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In der ersten lViitteilung wurden bei Untersuchung der zur Sektion 
gekoraraenen F~lle versehiedene anatoraische Befunde herausgearbeitet, 
die ftir die Entstehung des Xrankheitsbildes wesentlieh erschienen. Es 
waren dies: alte Versehliisse groger Arterienstreeken dutch ein kanali- 
siertes Fiillgewebe, ferner frische, ebenso ausgedehnte dureh rote Throm. 
bosen. Es lieg sieh naehweisen, dab beide Vergnderungen ira AnschluB 
an polyp6se, verengende Intimawucherunqen der gr6geren Arterien ent- 
wiokelt waren, die sieh raultipel, aueh in nieht versehlossenen Gef/~B- 
streeken, vorfanden. We der Krankheitsvorgang friseh war, zeigten die 
Intiraapolster besonders oberfl/~ehlich eine horaogen waehsartige Be- 
sehaffenheit ; Sonderf/~rbungen bewiesen, dab hier eine eigenartige Nekrose 
des Gewebes mit fibrinoider Durchtr~inkung vorlag. Im Zusaramenhang 
mit diesem Fibrinoid standen bisweilen Organisationsvorg~nge rait :Bil- 
dung Langhansscher Riesenzellen. In den loeripher "con Versehliissen oder 
Verengungen liegenden Arterienabsehnitten fand sieh eine diffuse, das 
Lumen einengende Intimaverdickung ohne Entziindung. Ira Gefgl~endo~hel 
lagen hs syraplasmatisehe Riesenzellen mit raittelst/~ndig geMuften 
Kernen. DiG kleinsten Arterien waren oft/~hnlich einer frischeren oder 
/~lteren Periarteriitis nodosa ver/~ndert. 

Da in den J3eschreibungen anderer Untersueher am Araputations- 
material ein Tei] der aufgez/~hlten Befunde nicht erw/~hnt, ja ihr Vor- 
handensein bisweilen ausdriieklieh in Abrede gestellt wird, wurden die 
im Institut a ufbewahrten Testsehnitbe `con eingesandtera Araputations- 
material zur Naehpriilung durehgesehen. Gleiehzeitig wurde versueht, 
das anatomisehe Bild durch Gewinnung ̀ con Zwisehenstufen abzurunden. 
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D) Nachpri i lung der Ergebnisse an 12 Absetzungsfiillen. 

I n  den le tz ten 5 Jah ren  wurden  15 Absetzungspr/ iparate  oder 
Gefi~gstiicke yon  ]2 F/~llen (ausschlieBlich 2 Ampu ta t e  yon  Fal l  I, 
1 Probeexeision yon  Fal l  I I ,  s. I. 3/[itteilung) yon  Gl iedmaBenbrand 
beim Jugendl iehen zur Unte r suchung  eingesandt  1 

1. d7 2 Gelehrter, frfiher Lungentuberkulose, ausgeheilt. Wa.R. negativ. Mit 
33 Jahren Exartikula~ion einer gangr/~n6sen Zehe rechts, mit 35 Jahren allmi~h- 
lich Gangr/~n des linkon FuBes, Amputatio cruris. 

J.-Nr. 799/26. Arteria tarsea lateralis: alcutes Stadium, Arterie welt, frisch throm- 
bosiert, bis auf kleinste randst~ndige Restlumina. Thrombus in der Mitre rot, 
peripher Fibrin, in diesem abscefiartig geh~uft stark zerfallene Leulcocyten, an anderen 
Stellen w~chst yon der Peripherie, der 6dematSs-zellig verdickten Intima her ein 
capillarreiches Granulationsgewebe mit Langhansschen Riesenzellen (vgl. bei A[3mann, 
Abb. 7 und 8) ein. Elastica interna aufgesplittert. Ubrige Gef~Bwand aufgelockert, 
yon Lympho- und Leukocyten, darunter auffMlig viol Eosinophilen, durehsetzt. 

2. c~, Arbeiter. Kein Nicotinmigbrauch. Mit 20 Jahren rechter 3. ~Y[ittelfuB- 
knochen gebrochen, yore 25.--29. Lebensjahr Kriegsdienst. Beim Diensteintritt 
Krampfadern, mit 26 Jahrea Nervenschmerzen; er hatte angeblich damals die 
ganze Naeht bis zu den Oberschenkeln im Schneewasser gestanden. Mit 30 Jahren 
/~ippenfellentzfindung. Anschliegend am linken Bein, nach einem Jahr an beiden 
Beinen herd/Srmige Phlebitis. ~ i t  33 Jahren wiederholt mehffache phlebitisehe 
Knoten. Nit 35 Jahren dasselbe am reehten FuBriicken ohne Fieber. Naeh Riiek- 
bildung Schwellung und blausiiehtige Hautverf~rbung des PuBes, besonders beim 
Gehen. Nach 9 Woehen an der Wade, Beuge- und Innenseite des Oberschenkels 
mehrfaehe phlebitisehe Knoten der Vena saphena, sehr wechselnd. I-Ierz o. B. Wa.R. 
und Sachs-Georgi (auch sp/~ter mit 37 Jahren): negativ. Bildung eines brandigen 
Geschwfirs am linkenFuBrfieken, das trotz Lericheoperation fortsehreitet. Amputa- 
tion: in der Nitte des linken Unterschenkels Gefgl~e vollkommen thrombosiert, 
deshalb sofort neuer Amputationsschnitt unterhalb Tuberositas tibiae. Am Amputa- 
tionspri~parat groBe Gefgl3e in ganzer Ausdehnung vollkommen thrombosiert. 

Eingesandt J.-Nr. 1238/25 (keine Sehnitte, Untersuchungsbefund yon Prof. Her- 
zog): Arteria und Vena tibialis posterior durch einen organisierten Thrombus ver- 
sehlossen, Vene in kleinem Absehnitt rekanMisiert. 

In  den ngehsten Jahren mehrmals ,,epileptische Krampfanfglle" (Beteiligung 
der Hirnge]5[3e ?). Ab und zu Phlebitis an den Beinen. Nit 37 Jahren )~umifika- 
tion der Spitze der reehten 1. Zehe (Sehuhdruck!), allm~hlich weiterschleichend. 
Zuniiehst Pi, rogo]]: Blutversorgung nicht ausreichend (auch nach Abnahme des 
Blutleereschlauches keine Blutung); deshalb Absetzung handbreit oberhalb der 
1V[alleolen, aneh hier Durehblutung sehlecht. 

J.-Nr. 2/28 a) Arteria tibialis posterior. 2 Ver/tnderungen nacheinander 
im gleichen Gefi~13. 1. Ge]ii[3lcontralction, starke Faltung der stellenweise aufgesplit- 
terten Elastica interna, die Falten nach der alten Gefgglichtung zu ausgeg]icheu 
durch eine hgmosiderinzellhaltige Intimaverdickung. Dieso nach innen abgegrenzt 
(lurch feine elastische Membran. 2. Ausffillung der Restliehtung durch das typische 
kanalisierte JFi~llgewebe mit Capillaren und unregelmgl~igen Restlumina. 

Das aueh in die Arteria perouea reichende Ftillgewebe an welter peripher 
gelegenen Schnitten reicher an Hi~mosiderinzellen und Lymphocyten. In  ihm 
neugebildete Gefitge mit wohlausgebildeter Wand, offenbar Arterien und Venen (!). 

Im folgenden bezeiehnen r6mische Ziffern die Sektionsf~lle der I. ~itteilung, 
arabische die Amputationsf~lle. 

Dieser Pall wurde bereits in der Ztlsammenstellung yon A[3mann verOffentlicht. 
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b) Arteria tibialis anterior. Starke Zusammenziehung (Faltung der Elastica 
interna). Ebenfalls mehrere Schfibe im gleichen Querschnitt (Abb. 1): 1. Alte 
Einengung der Liehtung dureh zell- nnd h~tmosiderinreiches Fiillgswebs bis auf 
kleines (ein Viertel des alten Gefgl~quersctmittes), yon elastischen Fasern begrenztes 
Restlnmen. 2..Friseher Versehlnl~ der Restliehtung dureh waehsartig gl~nzende, 
]ibrinoide Masse, die durchsetzt wird yon grol~en Fibroplasten mit  anffgllig vakuo- 
lisiertem Protoplasma und blasigem Kern. An einer Stelle im Fibrinoid 6demat6ses 
Gewebskn6tehen mit  Leukocyten, Kerntriimmern, Langhanssehen Riesenzellen, die 
Kerntri immer und Fibrinkli impchen(?) phagocytiert enthalten. Oft in einer 
Riesenzelle mehrere Kerne in Mitose befindliehi 

In  beiden Arterien Elastiea interna sektorenweise mehrsehiehtig. Media vas- 
cularisiert, ihre elastischen Fasern fleckf6rmig zerst6rt. Gefg~wand der Vasa 

a b 
Abb. 1. Riickfall der Thrombangiitis in 4er Arteria tibialis anterior, a) (35lath) alte Ein- 
engung darch Fiillgewebe F, in der Restlichtung frischer Fibrinthrombus in Organisation f. 

Tuberkelahnliches Granulom g, in • b starker vergrSl~ert (375fach). 

wso rum und der Muskelgefa~e zum Teil durch perivasculgre Rundzelleinlagerungen 
~ufgesplittert (Artsriolitis), die der grSl3eren arteriellen und venSsen GefaB~tste 
durch Intimaverdiclcung stern/Srmig ei~geengt. Arterie des Nervus tibialis sehr welt, 
durehgi~ngig, die Bruchstficke ihrer zerbrochenen Elastica interna auseinander- 
gezogen (Uberdehnung/). JBegleitvenen zum Tell dutch fibrtises, kanalisiertes .Fi~ll- 
gewebe versehlossen (Tibialis posterior), zum Teil eingeengt dureh Intimapolster. 
Ira Endothel der offenen Venen und der Arteria nervi tibialis symplasmatisehe 
RiesenzeUen. 

Weiterer Krankheitsverlau]. Mit 38 Jahren zweimalig Reamputation des linken 
Stumpfes; bei der zweiten wird in 3 Amputationsschnitten immer h6her gegangen, 
da Arteria femoralis stark verengert, thrombosiert, fa~t keine Blutung. Aueh 
in der Mitte des Oberschenke]s an der Streekseite (Arteria femoralis) nur mgBige, 
an der Beugeseite (Arteria ischiadica/) gute Blutnng. Heilung. In  der Folgezeit 
Wiederhohng der epileptisehen KrampfunfMle. Bei Nachuntersuehtmg tterz o. B., 
Aorta iiberragt den Wirbelsi~ulenrand naeh links und rechts. Puls der Oberschenkel- 
arterie beiderseits unterhalb des Leistenbandes zu fiihlen. Blutdruck R.R. 
105/70 mm ttg. Blutzucker 119 rag- %, Gesamteholesterin 282 (!) rag- %, zur H~lfte 
Ester und freies Cholesterin. Urin Zucker negativ, Eiweil~ negativ. Blutbefnnd: 
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Hb. 110--120%, EryLhr. 6--6,3 Mill., Lenkoeyten 8400, darunter Eosinophile 3%. 
Wa.l~. : --. 

3. c~, _Arbeiter. Friiher stark geraueht (kurze Pfeife). Masern, Seharlaeh, 
Diphtherie, Malaria. Mit 27 Jahren im Krieg Er/rieru,rbg beider FfiSe, damals 
linke 1. Zehe in der Grundphalanx abgesetzt. Mit 40 Jahren an Beugeseite 
der reehten 1. Zehe blaue Stelle, schlieBlieh sehr sehmerzhaftes Geschwiir. 
Alle Zehen ger6tet, knit. Puls der Arteria dorsalis pedis nieh~ fiihlbar. Wa.R. 
negativ. Nach Exartikulation der Grol~zehe Gangran der Wundrander. Pirogo]/: 
Gangriin des FersenlapTens. Absetzung des Oberschenkels. 

