Aueh 
die Adven$itia reichlich yon Leukocyten durchsetzt. 

In  der zugeh6rigen Vene bildet die Elastiea interna einen weiten Ring, das 
Lumen ist aber nur spaltfSrmig often, und zwar zeigt die eine H~lfte der Venen- 
wand normalen Bau, w/ihrend der anderen ein des Lumen fast vSllig ausfifllender 
Gewebspropf aufsitz~. Bei Elastinf~rbung 1/il]t, dieser eine dutch elastisehe Mem- 
branen abgeteilte Sehiehtung in fi~nf aufeinanderfolgende Lagen erkennen (Abb. 8). 
Je  jfinger die Schicht, um so zart~r des sie begrenzende Fasernetz. Des Gewebe 
des Pols~ers besteht unten aus spindeligen, oben ~uch aus sternf6rmigen Zellen 
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und ist yon zahlreichen Gef/~13en durchsetzt.-Sie haben die im iibrigen unver- 
~nderte, alte Lamina elastica interna sowie die anderen Wandschichten tier Vene 
durchbroehen und sind yon wenig pyknotisehen Leukoeyter~ begleitet. In  der 
Intima der unver/~nderten Teile der Venenwand -- auch in ldeineren im Schnitt 
mitgetroffenen Gefal~en -- besonders an Schri~gschnitten bier und da Riesenzellen 
mit ringf6rmig oder zentral angehi~uften Kernen. Endothelzellen im iibrigen 
auffiillig gesehwollen, oft kubisch; dies ist nut zum Tell als Folge der Zusammen- 
ziehung der Gefgl3e zu deuten, die man aus der sternf6rmigen Gestalt der Lichtung 
ablesen kann. 

An einzelnen kleineren Arterien~stehen die Intima dutch eine granulations- 
gewebsartige Zellwucherung yon der Media abgehoben, die Liehtnng dadurch 
zusammengedriickt; an anderen fehlt die gesamte Gef~13wand auf der einen Seite. 

Abb .  8. V e n a  p o p l i t e a  (14fach).  E n d o p h l e b i t i s c h e s  l~olster. Die e inzelnen Scht tbe 4es 
Prozesses  s lnd  d u t c h  e las t isehe Seh i ch t en  abge t e i l t .  R e c h t s  u n t e n  verschlossene  u n 4  

u m g e b ~ u t e  kleine Gef~i3e. 

Das ehemalige Lumen durch ein aus dicht gelagerten Fibroplasten bestehendes 
eapillarhaltiges Granulationsgewebe ausgefiillt. Auch kleine Venen/~ste in gleieher 
Weise vollkommen verSdet, amd zwar, wie aus den elastisehen Strukturen hervor- 
zugehen seheint, in mehreren Sehtiben. 

Fall II.  
1769/30 UI., 39jghr. ~, Handlungsgehilfe. Dieser Fall ebenfalls zuerst als 

Raynaudsche Erkrankung aufgefal3t, sparer jedoch schon klinisch seine Zugeh6rig- 
keit zur ,,Thrombangiitis obliterans" erkannt. Auch hier zur Zeit des Todes kein 
den Befund verwickelnder frischer entziindlicher Vorgang vorhanden. 

Krankengeschichte. In der Vorgeschichte mehrere Ilffektionen: im Anschlu$ 
an eine im 25. Lebensjahr im Feld erlittene Hautverletzung des linken Unter- 
sehenkels mehrere Monate dauernde Eiterung, operative Er6ffnung des vereiterten 
linker Kniegelenks (K.D.B. l). Mit 33 gahren Nierensteinkoliken, Abgang eines 
~ierensteins; gleichzeitig Lungen- und Rippenfellentziindung rechts, ansehliel3end 
erstmalig Herpes eorneae, der sieh seitdem ein- bis zweimat jghrlich wiederholt. 

Mit 34 Jahren (Oktober 1925) Beginn der Blntumlaufst6rungen mit sehr 
sehmerzhafter ttautverf/~rbung und Blasenbildung an der rechten Ferse, Haut- 
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defekt an der Kuppe der 4. rechten Zehe, 1Karmorierung des rechten Ful~- 
sohlenrandes. Im n~chsten Jahre Nekrose an der Spitze der 5. rechten Zehe, 
die nach Abstol~ung yon Gewebe heilt. Nach halbj~hriger Pause wieder ober- 
fli~chliche Hautverfi~rbungen, die abheilen. Mit 37 Jahren p16tzlich Halbseiten- 
li~hmung links, die in 4 Wochen sich zurtickbildet; gleichzeitig entstand Nekrose 
der 5. linken Zehe, die abheilte, w&hrend eine neue ~ekrose an der 3. 
linken Zehe entstand. Puls der Arteria dorsalis pedis und Tibialis posterior zeit- 
weise beiderseits kr~ftig, zeitweise nieht fiihlbar. Nach Abtragung der sequestriert~en 
Endphalanx heilt die .Wunde gut. Naeh wiederum halbj~hrigem Wohlbefinden 
treten Schmerzen bei l~ngerem Gehen in den Beinen auf, gleichzeitig bl~uliche 
verhgrtete Flecken in der Haut des" Unterschenke]. Einen Tag nach Probeaus- 
schneidung einer solchen Hautstelle Hemiplegie links, deren Symptome nach 
wenigen Tagen geschwunden sind. Im n~chsten Jahre (1930, 39. Lebensjahr) 
Patient mit granulierenden Geschwiiren an der Aul~enseite der Unterschenkel 
wieder aufgenommen. Intelligenz beeintr~chtigt, stundenweise Verwirrtheit. Auch 
nach Abheilung der Wvnden weiterhin wechselnde Marmorierung der lLIaut, immer 
wieder Verwirrungszust~nde. Ein Schlaganfall mit leichter L~hmung der rechten 
Seite nach 2 Tagen zurfickgebildet. In der Hautnarbe des Untersehenkelgeschwfirs 
st61~t sieh eine neue Nekrose ab. Dann verfi~rbt sich die 4. linke Zehe, doch 
kommt der Blutumlauf durch Pyriferkur wieder in Gang. Infolge der fortschrei- 
tenden Verwirrungszustiinde und dec zunehmenden Verbl6dung Verlegung in 
Nervenldinik. Am Mittelfinger der rechten Hand umsehriebene, unter Kallikrein- 
einspritzungen sich rfickbildende Hautverfi~rbung. Schliel31ich Tod nach pl6tz- 
licher Tetraplegie mit 39 Jahren. 

Temperatur zeitweise w~hrend des Krankheitsver]aufs subfebrfl. 1928 beson- 
ders im Anfang ausgesprochene (10--12%), sparer geringere (4--5%) Eosino- 
philie. Der zuerst normale Blutdruck (1926: R.~. 125--130) stieg sp~ter erheb- 
lich an (1928--1930: ]~.~. 190/120--245/145). Herz vergr613ert, Aortenkonfigura- 
tion. Capillarmikroskopisch 2 Jahre vor dem Tode an der linken 1. Zehe, 
weniger an der 4 ,  ganz bizarre, gewundene, stark erweiterte Schlingen beob- 

achtet. Nierenfunktionsprfifung: zuerst normal (1928: KonzentrationVerdfinnung _ 10~  )'1004 
1016. 

spgter schwere Beeint~r/~chtigung (1929:1018 ). Restst~ickstoff nicht erhSht. Im 

Urin 1926 EiweiI~ negativ, seit 1928 schwach positiv, 1/2~ o. Zucker stets negativ. 
Wassermannsche und Msiniekesche Reaktion, in Blut und Liquor mehrfach unter- 
sucht, immer negativ. Xurz vor dens Tode Gesamtcholesterin 184 rag-% (freies 
Cholesterin 80 rag-%, Cholesterinester 104 rag-%, Esterquote 56). 

Dureh wiederholte Vaccine-(Typhus-, Paratyphus A- und ~B-Mischung), Pyrifer- 
und X a l l i k r e i ~  an~angs keine Temperatursteigerungen trotz hoher Gaben erziel- 
bar, doch grenzten sieh die Gangr~nherde im Verlaufe der Kur gut ab und die 
Durchblutung der Haut besserte sich. 1VIehrfach aber auch unerwfinschte Herd- 
reaktionen im Anschlul~ an die Einspritzungsbehandlung: Conjunctivitis mit Herpes 
corneae, Beinschmerzen, Zusti~nde yon Verwirrtheit. 

Se/ctionsergebnis: Sektion 2 Stunden nach dem Tode vorgenommen. Nach 
makroskopischer Beurteilung der Organe bestand Verdacht auf Vorliegen einer 
Periarteriitis nodosa, verbunden mit einem eigenartigen, der Atherosklerose i~hn- 
lichem Gef~l~leiden, dazu noch den dem Hochdruck entsprechenden Ver~nderungen. 

Organbe/unde. Gehirn: Brfieke durch ganz frische Blutung zerstSrt, die in 
die ]~ammern eingebrochen ist. Aul~erdem in beiden Groi~hirnhemisphgren und 
den Zentralganglien zaMreiche braun pigmen~ierte Narben und HShlen. 

Herz: hypertrophisch (480 g), und zwar haupts~chlich linke Xammer (1,3 cm). 
Im Myokard verstreut, besonders an der Spitze der linken Kammer, strahlige 
han~korngrol]e Schwielen, Epikard darfiber verdickt. 
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tIerzldappen ebenso wie Sehnenf~den frei yon Anflagernngen, zart bis auf 
geringfiigige bindegewebige Verdiekung des Schliel~ungsrandes der 3litralis und 
der Noduli der Aortenk]appen. Kranzgef~13e weir, diekwandig, geringftigige gelb- 
liehe Intimaplatten, jedoeh keine knotige Verdiekungen in den kleinen _Asten. 

Nieren klein, 11 • 5 cm, naeh Abziehen der festhaftenden Kapsel grobhSekrig, 
im Bereich yon rein gekSrnten, zum Tell linsengrol3en strahlig eingezogenen, zum 

Abb. 9. Knotige Intimaverdickung der Aorta nnd tier rechten Arterla femoralis, besonders 
an Geffd~abggngen. Schrumpfniere. 

Tell flach muldenf6rmig und netzfSrmig zusammenh~ngenden Einsenkungen 
dnnkelrot, in den dazwischenliegenden vorspringenden Gewebsteilen gelblieh-rot. 
Auf der Sctmittflgche Rinde entspreehend den Einziehungen verschmglert, Gef~13e 
verdickt. Das enge Nierenbeeken, besonders in einzelne• Kelchen mit kSrnig 
verdickter Schleimhant, anf der br/~unlieh-kriimelige I-Iarns~urekonkremente liegen. 
In einzelnen erweiterten Kelehen der linken Niere kirsehkerngroBe Uratsteine. 
Harnleiter und ttarnblase mit glatter Schleimhaut. 

Leber: (1600 g) mater der Xapsel halblinsengroBe rote eingesunkene Fleeken, 
die auf dem Schnitt keil_fSrmig in die Tiefe ziehen. An den subkapsul~ren Gef~l~- 
gstehen oft perlschnurartig anein&ndergereiht, bis hirsekorngroBe trtibgraue 
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kn6tchenf6rmige Verdickungen, Die feinen Gef&ge unter der Serosa yon Gallen- 
blase, Magen, Darm und Zwerehfell frei yon KnStehen. 

Milz grog (490 g), derb. Die feinen Arterienver~stelungen, yon rotem hyper- 
/~misehen I-Iof umgeben, treten als weigliehe derbe Ziige aus der grau-roten Pulpa 

. . . . . .  hervor, prominieren auf der 
Schnittflgehe. 

Gaumenmandelrb groB, zer- 
klfiftet. 3/Iikroskopiseh im 
loeritonsill&ren Gewebe derb 
hyaline, zum Tell kalkhaltige 
Bindegewebsknoten. Rechter 
Schildclriisenlappen dureh Ade- 
nornknote~ vergr61~ert. Im 
Oberlappen der reehten Lunge 
Pleura t~ber einem kreidigen, 
tuberkul6sem Prim&rinfekt 
verwaehsen. Irt beiden Lungen 
unloigmentierte subpleurale In- 
farktnarben. Narben an den 
Zehen and Unterschenkeln 
makroskopisch reizlos. Die 
rechte 1. Zehe ohne seharfe 
Abgrenzung blaulieh verf/~rbt. 

Meiniekesche Reaktion in 
der Herzbeutelfl~issigkeit frag- 
lieh, Kultur  yon Milzblut auf 
Galle und Fleisehbrtihe keim- 
frei. 

Ge/iifisystem (vgl. Abb. 9 
und 10): Aorta an den unver- 
~inderten Absehnitten diinn- 
wandig, gut dehnbar and ela- 
stisch. In  ihrer Int ima kaum 
vorspringende kleinste oeker- 
gelbe Fleekehen, kurz fiber den 
Aortenklappen streifig ange- 
ordnet, im iibrigen ~rustteil  
sehr spgrlieh, in der Beach- 
aorta ausgedehnt zu landkar- 
tenf6rmigen Bezirken zusam- 

o, mengeflossen, weniger in den 
Abb. I0. Schema 1I (Bezeiehnung wie Schema I). Arteriae iliaeae, sehr reiehlich 

in den Femoralarterien. AuBer- 
dem die Int ima in groBen, scharf begrenzten, bis 3 mm weir fiber die Ober- 
fl&che vorragenden Platten verdielc~, die infolge der postmortalen Zusammen- 
ziehung der Aorta eine leicht ausgleiehbare L~ngsfaltung ihrer Oberfl&ehe zeigen. 
Soweit diese glat t ,  ist sic porzellanweiB; an vielen Stellen abet die Platten 
yon festhaftenden, feingek6rnten, grauroten Auflagerungen bedeckt, die ihnen 
zum Tell zentral aufsitzen, zum Teil als girlandenartig erhabener Wall den 
glatten,  porzellanfarbenen Rand der Platte gegen die eingesunkene rauhe, 
sehmutziggraue Mitre abgrenzen. Beim Einsehneiden in solehen Platten bier and 
d~ Gef~fi&stchen, die yon der Adventit ia her die Media durehbreehen und sieh 
baumfSrmig im Gewebe der Intimaverdiekung ver~steln. In  der Tiefe grOBerer 
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Platten den auseinandergedrSngten untersten Lagen der Intima bla6gelbe Atherome 
eingelagert. Anordnnng der Polster in der Aorta vgl. Abb. 10: Aortenbogen, ab- 
gesehen yon einem Knoten an der Ductus Botalli-Narbe, bis zur Aortenkreuzung 
mit dem linken Bronchus frei; dann folgt in der unteren Brustaorta eine Reihe 
grSl~erer Platten (bis 4,2 cm lang), in der Bauchaorta kleinere, meist oberfliichlieh 
glatte Polster. In der untersten Bauchaorta die Polster flaeher, unscharf abgegrenzt, 
grSBer, miteinander zusammenfliel~end. Auch die Intima der weiten Arteriae 
iliaeae herdweise dutch porzellanartige Platten verdickt. Diese in den Arteriae 
femorales besonders seharfrandig begrenzt, oberfl~chlich yon feingekSrnten r6t- 
lichen Auflagerungen bedeekt. Sie sitzen bier an den Gef~l~teilungen, besonders 
am Abgang der Arteria femoralis profunda, ferner an der Durehtrittsstelle durch 
den Adductorensehlitz und in der Kniekehle, und ragen polypenartig in das Lumen 
vet, so da6 am unaufgeschnittenen Gef~l~ oft nur eine fiir feinste Sonde durch- 
g&ngige Liehtnng bleibt. In den dazwischenliegenden Stiicken die Gefiil3e gehSrig 
weit, im ganzen gleichm~$ig dickwandig. Die reehte Arteria femoralis profunda 
zeigt kurz naeh ihrem durch die Polster eingeengten Ursprung eine Ausfiillung 
ihres Lumens dutch einen roten, der Wand locker anhaftenden Blutpfropf. Reehte 
Arteria tibialis posterior in ihrem unteren Drittel, ferner die rechte Arteria dorsalis 
pedis (nach dem Abgang des Ramus communicans anterior) dutch ein glasig-graues 
Gewebe v61hg verschlossen. Linke Arteria tibialis posterior handbreit oberhalb 
des Kn6chels ausgefiillt dutch einen oben roten, dann festeren brgunlichen, schliel~- 
lich wieder roten Blutpfropf. Auch ihre plantaren _~ste verstopft (s. mikr.), und 
zwar bilden die lateralen bis in die linke Arteria metatarsea plantaris IV einen 
derben fibrSsen Strung. Die solche grauen fibr6sen Versehliisse zeigenden Arterien- 
strecken mit der Umgebung fester verwaehsen, w~hrend im iibrigen die Beingef~$e 
nicht eine derartige Verdickung ihrer Bindegewebsseheide zeigen, wie im ersten 
Fall. Beinvenen weit, stellenweise dickwandig. 

Sc]daga:lern des Hirngrundes geschl~ngelt, weir; in den grOl~eren St~mmen halb- 
mend- und ringfSrmig das Gefal~rohr umgreifende, in den kleinen Xsten knoten- 
fSrmige, ockergelbe Verdickungen. Linke Arteria eerebri anterior an ihrer 
Biegung um das Balkenknie in einer kurzen Streeke anf 3 mm verdickt, bildet in 
ihrem weiteren Verlauf einen stricknadeldicken, bisweilen br&unlichen, binde- 
gewebigen Strung ohne Lichtung. Hier die weichen Hirnh~iute verdickt. 

Mikroskopische Untersuchung: Die mal~'oskopisch durch graues Gewebe ver- 
schlossene rechte Arteria dorsalis pedis und linke Arteria metatarsea IV zeigen 
dasselbe ge/~fireiche Fitllgewebe im Lumen, dieselbe perivascul~re Fibrose wie die 
Femoralarterien im Fall I. Dieses Stadium des alten Gef~Bverschlusses wird 
mikroskopisch noch an zahlreichen kleineren Arterien angetroffen, so z. B. in Lenden- 
scMagadern an ihrem Abgang yon der Aorta, in kleinen subcutanen und mus- 
kul~ren _~sten der Unterscher&elart~rien usw. 

Die linke Arteria tibialis posterior warde in der HShe der KnSchelgegend 
in Reihenschnitten untersueht. Die laterale Plantararterie zusammengezogen, ihr 
Lumen (lurch kanalisiertes Ftillgewebe verschlossen. Weiter herzws in HShe 
der Teilungsstelle der Arteria tibialis posterior treffen die Querschnitte dieses Fiill- 
gewebe in immer schmiiler werdenden Ringen, die in der Mitte ein aUm~hlich 
gr6Ber werdendes Lumen freigeben. ])as Fiillgewebe hier sehr zellreich (Lymph- 
zellen), h~mosiderinhaltig. Nirgends Verbindung zwischen den Kan~lchen des 
Fiillgewebes und der erwahnten grol~en Lichtung nachweisbar. Diese enth~ilt 
offenbar vor dem Tode geronnenes, verldumptes Blur, das sich auch in die mediale 
Plantararterie fortsetzt, we es yon Fibroblastensprossen in einzelne l~ume 
unterteilt wird. Feine, yon der Adventitia her die Media durehsetzende Capil- 
laren stehen vereinzelt mit diesen laeunenartigen R~umen in Verbindung. In 
kleinen Plantarar~erien~sten Fibrinthromben in beginnender Organisation. Ver- 
folgt man den Stamm der Arteria tibialis posterior herzwarts, so schliel3t sich an die 
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eben gesehilder&en Quersohni&&sbilder im allmghlichen Obergang weiter oben eine 
Ausf/illung des GefgBIumens dureh ein zellreiches Granui~Lionsgewebe an, in das t in 
grSl]eres, yon einer neugebildeten Zellage umgebenes Gef/i~Brohr yon 1/4 Dureh- 
messer der Arteria tibialis eingebe&tet ist. Dieses Gef/iB --  oifenbar friiher auch 
funktionell beanspruehte l%stliehtung der Arterie --  beteiligte sieh dureh Abgabo 
yon Capillaren und sogar Arteriolen an der GefgBversorgung des umliegenden F/ill- 
gewebes. Je tz t  jedooh seine Lichtung grOl]tenteils verschlossen durch einen in-  
Organisation begriffenen Fibrinthrombns (Abb. 11). Der Thrombus hat sieh yon 
der Gef/~i3wand zurfickgezogen, wodurch am Rand zahlreiche, halbmondfOrmige, 
mit  Blu~ erfiillte Restlichtungen cntstandcn sind, die gegeneinander durch das 

Abb. 11 (~0fach, Heidenhain-F~rbung). l~iickfalI in altem Verschlui] (Arteria tibialis 
posterior). Frisoher Thrombus (t) in neugebildeter Arterie. Ihr Ast (f) fibrinoid nekrotisch, 

miindet in thrombosiertes Aneurysma (an); g Gef/il]e, die Media 4nrehbreehend. 

in den Fibrinpfropf cinsprossende Granulationsgewebe abgeteilt werden. Eine 
der yon diesem Gef/il~stamm in das Ffil]gewcbe abgegebenen Arteriolen strecken- 
weise dutch wandst/~ndige (subendo~helial ents~anden odor frisch fiberh~utet?), 
in das Lumen vorspringende Fibrinmassen verschlossen. Kurz darnach ihre Wand 
nekro~isch und fibrinoid durchsetzt. Hier verliert sie sich in einer kugeligen, 
yon geronnenem Blur und Fibrin erfiillten Auftreibnng (Aneurysma). Nur die 
zusammengedriickten Fasern des angrenzenden Fiillgewebes geben die Wand des 
Sackes ab, das Fiillgewebe selbst yon hier aus herzw/irts und nach der Peripherie 
yon ]31ut durchsetzt (vgl. Sternberg). 