J.-Nr. 1548/28. a) A_rteria femor~lis. Wucherang der subintimalen Schicht mit 
radiarer Struktur. Elastiea interna in 2--3 Lagen gespalten, dazwischen inter- 
mediare Schicht (vgl. Bunge) aus radiar gestellten Zellen. _~ul3ere Lamelle der 
Elastiea interna an einer Stelle in starre, eosinfarbbare Balken zerbrochen; nur bier 
an der Mediaadventitia-Grenze kleines Rundzellinfiltrat. 

b) Arteria tibialis posterior. A'lterer toter Thrombus in Organisation, zum Teil 
dutch einsprossendes Organisationsgewebe in Fiillgewebe umgewandelt, dabei kaum 
Hamosiderinzellen. Gr613ere Restlumina, yon denen eines dutch ]rischen roten 
fhrombu~ erfiillt ist. Eiastiea interna aufgesplittert, dariiber ganz geringfiigige 
Intimaverdiekung. Mittlere Mediazone vascularisiert, Zelleinlagerungen. 

Weiterer Verlauf: mit 42 Jahren Sehmerzhaftigkeit, K/~lte, RStung der Zehen 
and Ferse, Sehwielenbildung am erhaltenen linken ~ul~. Beginnender trockener 
Brand der 2. und 3. Zehe ]inks. 

4. c~, Dreher 1. Friiher 20--30, zttletzt 5--10 Zigaretten t/~glich. Mit 18 Jahren 
Lungenentzfindung, sparer Bruch des linken Ellenbogens, Quetschung des 3. und 
4. Fingers rechts. Mit 27 Jahren Sehmerzen in der 4. und 5. linken Zehe, naeh 
5 Monaten troekener Brand der 5., sparer der 4. Zehe links, beide in 3 Amputa- 
tionen entfernt. Nach 11/2 Jahren (September) Gesehwiir am Nagelbett der 1. linken 
Zehe, Blansueht beider Fiil~e (vgl. Afimann, Abb. 5). Puls tier Arteria radialis 
reeh~s und der dorsalis pedis und tibia]is posterior beiderseits nicht fiihlbar. Blut- 
druck linker und rechter Arm R.I~. 130/65. Wa.l~. und Sachs-Georgi: negativ. 
Blutstatus: Hb. 88--98% (Sahli), Erythrocyten 5,5--6 Mill., Leukoey~en 9,200 
bis 12 000, darnnter 1,5% sparer 3,5% Eosinophile; capillarmikroskopisch Ver- 
engerung des zufiihrenden, starke Erweiterung des stark geschlungenen Zwischen- 
stiickes und des abfiihrenden Schenkels. Auf Typhus- und Paratyphusvaeeine- 
Injektion wird nnter Schmerzen, Klopfen und Brennen Pulsation der dorsali8 
pedis wieder fiihlbar, allm/~hlich peripher fortsehreitend nimmt die tIaut wieder 
normale Farbung an. Nach ErkMtung (Schnupfen, Pharyr~gitis, Temperatursteige- 
rung) erneute Versehlechterung tier Zirkulation im llnken Fu$, Ulcus der 1. Zehe 
sehreitet fort. Amputation des linken Untersehenkels. 

J.-Nr. 670/29. Arteria tibial~s posterior versehlossen durch hamosiderin- 
und capillarkaltiges F,~llgewebe, kleine sternf6rmige l~estlichtung. Arteria tibialis 
anterior und eino Stelle der Arteria peronea ebenfalls~ dutch kanalisiertes, ziemlieh 
zellreiehes (Lymphzellen, Hiimosiderin) Gewebe ausgefiillt. In dieser 2 gr61~ere 
l~estliehtungen (Schragsehnitt eines Lumens ?), Elastica interna hier und da auf- 
gesplittert; Media und Adventitia vascularisiert, Rundzelleninfiltration, ganz ver- 
einzelt Eosinophile. An anderer Stelle der Arteria peronea nur starke Zusammen- 
ziehung, Elastiea interna grob gefaltet, Falten lumenwarts durch Intimaw~cch~rung 
ausgeglichen. L u m e n  frei. An wieder anderer Stelle Lichtung sternffrmig e/a- 
geengt dutch gefal~arme Intimapolster. 

In den Venen Odem der Intima, Endothe]zellen hochgestellt, strahlig. Ferner 
Intimawucherung, zum Teil jfinger: 6demat6s vacuolar, mit zur Oberflache radiarer, 

1 Ein Tell derVorgeschichte dieses Falles wurde bereits yon Aflmanrb verSffentlieht. 
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zum Teil /~lter: fibrill~r, mit zur Oberfls paralleler Struktur. An den Vasa 
vasorum and den ldeineu Arteriolen der Umgebang Wandaufsplitterung durch 
starke rundzellige Entztindung. Wachsartige Entartung einzelner Muskelfasern. 

Weiterer Verlau]. Im n~ehsten Jahr (30 Jahre alt) Schmerzen und RStung 
in den 3 ersten Zehen des rechten FuSes. Geschwtir an der Kuppe tier ersten 
Zehe, Puls in tier Arteria dorsalis pedis, ferner in der Radialis jetzt beiderseits 
nieht f~hlbar. Auf Kallikreineinspritzungen Abgrenzung oberhalb des Grund- 
gelenkes der 1. Zehe, Absetzung. Naeh 1/2 Jahre Absetzung der 2. Zehe. 
Torpides Geschwttr an der 3. Zehe. Kribbeln im reehten Zeigefinger. Amputation 
der 3. rechten Zehe. 

J.-Nr. 1224/31. (An Stufenschnitten eingehend untersucht.) 
Am Nagelbett nnd der Dorsalseite des distalen Gelenks mit blassen Granula- 

tionen bedeckte Gesehwiire. Im Sehnitt die l~ibroplastenwucherung des Granula- 
tionsgewebes weir in die Tiefe zu verfolgen. Im iibrigen m/~Biges Odem. Die 
plumpen Coriumpapillen enthalten kolbig au/getriebene CapiUaren (Folge der 
Nekrose ? oder anatomisehes Substrat des Bildes der Capillarmikroskopie?). 

Arterien, weniger die Venen hochgradig eingeengt durch intimale Verdickung, 
die zum Tell 5demat6s. Dann sind die Kerne der oft polypSs vorragenden Endothel- 
zellen hyperehromatiseh. Oder zellreiche, dichte, elastisehe Fasern enthaltende 
Wucherung. Elastica interna bisweilen auf kurze Streeke unterbroehen. Eine 
kleine Arteriole nach Art der Periarteriitis nodosa vOllig umgebaut, bis auf kleines 
Lumen versehlossen. In  ihrer Umgebung einzelne Eosinophile. Sonst fehlen ent- 
ziindliehe Vergnderungen in den Gefgl3en. 

Weiterer Verlau/. Stinkende Eiterung der Wunde. Auf Eiweil]reizkSrpertherapie 
wird die Pulsation der reehten Arteria radi~lis, weniger die der Arteria dorsalis 
pedis beiderseits, die der linken Arteria radialis am sehwgehsten ~4eder fiihlbar. 
IIeilung der Absetzungswunde bis auf kleinen Sehorf. 

5. c~ Von jeher kalte ~iil~e. Mit 35 Jahren Furunkulose am rechten Unterschenkel, 
nach Alkoholumsehlggen schwere Gewebssch~digung, Nekrose. Mit 47 Jahren 
naeh Stol~ gegen die 2. rechte Zehe hgufig Sehmerzen im rechten Vorful3, 
die sich sparer auf die 2. Zehe konzentrieren. Nach 1 gahr sehr starke 
Sehmerzen, besonders im Endglied. Alkoholumsehlgge fiihren zu Blaufgrbung 
dos Endgliedes und beginnender Nekrose des I~agelbettes. Absetzung. 

J.-Nr. 1232/31. 2. reehte Zehe (genau untersueht). Geringftigige 3 mm breite 
Nekrose am Nagelwalt. S~mtliehe makroskopiseh sichtbaren Schlagadern in derbe, 
zum Tell br~unliehe Strange verwandelt, mikroskopiseh durch fast eapillarfreies, 
schleimig-lockeres F~llgewebe versehlossea. Zwisehen den gesehwollenen ~'ibro- 
plasten vereinzelt l~iesenzellformen (kein Langhanstypus), hier and da Hgmosiderin- 
zellen. Xeine Entzandung, jedoch Durchsetzung der Media yon zarten Capillaren, 
bindegewebig-elastisehe Verdickung der kdventitia. Oft im Sehnitt zwischen Fiill- 
gewebe und aufgesplitterter Elastica int~rna flaehe, siehelfSrmige Lage yon hyalinen, 
yon zarten elastischen l~asern durehsetztem ]~indegewebe; im Fiillgewebe selbst 
keine elastischen Fasern. Eine Arterie am einen Ende zusammengezogen, durch 
Fiillgewebe versehlossen, am anderen wei% erftillt yon/ibrinoiden, dutch spindel- 
f6rmige Zellen aufgeteilten Masse~. Endothelzellen der Venen geschwollen, zum 
Tell polypOs vorragend. In  einer Vene wandstandige ~'ibrinmasse in Organisation 
dutch Fibroplasten. In einer anderen, die yon tier Nekrose des Nagelwalles kommt, 
im L~ngsschnitt peripher rote Thrombose, proximal zelliger Versehlu$. 

6. d ~, Telegraphenaufseher. ~ i t  37 Jahren Brueh des linken FuBgewSlbes. Nach 
ansehlieSender PlattfuBoperation Eiterung mit Sequestrierung der Sehne des Mus- 
culus tibialis anterior. ~ach 2 Monaten Brand der 5. linken Zehe, Absetzung, 
heftigste reil~ende Schmerzen im Fulk Naeh i Jahr livide Verfgrbung der 
linken 1. und 2. Zehe (Harn: Zueker negativ). Puls in der linken Arteria tibialis 
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posterior schwi~cher als reehts, in der anterior beiderseits nicht sicher nachweisbar. 
Lericheoperation der linken Arteria femoralis, l~aeh 2 Monaten Geschwiir an 
Riickseite der ]. Zehe links. Mit 39 Jahren Pirogoff links, tIautnekrose der Wnnd- 
r~inder, trotz Aussehneidung noch nach 1 Jahr bestehend. Ziehende Schmerzen 
im Oberschenkel. l~eamputation Mitte des Untersehenkels, auf Absetzungsschnitt 
sehr schleehte B]utung, daher handbreit unter dem Knie abgesetzt. 

J.-Nr. 257/28. Arteria tibia]is anterior und posterior links: 
Arterienverschtiisse durch mi/~ig ze]lreiches (vereinzelt Rundzellen, reichlich 

Blutpigment) Fiillgewebe, in diesem mehrere neue Arterien mit eigener GefiBwand 
ausgebildet. Um kleine Arteriolen Rundzelleninfiltrate. Lichtung der Venen stern- 
fSrmig eingeengt durch Intimaverdickung. Im Endothel vielkernige symplas- 
matische Riesenzellen. 

Weiterer Verlauf: Nach 11/2 Jahren Gesehwiir an der Narbe. Wegen 
Sehmerzen welter mehrfach Vereisung der Nerven Peroneus und Tibialis (Cave! 
vgl. Kollateralzirkulation durch Arteria ischiadica). 

7. c~, Fleischer. Bernflich viel auf feuchtkaltem Boden gestanden. Friiher 
wenig geraueht (tiglieh bis 5 Zigaretten). In  letzter Zeit nicht mehr. Mib 19 Jahren 
Lungenentziindung, 6 Wochen krank. Mit 25 Jahren PlattfuBbeschwerden, die 
dnrch Einlagen gebessert werden. Mit 29 Jahren Verstarkung der Plattful~- 
beschwerden besonders beim Lanfen. Naeh 1/2 Jahr Bildung eines Bl~sehens an 
der 5. Zehe links. Bei Krankenhausaufnahme 2 Wochen spiiter Geschwiir zwischen 
2. und 3. Zehe. Wa.R. negativ, Blutdruck RR. : 115/65. An der 2. und 3. linken 
Zehe bildet sich ~ekrose aus, ebenso am Endglied der 5. Zehe. Puls in der Arteria 
dorsalis pedis und tibialis posterior links schwacher als reehts. 6 Wochen nach 
Beginn der Nekrose Absetzung der Zehen 2 bis 5, dabei kaum Blutung. 

J.-Nr. 1425/31. 2. und 3. Zehe bl~utich verf/irbt, ihre Endg]ieder in den einander 
zugekehrten Hi~lften nekrotiseh. An der 5. Zehe ausgedehnte Nekrose des End- 
gliedes und Gesehwfir. 

Die mikroskopische Untersuehung wird so vorgenommen, daI~ die jeweils der 
Verteilung der Gefil]e eines Intermetatarsalraums entsprechenden Weichteile in 
Stufen geschnitten werden. Der grbl~te Teil der Arterien durch kanalisiertes, ab 
und zu neugebildete Arterien enthaltendes Fiillgewebe versehlossen. Media wenig 
vascularisiert, Adventitia verdickt. Abgesehen yon den zu den ~ekrosen ziehenden 
auch die meisten Ge/~ifle der ,,normalen'" Zehenhi~lften (z. B. beide Seiten der gesunden 
Zehe 4) verschlossen. Ab und zu noch ein offenes Arterienst~mraehen, a~fs st~rkste 
zusammengezogen (vgl. Sponheimer Abb. 5). An den verschlossenen Arterien- 
strecken werden bei Reihenuntersuchung Stellen gefunden, an denen die Elastiea 
interna auf die Hilfte des Gefil~umfanges durch eine bindegewebige Narbe ersetzt 
ist. Im Anschluf] an solehe Liicken Fiillgewebe derb, faserreieh. Die altesten 
Arterienverschlfisse, offenbar ~lter als 6 Wochen un4 vSllig zur Ruhe gekommen, 
an den zu den :Nekrosen ziehenden St~mmen; hier das Versehlul~gewebe kollagen, 
oft aueh elastoid durehtr~nkt (plumpe, graublaue Bi~nder). In  den begleitenden 
Nerve~ ausgleichende Erweiterung der Arterien. An den nicht nekrotischen Zehen- 
hilften zwischen verschlossenen aueh offene Arterienstrecken mit konzentrischer 
Intimawueherung (Mitosen !), bisweilen feine Restlumina enthaltend. Um kleinste 
Arterien und Nerven ehroniseh entziindliehe Infiltrate (Folge der Nekrose !). Venen 
in gleicher Weise wie die Arterien verschlossen, jedoch IAchtung der Rest kanile 
welter. In  der ,,gesunden" 4. Zehe peripher yon solchem Verschlul] stark er- 
weitertes Venenstiiek mit 4~rlsehem Stagnationsthrombus, anatomisch die friseheste 
Gef~Bveranderung am ganzen Amputationspriiparat. 

Die folgenden beiden F~lle s ind dadurch bemerkenswert ,  dal~ die 
K r a n k e n  yon  Gebur t  an  oder erworben syphilit isch waren. 
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8. c~, Lehrer, Zigarettenraucher, tAglieh 10--20 Stiiek. Keine Infektionskrank- 
heiten, keine Angina, keine Erfrierung. Ni t  36 Jahren st/~ndige Kopfsehmerzen, 
wiederholt Phlebitis. Wa.R. ~- + @-k. (Luisehe Infektion vor 15 Jahren ?, Frau 
und vet  6 Jahren geborenes Kind gesund.) Salvarsankur, darnach Wa.I~.-~-k+-k.  
Naeh 1/2 Jahr  Auftreten yon Brand am linken FuB. g.t~. 130, im tIarn Zueker 
und EiweiB negativ. Untersehenkelamputation. 

P. 531/30. GefABbfindel aus der Kniekehle. In  versehiedenen tI6hen ver- 
sehiedene Ver/~nderungen der Arterien: a) verstopfende rote Thrombose. In  der 
Int ima an der Grenze zum Thrombus fleekf6rmige Ablagerung [ibrinoider Massen. 
Elastiea interna unterbroehen, stellenweise aufgesplittert, an der Bruehstelle naeh 
augen vorgebuehtet, lJber solehen Stellen Int ima in Form flaeher, vaseularisierter 

Polster verdiekt. Innere HAlite 
der Media dutch derb hyaline 
kernarme Bindegewebsnarbe 
ersetzt. An der Grenze gegen 
die yon Capillaren dureh- 
zoger~e, sonst unversehrte 
AuBere HAlite granulations- 
gewebsAhnliehe Infiltrate mit  
Lymph- und leukoeytoiden 
Zellen. 

b) Am anderen Quer- 
sehnitt mehrere Sehiibe in der 
gleiehen Arterie: 1. Media im 
Bereich eines Sektors n~ch 
auBen vorgebuehtet, ihre 
inhere I-I/~lfte narbiff umge- 
wandelt, yon Capillaren durch- 
setzt. Diese durchbreehen die 
in Bruehstticken erhMtene 
E[astiea interna und teilen 
sieh in dem basalen Abschnitt  

Abb. 2 (145fach). 1%estlichtung arts Ftillgewebe (wie einer Intimaplatte aM, die die 
in I. Mitteilung, Abb. 12 rechts) der l~niekehlenschlag'- Ausbuchtung der Media aus- 
ader. lVibrinoide Nekrose (f) der Grundsubstanz in 

Organiso~tlon. fiillt. Sie gleicht his auf die 
starke Vascularisation einer 

atherosklerotischen Intimaverdickang. 2. Lumen, im Querschnitt durch die Intima- 
verdickung wieder kreisf6rmig, yon dem typischen .Fi~llgewebe ausgefttllt (ziemlich 
jung: viel jugendliehe Fibroplasten, Capillarsprossen, vereinzelte Eosinophile). 
3. Im AnsehluB an eines yon mehreren gr6geren t~estlumina des Ffillgewebes ist 
die Grundsubstanz des Ftillgewebes /ibrinoid Umgewandelt (Abb. 2). Dazwisehen 
Capillaren und einzelne leukocytoide Zellen. 

Int ima der Venen in hyalinen, sp/~rlich vascularisierten Polstern verdickt. 
Endothelzellen im tibrigen vacuolar aufgeblAht (,,Spirmenzellen"). Im Endothel 
zahlreiche symplasmatische Riesenzellen mit geh~uften rundliehen Kernen. 

Weiterer Verlauf: 2 Monate nach Absetzung noch starke Schwellung des 
Stumpfes, die naeh zweiter Neosilbersalvarsanbehandlung zuriickging. Naeh 
einem Vierteljahr im erhaltenen TuB Anzeichen drohenden Brandes, die eben- 
falls auf mehrfache Neosilbersalvarsankuren zurfiekgehen. 

9. d ~, Akademiker. Angeborene Lues, in den ersten beiden Jahren und im 4. Jahre 
energische antiluische Behandlung. Mit 20 Jahren Wa.]%. : + + + @, in den n/~chsten 
Jahren wechselnd. Seit dem 22. Jahr  zunehmende Neuralgien im rechten Bein. 
Mit 24 Jahren trockener Brand der rechten 5. Zehe, yon der Spitze langsam fort- 
schreitend, Extrakt ion des Endglieds. 2Nie Fieber, keine Anzeichen yon Lues, 
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keine Lymphknotenschwellung. Femoralpuls fehlt reehts, links hie deutlieh/ Begin- 
nender Brand der rechten 4. und 5. Zehe. Amputatio femoris rechts 8 em oberhalb 
Kniegelenk: Femoralarterie an Amputationsstelle und noeh ein Stiiek h5her hin- 
auf v611ig thrombosiert. 

P. 256/28. (Berieht yon Prof. Hueck, keine Pr/iparate.) Unteres Ende der 
Arteria poplitea ausgefifllt dureh branrtroten Thrombus. _Arteria tibialis anterior und 
peronea im oberen Drittel teils frisch, tells alter thrombosiert, distal yon derbem 
pigmentierten Gewebe ausgefiillt. Arteria dorsalis pedis bildet derben grauwei/]en 
Strang. Arteria tibialis posterior und ihre Aste frei. 

Mikroskopisch proximal frisehe, distal /~Itere, vOllig organisierte Thrombose. 
Mittlere und inhere Schichten der Gef~llwand zeigen vermehrtes Bindegewebe, 
stellenweise ZerstOrung elastischer Fasern der Media und Adventitia. In der Adven- 
titia zahlreiehe verSdete kleinste Ge/g/3e mit Aufsplitterung der elastisehen Strukturen. 

Weiterer Verlauf: Mit 26 Jahren schwere Neuralgien im linken, erhaltenen 
Bein. Wiederholt Salvarsankuren, jetzt besehwerdefrei. 

Der  folgende F a l l  is~ bemerkenswer t  d u r c h  das  Geschlecht,  das  
jugendl iche  Al t e r  u n d  die gleichzeit ige E r k r a n k u n g  an  Tube@ulose. 

10. 9, 9 Jahre. Mit 5 Jahren wegen fistelnder Tuberkulose beider FuBgelenke 
und des rechten Ellenbogengelenkes in Heilst~tte. Vor Aufnahme (Ende November) 
K/~ltesch~digung ? Starke Verfarbung der ~%senspitze und der Knppen beider 
Backe~!, lupus/ihnlich, abet wechselnd nach Anl3entemperatur: rot bei W/~rme, 
blanschwaxz bei Kiilte. Finger verdickt, cyanotisch. Im Lauf yon Jahren werden 
allm/~hlich unter grol3en Schmerzen die 2.--5. Zehe links, dann die Kuppen der 
Zehen reehts und der Finger brandig. Tuberkulose am Ellenbogen ausgeheilt, 
an den Fiil~en st/indig fistelnd. F a s t  samtliehe Zehen und Finger werden bis zum 
Grundglied abgesetzt. Fortsehreiten des Brandes nur aufzuhalten dutch Einpaeken 
der Arme und Beine in Warmekisten yon 320 (gautseitenbahnen !). Absetzung des 
reehten FuSes vor einem halben Jahr, damals Tuberkulose mit Knochenatrophie 
histologisch festgeste!lt. Art Gef~13en abgesetzter Finger andern Orts keine Ver- 
anderungen gefunden. Zur Untersuchung liegt ein Finger, der letzte, vor. 

P. 652/31: Mumifikation des Endgliedes, an der Abgrenzungslinie Geschwfirs- 
bildung. Alle Gef~13e hochgradig eingeengt dutch subintimale Wucherungen. Grol~e 
Arterien yon 230 # Durchmesser (gemessen an der ungew6hnlieh gesehl/~ngelten 
Elastiea inte~rna des stark zusammengezogenen Gef/~Ses) dttrch derartige ziemlieh kern- 
arme Wueherung auf eine Lichtung yon 25 t~ verengt. Xul3erste Lagen der Wuche- 
rung konzentrisch zum Lumen, faserreich, zum Teil etastoid impr~gniert; dana 
lockere netzfSrmige Zwischenschicht; Lumenbegrenzung dutch Lage hoehz3rlin- 
driseher, strahliggestellter, basophiler Endothelzellen. Bisweilen I-I/~mosiderin und 
FetttrSpfchen, ferner doppeltbreehende Cholesterinkrystalle in den Zellen. Elastica 
interna, Media nnd Adventitia unversehrt. An anderen Stellen die verengende 
Wueherung zellreicher, yon Lymphzellen und einzelnen Eosinophilen durehsetzt. 
In  den kleinsten GefaBen wandstandige, das Lumen ausfiillende rein zellige Itaufen 
ohne Faserbildung (,,Desquamation"). Keine Anzeichen fiir Tuberkulose, auch 
nicht in dem demarkierenden Granulationsgewebe. 

Weiterer Verlauf: Schmerzen geringer, Allgemeinbefinden gu~. Blutbild: 
Hgmoglobin 90%; Ery~hroey4en 4,94 Millionen; weil3e Blutzellen 7000, darunterl 
Segmentkernig 50%, Stabkernig 6%, Eosinophile 5%, Lymphzellen 33%, Mono- 
eyten 5%. 