An versehiedenen Arterien weitere Besonderheiten im Auibau des Fiillgewebes 
bemerkbar. So zeigt die reeht~ Arteria tibialis posterior (Abb. 12 rechts) nur ir~ dem 
mi~tlcren Tell die starke Vaseularisatioll dutch Capillaren. An der Peripherie 
liegerL bisweilen halbmondf6rmige Lumina (yon 0,2 mm Wei~e), deren Endothel 
an manehen Stellen aufgequollen, blasig, zum Teil abgesohilfer~ ist. Der darunter- 
liegende Teil des loekeren Fiillgewcbes in eine klumpige, Kernreste arid Leuko- 
cyten enthaltende Masse umgewandelt. Sie gibt dieselben l%rbreaktionen, wie 
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das Fibrinoid, das im ersten Fail ia Aorta und Arteria poplitea gefunden ~wurde. 
Hier deutlich, dab es sieh nieht am einfaeh thrombotisehe Auflagerungen, son- 
dern um eine Einlageruny in vorher vorhandenes Gewebe handelt. An einer anderen 
Stelle im Fiillgewebe der gleichen Arterie ein neugebildeter, yon einem eben in 
Organisation befindlichen Fibrinpfropf ausgeliillter Arterienast (Abb. 12 links). 
Auch sonst herdi6rmig im Fiillgewebe, oft ohne AnschluB an Lumina, Durch- 
tr~nkung des Gewebes mit iibrinreaktiongebender Substanz. tiler und da im 
Fiillgewebe Anh~ufungen yon Leukoeyten, dabei Eosinophile. ProzeB offenbar 
Iriseher als in den Fiillgewebsversehliissen der Femoralarterien des Falles I:  
alle Zellen sehr saftreieh, ihre 1Kerne geschwollen. Der Saftgehalt geht aueh aus 
der F~trbung mit Kresylviolett hervor (sog. ,,ehromotrope Substanz", Schultz). 
W/thrend n/imlieh an den alten Versehluf3stellen des Falles I die ganze Arterien- 
wand sarnt dem Fiiltgewebe sich bis auf schmale rote, um einzelne neugebildete 
GefaBe liegende l~inge, nieht metaehromatiseh f~rbt, nimmt hier das gesamte 

Abb .  12. P~echte A r t e r i a  t ib i~l is  pos ter ior ,  l~echts  (35fach):  Fi i l lgewebe m i t  l=Lestlurnina. 
U m  diese i m  Gewebe F ib r ino ide in la f f e rung  (durch  E i s e n h / t m a t o x y l i n  geschw/~rzt).  F r i s c h e r  
T h r o m b u s  au f  s c h m a l e r  f i b r i n o i d d u r c h t r / t n k t e r  Nekrose  (f). Die d u n k l e n  F l ecken  en t -  
sp reehen  ~Iteren F i b r i n o i d ~ b l a g e r u n g e n .  L i n k s  (100fach):  A u s s c h n i t t  des F i / l lgewebes  (F) ,  
das  eine grSBere Ar t e r i e  (B~edia m)  verschl ieBt .  Die L i c h t u n g  eines n e u g e b i l d e t e n  Gef~Bes 

(~Vand g) versehlossen  d u r e h  eine F ib r i nmasse ,  die y o n  Cap i l l a r en  d u r c h s e t z t  wi rd .  

VerschluBgewebe bis auf die blaBblaue Fibrinsubstanz eine leuchtend rote Farbe 
an. Die in den /~lteren Stadien sehr ausgesprochene Mediavaseularisation hier 
gering ausgebildet. Dagegen in der Adventitia zahlreiche kleine Gefs deren 
Wand wabig aufgeloeker~ ist und Lzukoeytea enths 

In  einer Lumbalarterie ~nd in tier reehten Arteria dorsalis pedis das Fiill- 
gewebe im ganzen zellreicher (Lymph-, H~tmosiderinzellen). In  letzterer sind 
hier und da die Zellen granulom/~hnlich geh/~uft, darunter vereinzelt Langhanssche 
Riesenzellen. Der fibr6se VersehluB der Arteria cerebri anterior enth~lt nut wenig 
Capillaren, dagegen besonders in der N/~he der L~mina elastiea interna unregel- 
m/~l]ige Lichtungen; deren Wand yon zahlreichen, yon anisotropen Lipoidsub- 
stanzen erfiillten Pseudoxanthomzellen gebildet wird. Von solehen Zellen alle 
(~berg/inge zu l~iesenzellen mit randst/~ndigen Kernen (Abb. 13 ~). An manehen 
Stellen solehe an grebe Cholesterinkrystalle gelagert, yon H~matoidinabscheidungen 
umgeben. Ganz /~hnliehe, jedoch noeh viel hochgradigere Veranderunger~ zeigte 
eine Arterie des linken Nervus tibi~lis posterior. Beim systematischen Einschneiden 
des YXerven bemerkte man etwa in der Mitre des Unterschenkels einen 1 mm 
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gro•en goldbraunen Fleck,  der in mikroskopischer Serienuntersnchung sieh 
proximal und  distal in  das friseh thrombosier te  Stiick einer Arterie fortsetzt.  
Je  n/~her man  nun  dem verfg, rb ten  Abschni t t  kommt,  um so mehr  15st sieh die 
Arter ienwand auf in eine Ansammlung yon Riesenzellen, die mi t  Hgmatoidin-  
krystallen, ferner mit  Lipoiden (auch nach  Celloidin-Paraffin-Einbettung noch 
f/~rbbar) beladen sind. Zuerst  die ehemalige, dureh die Wandverdiekung s tark  
verengte Lichtung noch an  Resten der Elastica in terna erkennbar ;  in der in 
Abb. 13 b wiedergegebenen Stelle wiirde man jedoch ohne Serienuntersuchung 
kaum vermuten,  eine Arterie vor sieh zu haben. 

Im Fettgewebe der i inken Kniekehle ein makroskopisch ghnlich gefgrbter 
Herd yon 1:0 ,7  cm GrSl~e. :Die mikroskopisehe Serienuntersuchung zeigt eine 
derbe Narbe, die yon einem dureh kanalisiertes Fiillgewebe verschlossenert Gef~13- 
paar  durehzogen wurde. Die Narbe durehsetzt  yon langgestreckten Zellen, in denen 

a b 
Abb. 13. Riesenzelldilbung. a) ItirngTundsehlagader (100lath), Flachsehnitt. Endothel- 
polster aus Xanthomzellen (x) mit l~bergang in Langhanssehe Riesenzellen. Fibrinoid- 
~blagerung im Nndothelpols~er (f), leukoeyt~re Infiltration tier Intimaverdiekung. b) Ver- 
schlossene Arterie aus linkem Nervus tibialis posterior (100faeh). Arterienwand und 
Lumen ersetzt dutch riesenzellreiehes Granulationsgewebe, das mit tt~imatoidin nnd 

Lipoicten beladen ist. Links oben erhaltenes Gefhl3 der 2~dventitia. 

t rotz  Celloidin-Paraffineinbettung dureh  Sudan s tark  f~rbbare Stoffe sichtbar.  
Dazwisehen grote  Kno ten  aus Langhansschen Riesenzellen. In  der Serie l~gt 
sich nachweisen, dab solehe Zellen bisweilen die GefiiBwand erweiterter Arteriolen 
bilden. Die l~iesenzellen en tha l ten  h~ufig degenerierte Leukoeyten, einzelne 
Trfimmer yon Gewebsfasern, wieder andere um Hohlraume angeordnet,  deren 
Inha l t  durch  die E inbe t tung  ausgelaugt ist. Die Narbe iiberall yon Fettgewebe 
umgeben, k a n a  also wohl n ieht  als t raumat i sch  en ts tanden (Operation?) auf- 
gefagt werden. (An~mische Nekrose des Fettgewebes mit  Bildung eines Oleo- 
granuloms ?) 

In  den kleineren Arterien besonders der Unterschenkel  und  Zehen, bildet die 
In t ima  dicke Polster, Bilder, wie sie yon Di~rck (1930, Abb. 1) und Gruber (1930, 
Abb. 1, 4) beschrieben sind. Diese Polster oft deutlich radi~r gebaut.  An anderen 
Arterien das Lumen aufs /tugerste verengt  oder v6llig versehlossen dureh eine 
derbe, zwisehen Endothelzellen und  Elastiea in terna  entwickelte, you elastisehen 
Fasern  durchsetzte Bindegewebssehieht, die bisweilen feine Capillaren, bisweilen 
H~mosiderin in vereinzelten Schollen (vgl. Gruber 1930, Abb. 2) enth/~lt. Die 3ledia 
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zeigt in ihren inneren Schichten bier mehr oder weniger herdf6rmige Fibrose, so 
dab der Gef~gbau an Ausheilungsstadien yon Periarteriitis nodosa erilmert. 

b 
Abb.  :[4. Pols terbi ldung.  a) (10fach) fr ische F ibr inoidablagerung der  r ech ten  Ar te r i a  i l iaca 
(vgl. Abb.  9), an  der  Oberfl~che T h r o m b e n  (t). b) (30fach) a l tes  Pols ter  der  l inken Ar t e r i a  

~emoralis, an  4er  Oberfl~che F ibr inoidablagerung und  Par ie ta l th rombose .  

Die in den groSen Schlagadern vorgefundenen Ver/~nderungen boten ein durch- 
aus anderes Bild. 

Intimaplatten der Aorta und tier groSen Beinarterien v611ig gleichartig. Auch 
mikroskopisch auSerordentlich scharf begrenzt, oft sogar tier l~and deutlich tiber- 
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~bb. 15 (5faeh). L~tngsschnitt 
dureh ein gleiehes Bolster 
wie l ib  (Heidenhain-E.-}t.). 
Darehsetzung der 3/[eclia und 
des Polsters yon zahllosen 
Gef&l]spalten. Um diese (g), 
besonders aber an der Ober- 
fl~iehe Fibrinoideinlagerungen 
(sehwarz). Ant der dureh Ab- 
stol3ung tier fibrinoide~ Ne- 
krose entstandenen G eschw0.r e 

P~rietalthromben. 

h/ingend. Die Polster bestehen aus schleimigem, an ehromotroper Snbstanz sehr 
reiehem, lockeren Bindegewebe. In  den tiefsten Lagen derb-hyalin-faserig, mit  
wenig elastoiden Fasern nntermiseht, t i ler  in der Tiefe, an der Mediagrenze, 
in der Aorta bisweilen in auseinandergedrangten Spalten umsehriebene Atherome 

mit Xalkbestiubnng des anliegenden Gewebes nnd 
gesorptionsinfiltraten der verdiinnten Media. Wihrend 
die Aortenintima sonst, wie unten ngher besproehen 
wird, sehr starke Verfettung zeigt, enthalgen die Pol- 
ster selbst sehr wenig Lipoide, nnd zwar, abgesehen 
von den Atheromen, nut  nnter dem ttberh~ngenden 
l%and in H6he der angrenzenden Intima, als ob der 
Lipoidgehalt der angrenzenden Aorta in das sieh 
dart~berschiebende Polster hineindiffundierte. Oberste 
Lagen der Bolster fleckf6rmig zellreieh, yon leuko- 
eyten/~hnlichen Kernen durehsetzt. In  ihren weiten 
Saftspalten eine fibrinoide gl/~nzende, die oben 
beschriebenen Farbreal~tionen gebende Ablagernng. 
Wieder deuttieh erkennbgr, da~ die Faserbttndel der 
Intimapolster auch selbst fibrinoid dnrehtrgnkt 
werden. Bei Spezial~/irbungen (Azan, Pap) best/~tigt 
sich der Eindruek gewShnlicher F~rbungen, dag die 
Masse nur zmn Tell als , ,Thrombus" aufgelagert, zum 
grSgten Teil aber nnter der Oberfliche des Folsters 
dem Gewebe eingelagert ist: tiberall liegen alte 
kollagene Fasern in ihr. Aueh Capillaren durehsetzen 
die gl~nzende Masse Sie fallen besonders bei Xresyl- 
viole~tfirbung ~uf, we metaehromatisehe auch sonst 
in den Polstern sehr reiehlieh naehweisbare Snbstanz 
die Capillaren mantelartig umgibt nnd sie in dem 
blaBblauen Fibrinoid hervorhebt. In  den tieferen 
Sehiehten der Bolster finder man laeunenartig weite, 
endothelausgekleidete Spalten, in denen gut f/~rbbare 
Erythroeyten liegen. 

Die fibrinoiden Einlagerungen besehrinken sieh 
auf die Umgebung soleher Spalten, besonders aber 
auf die oberfliehliehste Sehieht der Bolster (Abb. 14~) 
und nehmen hier oft dis lgandteile nnd iiberh~ngen- 
den Vorsprtmge ein. II&ufig sitzen darm an solehen 
Stellen der Oberfl/~ehe Pl~ttehenthromben ant. Doeh 
diese besonders bei starker Differenziernng der Eisen- 
h&matoxylinfirbnng nach Heidenhain immer scharf 
veto Fibrinoid abgrenzbar (Abb. 15, 16a). Wie sehon 
in der makroskopisehen Besehreibnng hervorgehoben, 
sind an den groBen Polstern der Aorta nur die l%and- 
teile yon Thromben bedeekt. Die Mitre der Platte 
enthhlt kaum Nerne, meist grobbalkige hyaline nnd 
viel elastoide, mit wenig Lipoiden und Kalk bes~/mbte 
Fasern. In der Tiefe bier Atherome, ferner a~ffallend 
dieht gelagerte spindelige Zellen, deren Verb~nde 

als seharf begrenzte Bruehstiieke (wie Seherben oder Eissehallen) im kernarmen 
Gewebe liegen. Man kSnnte sie fiir Biindel g]atter Muskulatur halten, wird sie 
aber als Elastoblasten (Krom~echer) deuten mtissen, da bei Elastinf/~rbung die 
Schollen als diehte sehwarze Faserfilze erseheinen. 

Die Media der Aorta bzw. der Femoralarterie tinter diesen gr6Beren Flatten 
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verdiinat (Abb. 15, Verhinderung der Zusammenziehung nach dem Tode ?), besonders 
in ihrer inneren Italfte reichlieh yon Bindegewebszfigen durehsetzt. ~berall 
durchbrochen yon ziemlich grogen Gef~Ben, die yon chroniseh entziindliehen 
Infiltrationszellen beglei~e~ werden, und innerhalb der Intimapolster sich in 
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varicSs und laeunenartig erweiterten Capfllaren veri~steln. Die hoehgradige Ein- 
engung der Beingef~ge dureh solehe Polster aueh mikroskopiseh deutlich (Abb. 16). 
Derartige Platten bilden aueh die besehriebenen Verdickungen der Arteria eerebri 
anterior, an die sich ein vollst~ndiger Versehlul~ des Lumens anschlieBt. Keine 

Virchows Archiv. Bd. 284. 36 



548 Ernst  J/~ger: Zur pathologischen Anar 

Verkalkung in der Media der Beinarterien, nnr die zerbroehene Elastiea interna 
verkalkt (normaler Befund vgl. Dietrich). 

Die mit  bloBem Auge gelblichen Ver]ettungsherde der Aorta und der grol3en 
BeingefgBe zeigen mikroskopiseh eine flaehe Wueherung der subintimMen Schichten 

aus loekeren, oft strahlig gestellten 
Zellen. Unter  den gequollenen Endo- 
thelzellen in epithelartiger dichter 
Lagerung mit  anisotropen, zum Teil 
krystallisierten Lipoiden erfiillte 
Schaumzellen. In  ihrer Umgebung 
bizarre Kerne (Leukoeyten). Zwisehen 
der Lipoidzellschicht und der Media 
ein feines Netz yon Bluteapillaren, es 
stammt aus der vaseularisierten, mgl3ig 
entziindlich durehsetzten Media. Die 
ehromotrope Substanz, in den Innen- 
schiehten der GefgBwand an unver- 
5~nderten Stellen, besonders reiehlich 

Abb. 17 (100fach). Symplasmatische Riesen- aueh in den Intimapolstern vorhanden, 
zellen im Endothel. Flachschnitt eines unter der Lage lipoiderfiillter Zellen 

durehg'~ngigen Femoralarterienastes. nur in niichster Umgebung der Capri- 
laren nachweisbar. Vereinzelt aueh an 

diesen Veriettungsherden oberfl~ehlieh geringffigige Ein]agerungen fibrinoider Sub- 
stanz. Dann stets reichlicher Zellkerne, auch leukocyten/ihnliche, in der Umgebung. 

Abb. 18 (100fach). Eitrige Arteriitis und Periarteriitis einer Nierenarteriole. 

Die Vena cava in]erior und die groBen Bein~renen zeigen, an zahlreichen Stellen 
untersucht, polsterf6rmige Intimaverdickungen. 

AuffMlig ferner, dab ebenso wie in Aorta, I-Iohlvene usw. auch in don giS~eren 
Beingefggen, Arterien und Venen, ~erner in den ldeinen Gef~Ben aller Organe, 
die Endothelien oft geschwollen, ihre Kerne blasig vergr5Bert sind. Uberall lassen 
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sich im Verband des Endothels liegende Riesenzellen mit bisweilen ringfSrmig 
am Zellrande liegenden, bisweilen zentral gehguften Kernen, aueh an sonst ganz 
unver~nderten Gef~l~strecken nachweisen (Abb. 17); sie werden an Flachschnitten 
deutlich. In  Lhngsschnitten der grol3en Beinvenen besonders reichhch, oft rhyth- 
misch in nahezu gleichen Absts angeordnet. 

An den kleinen Organarterien die verschiedensten Ver~nderungen: Verschliisse 
durch ein kanalisiertes, zellreieheres (Lunge) oder sehleimiges (Niere) Fitllgewebe, 
hoehgradige Verengerungen dureh IntimapoIster aus spindeligen Zellen nnd ela- 
stoiden Fasern (Herzmuskel, weniger Leber, Mesenterialarterie, Zehennnterhaut), 
vSlliger Verschlu] oder Verengerung durch einen ehronisch entziindlichen Proze~ 
der GefaBwand, ahnlich dem der Periarteriitis nodosa (Leber, weniger I~iere lind 
Hirnbasisarterien), entziindliche ,,fibrinoide Degeneration" and Arterionekrosen 
(Milz, Niere, Nebenniere, Darmtractns, Unterschenkelmuskulatur, ansgedehn~ in 
den Gehirnarteriolen) au~erdem 
einfache Hyalinose der Arteriolen 
mit Veffettung in fast allen 0r- 
ganen. 

Im einzelnea erscheint an den 
0rganen folgendes bemerkens- 
wert: in der Lunge mehrfaeh die 
zu den Iniarktnarben gehSrigen 
Arterien dureh das bekannte 
capillarreiehe Fiillgewebe ver- 
schlossen. An einer Stelle in 
diesem sin Infiltrat aus Lymph- 
und eosinophilen Zellen. 