Anmerkung bei der Korrektur. Nachtr~glich wurde der friiher abgesetzte rechte 
Unterschenkel eingesandt (P. 236/32) und untersueht: Fistelnde tuberkul6se 
Osteomyelitis der distalen Tibiaepiphyse. Narbige Verstiimmelnng tier Zehen- 
endglieder, frische Nekrose der 3. Zehe. Veranderungen der Arteriae digitales und 
metatarse~e wie am Finger P. 652/31, nur hoehgradiger: 400/x weite Lichtungen 
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auf 10/~ verengt. Beschaffenheit der konzentrisch geschichteten Intimawucherung 
wie oben. Bindegewebswueherung um die Gefage. Blutadern weniger befallen. 
In H5he des Sprunggelenks and 15 cm weiter herzw/~rts an der Absetzungsstelle 
nut geringe Einengung der Arterienst/imme dureh an elastischen Fasern reiehe 
Intimapolster. Blutadern bier st/irker ver/indert, einzelne fast vSllig verschlossen. 
Uberall Gefitl3e und deren Umgebung frei yon Tuberkulose. 

Die ZugehSrigkeit dieses Falles zur eigentlichen Thrombangiitis wird din'oh 
das Fehlen yon fibrinoiden I%krosen, yon Thromben und deren Organisations- 
produkten in Frage gestellt; vgl. S. 609 unter D. 

I n  Fal l  11 und  12 wurden trotz typischer  Vorgeschich~e an  dem 
eingesandten Gefiii~stiick keine den Brand  erklarenden Ver/~nderungen 
gefunden (vgl. Handwerclc und Diircl~). 

11. c~, Arbeiter. NicotinmiBbrauch (Zigaretten). Wa.R. negativ, immer gesund. 
Mit 28 Jahren rheumatoide Schmerzen, livide Verf/irbung der linken 4. nnd 5. Zehe, 
trockener Brand der 5. Zehe, Exartikulation. Fortschreitender Brand bis zum 
1V[etatarsale. Nach 1 Jahr Schwellung des ganzen linken FuBes. Mit 30 Jahren 
Geschwiir an linker 1. Zehe, l%Brficken, innerem FnBrand, sehr grebe Schmerzen. 
Amputatio cruris. 

J.-Nr. 245/28. Eingesandtes Gef~Bstiick vom Untersehenkel. Art~rion hoeh- 
gradig zusammengezogen, im iibrigen k~ine Vergnderung ! 

Weiterer Vei'lauf: Nach 1/2 Jahr Geschwiir, heftige Schmerzen am Stumpf. 
Amput~tio femoris. Mi~ 32 Jahren Sehmerz und livide Verf/~rbung des rechten 
FuBes (Patient raucht wieder s~ark), l%krose und Entfernung der 5. reehten Zehe, 
Geschwfir des Ful]riiekens, konservativ behandelt. 

12. ~, Laekierer. Mit 40 Jahren Brand am Ful3riicken, im Lauf yon 6 Wochen 
allm~hlich entstanden unter starken Schmerzen. Hatte friiher Rheumatismus. 
Wa.R. mehrfach negativ. Kein Nicotin- oder AlkoholmiBbrauch, kein Zucker 
im Urin. 

J.-Nr. 803/30, Probeausschneidung der Arterie. 
Fibrill&re Intimaverdickung, die das Lumen bis auf geringe Restlichtung ein- 

engt. An der Basis der Verdiekung avf der Elastiea interna geringe Vascularisa~ion. 
Venen: 0dem der Intima. In Umgebung der Nekrose frisehe Thrombose (sekund/ir !). 

Weiterer u Fortschreiten des Brandes zwingt zu Absetzung im Cho- 
tDartschen, spater im Lis[rankschen Gelenk. Zur Zeit (hath 11/2 Jahren) gut ver- 
heilt. 

Die Untersuchung des vorliegenden Amputat ionsmater ia ls  ergibt eine 
volle Best~tigung der dnreh Analyse der Sektionen gewonnenen Einzel- 
ergebnisse. Es zeigt sich aber gleichzeitig, ein wie wenig vollst/indiger 
Einblick in den Ablauf  der Gef~i]ver/~nderungen aus dem einfaehen, 
nur  an einer Stelle angelegten Gef~Bciuersehni~ gewonnen werden kann.  
A m  meisten f6rdern bei derart iger Untersuehungsteehnik noch solehe 
F/ille, an  denen  mehrere Krankhei tss tadien  ira gleichen Gef/~glumen 
ineinandergeschachtelt  sind (Fall 2, 8). Werden  aber bei verschiedenen 
F/~llen auch versehiedene yon  den m6glichen anatomisehen Ver/~nde- 
rungen vorgefnnden,  so kSnnte der TrugschluB entstehen, dab nieht  ver- 
sehiedene Stadien desselben Ablaufes, sondern die versehiedensten, von- 
einander unabh~ngigen anatomischen Ver~nderungen den Brand ver- 
ursachen. Andererseits ist denkbar,  dab das gleiehe anatomisehe Bild 
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Endzustand ganz verschiedener Krankheitsabl/~ufe ist (Gruber). SchlieB- 
lich werden bei Einsendung yon Amputationspr/~paraten bisweilen (Fall 11 
und 12, 1. Amputationspr/~parat yon Fall I, vgl. Handwerclc und Diirclc, 
Riedel) zun~ehst fiberhaupt keine erhebiichen Ver/~nderungen gefunden 
und daher an Gangr/~n infolge nerv5ser KreislaufstSrungen (t~aynaud) 
gedacht. Diircks Hinweis wird also voll best/itigt, daI~ am Absetzungs- 
pr/~parat keine Klarheit fiber den Krankheitsablauf gewonnen werden 
kann. 

Bei der weiteren Untersuchung, in der an Hand der Sektionsfi~lle 
versucht werden soil, das formale Gesehehen wiederherzustellen, wird 
man daher fragen, inwieweit es berechtigt ist, von einer Krankheits- 
einheit ,,Spontangangr/~n beim Jugendliehen" zu spreehen, und ob es 
anatomische Zustandsbilder gib$, die fiir diese Erkrankung kemlzeich- 
nend sind und am Ausschneidungsmaterial eine Diagnosenstellung 
erlauben. 

Welter geben die mitgeteflten Krankengesehichten der Absetzungs- 
f/~lle ein gutes Beispiel der Verschiedenartigkeit der Seh/~digungen (Infekt, 
Ki~lte, Trauma, Tabak), die ffir Entstehung der Spontangangr~n ver- 
antwortlieh gemach~ werden. Es wird untersuchr werden, ob in den 
anatomischen Befunden der ~rotz dieser Unterschiede anscheinend weit- 
gehend gleich ablaufenden Erkrankung Hinweise auf den gemeinsamen 
Angriffspunkt dieser verschiedenen Sch/~dlichkeiten gegeben sind. 

II. Synthese  und Different ialdiagnose.  
A. Bedeutung der Thrombose fiir die Entstehung der kanalisierten 

Verscbliisse. 
Das in den grSl~eren Schlagadern gefundene kanalisierte Ffillgewebe 

glaubten manche /s Forscher auf Grund d e s  Vergleichs mit dem 
ganz ~hnlichen Bild der yon Heubner beschriebenen luischen End- 
arteriitis der Hirnbasisarterien als etwas fiir die Spontangangr/in Charak- 
teristisches hinstellen zu kSnnen (Falta), ja sie zogen aus der Gleich- 
heir des morphologisehen Befundes sogar Folgerungen auf eine gleiche 
Ursache (Scriba, Haga). Dem gegeniiber is~ schon yon Sternberg betont 
worden, dab das Ffillgewebe, abgesehen yon der Endarterfitis luica, 
bei den versehiedensten anderen Krankheitsvorg~ngen (Carbolgangr/~n, 
Mal perforant) vorkommt. 

Zum Vergleich seien folgende Befunde herangezogen: 
1. 47j~hr. 9, vor 1 Jahr Entmilzung wegen aleuk~mischer Lymphadenose. 

L.-Nr. 2170/29: Milzarterienstamm: typisches vascularisiertes Fiillgewebe mit wenig 
H~mosiderin. 

2. 86 j~hr. ~, Brand des linken FuBes in Demarkation. ]V[einicke -~ ~-. L.-Hr. 
908/29: Schwere allgemeine Atherosklerose. Linke Arteria femoralis: Mediaver- 
kalkung, hyaline Intiraaverdickung, im Lumen Fiillgewebe, locker-schleimig, ohne 
Pigment, um einzelne der kanalisierenden Gef~l]chen neugebildete Elastica. 
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3. 71 j~hr. ~, vor 3 Jahren Absetzung des linken 0berschenkels wegen Brand, 
jetzt Brand reehts. Wa.1%. negativ. L.-Nr. 467/29. Schwere allgemeine Athero- 
sklerose. 1%echte Arteria lemoralis- zentral in 0rganisation befindlieher Thrombus, 
peripher typisehes Fiillgewebe mit kleinen und gr(i$eren Gef~gchen, r wenig 
H~imor 

4. 69 j~hr. c~, seit J~hr~n Schwindelanf/~lle, vor 4 Jahren und jetzt ~rneut 
Sehlaganfall. Wa.l~, negativ. L.-Nr. 786/29. Knotige AtherosMerose, Eneephalo- 
malacie, l%echte Arteria cerebelli inferior posterior: Fiillgewebe mit reichlich 
tt~mosiderin. Rechte Arteria vertebralis: rote Thrombose. 

In  allen diesen Vergleichsf/~llen ist das capillarreiche Fiillgewebe 
offenbar Endergebnis der Organisation einer Thrombose. So wird man 
such ffir das Ffillgewebe der Thrombangiitis aus dieser Ahnlichkeit 
den Sehhtl~ ziehen diil"fen, daf~ es sich um alte Thrombosen handelt 
(Zoege v. Manteu//el, Niigelsbach, Bunge, Perla, t~avault, Gruber, Hamdi, 
Krompecher). Sternbergglaubtenoch 1901 inderVerteilung der Gef/~l]chen 
und dem Gehalt an Sehleimgewebe Unterschiede zwischen beiden Ver- 
/s feststellen zu kSnnen, and aueh v. Baumgarten meint, dal] 
die ,,intravascul/ire entziindliehe Neubildung" irrti~mlich als ,,organische 
Thrombose angesprochen" wird. Daraufhin lehnt Goecke die Deutung 
des Ffillgewebes als Ergebnis des Ersatzes eines Thrombus ab, ja 
er bestreitet ebenso wie Dietrich (Aussprache zu Diirck) fiberhaupt das 
Vorkommen yon Thromben bei Endarteriitis obliterans. Sowohl der 
]3efund der Sektionen, als auch des Amputationsmaterials und der' 
klinisehen Beobachtung bei Absetzungen beweisen jedoch ihre Bedeu- 
tung. Die yon Sternberg und yon v. Baumgarten betonten Unterschiede 
des Baues zwischen ~fillgewebe und organisierter Thrombose lassen 
sich aul3erdem nieht aufreeht erhalten. Erw/~hnt doch Benecke, da~ 
auch bei der ,,sinuSsen Dege.neration yon Thrombusresten" Sehleim- 
gewebe beobaehtet wh'd. Und aueh der Befund gr6Berer Restlumina 
im ~5]]gewebe 1/~Bt seine Entwicklung aus Thromben nicht aussehlieSen, 
wie v. Baumgarten (S. 129) meint. Gibt er doch zu, dab ,,partielle Aus- 
hShlungen des noch/rischen Thrombus stattfinden kSnnen" (S. 136) im 
Sinne der sinusartigen Degeneration Rokitanskys und Virchows (vgl. 
Fall I I  !) Ich stelle mir vor, da$ solehe l%estlichtungen sich durch partielle 
Retraktion des kurz nach seiner Bildung schrumpfenden Thrombus yon 
der Gef~l~wand ausbflden (vgl. Fall II ,  ferner Abb. 25, I. Mitt., ferner die 
oft halbmondf6rmige, nach auBen konvexe Gestalt  der in der Peripherie 
liegenden Restlumina (Abb. 12, I. Mitt. ; 2, II. Mitt.). Durch narbige 
Schrumlofung des organisierenden Gewebes kommt es dann zu Erweite- 
rung dieser eingeschlossenen Hohlriiume (v. Baumgarten, S. 136). Dal~ in 
Solchen R/iumen das Blut im allgemeinen nicht uml/~uft, sondern stillsteht 
(Befund verfetteter Zellen und freier Lipoidmassen), und aueh sonst sowohl 
die Capillaren als auch ein Tefl der neugebfldeten Sehlag, und Blutadern 
des Fiillgewebes ffir einen Seitenbahnenkreislauf keine Bedeutung haben 
(vgl. das gleiche Organisationsprodukt bei fibrinSser Bronchitis) wurde 
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in ~bereinstimmung mit den Anschauungen v. Baumgartens oben bereits 
dargelegt: Aus dem Gehalt an Haemosiderin kann kein Schlug gezogen 
werden. Denn einerseits wird im l~fillgewebe bei Endarteriitis obliterans 
H~mosiderin gefunden, andererseits k6nnen in sicher aus ersetzten 
Thromben hervorgegangenen PfrSpfen s~mtliche Blutabbaustoffe ab- 
geffihrt sein. NeUerdings gib~ nun auch Sternberg (Diskussionsbemerkung 
1929) zu, dab im sps Stadium der Thrombangiitis obliterans organi- 
sierte Thromben eine Rolle spielen. 

Die gleiche Art der Ausbreitung von Ffillgewebe und frisehen Thromben, 
die im folgenden besproehen wird, gibt noeh einen weiterep Anhalt 
daffir, dab das eine aus dem anderen entstanden ist. Versucht man 
fiber den Verlauf der Thrombangiitis obliterans sich Mar zu werden, 
so begegnet man im Schrifttum immer wieder dem Glaubenssatz, dag 
das Leiden an der Peripherie beginne und langsam ununterbrochen 
proximal fortsehrei~e. GewiB kommt es im Verlauf der Krankheit vor, 
dag an den Versehlug peripherer Tefle einer Arterie dutch Ffillgewebe 
sich herzw~rts eine frische Thrombose anschlieBt (s. oben S. 572)/nur  
ist dabei das Weitersehreiten kein langsames, gleichm~giges, sondern 
die Thrombose schaltet mit einem Schlag erneut eine gr6gere Gef~g- 
streeke yon dem Blu~umlauf aus. Wfirde dieser Versehlul3 wirklich 
yon der Peripherie an ununterbrochen sein, so w~re, wie Cserna bemerkt, 
ein Seitenbahnkreislalff und damit ein l~ngeres Erhaltenbleiben des 
Gliedes unmSglieh. Nur ist diese Uberlegung kein Beweis gegen das 
Vorkommen einer Seitenbahnenbildung, wie Cserna me~mt, sondern 
gegen die bisherige Vorstellung einer ununterbroehen yon der Peripherie 
herzwar~s fortschreitenden Erkrankung. Demgegenfiber ist zu betonen, 
dag gerade die Unterbrechung der durch das alte Ffillgewebe oder die 
frische Thrombose verursaehten Gef~l~verschlfisse typisch i s t  (Ghiron, 
Ravault, Guillaume, Mahomet). Es ist schon oft beobachtet worden, 
dag trotz Versehlusses der Arteria femoralis (Zoege v. Manteu//el, Ravault, 
Tel/o~g und Stop]oral), ja der Ar~eri~ iliaea eommunis (Leriche), die 
Peripherie frei war. So sind aueh die Fs zu erld~ren, wo naeh einiger 
Zeit der Pulslosigkeit eine Wiederkehr der Pulsation in FuBarterien 
beobachtet wurde (Weber, Seitenbahnkreislauf, vgl. Fall 4), oder wo 
an den Arterien der abgesetzten Glieder auff~llig geringe Ver~nderungen 
gefunden wurden (Cserna, vgl. Fall I, S. 535 und 11, 12): die eigent- 
liche Verschlugstelle sag offenbar h6her als der Amputationssehnitt, wie 
bisweilen bei der sofort nachfolgenden Wiederamputation (Riedel) oder  
sp/iter bei der Sektion (Handwerck und Diirck)klar wurde. 

Die Entstehung dieser Unterbreehung, dieser ,,Obliteration in Etagen" 
(Lidn, Gilbert-Dreyfus und Puech) w/~re gedanklieh leiehg vors~ellbar, 
werm i m  Herzen usw. Ausgangspunkte ftir Embolien gegeben w/~ren, 
die an versehiedenen Stelten der Arterien h/~ngen blieben und zu fort- 
gesetzter Thrombose ffihr~en. Doch fehlen stets solche Ausgangsherde 

Virehows Archly .  Bd. 284. 39 
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(abgesehen von dem Falle Di~rck-Sponheimer und meinem Fall IV, in 
dem das Endokard des linken Vorhofs verschwiel~ war). Auch pflegen 
Embolien klinisch pl6tzlich schwere Erscheinungen zu machen, w~hrend 
bei Thrombangiitis obliterans die Kreislaufst6rung ganz allmahlich, oft 
t iberhaupt veto Kranken unbeachtet,  entsteht. 

Kann  man die Thrombosen so nicht als Folge yon Embolien deuten, 
so wird man erwarten, als Anla~ zu autochthoner Thrombenbfldung 
multiple, lokale Ver~nderungen der G e f ~ w a n d  (Borst, Dietrich) oder 
der 6rtlichen I~'eislaufbedingungen zu linden. Und in der Tat  win'den 
yon vielen Forschern a, uf ganz kurze Strecken beschr/~nkte Verengungen 
odor Verschliisse durch knoyff6rmige Int imapolster  beobachtet,  an die 
sich die Thrombosen meist herzw~rts ansehliel~en (Zoege v. Manteu//el, 
Wei[3, Bunge, Borehard, Riedel, Guillaume). Die anatomischen Verh/~ltnisse 
lieBen sich an meinen Sektionsf/tllen (vgl. ,Buerger, Fall 2) einwandfrei 
kl/~ren (Abb. 29, I. Mitt.). DaB sich nun das kanalisierte Fiillgewebe 
in ganz der gleichen Weise an solche Int imapolster  anschlieBt wie die 
frische Thrombose, ist ein weiterer Beweis dafiir, dab jenes aus dieser 
entstanden ist. 

Das Fiillgewebe ist also nichts anderes als das ge/ii/3haltige Ersatz- 
gewebe einer roten Thrombose. Auf die Entstehung dieser Thrombose 
haben offenbar die fibrinoiden Ablagerungen in Int imapolstern einen 
EinfluB. Nach Lubarsch ist die Thrombose eine Koagulationsnekrose 
des Blutes, bei der das Kolloid aus dem Sol- in den Gel-Zustan4 iiber- 
gefiihrt wird. Bei dieser Auffassung ergeben sich bedeutsame Parallelen 
zu den im Abschnitt  C zu besprechenden fibrinoiden l~ekrosen: die 
Thrombose w/~re darnach auch kolloidchemisch die Fortsetzung desselben 
Geschehens in der Gef~Blichtung, das sich an den Int imapolstern in der 
Gef~Bwand abspielt. Daranf kann aber nicht n~her eingegangen werden. 

Sicher wirken bei Entstohung der Thrombose aueh meehanisehe Memento mit, 
so die St/~rke der Blutstr6mung. tiler ist bedeutungsvoll, dab die Kranken moist 
einen auff/~llig niedrigen Blutdruek haben (Gold[lain, Bernhei~n, Eloesser, Painter, 
Stapf u. a.), wodurch der periphere Blutumlauf Not leidet (vgl. Acroeyanose bei 
Hypotonie, ~errannini). Interessant ist, dab bei Fail II, bei dem sieh im Verlauf 
der Krankheit eine Hypertension entwickelte, trotz 6rtlieher Polsterbildung in der 
Arteria femoralis es nut zur Ablagerung yon Pl~ttchenthromben k~m: in den grollen 
Arterien genfigte der erh6hte Blutdruek, um eine rote Thrombose ausbleiben zu 
lassen (v. Baumgarten, S. 117). Erst in der Peripherie war dutch die mehrfachen 
zentra] ]iegenden Po]ster der :Blutdruck ,,abgedrosselt", so dab es zu Stockung, 
Thrombose und Bildnng yon Ftillgewebe kam. 

Am Ampntationspr/~parat wird das.histologische Bild der Thrombose 
odor das vascularisierte Ffillgewebe aflein die Stellung der Diagnose 
Thrombangiitis obliterans nicht erlauben. Immerh in  'wird man bei 
solchen Befunden dann an diese Krankheit  denken miissen, wenn klinisch 
alle anderen M6glichkeiten einer Thr0mbusentstehung auszuschlieBen 
sind. 
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B. Entstehung der Intimapolster, Abgrenzung yon Atherosklerose. 

Aus der eben geschilderten Beziehung der vielfachen fiber die grol]en 
Arterien verstreuten Intimapolster zur Entstehung der Thrombose geht 
ihre Wiehtigkeit hervor. Auch ohne dal~ ausgedehnte Thrombosen 
bestehen, kSnnen diese knotigen Wucherungen das Gefi~l~lumen hoeh- 
gradig verengern, so dab die Kranken oft selbst eine Empfindung yon 
,,Fllel~en , ,,Sehwlrr n usw. in ihren Arterien haben (Haga). Die 
Deutung der Wucherung wird fiir die Auffassung des Krankheitsbildes 
entscheidend. Es ist naheliegend, zumal bei Berficksiehtigung ihres 
Sitzes an den typischen Stellen, in ihnen eine ,,nodSse Atherosklerose" 
zu sehen. 

So glaubt schon Zoege v. Manteu/fel und sein Schiller Weifl, das Wesen der 
Spontangangri~n als ,,angiosklerotische Gangran", Bunge den Vorgang als ,,Arterio- 
sclerosis obli~erans" treffend zu bezeiehnen. Der gleiehen Ansehauung, dal] nut 
eine Abort der Arteriosklerose vorliege, sind yon neueren Forsehern Cawadias 
und Guillaume. N~ch letz~erem ist der Unterschied gegen die ,,Art6rite senile" 
(d. h. also dic Arteriosklerose) nut dutch die Besonderheiten des Lebensalters und 
des dadureh' bedingten Reaktionsverlaufes gegeben. Auch Buerger, der die Ursaehe 
der Spont~ngangri~n in einer Gef~l]entziindung mit Ausbildung riesenzellhaltiger 
Granulorae und anschlie~ender Thrombose sieht, stellt den regelma~igen Befund 
der ,,nodSsen A~herosklerose" lest. Er nimmt an, dal3 die Kranken an einer kon- 
stitutionellen Schw~ehe des Gefal]systems leiden, 'die sie fiir beide Erkranktmgen 
an~allig sein l~l~t. Ob Borchard und Ghiro~ mi~ ihrer Behauptung, dul3 keia athero- 
sklerotiseher, sondern ein en~ziindlicher Vorg~ng vorliegt, die umsehriebenen oder 
die unten zu besprechenden diffusen Intimaverdickungen meinen, geht aus ihren 
Beschreibungen nieht klar hervor. 

lch ]eden]alls m6chte au] Grund meiner Befunde behaupten, daft ein 
yon gewb'hnlicher Atheros]derose 8char] abzutrennender Vorgang zur Bildung 
der un~schriebenen Intimapolster /i~hrt. 