Nisrsn. Ansgedehnte Atro- 
phien der Rinds mit Resorptions- 
infiltraten zwisehen den Glome- Abb.  19 (100fach). Nierenar ter ie  m i t  I n t i m a -  
ru]i, die zum Tell v611ig hyalin proliferation und Bildung sines kanalisierten 
sind, zum Tell bindegewebige Verschlul~gewebes. 
Verdickung des parietalen Kapsel- 
blattes zeigen. In den erhaltenen Bezirken in it Sudan nnr wenig Fett in den 
Kanalehenepithelien darstellbar, diese mit doppeltbrechenden Substanzen reich- 
lieh beladen. Arteriolen der Nierenws oft v611ig verschlossen dutch vacuo- 
l~re Schwellung ihrer Zellen mit Einlagerung yon anisotropen Lipoiden. 
Die balkige, unregelmal~ige Struktur der Zellreste, die h~ufige Zellnekrose mit 
Ersatz des Kernes dutch pyknotische ChromatintIiimmer erinnert an das yon 
Fahr bei maligner Slderose beschriebene Bild. Einzelne Arteriae interlobulares 
ausgesproehen entziindet : herdfSrmige Einlagerung yon Lenkocyten und fibrinoiden 
Massen, stellenweise v611ig netzartige AuflSsung der Wand mit Einlagerung yon 
Exsudatzellen wie bei den Hirngrundschlagadern (Abb. 18), zapfenf6rmig ins Lumen 
vorspringende zellreiche Intimapfr6pfe. Andererseits mehr der Atheroslderose 
zuzurechnende umschriebene Xanthomzellpolster und zellarme, mnyxomatSse, wenig 
kanalisierte Versehliisse (Abb. 19). Nierenbeckenschleimhaut bier und da dureh 
Granulationsgewebe ersetzt. 

tn  der Lebsr peripor~al, meist aber unter der Kapsel viele reins Arterien~ste sehwer 
verandert (Abb. 20): knotenf6rmig aufgetrieben, ihre Wand oft einseitig v611ig 
zugrundegegangen. Elastische Fasern zerstOrt, so dab Intima, Media und Adven- 
titia nicht zu trennen. In der Adventitia und dem 6demat6sen perivaseul~ren 
Gewebe diehte Durehsetzung Init vorwiegend eosinophilen Leukoeyten, die sich 
durch die ganze aufgelockerte GefgBwand nach innen fortsetzt. Media, Intima 
lind Lumen in sine fibrinoide, Xernreste mid leukocytenghnliche Kerne enthal- 
tends Masse umgewandelt. Zum Tell im Lumen ein yon der fibrinoid entarteten 

36* 
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GefgBwand nicht scharf abgrenzbarer Thrombus, Es ist das von der Periarteriitis 
nodosa her bekannte Bi]d. Neben den akuten gltere Stadien mit  narbiger Aus- 

heilung unter starkem Umbau 
der GefiiBwand, an anderen 
Stellen diehte Wueherung yon 
elastisehe Fasern bildenden 
Zellen immrhalb der Etastiea 
interna, an wieder anderen, 
yon lymphzelligen Einlage- 
rungen umgebenen Stellen 
mehr der Arteriolonekrose der 
Niere ghnliehe, mehr oder 
weniger fetthaltige, die Lieh- 
tung hoehgradig verengende 
oder ganz versehlieBende kuf-  
blghungen der GefiiBwand. 
Oft ist auf Serien- oder zu- 
fglligen Lgngssehnitten zu 
beobaehten --  diese Befunde 
wiederholen sich auch in den 
a~deren Organen --  d~B kurz 
vor derart verenggen Stellen 
die bis dahin dfinnwandigen 
Arteriolen aufs h6ehste er- 

Abb. 20 (35faeh). ,,Periarteriitis nodosa" einer Leber- weitert sind (Herxheimer!). 
arteriole: Fibrinoide Nekrose (f) tier innersten Ge- Vereinzelt in der Int ima klei- 
fggsohieht. Periarterielles [~dem (yon eosinophilen 
Leukooyten dur~hsetzt). Fleekf6rmige Verdickung der nerer Gef~Be yon Endothel 

Leberkapsel. bedeekte ,,FibrinknStehen", 
wie sie Sieffmund besehreibt 

(Abb. 21), hier und da aueh in den Venen subendotheliale Zellnester. Im fibrigen 
die Leberzellen vorwiegend in den zentralen L~ppehenabsehnitten stark verfettet;  
und zwar ist ein grol3er Tell der Fettstoffe d9ppelbreehend. 

Die Vergnderungen der gT6Beren 
GefgBe am tIirngrnnde sehon oben 
besprochen. Aueh sollen die an die 
Blutung und den Untergang von 
Hirngewebe sieh ansehlieBenden Vor- 
gange an den Gefal3wgnden und den 
Firchow-Robinsehen Rgumen nieht er~ 
w~hnt werden. An den Arteriolen des 
Hirngewebes, besonders in Umgebung 
der Irisehen Blutungen, aber nieht als 
sekundgr aufzufassende Vergnde- 
rungen: denn unmittelbar daneben- 
liegende GefgBehen, die also unter 
dem gleiehen EinfluB der Hirnblutung 

Abb, 21 (200faeh). Fibrinoidkngtehen unter standen, v611ig frei davon. An den 
dem Nndothel der Leberschlagader. vergnderten Gef~gen (Abb. 22) das 

Lumen eingeeng~ durch eine ringf6rmig 
subendotheli~l liegende, klump~ge, glgnzende, yon Leukoeyten und I~erntrfimmern 
durehsetzte Masse, die die oben erwghnten Reaktionen des Fibrinoids gibt. Oft die 
ganze GefgBwand derart ,,fibrinoid degeneriert", augen liegen ihr Leukoeyten an; 
aueh alas Lumen enthglt, soweit es nieht v611ig versehlossen, reiehlieh Leukocyten 
und abgesehilferte Endothelien (Abb. 22). In  ~tlteren Stadien das Endothel v611ig 
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verschwunden; jetzt treten aul~erhalb des fibrinoiden l%ings -- eine klare Lokalisa] 
tion in der Gefi~$wand nicht mOglich, da auch die elastischen Fasern vSllig ver- 
sehwunden sind -- epitheloidzellartige Gebilde mit gebl~thtem blassen Kern in 
schwammartigem Verband auf, noch hier und da yon Leukoeyten untermischt. 
Im sp~tteren Stadium die Elastiea wieder f~rbbar, bisweilen aufgesplittert, tiler 
kaum mehr Leukoeyten naehweisbar, auch der ~ibrinoide, lumenw~trts wieder yon 
Endothehellen begrenzte Ring enthi~lt nut noch Kerntriimmer. Es soll nieht 
erSrtert werden, ob man eine Sklerose der Arteriolen (Pr~vot), wie sie sich im 
vorliegenden Fall besonders um die Narben alter Erweichungsherde finder, als 
Ausheilung gleicher Veri~nderungen deuten darf. 

In der in blutiiberfiillter Pulpa nnter anderen Zellen ziemlich viel Eosino- 
phile enthaltenden Milz an vielen Stellen ~thnliche Befunde an den Arteriolen. 

_~bb. 22 (145fach). Axteriitis mi t  F ibr inoidablagerung im Gehirn. 

Sie sind zwar nicht so aku~ entziindet, wie die Hirnschlagadern, jedoch unterscheidet 
sie yon im gleichen Schnitt zu beobachtender Ar~eriosklerose das Fehlen f/~rbbarer 
Lipoide, die positive Fibrinfi~rbung der subendothelialen Ablagerungen, die netz- 
artige Auflockerung tier yon Leukocyten und Eosinophilen durchsetzten Wand. 
Anffi~llig, dai3 urn besonders schwer ver~nderte Arteriolen die Gitterfasern des 
Milzreticulums bei Azan- und Silberfarbung verdiekt sind, dait sich also nm- 
schriebene Fibrosen an die Kreislaufst6rungen anschlieSen. 

Derartige Gefi~l~veri~nderungen, d~zu noch Arteriolosklerose, in fast allen 
untersuchten Organen -- nieht in Lunge nnd tIoden -- : so in Rachenschleimhaut, 
Hagen, Diimldarm, Wurmfortsatz, im Fettgewebe urn das Kniegelenk, im Herz- 
muskel, besonders ausgesproehen auch in den Nebennieren. Diese zeigen ira ~ibrigen 
breite, sehr tipoidreiche Rinde mit adenomar~iger Hyperplasie. 

Einige lVebenbe/unde, obwohl sie nieht das Gef~l~system betreffen: sowohl 
an Herzmuskel, wie Zwerchfell und Skeletmuskulatur einzelne lVfuskelzellen bzw. 
-fasern wachsartig hyalinisiert, bisweilem in scholligem Zerfall; jedoeh fehlt v011ig 
die ffir l%heumatismus eharakteristische (Klinge) mesenchymale l%eaktion. In 
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der Unterschenkelmuskulatur finder man kleinste Infarkte im Anschlu8 an 
leukocyt~r durehsetzte Gef~Be, /~hnlich Veri~nderungen, wie sie Dawydowslci beim 
Fleckfieber abbildet (Ta/el I l i ,  AbS. 12). Im fibrigen bieten die an zahlreiehen 
Stellen untersnehten sympathisehen Ganglien, das Riiekenmark, die peripheren 
Nerven (rekanalisierte Thrombose einer Vena isehiadiea !) usw. niehts Bemerkens- 
wertes. 

An der ein Jahr vor dem Tode aus einer injiltrierten Hautstelle des Unterschenkels 
entnommenen Probeausschneidung J.-N. 655/29 wird naehtr~glich Iolgender Befund 
erhoben �9 

Auflockerung der Gef~Bwand, besonders der kleineren Arterien dutch 0dem. 
Endothelzellen zum Tell dureh Vakuolen yon tier Wand abgehoben. Im Lumen, 
an anderen Stellen in der aufgeloekerten Gef~gwand selbst Leukoeyten. Eine 
gr61~ere Arterie vN]ig versehlossen dureh lookeres Zellgewebe, in dem mehrere 
Endothelkan&le, vereinzelt tI~mosiderinzellen liegen. Um kleinste Gef~Be h~ufig 
Rundzelleinlagerungen. 

Fall 111. 
1058/31 Ma., 52j~hr. d ~, Chemiker. Dieser Fall hat eine Sonderstellung 

dadurch, dab es an den Gliedmagen nur zu Kreislaufst6rungen, nie zur Aus- 
bildung einer Nekrose gekommen ist. Sehon Buerger weist in seiner zusammen- 
fassenden Darstellung (S. 22g) darauf hin, dab ein Versehlul3 der Beinarterien 
Jahrzehnte ohne trophisehe St6rungen bestehen kann. Die Hauptsymptome be- 
standen vielmehr yon Seiten des Zentralnervensystems. Hier waren sie jedoeh 
so typiseh, dab kliniseh aus dem ganzen Krankheitsverlauf die ZugehSrigkeit zur 
Thrombangiitis obliterans erkannt wurde. 

Krankengeschichte. Beruflieh nngeregeltes Leben. Starker Zigarettenraneher, 
zeitweise 25-- 30 Zigaretten am Tag; m/~giger Weingenug. In der Jugend Diphtherie, 
sp/~ter GonorrhSe. 

Mit 22 Jahren hat Patient ohne Ursache morgens beim Aufstehen einen benom- 
menen Kopf, die Glieder kraftlos und sehwer, dab er sie nieht bewegen konnte. 
Unter Arsenkur naeh 14 Tagen Wohlbefinden. Im 32. (naeh einer anderen Angabe 
des in der Erinnerung beeintr~ehtigten Kranken im 4~2.) Lebensjahre im AnschluB 
an eine heftige Erk~ltung ziehende rheumatoide Schmerzen und Schwere in beiden 
Beinen, besonders nach verh~ltnism~Ng geringen Anstrengungen. Damals hatte 
M. besonders viel geraueht. Seitdem haben die Besehwerden nie aufgeh6rt, so 
dab er sehr h~tufig ~rztliehe Behandlung in Ansprueh nahm (Diagnosen" Platt- 
fuB, Isehias, Hypochondrie usw., aueh ,,Gef~13stSrung infolge Nicotinmigbrauch", 
Wa.l~. im Blur negativ). Im 47. Lebensjahr w~hrend einer Kur mit Troeken- 
Dampfb~dern pl6tzliehe, naeh mehreren Woehen zuriiekgehende SprachstSrung, 
w~thrend die Beinbeschwerden fortbestanden. Im folgenden Jahr im Ansehlug 
an Behandlung yon Untersehenkelkrampfadern mit Einspritzungen am ]inken 
Untersehenkel Erysipel, das bald wieder versehwand. Eine ein Halbjahr vor dem 
Tode wegen der isehias~hnlichen Beschwerden im linken Beiu beabsiehtigte blutige 
Dehnung des Nervus ischiadieus unterblieb aus /~ugeren Gr~nden. Eine yon dem 
nun zu Rate gezogenen Orthop~den verordnete PlattfuBeinlage veto Patienten 
abgelehnt, da er im Verlauf der Erkrankung etwa 70 Plattful~einlagen vergeblieh 
versueht butte. W~hrend einer Zeileiskur (30 Bestrahlungen) vorfibergehende 
Besserung der Hfiftsehmerzen, jedoeh Besehwerden im linken Bein, ferner Druek 
im tIinterkopf, Anl~lle yon vorfibergehender Benommenheit, Angstgeftihl, weiner- 
liche Stimmung. Die ~rztliehe Untersuchung deekte eine P~rese. und Ataxie der 
linken Gliedmagen und eine artikulatorisehe Spraehst6rung auf (,;Erweiehungs- 
herd dureh Nieotin-Gef~Bseh~digung ?"). Naeh l~ngerer Unterhaltung, so aueh 
bei Erhebung der Vorgesehichte deutliehe OrientierungsstSrung, weinerliehe Stim- 
mung. In der Nervenklinik Leipzig auger Befunden am Zentralnervensystem 
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Pulslosigkeit der Beinarterien und der linken Arteria iliaca festgestellt. Im reehten 
Bein Kaltegefiihl und Schmerzen. Blutdruck l%.R. : 130/80 mm Hg. Blutbild: rote 
BlutkSrperehen 4,5 M., ttb. 95%, weige Blutzellen 4650, darunter Neutrophile: 
4% stabk., 42% segmentk.; Eosinophile 2%, Lymphoeyten 49%, Monoeyten 3%. 
Einen halbert Mount vor dem Tode Thrombose im linken t~ein, stundenweise am 
Tag Verworrenheit, die spi~ter 
dauernd ist. 14 Tage vor dem 
Tode wird aueh das rechte 
Bein schmerzhaft. Tod an 
Lungenentziindung im 52. Le- 
bensjahr. 

Sektionsbe]und. Konfluierte 
h~morrhagische Pneumonie 
des rechten Unterlappens bei 
s Embolie der zugeh6- 
rigen Arterie, ~lterer h~mor- 
rhagischer Infarkt mit fibri- 
n6ser Pleuritis im linken 
Unterlappen. Entziindliche 
Schwel]ung der Milz. Throm- 
bose beider Femoralvenen, 
]inks Mter mit Druckbrand 
der tIaut des 6demat6sen 
linken Unterschenkels. Die 
Thrombose friseh fortgesetzt 
in die untere Hohlvene bis 
2 cm unterhalb der Einmiin- 
dung der Nierenvenen. Fett- 
sueht und Erweiterung des 
Herzens. Foramen ovule 
sehlitzfSrmig sondierbar. I-Ierz- 
Mappen bis auf derbe Ver- 
diekung des Sehliegungsrandes 
der Nitralis glatt, l~eehte 
Kranzsehlagader an umsehrie- 
bener Stelle der I-Iinterwand 
der reehten Kammer durch 
derbweil3e Intimapolster fast 
v6Itig versehlossen. In  Baneh- 
organea Stauung. In  der g]att- 
wandigen Gallenblase Pig- 
ment- Cholesterin - Kalksteine. 
In  der rechten Groghirn- Abb. 23. Schema III. 
hi~lfte eine ausgedehnte Mtere 
weige Erweiehung. l~eehte Niere in ihrer ventraleu tti~ffte ziemlich friseh infarziert, 
reehte Nierenarterie dutch ein welches brgunliehes Gewebe verschlossen. In  der 
linken Niere eine linsengroge Infarktnarbe. Gaumenmandeln groB, ihre Kapsel 
derbschwielig. 

Arterielles Gefii/3system (vgl. Abb. 23). Aorta: unelastisch, ~nseheinend gewShn- 
liche Atherosklerose. In ihrer Intima flaehe, kleine (1--3 mm Durchmesser) 
fleeld6rmige Verdiekungen yon meist gelblieher Farbe, und zwar streifenfSrmig 
in der Aorta ascendens angeordnet, ferner an den Ursprnngsstellen der ttals-, 
~ntercostal- mid Bauchgef/~ge. ttier aul3erdem, moist iil die ~bgehendert Gef/~e ein 
Stiick sieh fortsetzend, bis 12 mm Durehmesser, seharf begrenzt% hervorragende 
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porzell~nartige Platten;  ~uf .Aem Schnitt  under einer et, wa 1 mm dicken Intima- 
sehwiele oft eine 1/2 mm dicke Atheromschieht. Hinterw~nd der Bauchaorta ein- 
genommen yea  einem mit  thrombotisehen Auflagerungen bedeckten Geschw~r. 
Dieses beginnt kurz nnterhalb des Abgangs der Nierenarterie und I~Bt in I-I6he 
des Ursprunges der Arteria mesenterica inferior yon dem bier 41/e cm betr~genden 
Aortenumfang nur einen la/t cm breiten Streilen frei. Die thrombotisehen Anf- 
lagerungen liegen besonders reichlich, in einer Dicke yon 7 ram, dem Rande des 
Geschwfires anf. Sie setzen sich herzwarts noch 3 cm weir in einen zungerff6rmigen 
oberflach]ich glatten Thrombus fort. Auf Querschnitten dutch das Geschwiir 
die Auflagerungen oberflgchlich gr~urot, blutig, in den tiefen Schichten glasig- 
gummiartig, brgunlich, lest mit der Unterlage, der bl~iulich-weiBlich verdickten 
Intima verbunden. Letzbere yon einer stellenweise 11/2 mm dicken, zum Tell 
kalkhaltigen Atheromschicht durchsetz% die sich hier und da auch unmittelbar 
an den Thrombns anschlieBt. Im Bereich des Geschw/ires die Media verdiinnt, 
yon GefgBen durchsetzt. 

Die Int ima der Arteriae carotis communes beiderseits in der medialen Seite 
mit  gdblich-fleckigen Einlagerungen. Rechte Carotis interna yon der Teilungs- 
stelle an bis zum Sch/~delgrunde durch einen frischen, roten Thrombus, die linke 
dutch ein graues welches F~lgewebe verschlossen. 

Rechte Arteria iliaea interna durch einen oberfl/iehlich geschichteten, welter 
peripher retch Thrombus v611ig ausgefiill%, der sich als filterer Thrombus in die 
Iliaca externa fortsetzt; er reicht auch in die Arteri~ hypogastrica 31/2 cm weft 
hinein, hier fest mit  der yon zahlreichen Vasa vasis durchsetzten Wand verwaehsen 
und endet in einem nach dem Herzen zu trichterf6rmig eingezogenen Bindegewebs- 
pfropf (vgl. Schema Vb, S. 572). Dieser besteht, wie ein Lgngsschnitt an der 
Gewebsfaserung erkennen ls aus in der Mitre miteinander verwachsenen und 
das Lumen der hier verengten Ar~erie verschlieBenden Intimapols~ern. Linke 
Arteria iliaca interna und hypogastrica auff/~llig weii.. Linke Arter~a iliaea externa 
bildet sehon yore Abgang der tIypogastrica an einen 3- -4  mm dicken, mit  der 
Umgebung verwaehsenen, derben Strang. Der Anfang der VersehluBmasse besteht 
wieder aus derbweigen Polstern, unter denen auch gelbe Fettmassen abgelagert 
sind. Welter peripher das Ftillgewebe yon feinen Lumina durchsetzt. 

Arteria ]em~ralis beiderseits nngef/~hr ebenso wie im Fall I :  Sehrumpfung 
des bis zur auBeren Mediagrenze nur 3 mm im Durchmesser messenden Gef/tBes, 
VerschluB des oft dreieckigen oder spaltf6rmigen Lumens dureh bisweilen brs 
liehes, unter die Sehnittfl/~ehe einsinkendes Ftillgewebe, Verschwielung de s peri- 
vascul/~ren Bindegewebes. Arteria profunda temoris beiderseits often, wenn auch 
hier und da ihre Int ima verdiekt. Von dem Abgang dieser Arterie an enth/~lt das 
Fiillgewebe der rechten Femoralarterie ein gr6Beres Gef/~B. Linke Arteria poplitea 
noch v611ig verschlossen. In  der Arteria tibialis posterior nach Abgang der Arteria 
articularis genu samt der Arteria peronea ein Stiick welt offene Lichtung. Daranf 
jedoch mehrfach hintereinander gesehlossene und offene Gef/~Bstreeken, die ver- 
stopfenden GewebspfrSpfe reichen oft nur 1 em welt, sind derb, weiBlich. 

Aus/~ul3eren Grfinden eine genanere Sektion der Gef~Be der Gliedmagen nich~ 
m6glich. 

Mikroskopisehs untersuchung, Die Besehreibnng der ersten F/ille wuxde bereits 
dadurch belastet, dab be{ der Unklarheit  des gesamten Krankheitsvorganges 
Befunde erw/~hnt werden mnBgen, die auf den ersten gl ick als Anzeiehen einer 
einfaehen ,,Atherosklerose" unbedeutend und unwichtig erseheinen. Diese Schwierig- 
keit tier Answahl in der Schilderung wird bei dem vorliegenden Fall um so gr61]er, 
Ms es sieh hier offenbar um einen sehon lung abgelaufenen Vorgang handelt, bei 
dem nnr mehr oder weniger charak~eristisehe , ,Narben" zn erwarten sin& Und 
doch ist deren Kenntnis zum Vollst/~ndigen Verst/~ndnis des Ablaufes der Xrank- 
heft unerlfiNich. 
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Der Strang der Oberschenkelgefi~l]e zeig* auch mikroskopisch das gleiche Ver- 
halten wie im ersten Full. Das die Femoralarterie ausffillende Verschlufigewebe 
is% wieder aufgebant aus lockerem schleimigen oder mehr faserigen Bindegewebe, 
das mit sp~trlichen Hiimosiderinzellen untermischt und yon kleineren und grSBeren 
Blutr~umen durchsetzt ist. Hier sind in dem VerschluBpfropf reichlich elastoide 
Fasern ausgebildet, die jedoch nicht, wie in atherosklerotisehen Polstern, in parallelen 
Schichten immer neue Teile des Lumens abgrenzen, sondern sich nnregelm~l~ig 
durehflechten. Seharf davon die Elastica interna zu trennen. Sie ist in zwei 
Lamellen gespalten, deren ~uBere oft in geradlinige Fragmente zerbrochen, ver- 
kan t  und verfettet, wahrend die inhere ununterbrochen stark geschl~ngelt ver- 
lituft. Zwischen beiden Lamellen eine zellreiche Gewebsschicht mit radi~rem 
Aufbau. Bisweilen ein Segment dieses ,,interlamelliiren" (Bunge) Gewebsringes 
nekrotisch, yon Kernschutt und Leukocyten durchsetzt, die Farbreaktionen des 
Fibrinoids gebend. 