Bevor diese Behauptung begrfindet wird, ist es nStig, festzulegen, 
was unter ,,Arteriosklerose" hier verstanden werden soll. Stap] sagt, 
dab die Unterschiede der Auffassung, ob bier Arteriosklerose vorliegt 
oder nicht, ,,mehr auf dem begriffliehen Gebiete und im Graduellen, 
als im Tats~chlichen" bestehen. Wenn er aber fortfi~hrt, man solle nur 
die Ar~erioslderose nicht zu eng fassen, dann w~re auch die Anschauung 
yon Zoege v. Manteu/]el und Wei/3 verstiindlich und genfigend begriindet, 
so kann ich dem nicht beistimmen. Fiihrt doch eine derartige Erweiterung 
gar zu leicht zu einer Verws der Begriffe. Vielmehr betont Hueclc, 
dab ein Fortschritt in der Erkenntnis nur dann m6glich ist, wenn man 
aus dem Sammelbegriff der Atherosklerose weitere, nach Entstehung 
und Ursache scharf zu umrei$ende Formenkreise heraushebt, so etwa, 
wie dies durch Abgrenzung der Mesaor~itis lniea geschah, ttier soll 
nun versucht werden, das bei Thrombangiitis obliterans an der Int ima 
de r  grol~en Gefiil3e sich abspielende Geschehen abzngrenzen gegen die 
Atherosklerose, die als Abnutzungskrankheit der Gef~Be sich einstellt. 
An Ends~adien wird eine derartige Trennung kaum durchfiihrbar sein : 

39* 
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aus der Beschreibung des l~alles I I I  geht ohne weiteres hervor, dab nach 
,,Ausheilung" der Endarteriitis obliterans morphologisch die Veri~nde- 
rungen nicht ohne weiteres abzutrennen sind yon denen der Athero- 
sklerose, wie sie im Alter angetroffen werden. Aber ebenso deutlich 
wird aus den Abbildungen des Falles II ,  dab das Wesen des Vorganges, 
der zur Bildung der vorliegenden Intimapolster fiihrt, mit einer auf 
,,Alterung" des Bindegewebes zuriiekzuffihrenden ,,progressiven Er- 
n/ihrungsst6rung der Gef/ifiwand" (Marchand) nicht erseh6pfend ge- 
kennzeichnet ist. 

DaB auch verschiedene l~ormen dieser ,,Alterungs-Arteriosklerose" bei der Sektion 
beobachte~ werden konn~en, soll dami~ nicht bes~ritten werden. So w/~re die Ver- 
kalkung der eIastische~ 2tetze bzw. ihrer Grundsubstanz (Huec~), die in der Elastica 
interna der Femoralarterien h/~ufig mit Fragmentation in spitzwinklig geste/lte 
Bruehstiicke (Abb. 2 u. 4, I. Mitt., vgl. M. B. Schmidt) gefunden vcurde, nach l~aber 
bereits als Ausdruck der A~herosklerose zu deuten. Paul beobaohtete sie bei Peri- 
arteriitis nodosa und will darin den ersten Ausdruck der fiir diese typischen Sch~di- 
gungen sehon. Dagegea handel~ es sieh nach den Un~ersuehungen K. Dietrichs um 
einen physiologischen Alterungsvorgang. Am eindrucksvollsten war eine ,,Cholestea- 
rose" der Intima im 1~11 II, bei dem sie bis in die Oberschenkelschlagadern, ja 
bis in die _~ste der Organarterien (Niere) hinein zu verfolgen war. In Best/~igung 
der experimentellen Erfahrungen, dal] dieses Vortreiben in kleinere Gefg~i~e dutch 
Kombination der Cholesterirffiitterung mi~ Blu~druek steigernder Adrenalininjek- 
tion zu erreich~n ist, haste dieser Pa$ien~ einen ausgesproohenen Hochdruck. Im 
allgemeinen jedoch is~ gerade fiir das Krankheitsbild der juvenilea Spontangangr~n 
ein ungew6hnlich niedriger Blutdruck (s. o.) kermzeichnend, und so ware nicht 
einzusehen, warum bei den anderen l~/illen in den GliedmaBeng~/~Ben bei vSlligem 
1%hlen yon Mediaskleroso Intimawucherungen angetroffen werden, deren Aus- 
dehnung sonst auf die Aorta und gr6Bten Gef/~Be beschr~nk$ is~ (vgl. dagegen 
Ferra~nini). Doch ist das noch kein Grund, die Deutung als Atherosklerose abzu- 
lehnen, denn Hueok s~h, ,,wie bei manchen ~Mlen sehr friihzeitiger juveniler Ai'terio- 
sklerose (klinisch unbekannter ~tiologie) eine ganz ungew6hnlich schwere reine 
Atherosklerose fas~ das gesamte makroskopisch darstellbare Arteriengebiet ergriffen 
hatte, ohno dab in diesen l~/illen die Mediaverkalkung irgendwie tiber die ftir diese 
Altersklassen ,normalen Werte' hinausgegangen w/~re". 

Es kann  hier die ganze Frage der entztindlichen Entstehung (vgl. 
Jores, Mgnckeberg, Klinge) der Atherosklerose nich~ er6r~er~, eine Abgren- 
zung gegen diese Gruppen nieht versucht werden. Vielmehr sollen nur 
die Un~ersehiede der Intimaverdiekungen bei ,,gew6hnlicher" Alters- 
atherosklerose und bei Thrombangii~is obliterans mit der Deu~ung dieser 
Befunde an Hand einer ~bersieht dargeleg~ werden. Gemeinsam ist 
beiden Ver~nderungen die Art  der Lokalisation an Gef~abg~ngen usw. 
Dies ist offenbar Ausdruck dafiir, dab so, wie bei der A~herosklerose 
aueh bei der EndarCerii~is obli~erans eine Aufloekerung des Gewebes 
und Saf~s~auur/g (Hueclc) tier In~ima zugru~delieg~, die dureh die lokale 
mechanische Beanspruchung der Ge f~e  an gewissen S~ellen (Ranke) 
beg/insr wird. Grundsubs~anz und Zellpro~oplasm~ der In~ima werden 
durch die Saf~s~auung physikaliseh-chemiseh beeinfluBt. Die anatomiseh 
sichtbare Folge ist bei der A~herosklerose eine ,, Quellung" und ,,hyaline" 
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Entar~ung, bei der Thrombangiitis eine ,,fibrinoide" Dnrchtr/inkung. 
Nieht nut  die Art der Farbreaktionen, auch der 0 r t  der Veranderung 
ist versehieden. Bei Atherosklerose spielt sich der Quellungsvorgang 
,zun/iehst nait Vorliebe in den tiefen Schichten der Int ima ab, um daIm 
mehr und mehr an die Oberfli~che emporzusteigen" (Ascho]/). Dem- 
gegenfiber erfolgt bei der Thrombangiitis die fragliche Reaktion often- 
bar sehr rasch, nachdem die oberste Zellage durchtr/~nkt wurde: das 
Fibrinoid liegt stets in den oberfl/ichlichsten Schichten. Aus der Ver- 
minderung der physiologischen Quellung der Grundsubstanz (,,Chromo- 
tropie") unter Stellen fibrinoider Ablagerungen scheint der Schlul~ mSg- 
lich zu sein, dal~ die Int ima durch das Fibrinoid bis zu einem gewissen 
Grade gegen weitere Saftstauung abgedichtet wird. Entsprechend diesem 
verschiedenen Beginn ist auch der Verlauf der dadureh ausgel6sten 
Gewebsreaktion ein verschiedener, wie aus der folgenden Gegenfiber- 
stellung klar wird. 

Folge der Saft- 
stauung : 

Oft der Ablagerung 
in der Intima 
Verhalten der 

Intima gegen das 
Reaktionsprodukt 

]3eanspruchung der 
Intimapolster: 
(~beffliche tier 

Potster: 

Entartungsvorg/inge: 

Folge derselben: 

Atherosklerose Thrombangiitis 

Quellung der Grundsubstanz, 
Hyalin 

Tiefe Schich~ 

Schichtweise t)berdeckung 
iAscho]/) dutch der Lichtung 
tangentiale Zellagen, wenig 

Capillaren 

Zugwirkung: Differenzierung 
elastischer Fasem 

Glatt, an den R/~ndern 
allmihlich fibergehend 

In der Tiefe (Intima-l~/Iedia- 
grenze) : ~therome 
Atheromaufbruch, 

wenig Thrombose (Cholesterin!) 

( Quellung, Nekrose) Fibrinoid 

Oberflachliehe Schicht 

Granulationsgewebe (s. u.) 
oder Unterpolsterung durch 

capillarreiche radiSre Wuche- 
rung der subendothelialen 

,,Cambium"schicht 
Keln Zug, keine elastischen 

F&s~rI1 

Dutch Sch/~digung des Endo- 
thels rauh, R~nder stefl, oI~ 

fiberhingend 
An der Oberfl/~che: 
Geschwtirsbfldung 

a) Thrombose mit Organisa- 
tion. 

b) Zugang der Saftstr6mung 
in die Tiefe des Polsters, 

dami t  Erm6glichung der 
atherosklero$ischen Ver- 
/~nderung: Hyalinisierung, 
Atherome an Intima- 

�9 Mediagrenze 

In d e r  Gegenfiberstellung ist schon angedeutet, dab sich an den 
endar~eriitischen Prozel3, werm e r z u r  Ulceration fii_hrte, Atherosklerose 
anschliel~en kann. Man wird annehmen mfissen, dub auch der  Schaden 
der fibr_inoiden Entar tung abheflen kann. Wird der Bau des P'olsters 
darm noeh unter der funktionellen Beanspruehung in einen tangential 
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gerichteten umgebaut ,  und k o m m t  es damit  zur Ausbildung yon  elas~ischen 
Fasern, so l i eg t  ein , ,atherosklerotisches" Polster  vor,  dem man  seine 
besondere Art  der Ents tehung  nicht mehr  ansehen kann. Nur  hier und  
da k6nnen noch Reste des Fibrinoids oder der oft lang erhaltenbleibende 
Reich tum an Capillaren die ZusammengehSrigkeit  mit  dem Geschehen 
der Endarteri i t is  beweisen. Andererseits kann  Kalkbindung an das 
Fibrinoid (vgl. Fall  I I I )  eine oberfls Kalkpla t tenbi ldung in den 
In t imapols tern  erzeugen analog der Bfldung yon  ,Ka lk f ib r in"  aus 
thromboendokardi t ischen Auflagerungen (v. Baumgarten). Die Abgren- 
zung gegen andere, vielleicht ebenfalls als Entziindungsfolge zu deutende 
Atheroslderoseformen [nach Periarteriitis nodosa (Paul), nach l~heuma- 
tismus (Klinge)] wird in diesem Stadium unm6glich. 

W e n n  so durch den typischen Bau  der Polster  im akuten  Stadium 
eine Abgrenzung gegen die Altersatherosklerose m6glich erscheint, so 
muI~ doch gefragt werden, ob ]ibrinoide Entartung der In t ima  nicht  
auch bei anderen in des Gebiet der Atherosklerose geh6renden Ver- 
~nderungen gefunden wird. 

Es wv_rden verschiedenste F~lie zum Vergleich untersucht .  

Weder bei diffuser hochgradiger Intimahyperplasie (L.-Nr. 1120/29, 15jShr. ~_. 
Blutdruek R.R. 215/170, chronische Nephritis, Apoplexie), noch bei schwerer 
gesehwfiriger Atherosklerose der Aorta (L.-Nr. 996/29, 8315hr. ~_) war  sie nach- 
zuweisen. Aueh an Ste]len, we auf dem Boden der Atheroslderose Thromben 
ontstanden waren, fehlte sie (z. B. L.-Nr. 1080/29, 64]gihr, ~, diabetische Gangr~n 
des Untersehenkels, Thrombose der Arteria femoralis, Verkalkung der Media mit 
Frakturen; L.-Nr. 1291/29, 93]ahr. 9, Thrombose der Arteria femoralis, Intima- 
verdiekung, schwere Mediaverkalkung mit Bildung fettmarkhaltiger Knochen- 
spangen; L.-Nr. 1507/30, 79]~ihr. g~, 2 cm Durchmesser grol~es thrombosiertes 
Aneurysma der Arteria lienalis usw.). Sehr geringffigige umsehriebene Fibriaoid- 
einlagerung in der thrombosierten Femoralvene einer 80]ghrigen ~_ (L.-~r. 101~29, 
Carcinom, sehwerste Atheroslderose, Thrombose der Artoria tibialis posterior), 
bei der sich ganz schleichend im Verla~f yon 7 Monaten ein zuerst troekener, spi~ter 
feuchter Brand des lin]~en Ful~es entwickelt hatte. Wichtig erscheint dagegen 
der Befund in der thrombosierten rechten Arteria vertebralis (69 ~5hr. ~, L.-Nr. 
786/29, nod6se Atherosklerose), yon der ein dutch typisehes l~iillgewebe verschlos- 
sener ~qebenast oben bereits zum Vergleich herangezogen wurde. Hier war Fibrinoid 
unter dem retch Thrombus in der Intima so reiehlich abgelagert, wie es sonst nut 
bei Endarteriitis gefunden wurde. In der Tat kann nicht ansgesehlossen werden, 
dal~ hier din Altersriietdall einer Jugenderkrankung vorlag: der Patient butte 
angegeben, da~ er sehon sehr friihzeitig an ,,Arteriosklerose" mit Schwindelanf~llen 
zu leiden hatte, aueh babe er sehr stark geraueht. Yerner war der Blutdruck, wie 
meist bei Thrombangiitis obliterans, niedrig (R.R. 118/75). Der Befmld der Bein- 
arterien wurde nicht geprifft. Besonders beaehtdnswert fiir die Beurteilung der 
Amputate 7 und 8, da$ bei einer gumm6sen Mesaortitis (L.-Nr. 711/25, 63]ghr. ~) 
die oberste Intimaschieht fiber dot veriinderten Media Fibrinoideinlagerungen ent- 
hielt nnd mit Pli~ttehenthromben bedeckt war. Geringffigige Fibrinoidablagerung 
fend sieh ferner in der verdiekten Intima der thrombosierten reehten _A_rteria 
femoralis eines 56]dhr. ~ (L.-N r. 1167/29, Nekrose der 1. Zehe, auBerdem 
Thrombose der Arteria mesenterica). I-Iier bewiesen eine rekurrieronde Endo- 
karditis der Mitral- und Aortenklappen, Herzmuskelschwielen und fibr(ise Reste 
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einer Polyserositis, dab ein ausgeheilter Rheumatismus vorlag. Dieser Befun4 
wird im n/~chsten Abschnitt seine Deutung linden. SohlieBlieh sei noch ein Fall 
(L.-N.266/31) erw/~hnt, bei dem die Abhangigkeit der Fibrinoidablagerung yon 
der Reak~ionslage des Organismus "deutlieh wird: 40]~hr. c~, Sepsis (h~molytischo 
Streptokokken) uncl Amyloidose (!); in den letzten 2 Lebensjahren im AnschluB 
an eine Verletzung immer rezidivierendes Erysipel und 35 grebe Abscesse. Kurz 
vor dem Tode Gangr~n des linken FuBes dureh Embolie der Arteria poplitea. 
Keine Endokarditis, dagegen multiple arteriitisehe Thrombosen der Aorta. Mikro- 
skopiseh sitzen die groBen, yon Kokkenhaufen untermisohten Thromben auf der 
Oberfl/iehe yon hyalinen Intimaverdioktmgen mit Atheromen in der Tiefe. An 
der Grenze gegen die Thromben in den obersten Intimasohiehten Fibrinoidein. 
lagerung. 

Es 1/~Bt sich also feststellen, dab die fibrinoide Entartung in der 
Intima groBer Arterien auch bei anderen, der Arteriosklerose nahe- 
stehenden Intimawucherungen gefunden wird, besonders dan_n, wenn 
eine ehronisehe Infektion oder Intoxikation vorliegt. Das Typische 
fiir die Thrombangiitis obliterans ist aber nicht nur die Reichliohkeit 
dieser Ablagerung, sondern die daratff erfolgende Gewebsreaktior~. IIier 
kann erinnert werden an die weitgehende Obereinstimmung der Polster- 
bfldung mit den Befunden K6nigers bei der Endocarditis simplex, auf 
die oben schon hingewiesen wurde. Die Art der ,,Nekrose" des Gewebes 
mit fibrinoider Durch~r/~nkung, das umgebende 0dem,  die reaktive 

,,Aufnehtung Wucherung der subendothelialen Zellschichten mit der " " 
der Zellen, wie KSniger (S. 39) den strahligen Bau bezeichnet, die leb- 
haften Gef/~Bneubfldungsvorg/~nge, die Neigung zu immer neuen Rfick- 
fgllen trotz zeitweiliger Ausheflung in hyalines Bindegewebe eharak. 
terisieren hier wie do1% den Krankheitsvorgang. IVian wird bei der Auf- 
fi~lligkeit der Parallele an Virchows Anschauung erinnert, der in Endo- 
karditis and ,,Endoarteriitis deformans" den gleichen ,,Vorgang degenera- 
river Wucherung" sah (vgl. aueh Celhlarpathologie S. 463 und 471). 
So geben die erhobenen Befunde eine Grandlage fiir die urspriingliehe, 
sparer anscheinend aufgegebene Auffassung der Thrombangiitis obliterans 
dureh Gruber: aus dieser morph01ogischen Beziehung zur Endocarditis 
verrucosa, zur Thromboendokarditis bekommt der alte Name ,,End- 
arteriitis obliterans", der neue ,,Thrombangiitis" eine neue Berechtigung. 

Die ~bereinstimmung der Befunde war so iiberzeugend, dab darauf- 
hin naeh den yon Kdniger ffir die Endokarditis besehriebenen Fri~h- 
stc~ien einer beginnenden Sch/~digung aueh in den peripheren Gef/~gen 
der F/file yon Spontangangr/~n gesueht wurde. Und in der Tat  fanden 
sieh sowohl in den Obersehenkelschlagadern, wie in ldeinsten Capillaren 
(vgl. Abb. 12 a, I. Mitt.) ,,frisehe Nekrosen des Endothels un4 frisehe 
Auflagerungen (P1/~ttehenthromben) ohne jede Spur yon l~eaktion, ins- 
besondere yon Gewebswucherung" (Kdniger, S. 38 und Fig. 2). Die 
,,Wueherung der subendotheliMen Sehicht" mit den ,,steil aufgerichteten 
schmalen Bindegewebszellen" fiihrt dann an so gesehs Stellen zur 
Polsterbfldung. 
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Ob man diese Reak~ion auf einen Gewebsschaden als ,,Entziindung", bezeichnen 
will, ist ebenso eine Frage des ~bereinkommens, wie bet der Endokarditis, yon 
der Marchand ausdriicklich feststellt, daI3 keine eigentliche Entziindung vorliegt. 
Jedenfalls ~arm hier viel ' eher der alte Name ,,End~r~erii~is" beibehalten werden, 
ais auf  Grand der im Abschnitt D zu besprechenden Ver~nderungen. 

Zusammenfassend kann festgestell~ werden, dal~ eine derart urn. 
schriebene Pol~terbildung mit der reichlichen Fibrinoideinlagerung in den 
Obersten Schichten his zu einem gewissen Grade als typisch /i~r die 
Thrombangiitis obliterans angesehen werden kann, besonders aber dann, 
wenn sie im Gef~l~l~ngsschnitt in Zusammenhang mit Thrombosen oder 
Verschlufl dutch Fi~llgewebe angetroffen wird. 

C. Entstehung der fibrinoiden Nekrose. Abgrenzung gegen 
Periarteriitis nodosa und rheumatische Gef~il~sch~iden. 

Die homogene Masse, die bisher als Fibrinoid bezeichnet wurde, ist 
~ro~z offenbarer Beziehung zum Fibrin doch yon diesem abzutrennen. 
Versuch~ man, aus den Reak~ionen und der Lagerungsar~ einen SchluB 
auf ihre Entstehungsweise zu ziehen, so ist anch hier die Parallele zur 
hyalinen und amylo4den Entartung zu bests die Marchand in seiner 
zusammenfassenden Darstellung der Frage der fibrinoiden Degeneration 
zieht. Auch das Hyalin gib~ ja bisweilen Fibrinreaktion (Fischer unter 
Huecl~)..;~Ahnlieh, wie Hueclc es ffir das Hya l in  bet der Atherosklerose 
betont, lag die Masse nicht nnr auf der Oberfl~che oder in Spalten, 
sondern sie durchtr/~nkte die Grundsubstanz des Gewebes (vgl. Mar- 
chand, S. 265). Selbs~ wenn man die Snbstanz in dichten Klumpen 
an der Oberfl~che als ,,kanalisiertes Fibrin" vorfindet, sieht m a n  sie 
in der Tiefe ,,sich in ein balkiges Netzwerk aufl6sen, alas in die Fasern 
des Bindegewebes fibergeht" (Marchand). Der Nachweis dieser Ver- 
haltnisse gelingt leicht, wie Klinge fiir die entsprechenden rheumatischen 
Ver/tnderungen zuerst zeigte, dttrch die Sflberimpr~gnation. 

Andererseits gib~ die Amyloidrealction mit ~ethylviolet t  eine s~arke, 
bisweilen deutlich metachromatische F~rbung, und auch die Jod- and 
Jedsehwefelsaure-Reaktion sind oft positiv (vgl. Alzheimers ,,kolloide 
Degeneration"). Naeh der eben dargelegten Analogie der Intimapolster 
zur Endokarditis ist es yon In~eresse, wenn Cohnheim feststell~, daI~ 
,,auch die thrombot ischen Anflagerungen erkrankter Herzklappen . . .  
6fters das charakteristische Verhalten gegen Jod und Methylviolett" 
zeigen. 

Wenn man diese Fi~rbungseffekte, ferner den fast regelm/~]~igen Befund 
zugrundegehender Leukocyten in den Massen mit den Vorstellungen 
Loeschckes yon Amy]old- and Hyalinbfldung zusammenh/~lt, erseheint es 
besteehend, auch bet der vorliegenden Masse an das Ergebnis ether 
]~eaktion zwischen Ge/(iflwand und Blut bzw. der in die obersten Gewebs- 
Iagen einge2~refiten Eliissigkeit im Sinne ether Antigen-Antik6rperbindung 
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zu denken. Begrfindet i s t  ferner eine Parallele zu den Versuehen zur 
Thrombusentstehung yon Dietrich 1. Die ,homogene Masse" an der 
Oberfl~ehe der Gef&Bwan4, die er als ,hyalin-gallertiges Fibrin" (vgl. 
.Laker, Gutschy, Klemensiewicz, Ribbe~t) bezeichnet, land er nur beim 
vorbehandelten Tier. Doch ist diese besonders gear~ete Reaktion 
Gefi~l~wand-Ge~6inhalt nach ihm ,,nicht abgestimmt (spezifisch)", son- 
dern anch dureh andersartige reaktionsf~hige S tore  (eiwei~artige Storie 
bes~immter Beschaffenhei~) auszul6sen. Andererseits ist dutch R6ssle 
und seine Schule die Bedentung der fibrinoiden Degeneration im Gewebe 
bei der anaphylaktischen Entziindung erwiesen. 

Bei dem weehselnden Ausfall einzelner Farbreaktionen ist es wohl 
nnwahrscheinlieh, dab iiberall das gleiche Reaktionsprodukg vorliegr 
immer  aber scheint die Gegenwart yon ,,unter einer intensiven toxischen 
oder in/ekti6sen Schiidigung absterbenden Gewebe" (-- genfigen zerfallende 
Leukocyten? - -  [Gerirmmagszen~rum Kusama]) n6tig zu sein, dessen 
Fasern, bzw. Grundsnbstanz mit der dieselben inffltrierenden eiweiB. 
haltigen Flfissigkeit verquellen und in einen Gelzustand fibergehen 
(Marchand). 

Dieses Reaktionsprodukt der fibrinoiden Nekrose fibt nun einen 
mehr oder minder starken Reiz au/ das umliegende Gewebe aus. Dabei 
ist sicher der Giftgehalt der niedergesehlagenen Masse wiehtig: dureh 
viele Untersuehungen ist erwiesen, dab fibrin/ihnliehe S tore  geeignet 
sind, Toxine zu adsorbieren. Ob die oft abscel~artigen Iterde zerfallender 
LeukoeyCen Reaktion auf eine nicht nachweisbare Sch/~digung (Bak- 
terien ?) sind, wie Buerger will, oder erst dem Reiz der Fibrinoidbildung 
folgen, ist schwer zu en~seheiden. Die Versuehe Ghirons, der die gleiehen 
Herde nach Adrenalineinspritzung in abgebundenen Arterien fand, 
ferner die Tatsache, dab man Fibrinoid auch ohne st~rkere Leukoeyten- 
ansammlung in der Umgebung antrerien kann, scheing mir fiir letztere 
Deutung zu spreehen. Auch bei der Organisation des Fibrinoids sind 
Einzelheiten zu beobachten, die die starke Giftigkeit dieses Stories 
besonders dolt, wo er in gr61~eren Massen abgelagert ist, beweisen: die 
in oft palisadenartiger Stellung einwachsenden Fibroplasten sind auf- 
fallend stark vaenolisiert ; dann sind besonders die Langhanssehen Riesen. 
zellen merkwiirdig. Wie Buerger und mit ihm McGregor und Simson 
m6chte aueh ieh sie als abortive Capgtlarsp~'ossen des in das Fibrinoid 
einwaehsenden Granulationsgewebes abec (sogar in dem Fall 7, Wa.R. 
§ § + + )  nieht als ,,spezifisch" deuten. 