Media stark gefs sklerosiert. Mediaverkalkung nirgends nachweisbar, 
Adventitia in derbes Bindegewebe verwandelt. 

VerschluBgewebe proximal v611ig frei yon chromotroper Substanz; erst yore 
Abgang der offenen Arteria femoralis profunda fiihrt die rechte Arteria femoralis 
im Fii|Igewebe eine neugebildete feine Arterie, deren Wand stark metachromatisch 
i~rbbar. Die verschlossenen Strecken der Arteria femoralis ohne Atheros]clerose, 
dagegen in einem offenen, in der Mitre des linken Oberschenkels neben dem Gef~B- 
bfindel gelegenen Arterienast Mediaverkalkung und yon elas~ischen Fasern durch- 
setzte Intimaverdickung nachweisbar. 

Venae/emorales sind beiderseits dureh links ~ltere, rechts frischere, in Organisa- 
tion befindliche Thromben geschlossen; unter den Thromben yon Capillaren dureh- 
setzte Intimapolster. Die randstandigen l%estlumina der Venen im Gegensatz 
zu denen der Arterie yon reichlich chromotroper Substanz nmgeben. 

Die nur auf kurze Strecken ausgedehnten bindegewebigen Verschliisse der 
Gef~Be des linken Unterschenkels sind zellreieher als das VerschluBgewebe der 
Oberschenkelarterie. Sie enthalten hauptsaehlich Lymph-, Wanderzellen, dar- 
unter zwei- und dreikernige (abortive Riesenzellen), ferner an einer Stelle einen 
Herd yon Schaumzellen. Bisweilen ist an den Unterschenkelgef~l~en der Ver- 
schlu8 nnvollst~ndig: es besteht nur hochgradige Verengung durch Bildung 
ringfSrmiger Polster ~hnlich denen der Atherosklerose. Unter ihnen ist die Media 
hier und da verkalkt. Doch weisen derartige Intimaloolster eine deutliche Vas- 
cularisation aM, Die Arterienstiimme der Unterschenl~elnerven durchgangig, aui- 
fallig welt. In einzelnen zartwandigen and unveri~nderten Beinarterien im Flach- 
schnitt die aus Fall I I  bekannten l%iesenzellbildungen im Endothel. Die Venen 
kSnnen in der gleichen tIShe die verschiedensten Stadien der Erkrankung zeigen: 
so beobachtet man im gleiehen Schnitt neben vSllig nnver~nderten solche mit 
in Organisation befindlicher Thrombose und solche mit v611igem VerschluB dutch 
kanalisiertes Ffillgewebe. 

Ein Ldngsschnitt durch das obere Ende des Verschlu[3gewebes der linken Arteria 
iliaca externa zeigg ein Bild ganz ~hnlich dem bei Fall I yon der rechten Arteria 
femoralis (S. 532) beschriebenen; nur ist die Ver~nderung bier wesentlich Mter, 
zum AbschluB gekommen. Anf dem VerschluBpfropf mit seinen zal:ten Binde- 
gewebsfasern, seinem in der Achse des Gef~Bes gerich%eten streifigen Ban, scharf 
abzugrenzen, ein hyalines, grobbalkiges, mit elastischen Fasern untetmisch%es 
Bindegewebe, in zum oberen Ende des Versehlusses parallelen Lagen,, das athero- 
matSse Einlagerungen enthElt. 

Der rote Thrombus der rechten Iliaca interna und externa und der Hypogastrica 
in beginnender Organisation. In der Intima, besonders der Iliaca interna, ausgedehnte 
Atherosklerose: dicke hyaline Intimapolster mit Atheromen und Verkalkung an 
der Mediagrenze. Die Media stark gefi~l~haltig bis in die Intimapolster hinein. 
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In  der Arteria hypogastriea unter der obersten Schicht der verdickten Intima 
ein feiner Streifen /ibrinoider Substanz mit zahlreiehen Ker~en, offenb~r auch 
Leukocy~en, in der Umgebung. D~s besehriebene, derbe, trichterf6rmig eingezogene 
untere Ende des Thrombus der ~ypogas~rioa (Abb. 24) mikroskopisch eigenartig: 
man bat  den Eindruck, dab ein Intimapolster der gleichen Art, wie es in ) 'all  I I  
in den grol~en Arterien gefunden wurde, hier das Gef/~l~lumen v611ig ausfiillt. In 
den oberfl/~ch]ichsten Lagen dieses Polsters im Gewebe schichtenf6rmig liegendes 
Fibrinoid mit den typischen Farbreaktionen nachweisbar (Abb. 24f). Aneh dieses 
Polster fiber einem Atherom entwickelt, unter dem die l~edia verdfinnt ist. 

Abb. 24: (20fach). L/~ngsschnitt durch Arteri~ hFpog~strica. VerschluB dutch Intima- 
polster (zentral ~nschlieBend Thrombose). Fibrinoide 5~[assen (f), Vascularisation (g) in 

den lockeren, Atherom (8) in den hy~lin umgew~ndelten Teilen des Polsters. 

Die Teilungsstelle der ]inken Arteria carotis yon dem typischen kanalisierten 
Ftil]gewebe ausgeftillt, an das sich in paraboliseher Begrenzung zentralw/~rts ein 
roter Thrombus ansehliel]t. In  der rechten Arteria earotis eommunis (Abb. 25) kurz 
vor der Teilung ein ringfSrmiges Intimapolster. Dieses enthMt unter seiner herz- 
w/~rts unversehrten Oberfi/~che ]ibrinoide, yon Kerntrfimmern und Leukoeyten 
durchsetzte Ablagerungen. Auch um die V~sa vasis an dieser Stelle reiehlieh Leuko- 
cyten nachweisbar. Peripher das Intimapolster zerst6rt. Unter der hier abgehobenen 
Oberfl~che besonders reichlich Fibrinoidmassen abgelagert, an die sich ohne scharfe 
Grenze ein fibrinreicher, Mterer Thrombus ansehliel]t. Dieser setzt sich peripher 
zun~chst wandst~ndig als geschichteter, weiterhin an der Teitungsstelle das ganze 
Lumen erfiillend als friseher, toter Thrombus fort. 

Die Aorta zeigt Intimapo]ster aus kernarmen, derb-hy~linen Bindegewebs- 
l~mellen, die in der Tiefe zum Tell verkalkte Atherome enthalten und bisweilen 
auf der zellarmen Oberflgehe ganz geringfiigige l~lattchenthromben zeigen. Die 
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Media auoh hier s tark gef~Bhaltig. Vereinzelte bee~fSrmige Int imaverdickungen sind 
im ganzen zellreicher, weniger hyalin. Hier  unter  der Oberflgche der Polster 
Fibrinoid, /~hnlich wie im Fall  II ,  meist  am Rande der Polster liegend. Auch die 
angrenzende normale In t ima  i n  Umgebung solcher P la t t en  zell- und  kernreicher.  

Abb. 25 (18lath). L~ngsschnitt dutch Teilungsstelle tier Arteria carotis. Intimapolstor (p) 
mit Fibrinoicleinlagerung (f), an die sich peripher eine frische Thrombose anschlie~t, 

(r) endothel- ansgeldeidetes Restlumen, dutch Retraktion des Thrombus entstanclen. 

Der Boden des Geschwi~res der Bauchaorta besteht  aus einer zellarmen, hyalinen, 
yon grSBtenteils verkalkten Atherommassen durchse~zten, mi t  thrombot ischen 
Aufl~gernngen bedeckten Int imaverdickung.  An den R~ndern  des Geschwiires 
die Thrombusmassen besonders dicht.  Sie stehen hier in Zusammenhang mi t  
geschichtetem, reichlich un te r  den aufgeworfenen l~and~eilen der Int imaverdickung 
abgel~gerten Fibrinoid.  t t ie r  s tehen in den Farbreakt ionen Fibr inoid und  Throm- 
bus sich so  nahe, dab eine scharfe Abgrenzung nnmSglich. Jedoch er laubt  der 
reichliche Zellgehal~ in der  Umgebung des abgelagerten Fibr inoid eine gewisse 
Unterscheidung. Medi~ und  Advent i t ig  entsprechend der Schwere der Ver/in- 
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derungen yon reichlich entziindlichen Herden und Gefi~l~en durchsetzt, Media 
stellenweise narbig ver/~ndert. 

Auf die ]~efunde an den innere~ Organen (,,Atherosklerose" in Herz- und 
Nierenarterien, hochgradige ,,Arteriolosklerose" der Milzarterien, wandsti~ndiger 
,,organisierter Embolus" in Lungenarterie usw.) soil hier nioht eingegangen werden, 
da ihre Deutung im Rahmen des Krankheitsgesehehens zu unsicher ist. 

Fall IV. 
647/31 Py., 42 j/~hr, c~, 2r (Oboebl~ser). Trotz sehwerer anatomiseher 

Ver~nderungen ist es auch hier nicht zu trolohischen St6rungen an den Beinen 
gekommen. Dagegen traten am Zentralnervensystem Erscheinungen auf, die, 
ebenso wie die yon Seiten des Verdauungssehlauchs, als ,,intermittierendes 
Hinken an inneren Organen" (Erb, Ortner) zu deuten sind. 

Krankengeschichte. Nicht jiidiseher oder ostischer Abstammung. Zigaretten- 
raucher (w/ihrend des Krieges viel, zuletzt 2-3  am Tag). Friiher gesund, aber wegen 
K6rperschw/iche nicht aktiv gedient. Nie akuter Gelenkrhenmatismus. 

Nit 21 Jahreri Magenbe.sehwerden. Im Krieg (t~ugland) wegen Magenschmerzen 
mit 27 Jahren krank gemeldet, im Lazarett ein handtellergrol~er Bauchdecken- 
absceB operiert. 4 Jatn'e sparer als Kriegsgefangener wegen Magenerkrankung in 
L~zarettbehandlung. Each Riickkehr fast jedes Juhr in hrztlicher Beh~ndlung: 
rheumatische Schmerzen in den Beinen, Anzeichen yon ,,Gastritis chronica sllper- 
aeida"; sp/~ter in etwa sechsmonatigen Abst~tnden 2--3 Wochen dauernde Arbeits- 
unf/~higkeit wegen Magenleiden, Migriine, plStzlich auftretende und relativ bald 
wieder versehwindende kolikartige Beschwerden, starke Unregelmi~Bigkeit der 
Darmt~tigkeit. Im Krankenhaus : Superaeidit/~t, Blur im Stuhl positiv, Leib stark 
gesloannt, Magen r6ntgenologisch tIakenform, lebhafte Peristaltik, rasche Ent- 
leerung. Herz damals (35. Lj.) ohne krankhaften :Befund. Seit dem 38. Lebens- 
jahr zunehmende Verschleehterung ,,Magen- und Darmkoliken, die Patient oft zu 
pl6tzlicher Unterbrechung seines ]~erufes zwingen". Gleichzeitig mit einem solehen 
Anfall damals das erstemal Erscheinnngen yon akuter tterzsehw?iche und mlregel- 
mgl3iger tterzt~tigkeit. Im AnschluB an eine Grippe (40. Lebensjahr) erneute Ver- 
schlimmerung der Magenbesehwerden, Schwindelan/all mit Sprachst6rung und links- 
seitiger, rasch zurfickgehender L~hmung. Patient stellt darauf Antrag auf Kriegs- 
beschiidigtenrente, klagt fiber: 3/Iagenschmerzen, Kolikanf/~lle, heftige Sehmerzen 
im Kopf und Genick und OhnmaehtsanfNle. gegelm~gig trete das Leiden bei 
anstrengender Arbeit ein. Patient fiihrt es auf Erk/tltung trod Uberanstrengung beim 
Schanzen in I~uBland Ok~ober 1915, und auf Kriegs- und Gefangenenkost zuriick 
(K.D.B. anerkannt, 60%, sp/iter 100% E.M.). Bei erneuter Untersuchung chro- 
nischer Magenkatarrh, hoehgradige Herzarhythmie mit Verbreiterung besonders 
naeh rechts ohne Anzeiehen yon Dekompensation. Viel frustrane Zusammen- 

Ruhe 100 
ziehnngen. Puls: Arbeit 160" Unregelm~Bige Darmt/~tigkeit: Durchfall mit Ver- 

stopfungweehselnd. Mit41 Jahren (Okbober) ischiasi~hnli~heSchme~'zeninden Beinen, 
krampfartige Schmerzen im Leib, Sehwindelgefiihl mit IKopfsehmerz, tterzklopfen, 
besonders bei Anf/illen yon Magenschmerz. RSntgenologisch Herzvergr6Berung 
besonders nach rechts (Mr. 5,2, M1. 9,3, T. 14,5 bei KSrperlange 160 cm, Gewieht 
48 kg; keine Gerausehe, tterztgtigkeit unregelmi~l?ig. Blutdruck 100/75 mm Hg. 
(niem~ls h6her), Wa.I~. in Serum negativ. 5 Tage nach dieser Untersuehung 
SchlaganfM1 links mit motoriseher Aphasie, die im Krankenhaus naeh einem 
Mortar weitgehend gebessert ist. Herzgrenzen nieht vergr6/?ert, Herztgtigkeit 
unregelmal3ig, h~iufig Extrasystolen. Wa.R. in ]~lut und Liquor (aktiv und iriaktiv, 
auch im n~ehsten Jahr) : negativ. Mastix und Pandy: negativ. Zellen in Liquor 21/3. 

a/4 Jahre darnach (Oktober) Magt Patient, dal~ er nieht mehr laufen k6nne, 
weil das rechte ]3ein so lu'aftlos wiirde. Stuhlgang sehr trage. Schmerz in der 
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linken Hiifte und Leiste. 1/2 Jahr darnach Krankenhausaufnahme mit Schmerzen 
rechts im Oberbauch: Schws im rechtea Bein, Lufthunger besonders nach dem 
Essen. ~ach 3 Woehen Beobachtung unvermutet Tod durch erneuten Schlag- 
anfall mit 42 Jahren. 

Sektionsbe/und. Wieder wird das Bild beherrscht yon ausgedehnten Gefiil~- 
verschlfissen: die gr6$eren Arterien zum Tell frisch thrombosiert, zum Tell ebenso 

Abb. 26. Schema IV. 

wie die kleineren durch das typische kanalisierte Fiillgewebe verschlossen. Inwieweit 
die am ]-[erzen erhobenen Befunde Bedeutung als Ausgangspunkt yon Embolieen 
haben und damit diesen Fall aus den anderen hervorheben, wird zu er6rtern sein. 

Als Folge der Gef&l~verschltisse im Gehirn frische Blutungsherde in Briicke, 
rechtem Schl&fenhirn, linkem Schwanzkern; pigmentierte Narben in der rechten 
inneren Kapsel und im rech~en Schwanzkern. II~f~rk~narben und frische an~mische 
Infarkte beider Nieren, Infarktnarben der Milz, eine pr~pylorische Gesehwiirs- 
narbe des Magens, Atrophie und Fibrose des linken Hodens. ~ebenbefunde: 
Sehnenflecken des tterzbeutels, Verwaehsungen der Leberkapsel, Pleuraverwaeh- 
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sungen fiber unpigmentierten (Infarkt ?-)Narben der Lungen, Versehwielung der 
Gaumenmandelkapsel. 

Herz starke Erweiterung und Hypertrophie des linken Vorhofes und des ganzen 
reehten Herzens, Atrophie der linken Kammer, ohne nachweisbare Ursaehe (IIerz- 
klappen, besonders aueh Mitralis, zart). Sehwielige Verdickung (im Bereich yon 
5 em Durchmesser, 1 mm Dieke) des linken Vorhofendokards gegenfiber dem Mitral- 
ostium. }taselnul]groger Kugelthrombus im linken tterzohr. 

Als Folge der Herzinsuffizienz braune StauungsIungen, Stauung der Leber 
mit hochgradiger Vermehrung des periportalen Bindegewebes, ehronische Stauung 
a]ler anderen ]3auehorgane. 

Ge]~i[3system (vgl. Abb. 26) anffallend zartwandig, Aorta eng, gut elastiseh, 
ihre Intima g]att. Bauehaorta vSllig ausgeffillt dutch einen fingerdieken, dunkel- 

roten, am I~and mehr gelblich-br~unliehen 
]~lutpfrop~, der mit seinem zungenf6rmigen 
oberen Ende sieh fast bis zum Zwerehfell 
erstreckt und sich naeh unten in die Arteriae 
i]iaeae fortsetzt. Die Adventitia der Bauch- 
aorta fest mit der Media verwachsen, yon 
Gef/tl3en durehsetzt. Naeh AblSsung des 
Thrombus zeigt die etwas verdickte, anf- 
fi~llig blutig durehtr~nkte Intima fiberall 
glatte Oberflache. Aueh fiber dem einzigen, 
linsengrol3en Atherom, das anf zahlreiehen 
Quersehnitten etwa gegenfiber dem Abgang 
der Arteria mesenteriea superior gefunden 
wird, lieg~ ein oberfl~eh|ieh glattes, diekes 
Intimapolster. Im Bereich der Arteric~ 
iliaca der Blutpfropf sehon in Organisation, 
reicht in die linke Arteria hypogastrica 
hinein, wo sein Ende bindegewebig. In der 

Abb. 27 (35lath). Zwiebelsch~lenf6rmige ]]iaca externa sitzt die in Organisation be- 
Zellwucherungen (z) um versehlossene 
Capillaren des Fiillgewebes der Ar~eria findliehe Thrombose einem a]ten, kanali- 

femoralis, sierten Versehluggewebe anf, das nach oben 
mit paraboloidfSrmiger Aush6hlung endet. 

Dieses Versehluggewebe ffillt beiderseits die gesehrumpfte Arteria ]emoralis in 
ihrer proximalen HMfte bis zum Abgang der Arteria artieularis genu suprema aus. 
Das GefiiBbfindel bietet hier auch bezfiglieh der perivaseul/~ren Sklerose das gleiehe 
Bild wie im I. und III. Fall. In der distalen H/~lfte, yore Abgang des erwi~hnten 
Astes an, ist die Arterie zwar dureh Intimaverdiekung eingeengt, aber doeh durch- 
g/tngig. Dagegen in der linken Arteria tibialis posterior die Liehtung wieder dureh 
ein blaBgelbliehes Ffillgewebe versehlossen, das bisweilen auf dem L/tngssehnitt 
Zusammensetzung aus einzelnen konfluierten Yolstern erkennen 1/iBt. Eine genauere 
Untersuehung der reehten Untersehenkel- und Fullgefitge ist aus ~tugeren Grfinden 
nieht m6glieh. 

Die -;~ste der Arteria mesenter superior zum Tell dutch rote Thromben, zum 
Tell, besonders peripher, dureh derbes Fiillgewebe versehlossen. Die linke Arterict 
s13ermatica zeigt proximal in Organisation befindliehe Thromben, peripher derb- 
weigen Versehlul]. Die linke Arteria carotis interna an der Teihmgsstelle durch 
einen roten Thrombus versehlossen. Von den Arterien der Schiidelbasis verl/iuft 
die linke Arteria vertebrMis abnorm: sie bildet allein eine abnorm starke Arteria 
eerebelli inferior und ist mit der Arteria basilaris nur dureh einen diinnen Ramus 
eommunieans verbunden. Diese linke Arteria vertebrMis mit der sie fortsetzenden 
Kleinhirnarterie, ferner die linke Arteria eerebri posterior, sehlieNieh die linke 
Arteria eerebri media zum Tell dutch rote Thromben versehlossen, in derbe, fibr6se, 
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gelbliehe Strange verwandelt. Dabei setzt sieh der erw~hnte Pfropf der linken 
Carotis interna bis in die linke Arteria eerebri media fort. 

Mikroskopische Untersuchung. Die alten Ge/ii[3verschli~sse in den Arteriae 
femorales und tibiales zeigen dasselbe zellarme, vascularisierte F~llgewebe, hier 
und da mit vereinzelten H~mosiderinzellen, wie in den vorigen FNlen. Es finder 
sieh auch streekenweise in der linken Arteria spermatie~, der Arteria mesenteriea 
superior, in ttirnbasisarterien, ldeinen Arterien aus dem Fettgewebe der Kniegelenks- 
kapsel und in Organ~sten der Niere (Arteriae areiformes) und Milz (bis auf Einzel- 
heiten gleieh Abb. 102 yon Buerger). Bald ist das Ffillgewebe lockerer, bald, 
besonders in den Beingefagen, zellreieher und dichter, etwa /~hnlieh dem Gewebe 
eines weichen Fibroms. Wieder die Adventitia narbig ~rerdiekt, die Media yon den 
vaseularisierenden Gef~Ben durchzogen, die Elastiea interna ab und zu verkalkt 
und fragmentiert. 