Auch sonst ist das Auftreten yon Riesenzellen bei Organisation yon Fibrin 
bekarmt (Langhans), so sah ich vereinzel~ Riesenzellen im 0rganisa~ionsgewebe 
eines fibrinreichen Thrombus der Vena femoralis (L.-Nr. 1219/29, 78 jahr. 9). 

1 In seiner neuesten Arbeit erwahnt Gruber bei akuter Kaltegangran i~hnliche 
Befunde ,,galler$iger Wandausscheidtmg" und schlieSt sich der Auffassung Dietrichs 
an, da$ bei dieser ,,Thrombose" eine Reaktionsanderung der Gef~$wand vorliegt. 
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Ferner wird man im Zusammenhang an das oben Gesagte erirmert an die Resorp- 
tionsriesenzellen, wie sie yon Orth bei Endoeardi~is leata, ferner beim Abbau yea 
Amyloid (z. B. Arndt, Brocher), bei Resorption yon Antigen wghrend allergiseher 
Entzihldnng (•outet) beobachtet werden. Grub er (vgl. ~ueh Kraml~], Koyano) 
sah ,,riesenzellige Endothelsprossungen der vordringenden Vasa vasis" bei akut- 
traumatisch-infektiSser Gef/~Bentzfindung. Es ist ihm daher beizustimmen, worm 
er die ~ngeblich gelungenen Oberteagungsversuehe Buergers nicht anerkennt. 
Immerhin ist die H/~ufigkeit, mit der die Riesenzellen bei der vorliegenden Erkran 7 
kung gefunden werden, doeh bemerkenswert. 

Die Bildung anderer riesenzellhaltiger Grannlome sind dutch den 1%emd- 
k6rperreiz abgestorbener Gef/~Bwandteile, besonders elastisoher Fasern, zu erkl/~ren 
(vgl. Versd). Aneh der Uberggng yon mi~ zum Teil doppeltbrechenden Lipoiden 
gespeicher~en Xanthomzellen (vgl. ~'ischer, Pagel) in Riesenzellen war zu beob- 
aehten. Dies und der Befund der symplasmatisehen Riesenzellen im GefgBendothel 
steht in Beziehung zu Tierversuchen vonKlotz, der ebenso, wie Seemann, bei wieder- 
holter Einspritzung yon Cholesterinl6sungen eine Endarteriitis obliterans mit 
Riesenzellgranulomen und megakaryoeytenghnliehen endothelialen Riesenzellen 
f~nd. Die lm~bh~ingig yon Fibrinoid im Endothel der Gef/~Be gefundenon:,,symplas- 
matisehen Riesenzellen" erirmern Ierner an die-gleichartigen Beftmde yon Dietrish 
und SchrSder in Femoralvenen bei Seh~rlach, Endokarditis Und Tuberkulose. 

Andere Unterschiede in den Organisationsvorgiingen der fibrinoiden 
Masse sind abhdingig yon dem Kaliber des be/allenen Ge/iifles. Wie es in 
den grol]en Arterien zur Bildung scharf umschriebener Polster ans ,,auf- 
ger iehte ten"  subendothelialen Zellen, zu immer neuen Riickf/~llen, schlieB- 
lieh zu roten Thrombosen kommt,  ist oben besproehen. In  den kleinen 
Arterien ist die Ablagernng, da eine subendotheliale Sehicht, deren 
Gewebe sie dnrehsetzen kSnnte, hier fehlt, kanm zu nnterseheiden, 
einerseits yon der Arteriolosklerose (positive Fibrinf/irbnng, Leukoeyten i), 
andererseits yon gewShnlicher F~brinthrombose. I s t  die Fibrinoidablage- 
rung (vgl. Amputationsfall  5) wandst/s so kann es nach Organisation 
zu bloB einseitiger Einengung der Liehtung kommen (entgegen v. Bc~um- 
garten, S. 129). H&ufiger trifft man aber eine vSllige AusfiiUung des 
Lumens kleiner Arterien dutch die fibrin/iknliche Masse an (Sektion I I ,  
Ampntationsfal  ! 2, 5, vgl. McGregor, Fig. 413 usw.). Aueh bei anderen 
Gef/~Berkrankungen, z. B. ~uberkulSser Arteriitis, ist die Veriinderung 
in den gro]3en Arterien 19olypSs, in den kleineren obt~crierend (Benda). 
Es scheint, dal] solche vSllige GefSl]verschliisse dutch Fibrin n~ch ihrer 
Organisa~ion i m  Gegens~tz zu d e m  Fiillgewebe der groSen Ar~erien 
capillararm sind. We die 1Vfasse und Giftigkeit der niedergeschlagenen 
Subs~anz in den Gef/~Ben sehr gering ist, wird d~s Endothel, das anschwillt 
und ehromatinreiehe grebe Kerne bek0mmt,  mit  der Organisation selbst 
fertig (Fibrinl~lStchen, vgl. Siegmund). 

Nun karm aber offenbar die ~elcrose und [ibrinoide Durvhtriinkung 
bei der Thrombangiitis obl~iterans in l~leinen Arterien anch viel weiter- 
gehend sein, nnd, znerst in Umgebnng der Lamina elas~ica interna 
beginnend, mit  der nachfolgenden Exsudatbildung fast die gauze Gef/~fi- 
wand in Mitleidenschaft ziehen. So kommen die Ver&nderungen znstande, 
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die oben der Periarteriitis nodosa an die Seite gesfellt wurden. Wie 
bekannt, werden solche Koagulationsnekrosen der Gefs keines- 
wegs nur bei Periarteriitis nodosa gefunden: sie kSnnen bei tuber- 
kulSser ArteriiVis (Askanazy), in den Hautroseolen des Fleckfiebers 
(Frdnkel, Dawydowski), nach Grippe (StSerk und Epstein), bei l%heuma- 
tismus (v. Glahn und Pappenheim; Klinge und Vaubel), bei Fleckmilz 
(Adolphs), bei Glomerulitis (Fahr), ja bei allen mSglichen Infektions- 
krankheiten (Wiesel) beobachtet werden. Auf diese ~bereinstimmung 
yon Arterienbefunden mit denen der Periarteriitis nodosa wurde in letzter 
Zeit in zahlreichen Arbeiten hingewiesen (Semsroth und Koch, Leml~e, 
Paul, Di~rcl~, Klinge und Vaubei). Schon Gruber sagt in seiner Zusammen- 
fassung: ,,Die Periarteriitis nodosa ist keine Kr~nkheitseinheit, sondern 
ein . . .  histologisch bestimmt ausgepr~gtes . . . .  symptom~tisches, 
hyperergisch-entziindliches . . .  Geschehen am Arteriensystem im Ver- 
la~ff allgemeiner ir~ektiSs-toxischer bzw. septischer Erkrankung". Ikm 
schlleBen sich die meisten neueren Untersucher der Periarterii~is nodosa 
an (Lemlce, Paul u. a.). Es handelt sich also nut um eine der mb'glichen 
Realctions/ormen des OrgarAsmus, die bei den verschiedensten Kranlcheiten 
angetroffen wird. 

Man da~:[ nicht erwarten, dal3 aus der Untersuchung eines ver~nderten 
Gefs sich jedesmal eine Diagnose stellen l~l]t. Ein ausgesprochener 
Befund, ein Ascho//sches KnStchen, ein periarteriitisches Aneurysma, ein 
yon ,,thrombangiitischen" riesenzellhaltigen Granulationen erfiilltes Ge- 
f~l~ wird gewil3 Klarheit bringen. Aber diese pathognostischen ~erk- 
male brauchen nicht ausgebildet zu sein. Sind doch zahlreiche-erst 
mikroskopisch erkennbare F~lle yon Peri~rteriitis nodos~ in den letzten 
Jahren beschrieben worden, bei denen ein Aneurysma fehlte; ferner 
kann n~ch Klinges Untersuchungen das ,,rheumatische Frfihinffltrat" 
ohne granulomatSses Stadium restlos zuriickgebildet werden. Und wenn, 
wie bei meinem Fall II, infolge irgendwelcher Umsti~nde die ausgedehnten 
Verschliisse in den grS~eren Arterien ausbleiben, ist die Abgrenzung der 
Thr0mbangiitis obliterans gegen Periarteriitis nodosa und rheumatische 
Gefal~seh~den i~ui]erst schwer; bei diesen beiden Krankheiten kSnnen 
zudem noch in Arterien frische und organisierte Thrombosen gefunden 
werden (Klinge, Gr(~/], dieser vergleicht die Ver~tnderung der Bauch- 
aorta such mit Endocarditis~rheumatica !), bei beiden kann es zu den 
dfffusen Intim~verdickungen kleiner Arterien kommen, deren Genese fiir 
die Thrombangiitis obliterans im nachsten Abschnitt noch besprochen 
wird (vgl. C~uber, Gloor, Paul, Klinge). Diese Gleichheit der Befunde 
ist bei der grunds~tzliehen Wesensgleiehheit der Gef/~veranderungen, 
der ,,fibrinoiden l~ekrose", j~ auch versti~ndlich. Und doch zeigt das 
klinische Bfld ~tul~erst seharf umrissene Krankheitszeichen: der fieber- 
hafte Gelenkrheumatismus, die einer schleichenden Sepsis iihnliehe Peri- 
~rteriitis nodosa und dagegen die bei sonst anseheinend bester Gesund: 
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heir unerwar te t  nur  bei Anstrengungen eintre~enden Beschwerden der 
Thrombangii t is  obliterans. Will man  dementsprechend auch anatomisch 
die Di/]erentialdiagnose stellen, so kann  man  also nicht  erwarten, an 
jedem ver~nderten Gefi~B eine Unterseheidung treffen zu k6nnen. Das 
zusammengefaBte Bild aller pathologiseh-anatomischen Befunde ls aber 
doeh (besonders unter  Berficksieh~igung der Untersuchungen Klinges fiir 
den Rheumat ismus,  G,rubers fiir die Periarteriitis nodosa) in Verlauf und 
Lokalisat ion der Ver~nderungen gewisse charakteristische Merkmale 
linden. 

Unflerschiede des fibriuoiden Gewebsschadens bei 

Thrombangiitis Rheumatismus Periarteriitis nodosa obliterans 

Lieblingssitz: lockeres ~edia ~ Intima 
Bindegewebe ~ groBer -- kleiner Gef~Be 

Ablauf: Gran~ulom ~ \ Aneurysma Pols~ter Fibrinthrombus 
Throm- Granulations- 

bose gewebe 
/ / ,/ x~ / 

Ausgang: l~$arbe keilf6rmig "Narbe Sder Ftillgewebe 
ganzen Gef~Bwand 

Fiir klinische Herz, Gelenke, ] kleine Arterien der Intima der groBen 
Diagnose wich- Tonsillen, J Nerven Arterien der Extremi- 
tigstetionLOkalisa-: Muskel abd. Organe: Niere t~ten 

Auf Grund dieser Abgrenzung hielt ich mich ftir berechtigt, den yon 1gord- 
mann und R~uy~ als Periarteriitis nodosa beschriebenen Fall nnter Thrombangiitis 
obliterans einzureihen. Wahrseheirdich sind aueh die yon Harbitz mitgeteilten 
F~lle (auch der Fall 1 yon Goldstein ?) zur Thrombangiitis zu reehnen. 

Es mag noch besonders betont  werden, dab bei meinem Material 
yon  Thrombangii t is  obliSerans stets /ehlten: 

a) I m  Gegensatz zum _Rheumatismus: yon