In diesem Fall in den Randteilen des Ftillgewebes besonders reiehlieh nnregel- 
rn/~l~ig-sinu6se Restlumina, die yon einer gef&Blosen Schicht jugendlieher Binde- 
gewebszellen gegen das Ftillgewebe abgegrenzt werden. In dieser Schieht liegen, 
streifig der Oberfl/~che parallel, sp~rliehe ]ibrinoide Ablagerungen. Ferner bier 
h~ufig lumenw~rts vorspringende Haufen yon zwiebelsehalenf6rmig angeordneten 
Bindegewebszellen, bisweilen in Wirbeln um hyaline, nach van Gieson rote, etwa 
10 t~ Durehmesser grol3e Kliimpehen angeordnet (Abb. 27). Die :Beobaehtung, 
dug diese rote homogene Substanz bisweilen auch in verzweigten ]~ndern (L~ngs- 
schnitte ?) angetroffen wird, legt die Vermutung nahe, dug es sich um obliterierte 
Capillaren handelt. Doeh seheinen oft auch die fibrinoiden Ablagerungen ahnliche 
zwiebelschMenfSrmige Zellwueherungen auszul6sen (vgl. Klinge !). 

Die roten Thrombosen der groBen Sehenkel- und Beingef/~Be sind hier offen- 
bar ~lter als bei Fall I und III, im ganzen ungleiehf6rmig. W~hrend in die zentralen 
Absehnitte des Thrombus eben erst einzelne Fibroplasten eindringen, zeigt die 
Peripherie sehon weir for~gesehrittene Organisation durch ein an Capillarsprossen 
reiehes Granulationsgewebe. Dabei 1/~Bt sieh am L~ngsschnitt verfolgen, wie, 
abgesehen vom Zellreiehtum, ein dem Ft~llgewebe durehaus ~hnliches Bild gesehaffen 
wird. Auff&llig, wie wenig Pigment dabei anf~llt. Die gr61?eren Gef~Bst~mmehen 
des den Thrombus ersetzenden Granulationsgewebes erleiden bisweilen selbst eine 
hoehgradige Einengung ihres Lumens dutch Intimawueherung. In demselben 
Mage, wie die Organisation fortgesehritten ist, zeigt die Media zunehmende Vas- 
eularisation, die Adventitia zuerst Rundzellherde, sehlieBlieh narbige Verdiekung. 

t~esonders ausgeswoehen die entzfindliehe Infiltration um die thrombosierte 
Bauehaorta, wo Fibroplasten, Capillarsprossen, LymFhoeyten, Plasmazellen, weniger 
Leukoeyten die Adventitia and ~ugere Mediasehieht in diehten tIerden durehsetzen 
(Abb. 28). ])abei werden aueh im periadventitiellen Gewebe verlaufende Nerven- 
st~mmehen and Vater-Paeinisehe EndkSrperehen yon diehten Entzt~ndungsherden 
umsehlossen. Die inhere Mediasehieht hier ohne wesentliehe Ver/~nderungen. ])~- 
gegen die Intima der ganzen Bauehaorta hyalin verdiekt. W~hrend in ihr an 
einigen SteIlen sp~rlieh verteilte Kerne gut f/~rbbar, sind weite Streeken der Aorten- 
riiekwand, und zwar dort, wo der Thrombus altfsitzt, yon vSllig kernloser Intima 
bedeekt. Bisweilen nehmen die kernlosen Fasern eine den Fibrinoidreaktionen 
~hnliehe F~rbung an, doeh ist diese nieht so seharf begrenzt, mehr diffus; aueh 
fehlt vSllig die Ablagerung yon Fibrinoid in den hier leeren Gewebsspalten. Eine Ab- 
h~ngigkeit des Thrombus yon dem besehriebenen, lumenw/~rts dureh gut erhMtene 
hyaline :Bindegewebsbalken abgesehlossenem Atherom aueh mikroskopiseh nieht 
naehweisbar. Der Thrombus selbst wird yon den freien, nieht adh~renten Teilen 
seiner Oberfl~tehe aus (!) yon Fibroplasten und Capillarsprossen organisiert, w~hrend 
die :Basis, ebenso wie das distale, t~berall der toten Gef~Bwand anliegende Sttiek 
des Thrombus vSllig frei yon Organisationsgewebe ist. 
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Auch in den Organschlagadern (Hirn- und Nierensehlagadern, Arteria spermatica 
und mesenteric~) im Anschlul~ an das Fiillgewebe mehr oder weniger organisierte 
rote Thrombosen, bisweilen am L~ngsschlfitt zwischen 2 durch Fiillgewebe 
v611ig verschlossenen Stricken ein frischer Thrombus ohne Anzeichen einer Vas- 
cularisation. Der Pfropf in der Arteria cerebri media ffisch, an seinen Enden 
rundlieh begrenzt, auf der Teilung reitend. Offenbar ein Embolus. 

Die Int ima der Arteri~ femoralis dort, we diese wieder often gefunden wird, 
dutch bindegewebige Polster verdickt, die, wie bei F~ll I, zum Teil ~uffiillig stark 
vascularisiert sind. 

Die Int ima der Beinvenen ebenfalls polsterf6rmig verdickt. 

Abb. 28 (Sfach). Nekrose 4er Intima, entziindiiche Infiltration der i~u2eren 5~e4ia und 
Adventitia der thrombosierten Aorta abdominalis. 

Bis auf die besehriebene entziindliche Infiltration der Adventit ia fehlen in 
diesem Fall v611ig die riesenzellhaltigen Granulome, auch land sieh nur eine einzige 
Riesenzelle im Endothel einer Beinvene. Doch ist der Fixierungszustand, da die 
Sektion ziemlioh sp~t vorgenommen wurde, kein durchaus einwandfreier. 

Die Folgen der Arterienversohliisse in den Organen (Nieren- nnd Milzinfarkte, 
Mtere und frisohere I-Iirnblutungen, l~ibrose des Hodens usw.) bieten nichts Beson- 
deres. Im Fettgewebe des ~ierenhilus eine einzige Arteriole mit  der frisohen 
fibrinoiden Nekrose der innereI1 Gef~Bwandschiehten und entziindlichen Infil- 
tration der Adventitia, wie sie Iiir Periarteriitis nodosa eharakteristiseh ist. In  
der zu der Magennarbe geh6rigen Arterie d~s Lumen durch Intimapolster bis auf 
einen spaltf6rmigen Schlitz -r (vgl. Di~rck 1930, Abb. 5). Die Muskel- 
zellen der ]inken Kammer reich an Lipofuscin, in der Wand des linken Herzohres 
subendothelial ganz geringfiigige Lymphzelleneinlagerungen. Die Sohwiele der 
Riiekwand des linken Vorhofs besteht aus grobbalkigem hyalinen Bindegewebe 
ohne irgendwelche Anzeiehen yon Entziindung. Tonsillenkapsel schwielig ver- 
diekt, jedoeh weder in Synovi~ der Gelenke, nooh sonst im Mesenchym Anzeichen 
yon rheumatisehert Ver~tnderungen (ira Sinne yon Klinge). 
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2gachtrag bei der Korrektur: Fall V. 
351/32, Ra. 44j~hr. ~ (vgl. ~u Dtsch. Arch. klin. IVied. 1982). 
Im 31. Lebensjahre Unfall (anatomiseh: alter Bruch des Stirnbeins, Stirnhim- 

rindencyste rechts). 37. Lebensjahr: intermittierendes Hinken. 38. Lebensjahr: 
Absetzung Mitte reehts. 39. Lcbensjahr: hlitte des linken Untersehenkels. 44. Le- 
bensjahr: Ulcus duodeni, abdominelle Krisen. 

Sektionsbefund: Perforationsperitonitis, Darmwandnekrosen (Diinndarm, Colon 
asc.), frischer und alter Verschlug submuk6ser Arterien (Aneurysma, Thrombose, 
Ffitlgewebe). Frische End- und Mesaortitis der Bauchaorta (vgl. Fall I und II), 
,,nod6se Atherosklerose". Alter Verschlug (Fiillgewebe) des Stammes der Aa. 
mesent, sup. und inf. und beider Aa. femorales (hier zweizeitig, vgl. S. 590), ferner 
kleiner Lungenarterien in Narben, kleine Leberart. in periport. Fibrose. Chronische 
Cholecystitis, Cholelithiasis. Narbe yon Ulcus pylorL Chronische Pyelitis reehts, 
Uratstein. Kolloidkropf. Chordom a. Clivus. Mikroskopisch Best~tigung oben 
beschriebener Befunde: fibrinoide Nekrose der Intima, ,,Periarteriitis nodosa" 
kleiner, Ffillgewebe und Polster groger Gefi~Be, endotheliale Riesenzellen usw. 

B) Ergebnis der SektionsNlle. 
1. Da~ tdinische Kran~heitsbild, Beteiligung der inneren Organe. 

Nach den mitgeteilten Krankengeschichten und den anatomischen 
Befunden geh6ren die geschilderten F~lle zu dem klinisch zuerst yon 
Billroth, anatomisch yon seinem Schiller v. Winiwarter beschriebenen 
Krankheitsbild. Alle Patienten erkrankten im jugendlichen Alter (Durch. 
schnitt 32 Jahre) unter ziehenden rheumatischen Schmerzen in den 
Beinen, zum Tell mit  ausgesprochener Claudica~io intermittens. Es 
fehlten An zeichen yon Atherosklerose, yon Diabetes oder yon Lues, 
die diese Erscheinungen erkl~ren k6nnten. Die Krankheitserscheinungen 
waren zwar anfMlsweise verschlimmert, wobei oft die verschiedensten 
Gefi~Bgebiete gleichzeitig befallen waren, der Krankheitsverlauf im ganzen 
war aber in allen F~llen ~ugerst schleichend: ein differentialdiagnostisch 
wichtiges Merkmal zur Unterscheidung yon der schlagartig einsetzenden 
Raynaudschen Krankheit .  Auch waren die Nekrosen hie symmetrisch, 
wie bei dieser; vielmehr t ra t  bald an der einen, bald an der anderen 
GliedmaBe eine Kreislaufst6rung auf. 

Bemerkenswert ist, dag in Sektionsfall I I I  und IV trotz v611igem alten 
Versehlug beider Arteriae femorales es hie zu einer Nekrose der Zehen 
usw. gekommen ist. Offenbar hat  sich der VerschluB alIm(ihlich ent- 
wickelt, so dab sich eine geniigende Kollateralzirkulation ausbilden 
konnte. Dieses MiBverh/~ltnis zwisehen Schwere der gefundenen Ver- 
/~nderungen (klinisch vSllige Pulslosigkeit der grogen Beinarterien) und 
jahrzehntelangem Ausbleiben yon trophischen St6rungen ist fiir diese 
I~ 'ankhei t  typisch (Buerger, Kap. 42; Cserna, vgl. auch Erb). Der 
Eintr i t t  einer ,,juvenilen Extremit/~tengangr/~n" macht  zwar darauf 
aufmerksam, da6 ausgedehnte Gefs bestehen; dadurch 
erkl/~rt sich, dab die bisherigen Beschreibungen des deutschen und aus- 
ls Schrifttums, die sich fast nur auf Amputat ionsmaterial  stiitzen, 

Virchows Archiv. Bd. 284. 37 
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oft unter diesem und/~hnlichen Namen gehen. Doch beweisen die Sek- 
tionsf~lle I I I  und IV ebenso wie die erw/~hnten klinischen Erfahrungen, 
dab das Eintreten einer Nekrose (Spontangangr~in) uicht unbedingt zum 
Wesen der Kranlcheit geh6rt. 

In den eben mitgeteflten Sektionsf/~llen war schon nach dem klinisehen 
Befund eine Beteiligng der inneren Organe am Krankheitsprozel3 der 
Thrombangiitis wahrscheinlich. In der Literatur linden sieh dartiber 
vereinzelte Beobachtungen. Erb hat bei der Atherosklerose den urspriing- 
lieh ftir FtukktionsstSrungen der Beinar~erien (Charcot) gepr/~gten Begriff 
des ,,intermittierenden Hinkens" auch auf innere Organe ausgedehnt 
(vgl. Lubarsch 1929). In /~hnlicher Weise denkt Buerger bei dem yon 
ihm aufgestellten Krankheitsbild an die M6gliehkeit, dab der thromb- 
angiitische Prozeg auf die Hirngef~ge iibergreifen kann (Kap. 63), er 
beobachtet Verschltisse in den Arterien eines eall6sen Magenuleus und 
in den Gef~Ben des Samenstranges. Auch die yon 2geumann bei Thromb- 
angiitis obliterans gefundene H~maturie kSrmte in gleichem Sinne als 
Folge einer Organarterienerkrankung gedeutet werden. Seine klinisehen 
Befunde am Samenstrang entsprechen der am Exeisionsmateri~l erhobenen 
l~eobachtung yon kanalisiertem Versehlug der Arteria spermatiea dutch 
Buerger, Murphy, McGregor und Simson. Cawadias sprieht sogar bei 
Bue~'ge~'seher Krankheit  yon einem Syndrom: Arteriitis der Arteria 
eoronaria, der Arteria mesenteriea und Endarteriitis der Gliedmagen. 
Perla betont, dab er als erster in einer Coronararterie eines Falles yon 
EndarteriitiS den typischen GefggversehluB gesehen habe (vgl. Hand- 
werclc), Gdclce besehreibt ihn bei seinem Sektionsfall in einer Neben- 
nierenarterie, und Diircl~ bildet eine ver/~nderte Magenarterie ab. 

Unter den eigenen F/~llen II,  I I I  und IV fiihrte die Beteiligtmg der 
Carotiden oder der Hirnbasisgefs am Krankheitsprozel3 zum Tode. Sehon 
kliniseh wiesen jahrelang dem Tod vorangehende migr/ineartige Kopf- 
sehmerzen (vg!. Stap]s Fall 6), voriibergehende psyehisehe St6rungen 
(vgl. Stap]s Fall 2), raseh sieh zuriiekbildende Sehlaganf/~lle darauf hin. 
Und bei dem an Herztod gestorbenen Patienten Ba (I) darf man die 
Angina peetoris-Anfs die auff/~llig schleeht auf Nitroglycerin reagierten, 
naeh dem anatomisehen Bgfund in dem I{amus deseendens der linken 
Kranzarterie als ,,in~ermittierendes I-iinken des Herzens" deuten. DaI3 
die StSrungen der Verdauungst~itigkeit im Fall IV als thrombangiitisehe 
Form der ,,Dysbasia abdominalis" (Ortner) aufzufassen sind, wird aus 
dem bei IV ebenso wie bei I gefundenen alten Versehlug der Arteri~ 
mesenteriea superior Mar (vgl. Fall V, ferner W. Meyer). 

Es seheint also, dag das Krankheitsgeschehen sich in den verschiedensten 
Ge]di[3provinzen des Kdrpers lokalisieren kann. Die Vers an 
den Gliedmagen werden nut  deshalb fiir typiseh gehalten, well die hier 
zutageliegende KreislaufsstSrung eine Diagnose ermSglieht. Die dureh 
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Gef~gversehlfisse yon Organarterien ausgel6sten sind dagegen kliniseh 
meist vieldeutig, erst die Sektion kann bier klgren. 

Die t I~ f igke i t  der Beteiligung innerer Organe wird noeh deutHeher, 
wenn man nieht nur die Befunde yon Arterienverseh]uB dureh das 
,,eharakteristisehe" Fiillgewebe in Reehnung zieht. Da die Frage, ob 
das Leiden eine besondere Form der Endarteriitis ist, ob es in einer 
prim/tren Thrombose besteht, ob es nur Folge einer besonders friih 
einsetzenden Atherosklerose ist, noeh keineswegs gekl~rt isg, mtissen ja 
aueh frisehe Thrombosen und atherosklerotisehe Ver/~nderungen beriiek- 
siehtigt werden. Stellt man so die Befunde der bisher bekannten Sek- 
tionen zusammen, so ergibt sieh folgende ~bersieht (S. 566/567. 

Der unter dem Namen ,,Teleangiostenose" yon Krompecher kurz erw/~hnte 
Sektionsfall (Krompechers Fall 4) bot zwar Zeiehen yon Atherosklerose, doeh waren 
die ,,inneren Organe ~rei". Er ist in obiger Tabelle deshalb weggelassen. Auch der 
frilhere Sekgionsfall Di~rclcs (offenbar derselbe, den er 1930 in seinem Vortrag zur 
Pathologentagung erw~thnt) ist nieht aufgefilhrt, da er yon seinem Schiller Spon- 
heimer 1929 als polypOs-rezidivierende Endokarditis der NJ~ral- und Aortenklapper~ 
dargestellt wird, ,,deren in die periphere Gefi~gbahn gesehleuderten Emboli die 
StOrung der Gef/~13funktion beding$ haben". Dagegen ist a~fgenommen ein Fall 
yon Nordmann und t~euys, den die Verfasser zwar ausdriicklieh als Periarteriitis 
nodosa bezeichnen, der aber ,,alle Forderungen, die Buerger fiir die Endarteriitis 
obliterans stellt, erftillt". Er bietet weitgehende J~hnlichkeit mit dem vorliegenden 
Fall I I  and wird unten mit diesem zusammen nigher zu besprechen sein. Die Arbeit 
~7on OpTeI (Leningrad) war mir nicht zug~,nglich; er land (zitiert r~ch Ghiron} 
Thrombose der Coronararterien, der Mesenteriea, tier Nierenarterien. 

Es mn8 anffallen, wie h~ufig in der Tabelle Infark~e und Infarkt- 
narben in Milz und Nieren sind, ohne dab jedesmal ein sieherer Aus- 
gangspunkt Ifir Embolien gegeben wgre. Wenn Ierner unter den (mit 
Einsehlug der eigenen) 11 Sektionsf~llen mit einem ])urehsehnittsalter 
yon 39 Jahren seehsmal eine Erkrankung des ~yokards  infolge einer 
,,Atherosklerose" usw. der Coronararterien (vgl. Brown und Allen), wenn 
dreimM vSllig obturierende, zweimM ausgedehnte parietale Thrombose 
der Bauehaorta (vgl. Lewis !) gefunden wird, so kann das kein Zufall sein. 

Ganz abgesehen yon der Fragestellung, woraus das bek~nnte kanMi- 
sierte u entsteht, ergibt sieh also aueh aus dieser t tgufung 
die Notwendigkeit, die frisehen thrombotisehen, wie die alten athero- 
sklerotisehen Vergnderungen bei den zur Sel~tion gekommenen Fgllen 
genan zu untersuehen und ihre Beziehungen zum Krankheitsgesehehen 
zu pr~fen. 

2. Die morphologischen Verdinderungen. 

Ganz wie bei den Amputationspr/~paraten ist auch bei den besehrie- 
benen Sektionsfs das Bild ein aul3erordentlich weehselndes. Das 
Wesentliehe der einzelnen anatomischen Vorg/~nge soll im folgenden 
zusammengefagg werden, wobei noch Einzethei~en der Beschreibung 
nachgeholt werden. 

37* 
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Zusammenstellung der bei Sektionen von fhrombangiitis 

A u t o r  

K r a ~ k h e i t s -  
d a u e r  

Zehen ,  l inks  
Ftil3e a n d  

U n t e r  - r e e h t s  
sehenkel  

F e m o r a l -  l i nks  
a r t e r i e  

r e e h t s  

A r t e r i a  l i nks  
i l i aea  

r e c h t s  

Aorta abdominalis 

Aorta thoracica 

obere  l inks  
E x t r e m i t ~ t  

r e e h t s  

C a r o t i d e n  u n d  
H i r n b a s i s a r t e r i e n  

Gehirn 

Coronararterien 

M y o k a r d  

Endokard, 
E p i k a r d  

Buerger (1924) Buerger (19~4) 
Fa l l  I F a i l  2 

A r t ,  c o e l i a c a  

23 . - -28 .  21. 
L e b e n s j a h r  L e b e n s j a h r  

a m p u t i e r t  

a m p u t i e r t  

t A t h e r o -  
skterose 

linker R. des-  
eendens  ver -  

sehlossen 
Schwie len  

( in ters t i t ie l le  
) / iyokard i t i s  ) 

E n 4 o k a r d ,  
l inkes  I I e r zoh r  

v e r d i c k t  

amputiert 

T h r o m b o s e  

T h r o m b o s e  

wands t&ndige  
T h r o m b o s e  au f  

Gesehwi i ren  
k n o p f  f(~rmige 

H e r d e  der  
, ,Me41a"  

k n o p f  fiSrmige 
A t h e r o m e  

Infarkte 

Sehnenfleeken 

Art. renalis -- -- 

i~iere Infarktnarben zahl re iehe  
Infarkte 

2 I n f a r k t -  
harDen 

lYiilz 
T h r o m b o s e  
zah l re iche  
Infarkte, 

Thrombose 

Magen -- -- 

A r t .  m e s e n t e r i c a  -- T h r o m b o s e  
supe r io r  

A r t .  s p e r m a t i c a  --  -- 

Nebenn i e r e  

L u n g e  

'Buerger (1924) 
F a l l  4 

35 . - -41 .  
L e b e n s j a h r  

amputiert 

amputiert 

ob l i t e r i e r t  

? 
(Sektion 

u n v o l l s t ~ n d i g )  

o b t u r i e r e n d e  
T h r o m b o s e  in 
Organisation 

Intimafleeken 

Zi rku l a t i ons -  
s t ~ r u n g  

[ntimaplatten 

E n d o k a r d  
l i nks  v e r d i c k t  

Perla (1925) 

28 . - -47 .  
L e b e n s j a h r  

a m p u t i e r t  

a m p u t i e r t  

ha lb  
a m p u t i e r t  

ha lb  
a m p u t i e r t  

T h r o m b o s e  

Thrombose 
u n 4  

Ob l i t e r a t i on  
o b t u r i e r e n d e  
T h r o m b o s e  

I n t i m a p l a t t e n  

lland 
amputiert 
2. Finger 
amputiert 

l i nks  
ob l i t e r i e r t  

Sehwielen  

GScke (1927) 

23 . - -35 .  
L e b e n s j a h r  

a m p u t i e r t  

Ar t e r i e  obl i t .  

ob l i t e r i e r t  

ob l i t e r i e r t  

r e c h t s  i~ltere be iderse i t s  
T h r o m b o s e  T h r o m b o s e  

A.  r ad i a l ,  
ob l i t e r i e r t  

A.  b raeh ia l .  
ob l i t e r i e r t  

? 
( S c h e m a  un-  

k la r )  

Ar t e r i e  
ob l i t e r i e r t  

Die anatomischen Grundlagen des Krankheitsbildes haben nach der 
zusammenfassenden Monographie Buergers auch im deutschen Schrift- 
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obliterans ge/undensn Ge/g[3ver~nderungen. 

Di~vck (1931) 
Fal l  2 

38.--40. 
Lebens jah r  

obl i ter ier t  

a m p u t i e r t  

obl i ter ier t  

obli ter ier t  

ha lbmond-  
[6rmige W a n d  

ve rd i ckung  

Jdger 
Full I 

31.--48. 
Lebens j ah r  

a m p u t i e r t  

a m p u t i e r t  

o b l i t e r i e r t  

obl i ter ier t  

pa r ie ta le  
T h rombos e  
, ,F ibr inoid"  

parietale 
Thrombose 
, ,F ibr inoid"  

A. radial is-  
Puls  fehl t  

E inengung  obl i ter ier t  
durch  

I n t i m a p o l s t e r  
(Herz tod)  Schwielen 

; ]~ndokard 
l inks ve rd i ck t  

obl i ter ier t  

Jdger 
Fall  II 

34.--39. 
Lebens j ah r  

~ 'ekr  o sen, Z~/I 
Tell  th rombosier t :  
zumTei l  obliteriert  

Nekrosen,  Zllm 
Tell  obl i ter ier t  

polyp6se 
I n t i m a p l a t t e n  

A. p ro funda  
t h rombos i e r t  

polypSse 
I n t i m a p l a t t e n  
m i t  Par ie ta l -  

t h rombose  

Cirkulat ions - 
s tSrung 
z u m  Teil 
ob l i te r ie r t  

a rben,  Blutung,  

Jgger 
Full I I I  

32.--52. 
Lebens jab r  

z um Tell  
obl i ter ier t  

z um Teil  
obl i ter ier t  
obl i ter ier t  

obl i ter ier t  

Th rombose  

Gesehwiir m i t  
par ie ta le r  

Thrombose  
Atherosklerose 

m 

obli ter ier t  tmd  
Thrombose  

Jdger Nordmann  n. 
Fall  I V  R e u y s  (1929) 

31.--42. 41. 
Lebens jahr  Lebens jab r  

obl i ter ier t  a m p u t i e r t  

obl i ter ier t  a m p u t i e r t  

obl i ter ier t  obl i te r ie r t  

o b l i t e r i e r t  2L. p rofunda  : 
I n t i m a -  

v e r d i c k u n g  
Thrombose  

Thrombose  

obtur ierende  
Thrombose  

obl i ter ier t  und  
Thrombose  

Thrombose  

Thrombose  

geringe senile 
Athero-  
sklerose 

A. radial is  
obl i ter ier t  

a l te  undf r i sche  1N~rbe, Erweichungs-  
Per ia r te r i i t i s  nod.  E rwe ichung  B lu tung  na rbe  

obl i ter ier t  Atherosklerose v e r e n g t  

Schwielen -- Schwielen 

ma l igne  Sklerose, 
A. in ter lobular .  

obl i ter ier t ,  
Pe r ia r t e r i i t i s  nod.  

E n d o k a r d  I 
schwiele 

l inker  Vorhof 
Sehnenfleck 
obli teriert ,  
Th rombose  

3/litralis ver -  
d ickt  

Th romb ese  b e i d e r s e i t s  
obl i ter ier t  

Schrumpfn ie re  N a r b e n  u n d  I n f a r k t e  u n d  I n f a r k t e  u n d  
I n f a r k t e  Narben  Narben  

obl i ter ier t  
(•ste) 

I n f a r k t n a r b e  
Na rb e  

Arter iosklerose,  
Pe r i a r t e r i i t i snod .  

obli teriert  nnd 
Thrombose  

A r t e r i o l o s k l e r o s e  

N a r b e n  (Inf.)  

I~k~ 

-- obli teriert  und 
Thrombose  

obl i ter ier t  Narbe  ( I n f .  

rum erneut Darstellungen durch Di~rck und seinen Schiller Sponheimer, 
ferner GScke, Gruber, Stapf u. a. gefunden, so dab  beziiglich einer 
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zusammenh~ngenden Schrifttum/ibersicht und genauer Darstellung des 
bereits ]3ekannten auf deren Arbeiten verwiesen werden kann. 

a) ] )as  k a n a l i s i e r t e  V e r s e h l u B g e w e b e .  

Das Bild der geschrumpften, mit den umliegenden Venen und Nerven 
(aueh Nervenendk6rperehen!) dureh derbes Bindegewebe verwaehsenen 
Arterie (Abb. 2, 3), deren Liehtung dureh Bin mehr oder weniger zell- 
reiehes, yon zahllosen Gef/il~ehen durehsetztes Gewebe ausgefttllt ist, 
wurde oft besehrieben. Man finder es den Ver6ffentliehungen naeh fast 
stets in den amputierten GliedmaBen, so dab es yon manehem Unter- 
sueher als typiseh ftir die Krankhei~ angesehen wird. Naeh den Besehrei- 
bungen reieht am Amputationspr/~parat diese offenbar alte Ver~inderung 
auff~tlligerweise viel weiter herauf, als die Nekrose der GliedmaBen 
sich ausdehnt, oft bis zur Absetznngsstelle. Aueh kliniseh ist naeh vielen 
Angaben der Puls sehon in der Arteria femoralis, sogar in der Arteria 
iliaea, nieht fiihlbar, obwohl der Brand nur die Zehe betrifft (Krampf, 
Weifi, Zoege v. Manteuffel, Le Fillidtre, Leriche). Dementsprechend fand 
sieh in 3 yon den untersuchten l~gllen (I, III ,  IV) die Arteria femoralis, 
bisweilen sogar die Arteria iliaca externa, durch das Ffillgewebe ver- 
sehlossen. 

Bei einem VerschluB so groBer Arterienst/~mme ist das Bestehen 
ausgedehnter Seitenbahnen Voraussetzung f/Jr das Ausbleiben einer 
l~ekrose. Leider bestand in keinem der F~Llle (ausw/~rtige Sektionen!) 
die M6glichkeit, an der Leiche, wie Lian, Sgalitzer, Brown und Allen 
dies an Lebenden, Horton, Lewis und Neill am Amputat  versuchten, 
durch intraarterielle Injektion yon schattengebenden Stoffen mit nach- 
folgender R6ntgenaufnahme die anatomisehen Verh/~ltnisse zu kl/~ren. 
Trotzdem aueh die pr/~paratorisehe Darstellung ungenau bleiben muBte, 
wurde doch so~ciel klar, daB, offenbar unter Benutzung der Arteria 
obturatoria und der Comes ischiadica (Gefahr der beabsichtigten blutigen 
Nervdehnung im Fall I I I  [) ein genfigender Blutumlauf aufrecht erhalten 
werden kann. Dabei wird das Hauptgef/~B (z. B. Arteria poplitea) under 
Umkehr der Str6mung in freien Arterien/isten (z. B. Arteria artieularis 
genu suprema usw.) oft streckenweise benutzt. Sein Lumen ist dann 
trotz v611igem VerschluB im oberen Drittel des Oberschenkels, peripher 
wieder frei durehg/~ngig (negativer Befund am Amputationspr~parat, bei 
Sektion zentraler VerschluB, z. ]3. Riedel, ferner Handwerclc und Di~rc]c, 
Fall I usw.); oder es liegt yon der Einmfindung des Nebenastes an, 
der das ]31ut zuf~ihrt, in dem Ffillgewebe des ttauptgef~Bes eine neu- 
gebildete Arterie. ]3esondere ]3edeutung hat als Seitenbahn in diesem 
Sinne das Rete arteriale genu (g/instige Heilungsbedingungen der Gritti- 
Operationen !), wie schon Zoege v. Manteuffel durch F/illung einer ab- 
gesetzten Extremit/~t nachwies. Dagegen ist seheinbar am Calcaneus 
ein gen/igender Seitenbahnkreislauf selten. Naeh den Angaben der 
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Literatur und den Krankengeschiehten der eigenen Fglle wird fast stets 
naeh PirogoJ]-Operation eine t~eamputation n6tig. Dies beruht wohl 
darauf, dab die Arteria tibialis posterior, die fiir die Ern~hrung des 
Calcaneuslappens wiehtig ist, meist stark veto Ver6dungsprozeB befallen 
ist (Borchardt, Todyo u. a.). Aueh in 3 der vorliegende F~tllen war sie 
ver~ndert, wenn aueh bisweilen nur streckenweise versohlossen. DaB trotz 
so ausgedehnter Gef~Bversehliisse wie in Fall I I I  und IV die Extremit~t 
lange erhalten bleiben kann, spricht gegen Csernas These, dab infolge 
des zentripetalen Fortsehreitens der Erkrankung jede Kollateralzirkula- 
tion unm6glich sei. I)er daraus gezogene SchluB Kazdas, daB die Ober- 
sehenkelabsetzung bei juveniler (Zehen-!)Gangr~n die Methode der Wahl 
sei, beruht auf falseher Voraussetzung. Im Gegenteil, gerade beim 
Jugendliehen ist die Herzkraft stark genug, um dutch Seitenbahnen 
das Glied zu erhalten (Zoege v. Manteuffel). 

Die zahllosen Blutkaniile des Verschluflgewebes seheinen einen Blut- 
umlauf dutch das versehlossene Gef/iB nur selten zu erm6glichen (vgl. 
Gruber, Ricker), jedenfalls in viel geringerem Grade, als allgemein (z. B. 
Todyo) angenommen wir d. Nur selten finder man im Quersehnitt gr6Bere 
Lumina yon einer neugebildeten Gef~fiwand umgeben, deren Ausdifferen- 
zierung man bei erneuter funktioneller Beanspruchung erwarten miiBte 
(vgl. It. Borchardt) ; dann handelt es sieh aueh nur um Wiederbenutzung 
einer Teilstreeke des verschlossenen Gef~Bes im oben dargelegten Sinne. 

Einen guten Eindruok yon der Bedeutung der einzelnen Lumina 
fiir den Kreislauf gibt die F~rbung mit Kresylviolett. Naeh den Unter- 
suehungen Nordmeyers entsprieht die I)arstellbarkeit der (yon Schulz 
als ,,chromotrope Substanz" bezeichneten) Vermehrung yon an die 
Grundsubstanz gebundener Gewebsfliissigkeit ganz den Vorstellungen, 
die Aschoff und Hueck vom Eindringen des Blutplasmas in die Gef/~g- 
wand haben: in den Arterien der unteren Extremit~ten ist die sehleim- 
artige Aufcluellung der GefS~Bwand normalerweise infolge des h6heren 
h/imostatisehen I)rueks wesentlieh gr6ger als an den oberen. Wenn 
nun, wie in den hier untersuehten F~llen, das Fiillgewebe der versehlos- 
senen Arterien gar keine oder nur sehr geringe Metaehromasie zeigt, 
so daft man wohl umgekehrt sehliegen, dab seine Funktion fiir den 
Blutkreislauf nieht bedeutend sein kann. Nur vereinzelt ist um neu. 
gebildete, yon elastisehen ~asern und diehten Zellm~nteln umgebene 
Arterien des Ffillgewebes die Grundsubstanz sehleim~hnlieh fgrbbar; 
diese Gef~ge sind es wohl, die bei den F/illungsversuchen Zoege v. Man- 
teuffels durehg~ngig waren, dagegen habenVirchow (angefiihrt naeh Tan- 
nenberg und Fischer-Wasels) und v. Baumgarten an thrombotiseh ver- 
sehlossenen Gef~Ben iiberhaupt, Horton bei VersehluB durch Throm- 
angiitis obliterans, dureh Injek~ion keine direkte Verbindung zwischen 
dem offenen Gef/~Bstiiek und den Kan~len des Organisationsgewebes 
feststellen kSnnen. In  der Serienuntersuehung (Fall II) and in den oben 
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beschriebenen Ls durch die Enden alter Verschlu6stellen 
(vgl. Abb. 29 a) war vielmehr das Organisationsgewebe dutch eine 
derbe, hyaline Bindegewebslage abgegrenzt, in der Capillaren vSllig 
fehlen. Selbst teleologisehe Vorstellungen versagen: es ist nicht ein- 
zusehen, zu welchem Zweck ein wie im Fall I u n d  I I I  (vgl. Venenpolster 
der Abb. 3) nur wandst~ndig in einem sonst offenen Gef~l~ ausgebildetes 
Fiillgewebe ,,kollaterale Capillaren" ffihren soll. Man daft  diese Blut- 
r~ume wohl eher einerseits als Restlumina (s. unten), andererseits als 
offengebliebene Capillaren (zum Teil auch Arteriolen und Venen~stchen) 
eines an vSlliger narbiger Retrakt ion dutch die Starre der Gefai3wand 
gehinderten Granulationsgewebes deuten. 

In Obereinstimmung mit dieser Anschauung, dab die Kan~tle des Fiillgewebes 
keine wesentliche Bedeutung ffir die Anfrechterhaltung der peripheren Blutver- 
sorgung haben, steht die chirurgische Erfahrung yon Leriche (vgl. auch Kappis), 
der z. B. die verschlossene Arteria brachiMis yon der Schulter bis zur Ellenbeuge, 
ja sogar die Arteria iliaca externa auf 8 cm L~nge herausnehmen konnte, ohne 
Blntumlaufst6rnngen zu sehen. Im Gegenteil Mlter die Arteriektomie bei juveniler 
obliterierender Arteriitis fiir die Methode der Wahl (neben der Epinephrektomie); 
er sah Besserungen, die er darauf zurfickffihrt, dal~ eine l~eizung yon lkTerven in 
der ver~nderten Adventitia mit der reflektorisch folgenden Verengelung der vor- 
handenen Seitenbahnen wegfiillt. Eine derartige l~eizung findet in der oben geschil- 
derten Einbettung yon I%rvenst~immen und Vater-Pacinischen K6rperehen in 
die narbigen Sohwielen der Adventitia (Fall I, III).oder in entziindliche Infiltrate 
(Fall IV) ihre anatomische Erklarung. 

Da, wie erw~ihnt, die Entstehung des Fiillgewebes in Beziehung zur 
Atherosklezose gebracht wird, war auf deren Vorhandensein zu achten. 
I m  allgemeinen wurden iibereinstimmend mit den meisten Angaben des 
Schrifttums im Bereieh des alten Verschlusses durch Fiillgewebe zum 
Teil gar keine, zum Teil nur unbedeutende Anzeichen von Atherosklerose 
gefunden. Es entspricht dies der Tatsache, dal~ das Gef~ii~stiick schon 
im jugendliehen Alter aus dem Kreislauf ausgeschlossen wird, auch 
wenn die Extremiti i t  noeh lange lebensfahig bleibt. Auf die Bedeutung 
besonderer, knotenfSrmiger Int imapolster  besonders an der Grenze des 
Verschlui~gewebes gegen; das noch durehgi~ngige Gefi~Bstiick hin wird 
sp~ter eingegangen. 

Die Elastiea interna besteht meist aus mehreren Membranen. Zwischen 
diesen liegt h~ufig eine Schicht radittr gestellter Zellen, die intermedi~re 
Sehicht Bunges.' Die ~ul~erste Elastiealamelle ist streckenweise verfettet,  
zerbrochen, ihre spitzwinkelig gestellten Bruchstiicke sind verkalkt  
(Abb. 2, 4; Todyo u. a.). Die H~ufigkeit dieses Elasticauntergangs an den 
verschlossenen Gef~B6n ist auff~illig. Oft lagern sich FremdkSrperriesen- 
zellen den Fragmenten an (vgl. Versd). DaI~ im iibrigen, auch abgesehen 
yon den Liicken durch Gef~Beinbriiche aus der Media her, die Elastica 
ohne verkalkte Reste verschwindet, war nie so ausgedehnt zu beob- 
achten, wie es Di&ck abbildet (1930, Abb. 15, 16). Die iibrigen Ver- 
~nderungen, besonders die Vascularisation der Media, die Fibrose ihrer 
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innersten Sehicht, die Elasticavermehrung in der narbig umgewandelten 
Adventitia entsprechen den Besehreibungen der anderen Forscher. 

In  den Venen der unteren GliedmaBen war in ~dbereinstimmung mit  
den am Amputat ionspr~parat  gewonnenen Befunden (v. Winiwarter, 
Sternberg, Buerger u. a.) aueh in den untersuchten Sektionsfgllen der 
gleiche ProzeB nachzuweisen, und zwar zum Teil als verstopfendes Frill- 
gewebe, zum Teil als vaseularisierte, oft die Klappentaschen ausfiillende 
Bindegewebsplatte. Bisweilen war dem anatomisehen Bild der Verlauf 
des Leidens in mehreren Schiiben abzulesen. (VgL Abb. 2, 8.) 

b) D e r  f r i s e h e  T h r o m b u s .  
Bei Gelegenheit yon Amputat ionen hat man, wie hgufig besehrieben 

wird, Thromben an der Absetzungsstelle in den Femoralarterien gesehen. 
bisweilen sogar herausgezogen. In  den mitgeteilten 4 Sektionsf&llen 
bestanden frische, bzw. eben in Organisation befindliche Thrombosen 
der Arterien, und zwar waren hauptsgehlich die Arteriae iliacae, aber 
auch kleinere Arterien (Carotis) befallen. Die frisehen Blutpfr6pfe liegen 
oft herzw~trts yon alten Arterienverschl~issen durch Fiillgewebe (vgl. 
Buergers Sektion@dl 2, Mahorner u. a.). Ahnlieh wie diese sind die 
Thrombosen meist fiber l~ngere Gef~gstreeken ausgebreitet. Ihr  gleieh- 
m~giger Bau weist darauf bin, dag sis schlagartig entstanden sind. 
Herzwgrts reichen sis in den befallenen Gef~Ben oft bis zum Abgang 
sines grSl]eren Nebenastes; wird diese Grenze ~iberschritten, so wird 
aueh der Nebenast  bis an seine n~ehste Gabelung heran durch Thrombus- 
massen verlegt. In  Fall IV fiillte der Thrombus auch nech die ganze 
Aorta abdominalis aus, anatomisch ganz dasselbe Bild, wie in Buergers 
Sektionsfall 4. Aueh der Fall, den Perla besehreibt, zeigte frisehe Throm- 
bose der Arteria iliaea und Bauehaorta im AnsehhB an alten Verschlug 
der Arteriae femorales und iliaea externa. (Inwieweit eine ~bereinstim- 
mung mit den Sektionsf~llen des yon Ravault aufgestellten Krankheits- 
bildes besteht, geht aus dem mir nur zur Verfiigung stehenden Bericht 
nieht hervor). 

Auch mikroskopisch lassen die frischen Thrombosen auf Querschnitten keine 
besonderen Merkmale erkennen: yon der Peripherie dringen erst einzelne Zellen, 
sp~ter won der Adventitia aus dutch die Media Capillaren in die Masse ein, kurz, 
die Organisation geht in der bekannten Weise vor sich. Media und Adventitia 
werden im Verlaufe dieses Prozesses yon Rundzelleninfiltraten durehsetz~. Aueh 
dies finder man bei der Organisation gewShnlieher blander Thrombosen. Auff~l]ig 
ist, dug in Fall IV die verdickte, aber glatte Intima der Bauchaorta dort, wo der 
Thrombus ihr aufsitzt, vSllig kernlos ist (Abb. 28); doeh steht dieser Befund 
allein da. 

Wichtigere Aufsehliisse ergibt die yon Hamdi befiirwortete Betrach- 
tung an L/~ngsschnitten, und zwar dann, wenn man die Enden der 
frisehen Thromben zur Untersuchung w/ihlt. Dabei finder man immer 
wieder, dag die frischen Gerinnungsthromben den alten Arterienver- 
schliissen durch das Ffillgewebe herzw/~rts aufsitzen (Fall I :  rechte 
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Arteria femoralis, Fall I I :  Serienschnitte durch linke Arteria tibialis 
posterior, Fall I I I :  linke Arteria carotis, Fall IV: linke Arteria iliaea, 
vgl. Abb. 29 a). An anderen Stellen (L/ingssehnitt dutch die rechte 
Arteria hypogastric a, Fall III ,  Abb. 24) sehlieBt sieh der Stagnations- 
thrombus herzw/~rts an einen v611igen VersehluB der Arterie dureh ein- 
seitige oder ringf6rmige eigenartige Polsterbildungen der Intima an, 
die bei fliichtiger Betrachtung als Atherosklerose erseheinen (Abb. 29b). 
Der Aufbau und die Bedeutung dieser Polsterbildungen wird unten 
weiter besprochen. Hier sei nur soviel erws dab im Gewebe der 
Polster, besonders am distalen Rand, fibrinoide ~assen gefunden werden, 
und dab sich diesem Fibrinoid gem Thromben auflagern. Die fibrinoid 
durehtr/inkten Teile der Polster brechen h/iufig auf, aueh dureh diese 

b c 

Abb.  29 (Schema V). / .age tier f r ischen Thrombose :  a) zent ra l  yore VcrschluB durch  
kanalis ier tes  Gewebe;  b) zcn t ra l  v o m  ob ta r i e r endea  I n t i m a p o l s t e r ;  c) per ipher  im  

Anschlui3 au  aufgebrochene In t imapo l s t e r .  Sehwarz:  Fibrinoid.  

Ulceration wird die Ablagerung yon Thromben begimstigt (Abb. 15). So 
finder man in der rechten Arteria earotis des Falles I I I  eine derartige 
ringf6rmige, das Lumen einengende Polsterbildung, an deren auf- 
gebrochenes, peripheres Ende sich zuerst ein Abscheidungs-, dann ein 
Stagnationsthrombus anschlief3t (Abb. 25 und 29 c). Auch die Parietal- 
thromben auf einem ,,atherosklerotischen" Geschwiir der Bauchaorta 
(Fall III)  ]assen diese Beziehungen zwisehen Fibrinoid und Thrombus- 
aufla gerung erkennen. 

Die anatomische Untersuchung zeigt also, dab beiEndarteriitis obliterans 
i~ber grgflere Gefdi[3strecken ausgedehnte Thrombosen gefunden werden, und 
zwar als Stagnationsthromben. Diese entstehen in der noch freien Ge- 
~Bstrecke zentral yon 1. den alten Gef/iBverschliissen durch das Fi~ll- 
gewebe, 2. offenbar vSlligen Verlegungen des Gef/~Brohres durch eigen- 
artige Intimapolster. Ferner findet man in den Arterien Abscheidungs- 
thromben; diese schlieBen sich an derartige fibrinoid durehtr/s Polster, 
besonders wenn sic ulceriert sind, in peripherer Riehtung an; sic k6nnen 
sich sch]ieBlich in Stagnationsthromben fortsetzen. 
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H~lt man die grSl~ere Gef~$strecken gleiehm~Big verstopfenden 
Thromben und die ebenso ausgebreiteten alten Arterienverschlfisse dureh 
das Fiillgewebe nebeneinander, so dr~ngt sich der Gedanke auf, dab 
das eine aus dem anderen entstanden sei. Besti~rkt wird man in dieser 
Ansieht, wenn man aueh bei den alten Arterienverschliissen die Enden 
des Fiillgewebes untersueht. Auf dem L~ngsschnitt scheint sieh in der 
reehten Arteria femoralis des Falles I das Verschlul~gewebe in der- 
selben Weise peril)her an die eigenartigen Polsterbildungen anzuschlie~en 
(Schema Va untere H~tlfte), wie in Schema Ve die frische Thrombose. 
Das Endstadium in dieser Reihe wird durch den bei Fall I I I  besehrie- 
benen L~ngsschnitt (oberes Ende des Verschlusses der linken Arteria 
iliaea externa) gebildet. Bevor aber auf diese Deutung, die schon Zoege 
v. Manteuffel und Bunge den Befunden gegeben haben, weiter eingegangen 
werden kann, sollen die fibrigen anatomischen Ver~nderungen gesehildert 
werden. 

c) D ie  I n t i m a v e r d i c k u n g e n .  

Grunds/~tzlieh sind 2 verschiedene Formen de r  Intimawucherung 
bei Endarteriitis obliterans zu unterscheiden: solehe in den kleinen 
Arterien und ~enen der Peripherie, bald zylindriseh, bald netzfSrmig 
zusammenfliel~end, und solehe in den gr6fleren Arterien, umschrieben, 
knotig. Darin, dag in den bisherigen Arbeiten diese beiden Arten der 
Intima,~erdickung nicht getrennt wurden, seheint mir ein Grund vieler 
Mi6verstgndnisse und widersprechender Deutungen angeblich gleicher 
Befunde zu liegen. Dabei sollen hier yon vornherein ausgesehaltet 
werden die Einengungen des Lumens dureh nur wandst/~ndig ausgebil- 
detes ,,Fiill"gewebe. Auch diese l%rm unvollst/~ndigen Arterienver- 
sehlusses wurde unter a) bereits besproehen; bei Untersuehung im ein- 
fachen Quersehnitt kann durch sie Polsterbildung vorgetguseht werden. 

Die Intimaverdickungen an den peripheren Gefgfien sind meist diffus. 
Besonders der L~ngsschnitt bzw. die Serienuntersuchung zeigt, daI~ sie 
auf weite Gefs ausgebildet sind. Sie finden sieh an solehen 
kleinen Gefs die, wie die stark gefaltete Elastica interna und die 
dicke Media beweisen, hochgradig zusammengezogen sind. Die ge- 
wucherten, saftreichen subendothelialen Zellen in der reichlichen, w~s- 
serigen (chromophoben) Grundsubstanz geben der ganzen Verdickung 
ein 5dematSses Gepr~ge. Viele yon den Zellen enthalten im Proto- 
plasma w oft auch im blasig aufgetriebenen, zugrundegehenden Kern - -  
groSe Flfissigkeitsvakuolen (Sektion 2 Stunden nach dem Tode, auch 
am Operationsmaterial best~tigt, s. I1. Mitteilung, keine Fetttropfen). Die 
das Lumen begrenzenden Endothelzellen werden durch solche Vakuolen 
yon ihrer Unterlage abgehoben, so da~ sie, oft nur dutch schmale Proto- 
plasmastfitzen mit der Intimaoberfl~che verbunden, in die Lichtung 
hineinragen (spinnenfSrmig, vgl. Allen und Brown 1927, Abb. 2). Solange 
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die Intimaverdicknngen nicht bindegewebig umgewandelt sind, ist ihr 
hervorstechendstes Merkmal ihr strahliger Bau. F. v. Winiwarter, der 
diese Intimawucherung als das Wesentliche der Endarteriitis obliterans 
ansah, weist schon auf derartige radi~re Struktur ausdriicklich hin ,  
und auch in den Abbildungen Diirc/cs (1930, Abb. 1) und Grubers (1930, 
Abb. 4, 12), besonders schSn bei Mahorner (Abb. 18) ist sie zu erkennen. 
Oft ist eine Schieht derart strahlig gestellter Zellen durch eine tangential 
zum Blutraum verlaufende, flache Endotheldecke abgeschlossen. Diese 
Anordnnng beweist, dab die strahligen Strukturen nicht durch Zell- 
verschiebungen nach dem Tode zustandekommen, dal~ vielmehr die 
Gef~13kontrakti~n schon im Leben bestand. Wo aber die Gef~lichtnng 
infolge dieser Zusammenziehung Falten zeig't, ragen gerade in diesen 
spitzen Winkeln polypenartig hochzylindrische Endothelzellen in den 
Blntraum. Der Chromatinreichtum ihrer Kerne, ja das Vorhandensein 
yon 2 oder 3 Kernen in derselben Zelle deutet daranf hin, da~ bier 
eine lebhafte Wucherung im Gange ist: in radi~rer Riehtung wird das 
Gef/~l~lumen verengt. Das Endergebnis ist eine zylindrische Intima- 
verdiekung, die sp~ter dichter, wasser~rmer wird und reiehlieh kollagene 
und elastoide Fasern enth~lt. Manchmal sind die Intimawuehernngen 
nur auf einen Teil des Gef~Bumfanges beschr~nkt. Auf 8chrggschnitten 
entstehen Vort~nsehungen eines kanalisierten Gewebes dadurch, dab 
Ansehnitte der spaltfSrmigen Gefgftlichtung durch Zel!bracken scheinbar 
yore Hauptlumen abgetrennt werden. 

Es ist kein Zweifel, dab auch wirkliehe Unterteilung der Lichtung 
in mehrere Blutwege besonders an den kleinsten Gef~tBen vork0mmt 
(vgl. Abb. 19). So kann das Endbild dieses Vorganges im Querschnitt 
weitgehende Xhnlichkeit mit dem vorwiegend an den gr6Beren Gef~Ben 
gefundenem kanalisierten Fallgewebe gewinnen. Doch fehlen in den 
auf Endothelwucherung zurackzufiihrenden Versehlassen die zarten, aus 
der Gef~wand einsprossenden Capillaren. Ob der Vorgang tats~ehlich, 
wie Diirctc will, so ablguft, dal~ sich ,,dureh bindegewebige Sehrumpfung" 
in soliden Wucherungen ,,wieder grSl3ere und kleinere Hohlr~ume bilden, 
die yon endothelartigen Zellagen ausgekleidet und far den Blutstrom 
wegsam werden", ist nach den Befunden gerade an diesen kleinsten 
Arterien zweifelhaft; man hat hier mehr den Eindrnek, dab bei der 
Enge der Gef~tBlichtung die gewueherten Zellen sich bald berahren nnd 
Bracken bilden. Zu der gleichen Anschauung kam Guillaume auf Grund 
der Untersnehung yon Reihenschnitten. 

Wesentlich ist, da~ wghrend des ganzen Vorganges kanm Anzeichen 
einer Entzandung und keine Vasenlarisation der Gef~tBwand angetroffen 
wird. Diese Art der Intimawucherung entspricht dem, was Diirc/c als 
,,erste l%rm der Endarteriitis obliterans" bezeichnet, Gruber miBt ihr 
neuerdings groBe Bedeutung zu, auch in den Beschreibungen der ~tlteren 
Forseher spielt sie eine grol3e Rolle. 
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An den vorliegenden -F/~llen wurde sie sowohl an kleinen Arterien, 
seltener Venen der GliedmaBen (Zehe, Interossea), dann aber auch an 
den Arteriolen innerer Organe (Niere, ~fagen, Milz, Gehirn) gefunden. 
Auch Vergesellschaftung mit dem unter a) beschriebenen Ffillgewebe 
wird beobachtet: so sieht man bisweilen in einer durch strahlige 
Intimawucherung eingeengten Lichtung durch zartc elastische Fasern ab- 
gegrenzt ein kanalisiertes Ffillgewebe (vgl. II .  Mitteilung). Die Ausbildung 
der elastischen Lamellen beweist, dab die Wucherung der Intima z u  
einem Abschlu$ gekommen war, bevor der zweite Vorgang einsetzte,  
der zur Bildung des kanalisierten Verschlusses fiihrte. Auch im Schrifttum 
wird derartiges abgebildet (vgl. Di~rck 1930, Abb. 3), wenn auch anders 
erkl/~rt. In solchen F/~llen ist die Media st/~rker gefi~Bversorgt, auch yon 
entzfindlichen Zellherden durchsetzt,  was offenbar auf den zweiten 
ProzeB zu beziehen ist. 

Die umschriebenen knotigen Intimaverdickungen der gi'5/3eren Arterien 
haben groBe Ahnlichkeit mit den Ver/~nderungen der ,,nodSsen Athero: 
sklerose" (Borchardt, Ghiron) und werden als solche bei Thrombangiitis 
oblitcrans sehr h/~ufig bcschrieben (Bunge, Wei[3, Buerger, Zoege v. Man- 
teuffel u.a.).  Typisch ist der Sektionsfall 2 yon Buerger: er fand bei 
einem 21j/~hrigen c~ in Aorta und groBen Arterien ,,knopffSrmige Erhe- 
bungen" fiber knotigen Verdickungen der Media(?).  Die Erhebungen 
waren im Bauchteil geschwfirig, mit P1/~ttchenthromben bedeckt. Die 
linke Arteria iliaca communis war durch eincn derartigen Knopf und 
anschlieBenden Thrombus verschlossen. Mikroskopiseh habe es sich um 
die typische Vcr/~nderung der Arteriosklerose mit verschicdener Aus- 
bildung yon Thromben gehandelt .  In den eigenen Sektionsfs wurden 
derartige Polster in der Aorta und den grSBcren Artcrien (etwa bis zur 
GrSBe der Arteria peronea) gefunden. Sie lagen an denselben Stellen, 
die yon den atherosklerotischen Beeten bevorzugt werden: ~qarbe des "~ 
Ductus Botalli, Abg/~nge der grol]en Halsgef/~Be, der Intercostal- und 
Lumbalarterien, ferner in der Bauchaorta, wo sic bisweilen ausgedehnter 
ulceriert und yon grSBeren Thromben bedeckt waren. In den Becken- 
und Beinarterien, ferner in den Carotiden, wurden sie angetroffen; an 
diesen Gef/s hatten sic mehrfach zum vSltigen Vcrschlul] der Lichtung 
gefiihrt. In welcher Weise sich das Ffillgewcbe bzw. die frischen Throm- 
bosen an derartige Verlegungen des GefgBes ar/schlieBen, wurde oben 
bereits besprochen (vgl. Abb. 29). Wie aus dem eben angeffihrten 
Sektionsbefund hervorgeht, hat  Buerger dieselben Zusammenh/~nge ge- 
sehen, und Bunge glaubt auf Grund gleichartiger Beobachtungen d i e  
Spontangangr/~n fiberhaupt auf Atherosklerose zurfickffi_hren zu mfissen. 
Nordmann und Reuys beschreiben VcrschluB groBer GliedmaBenarterien 
,,dutch beet -, pilz- oder sichelfSrmige Intimaverdickungen". Sic erw~hnen, 
dab diese in der ~ i t t e  verschmelzen, ,,so dab wandstKndig nur noch 
schmale Kan/~le iibrigbleiben". 
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Besonders lehrreich ist mein Fall I I  (U1.), der ganz dem Buergerschen 
Sektionsfall 2 parallel ist. Vielleieht infolge der Behandlung, vielleieht 
infolge des im Verlauf der Krankheit  sich entwickelnden Hochdruckes 
war es in den grS$eren Gef~l~en der Beine nicht zur Ausbildung yon 
Fiillgewebe oder frischen Thrombosen gekommen, die sonst die Intima- 
p01ster der direkten Beobaehtung entziehen. So wird die hoehgradige 
Verengerung der Lichtung sehon makroskopiseh deutlich (vgl. Abb. 9). 
Es ist verst~ndlich, dab nieht nur der Femoralispuls hier unfiihlbar 
werden kann, sondern das ganze periphere Gef~Bgebiet sehwer in Mit- 
leidensehaft gezogen wird. 

Das mikroskopische Bild solcher Polster weicht nicht unwesentlich 
yon dem ab, wie es bei Atherosklerose bekannt ist. Ihr  Gewebe ist nicht 
so hyalin, racist aus sternf6rmigen, locker angeordneten Zellen auf- 
gebaut, mit sehr reichlich ehromotroper Grundsubstanz durchsetzt. 
Elastische Fasern sind nur sehr gering; und zwar meist nur in den basalen 
Teilen der ~lteren Polster ausgebildet. Auff/~llig ist an den jiingeren 
eine oft anzutreffende Gesehwiirsbildung an der Oberflache, die mit 
Ablagerung yon Parieta]thromben (u Buerger) einhergeht und, am 
Rand fortschreitend, in der Mitre grobbaLkig hyalin umgewandeltes 
Bindegewebe zuriiekl~l~t. Bemerkenswert ist ferner in den Beeten ein 
fiir Atherosklerose abnormer Reichtum an blutgefiillten Capillaren (vgl. 
Ggc/ce) und bluthaltigen, endothelausgekleideten Gewebsspalten. Fiir 
diese tetzteren mSchte ich der Erkl~rung Di~rc/cs, da6 die Spalten durch 
Sehrumpfung des hyalin werdenden Polsters sieh ausbilden, durchaus 
beistimmen. Im Ansehlul~ an solche Spalten in den tiefsten hyalinen 
Schiehten der Polster kommt es zur Ablagerung yon Lipoiden bis zur 
Entwieklung eehter Atheromknoten. Sic erreiehen jedoeh nie die Ober- 
fl~che. Sehliel~lich wird im Untersehied zur Atherosklerose in den 
Polster n,  meist in den oberfl~chlichen Sehichten, eine eigentiimlioh 
gls Masse eingelagert gelunden, die besondere Wiehtigkeit hat 
und n~her besprcchen werden soll. 

d) D ie  f i b r i n o i d e  N e k r o s e .  

Ohne Zweifel ist auch yon den s Untersuchern die eigentiimlich 
homogene, gl~nzende, als Ganzes die Fibrinreaktion gebende Substanz 
gesehen worden (vgl. Borchardt Fall 1, Todyo), die in den Beschreibungen 
meiner Sektionsf~tlle als Fibrinoid besonders hervorgehoben wurde. So 
geben Nordmann und Reuys bei ihrem - -  allerdings als Ausgang yon 
Periarteriitis nodosa angesehenen - -  Fall yon Thrombose der Glied- 
maBenarterien mit Gangr/~n der t~eine eine typische Beschreibung: die 
eben erw~hnten, beet-, pilz- oder siehe]f6rmigen Intimaverdickungen 
,,umschlieBen in gergumigen Masehen mit van Gieson gelb, mit Kreysl- 
violett hellblau, und mit Eosin tiefrot gef~rbte homogene Massen. 
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Zwischen diesen Massen sichtbare diinne masehenartig angeordnete 
Scheidewgnde enthalten Capillaren und Blutpigment". 

Offenbar wurde aber der Substanz keine Bedeutung zugemessen, 
sie vielmehr als ,,Rest organisierter Thromben" gedeutet. Diese Auf- 
fassung erscheint naheliegend, wenn, wie bei Fall I i  (Abb. 14 bis 16) die 
Oberflache wirklich yon frischen Thromben bedeekt ist. Unter diesen 
findet sich eine ,,kompakte, nahezu homogen aussehende Schieht. Anf- 
fallend ist der Mangel eines feinfadigen Baues, auch fehlt jede Spur 
yon Schiehtung. Die ~u6ere Begrenzung der Masse gegen die Gef/~ft- 
lichtung ist durch einen ganz besonders kompakt nnd homogen aus- 
sehenden Streifen gebildet" (S. 60, vgl. Abb. 15). ,,Darunter sieht man 
dann aber, wie die Masse zwischen den Bindegewebsfasern der Polster 
eindringt", ,,die Spalten des Gewebes auseinanderdrgngt" (S. 47). In den 
anderen Fgllen (I und III) bemerkt man ,,iiberhaupt nicht eine eigent- 
liehe Auflagerung, sondern die fibrinartigen Massen sitzen im Gewebe 
der Intimapolster, und zwar wesentlich in der obersten Schicht" (S. 29, 
vgl. Abb. 6). ,,In den mit der homogenen Masse ausgefiillten Gewebs- 
spalten liegen nur vereinzelt Kernreste", ,,sehr dunkel gefarbte, tells 
rundliehe, meist aber unregelm~Big eingeschniirte, gelappte oder lang- 
ausgezogene Kerne yon der Form und GrSBe der polynukle~tren Leuko- 
cyten" (S. 60). ,,Die meisten Zellen sind zugrunde gegangen; es scheint, 
dal~ gerade an Stelle solcher abgestorbener Zellen die homogenen Massen 
besonders reichlieh seien" (S. 48). ,,Besonders merkwiirdig ist nun abet 
das Verhalten der Gewebsfasern. Dieselben gehen spurlos in der homo- 
genen Masse unter; sie seheinen yon ihr zungchst umspiilt, dann durch- 
tr~nkt und homogenisiert zu werden" (S. 49). An anderen Stellen 
werden die kollagenen Fasern naeh san Gieson ,,blasser gef~rbt, sie 
zerfallen in eine Reihe yon KSrnchen nnd setzen sich unmittelbar in 
br~unliehe ,Fibrin'f~tden fort, so daft man den Eindruck erh~lt, da~ 
die nekrotisehen und in AuflSsung begriffenen Gewebsfasern selbst yon 
einer gerinnbaren Fltissigkeit durchtr~tnkt werden" (S. 61). Auch an 
den elastischen Fasern, soweit solehe in den Polstern ausgebildet sind, 
ist ein ~hnlieher Untergang zu beobachten. Eine Aufkl~rung gibt hier 
erst die Silberimpr~gnation (Methode naeh Pap, Abb. 6b). An  Stelle 
dieser anseheinend untergegangenen Gewebsfasern werden Silberfibrillen 
impr~gnierbar, die an den R~tndern der Homogenisierung sieh in die 
erhaltenen Gewebsstrukturen verlieren. Dies ist der Beweis dafiir, daft 
die Gewebsfasern nieht etwa durch die Fibrinoideinlagerung auseinander- 
gedr~tngt sind, sondern ,,dal~ die Ausscheidung der homogenen Massen 
stets nur innerhalb eines geschgdigten (nekrotischen) Gewebsabschnittes 
stattfindet". 

Es ist also nieht Deutung fraglieher Befunde, sondern eine Zusammen- 
fassung morphologiseh aufweisbarer Ver~Lnderungen, wenn hier beziig: 
lieh des gegenseitigen Verh/~ltnisses yon Intimapolster und homogener 
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Masse behauptet  wird: , ,Wit haben hier nicht eine Fibrinauflagerung 
im Stadium der Organisation", sondern ,,in einer iilteren Verdickung 
eine frische Ausscheidung homogener fibringhnlicher Massen, zugleich mit 
Nekrose und Aufl6sung der Gewebselemente" (S. 70, 71) vor uns. 

Selbst Gegner der Theorie Neumanns yon der fibrinoiden Degeneration des 
Bindegewebes, wie Marchand, mul~ten diese morphologischen Zusaramenhgnge 
anerkennen. Stammen doch die eben zur Beschreibung benutzten Zitate aus der 
Arbeit seines Sehiilers K6niger iiber Endokarditis (wobei ,,Endokardpolster" ent- 
sprechend durch ,,Intimapolster" ersetzt wurde). Auf diese eigentfimliche {)ber- 
einstimmung der Befunde wird bei der Deutung n~her eingegangen werden. K6niger 
betont, dab die Fibrinfi~rbung meist nur dann positiv ausfi~llt, wenn der Ober- 
f1~ehe Thromben aufsitzen. Am vorliegenden Matei'i~l wurde ~uch bisweilen 
unvollkommene :Fibrinreaktion beobaehtet, jedoch hauptsi~ehlich dann, wenn die 
homogene Masse in kompakter Sehieht abgelagert war. Es soheint, dab die Berfih- 
rung mit (zerfallenden ?) Zellen fiir den positiven Ausfall der Reaktion m~Bgebend 
ist (vgl. Abb. 7 a). 

Die Beziehung der Masse zu leukoeytenartigen Zellen erw/~hnte schon 
KSniger: es ist zu bests dab die Leukocyten erst sp~ter zuwandern. 
Man kann oft Fibrinoid v611ig reaktionslos im Gewebe liegen sehen. 
Andererseits k6nnen sich gerade die fibrinoidhaltigen Stellen der Aorta 
dutch ihren Leukocytengehalt  yon den hyalinen Teilen gew6hnlicher 
atherosklerotiseher Plat~en abheben, vgl. Fall I I I .  Bei diesem Fall w a r  
die Farbreakt ion des Fibrinoids in der Aorta bisweilen abweiehend, 
und deute~e auf Kalkgehalt  hin (vgt. Marchand, Realenzyklops 
Arterien, Fig. 129). I m  iibrigen gewinnt man jedoch den Eindruek, 
dab die Fibrinoidablagerung zu dem akuten Stadium des Krankheits- 
brides gehSrt. Dies 1/~Bt sich aus dem klinischen Krankheitsbild ablesen 
(Fall I I ,  Fibrinoid in Hirnarteriolen:  tSdliehe Apoplexie; Fall I I I  in 
der Arteria earotis: zu Tode fiihrende Encephal0malacie, in der Arteria 
iliaca: frische Thrombose usw.). Dann aber ist das aus dem offenbar 
einem Rfickfall entspreehenden Bild der Untersehenkelarterie des 
Falles I [  (Abb. 11, 12) zu schlieBen: hier ist das Fibrinoid in neu- 
gebildeten Gef/iBen bzw. den Restlumina des Ffillgewebes wandst~ndig 
oder die ganze neue Lichtung ausfiillend abgelagert. 

Es soll nicht unerw/~hnt bleiben, dab dem Fibrinoid vSllig gleiche 
Massen bisweilen auch an der Oberfl/~che tier In t ima vorkommen, die 
sieher aIs Auflagerung anzusprechen sind. Besonders in kleineren Arterien 
(z. B. metatarsea) wird das Lumen oft dutch Fibrin vSUig ausgefiillt. 
Wenn g!eichzeitig noch die homogene ~asse  das Gewebe durchtr/~nkt, 
kann die Abgrenzung zwischen ,,fibrinoider Nekrose" und , ,Thrombus" 
oft unmSglieh sein. Besonders dann, wenn, wie im Fall I I I  in der Bauch- 
aorta, die Oberfl/~ehe in Art  eines atheromat6sen Geschwiires aufgebroehen 
ist, kSnnte man einwenden, dab thrombotisches Material  vom Gef~tB- 
lumen her in GewebssPalten eingeprel~t wurde. Bei F aser- und besonders 
Silberfibrillendarstellung ist aber altes, s c h o n  vor der , ,Infiltration" 
bestehendes Gewebe  in Resten noeh in der Masse selbst nachweisbar. 
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Dies beweist, dab die homogene Einlagerung als an Ort und Stelle im 
Gewebe bei dessen Nekrose entstandenes Reaktionsprodukt aufzufassen 
is~. Auch die Auflagerungen der homogenen Massen unterseheiden sich 
dureh ihr Aussehen und ihre Farbreaktion yon dem gewShnlichen fein- 
f/~digen Fibrin. Ihre Beziehungen zu entziindliehen Reaktionen werden 
welter unten besprochen. Hier sei nur noeh erw/ihnt, dab die fibrinoid 
durchtr/~nkten Nekrosen abgestoBen werden kSnnen, so dab die Ober- 
fl/iehe der Intimapolster dann uloerier~ ist (Abb. 15, 16). 

Es ist fiir die Deutung der Befunde bemerkenswert, dab in Fall IV 
trotz ausgebildeter Intimanekrose keine typisehe Fibrinoidablagerung 
zu linden war (s. S. 607). 

Auch an kleinen Gef~i]3en wurden fibrin/ihnliche Sboffe gefunden: 
erstens kn6tchenfSrmig unter den Deckzellen yon Lebergefi~Ben (Abb. 2], 
Fall II  und V). Hier ist ta~s~chlich eine Beantwortung der Frage, ob es 
sich um friseh iiberh/~utete ,,Fibrinthromben" (Ewald) oder um prim/~re 
Ablagerungen unter dem Endothel handelt, schwierig; aueh wie mir scheint 
fiir die vorliegende Untersuchung unwesentlieh. Es genfigt, auf die Uber- 
einstimmung mit den Befunden Siegmunds und anderer Untersueher 
hinzuweisen. DaB die Ablagerung aus Zellwucherungen bzw. -anh~u- 
fungen (Siegmund) hervorgegangen ist, lieB sich jedoeh nicht wahr- 
seheinlich machen. 

Weiter wurde ein Fibrinreaktion gebender homogener Stoff in den 
kleinen Arterien, besonders bei Fall I I  und V gefunden, und zwar 
boten die Gef/iBe ganz das :Bild, das man sonst als Periarteriitis nodosa 
zu bezeichnen pflegt. Nur ist h~ufig nicht die Media, sondern die Intima 
nelu'otisch geworden und gibt Fibrinf/~rbung, odor eine ringfSrmige Zone 
zwisehen den abgehobenen Intimazellen und de: Elastiea interna ist vom 
Fibrinoid durchsetzt (Abb. 20, 22). Die Einlagerung dieser klumpigen, 
Fibrinreaktion gebenden Massen bei ])eriarteriitis nodosa wird immer 
wieder, auch naeh der zusammenfassenden Darstellung Grubers, erneut in 
den letzten Arbeiten (Adolph, Dambl~ u. a.) betont. Fishberg fand sie aueh 
vorwiegend in der Intima, bzw. im Anschlul~ an die Elastica interna; 
seine Abbildungen stimmen ganz mit denen des Falles II  fiberein. In 
nicht verSffentlieh~en eigenen F/s yon Periarteriitis nodosa ergaben 
sieh fiir die Substanz die gleiehen Farbreaktionen, wie oben fiir das 
Fibrinoid besehrieben, besonders auch mit Eisenh~matoxyHn-Heidenhain. 
Besonders wiehtig seheint, dab in allen Organen des Falles II Uberg/inge 
yon solchen, Fibrinf/~rbung gebenden Einlagerungen in entziindlieh dureh- 
setzten Arterien bis zu den ,,hyalinen" Ringen der Arteriolosklerose 
gefunden wurden. 

e) Die e n t z i i n d l i c h e n  Vorg/~nge. 

An den feineren Arterien von etwa 300 # Durchmesser an abwi~rts 
wurden ausgedehnte entziindliche Ver/~nderungen gefunden, und zwar 

V i r c h o w s  A r c h l y .  B4 .  284. 3 8 a  
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bei Fall I I  vorwiegend in einem akuten Stadium. Die ganze Gef~B- 
wand war herdfSrmig 6demat6s aufgelockert, die Zellen and  ihre Kernc 
so geschwollen, dab die einzelnon Gefi~Bwandschichten, auch die l~edia, 
nicht zu erkennen waren. Die Elastica war nicht oder nur in unregel- 
m~Bigen, kSrnigen Bruchstiicken f/~rbbar. (Skeletmuskulatur, fast alle 
inhere Organe.) An anderen Stellen kam zu diesem Odem eine dichte 
Durchsetzung mit  Leukocyten (Unterschenkel, Niere, Abb. 18, Hirnbasis- 
arterie), die auch in das 6demat6se perivascul/~re ]3indegewebe reichte. 
H/~ufig kam dazu die oben erw/~hnte Nekrose und fibrinoide Durch- 
tr~nkung der Gef~Bwandschichten, die an die Elastica interna angrenzen, 
besonders der In t ima  (Abb. 20, 22). So kommen Bilder zustande, die, 
wie erw~hnt, ganz der Periarteriitis nodosa gleichen. Auff~llig ist, dab 
sich die kleineren Hirnarterien und die Gef~ge der Skeletmuskulatur 
beteiligcn, die sonst bei Periarteriitis nodosa racist frei zu bleiben pflegen 
(Jores). Besonders ausgesprochen ist die Ver/~nderung auch in der 
Leber. Hier ist das um die ver~nderten Arterien liegende Glissonsche 
Gewebe hochgradig 6demat6s und dicht yon eosinophilen Leukocyten 
durchsetzt. Auch in den F~llen, in denen akute Ver~nderungen der 
Periarteriitis nodosa fehlten, war das periportale Gewebe auffgllig ver- 
dickt (Christeller bei Periarteriitis nodosa). 

DaB sekundgr entsprechende Organver/~nderungen der Arterien- 
erkrankung folgen miissen, erscheint selbstverstgndhch. So ist es unter 
anderem zu Schrumpfniere, zu /ilteren und frischeren tI i rnblutungen 
gekommen 1. Aueh die Media der Aorta wurde infolge des Versehlusses 
yon periarteriitiseh ver/~nderten Vasa vasis an manchen Stellen narbig 
umgewandelt angetroffen. Doch ist sohon hier die Vermutung abzu- 
lehnen, dab die oben ftir die In t ima beschriebenen Vers 
(Fibrinoid, Polsterbildung) sekund~r dureh einen solehen, periarteriitisehen 
Vorgang veranlaBt seien: bis auf die einwachsenden, die Media durch- 
setzenden Gef~ge konnten gerade unter ausgesprochenen Polstern mit  
Fibrinoideinlagerung oft 3~ediaver~inderungen nieht nachgewiesen werden. 

Die Ausheilungsstadien solcher entziindlioher Ver~nderungen yon 
kleinsten Gef/~Ben mit  dureh Narbengewebe ersetztem Ausfall der media, 
und Umbau der elastischen Strukturen waren bei diesem Fall I I ,  zahl- 
reieher noeh im Fall I naehzuweisen, und zwar waren wiederum beson- 
ders die feinen Arteriolen dot unteren GliedmaBen bevorzugt. Doch 

1 Vielleieht darf man auoh das in der Unterhaut (Fall II) getundene, riesenzell- 
hMtige Granulom als Folge einer Kreislaufst6rung (alter Versohln6 der durch- 
ziehenden Arterie) mit I-Ierdnekrose des Fettgewebes auffassen, zumal Abrilcosso][ 
derartige lipophage Grannlome bei dem mit &hnlichen Gef~13ver/~nderungen ein- 
hergehender~ Fleeldieber beobachte~e. Ganz das gleiohe, riesenzellhaltige Narben- 
gewebe mit Blutnngsresten war in einer Probeausschneidnng aus der Brustdrttse 
einer 69j~hrigen ~ (P. 670/31) um eine dureh kanalisiertes Fiillgewebe versehlos- 
sene Axterie zu finden. Bei der Gr61~e dieses Gef/~Bes (260 p Durchmesser) hat man 
den Eindruek, dab aueh bier der Gef~gversehluB das Primate war. 
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fehlten an grSBeren Arterien die sektorartigen Medianarben (und damit 
aueh die Aneurysmen) im Gegensatz zur Periarterfitis nodosa. 

Auch in der Wand gro[3er Gefdi[3e waren entziindliehe Vorg/~nge naeh- 
weisbar. So wurden in Media und Adventitia dort, wo Thromben die 
Lichtung erfiillten, oder wo die Intimapolster atheromatSse Degeneration 
eingegangen waren, Ansammlungen yon Entziindungszellen um neu- 
gebildete Capillaren gefunden, wobei oft bodenst/~ndige elastisehe Fasern, 
ja sogar Muskelzellen zerstSrt waren. Doch wichen diese Entziindungs- 
erscheinungen weder in Ausdehnung noeh Zellzusammensetzung won 
den ,,Resorptionsinfiltraten" ab, wie sie sonst bei /~hnlichen Vorg/~ngen 
der Thrombusorganisation oder Atherombildung angetroffen werden. Sie 
haben offenbar fiir die Entstehung der Thrombosen keine Bedeutung. 
l~ur im Fall IV  war die Entziindung in der Aortenwand (Adventitia 
und s Mediah/s unter der frischen Thrombose wesentlich st/~rker 
ausgebildet, als einfacher Aufsaugungsleistang entspreehen wiirde. Die 
innerste Aortenschieht war hier vSllig kernlos. 

Buerger beschreibt entziindliehe Ver/inderungen im Bereieh der frisch 
versehlossenen Gef/~Be, denen er urs/~chliehe Bedeutung fiir Entstehung 
der Thr0mbose beimiBt. Er  bezeichnet als ,,akutes Stadium" eine Ver- 
/~nderung, die er trotz seines groBen Materials in 25 F/illen an den ober- 
fl~ehlichen Blutadern (vgl. /~hnliche Beobaehtungen yon Reinhardt bei 
A[3mann, ferner Diirck, Gruber~ McGregor und Simson), aber nur dreimal 
an den tiefen Sehlagadern land (vgl. Beobachtung won Hueck bei A[3mann, 
die S. 585 noch kurz erw&hnt wird, ferner Leriche, Abb. 398; sp/~tere 
Stadien: Gruber 1929). Die Gef/~Bliehtung ist erfiillt yon einem roten 
oder aus Fibrin gebildeten Thrombus, an dessen Peripherie abseeBartig 
geh/~uft rasch zerfallende Leukocyten liegen. Dieses Stadium sei won 
kurzer Dauer und werde bald abgelSst durch Einwaehsen yon Granula- 
tionsgewebe, das auff/~llig unregelm~$ig vorwachse und oft Langhanssche 
Riesenzellen enthalte. Offenbar entspricht die obige Abb. 7 b yore Fall I 
ganz dieser Beschreibung. Es ist bemerkenswert, daB der rote Thrombus 
hier auBen won einem Mantel aus homogenem Fibrin umgeben ist: in 
diesem liegen die zerfallenen Leukoeytenherde, und gerade hier ist das 
Einwachsen der Fibroplasten mit den in Langhanssche Riesenzellen aus- 
laufenden Zellsprossen deutlich. Ist  das homogene ,,Fibrin" mehr fleck- 
f6rmig abgelagert, so ordnet sich das Granulationsgewebe nach ihm kon- 
zentrisch an, so dab tuberkel/~hnliche Bildungen zustandekommen (vgl. 
FallII ,  Abb. 13b, ferner II.  Mitteflung, Abb. 1). Das ist aus Buerge~:s Abb. 86 
bis 89 mehrfach deutlich zu erkennen. Man muB sieh fragen, ob manchen 
~lteren Forschern (Scriba, Haga) bei ihren Beobaehtungen yon 
, ,Gummen" in ,,syphilitischer" Endarteriitis mit Spontangangr/~n nicht 
~hnliches vorge]egen hat. Auch in den /~lteren Stadien sind im Ver- 
schlul~gewebe riesenzellhaltige Granulome zu beobachten: so bei Fall I 

38* 
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an der Elasticagrenze (Abb. 4), bei Fall I I  im Ffillgewebe der tIirn- 
basisarterie (Abb. 13a) um Cholesterinkrystalle. 

AuBerdem fanden sieh eigentfimliehe symplasmatische Riesenzell- 
bildungen mit zentralen Kernhaufen im Endothet der Venen, auch der 
offenen Arterienstiicke (Abb. 17), besonders an den unteren GliedmaBen. 
Meist fallen sie wegen der senkrecht zur Int ima gelegten Sehnittffihrung 
und ihrer dadureh bedingten Kantenstellung weniger auf, doch werden 
sie am Flachschnitt sofort deutlich e r k e n n b a r .  Die Neigung zur 
Riesenzellbildung kommt ferner darin zum Ausdruck, dab an alt ver- 
schlossenen Arterienstrecken in den lacunenartig erweiterten, in die 
Media eingesproBten Capillaren grebe symplasmatische Endothelsprossen 
polypenartig yon der Wand in die Lichtung vorwachsen. Derartige 
Riesenzellen konnten im Fall IV nur ganz sp~rlieh naehgewiesen 
werden. 

Es sell nicht unerw~hnt bleiben, dab in  den fleckfSrmigen, nieht 
verdickten Herden der Aorta des Falles II,  die schon makroskopisoh 
als reine Intimaverfettung ersehienen, im mikroskopischen Bild die unter 
der Innenhaut  gelegene loekere Zellschicht unter der dichten Reihe 
yon eholesterinerfiillten Xanthomzellen sehr reichlich yon leukoeytoiden 
Zellformen durchsetzt war. 

C. Zusammenfassung. 

Der Aufbau des formalen Werdegangs des Krankheitsbildes sell 
ebenso .wie ein Versuch, for die Efforschung der Ursache der Er- 
krankung neue Gesichtspunkte zu gewinnen, in einem zweiten Tell der 
Arbeit niedergelegt werden. Hier sei zun/~chst nur das zusammengefai~t, 
was aus der reinen Zerlegung des Sektionsbefundes abgelesen werden 
konnte. 

Die charakteristischen Krankheitserscheinungen der Thrombangiitis 
obliterans beruhen auf 

1. herdf6rmiger, hochgradiger Einengung oder VerschluB der Arterien- 
liehtung dureh mehrfache Intimapolster; 

2. ausgedehnten frischen Thrombosen; 
3. ausgedehnten Verschlfissen der Hauptarterienstgmme der unteren 

GliedmaBen dutch ein Fi~llgewebe, dessen ,,rekanalisierende" GefgBe 
einen Blutumlauf im allgemeinen nieht zulassen. 

Die Bildung dieser Versehliisse b r aueh t  nicht zu einer ,,spontanen 
Extremitgitengangriin" zu fiihren, diese ist also fOr das Leiden nicht 
kennzeichnend. Es werden 2 F~lle mitgeteilt, in denen trotz aus- 
gedehnten alten Verschlusses der Arteriae femorales in langem Krank- 
heitsverlauf (bis 20 Jahre, Anzeiehen: ,,spastischer PlattfuB") keine 
schwerere Kreislaufst6rung eingetreten war. 



der Thrombangiitis obliterans bei juveniler Extremiti~tengangr~n. I. 5S3 

Vielmehr entwickelt sich unter tteranziehung der Arteriae obtura- 
toria und ischiadica (Gefahr einer wegen neuralgischen Schmerzen beab- 
sichtigten Nervdehnung !) ein bei geringer Beanspruchung ausreichender 
Seitenbahnen/~reislauf. Dieser Kollateralkreislauf ist wegen des hgufigen 
Befallenseins der Arteria tibialis posterior fiir die Fersengegend meist 
ungeniigend - -  schlechte tteilungsaussicht der Amputation nach Pirogoff. 

Dieselben Krankheitsvorgiinge (Intimapolster-Thrombose-Fiillgewebe) 
wie an den Gliedma6enarterien werden auch an den Arterien innerer 
Organe (Gehirn, Herz, ~ieren, weniger wichtig Leber, Milz, ~agen, 
Hoden, vielleicht auch Lungen) vorgefunden, wo sie bei ungeniigender 
Seitenbahnbildung zu Infarkten ffihren (geniigende Seitenbahnen: im 
Darm). 1)as Leiden ist also nicht auf die Gliedmafienschlagadern be- 
schriinlct, sondern kann sich auf dan gesamte Arteriensystem erstrecken. 

Virchows Arch iv .  Bd.  284. 38b 


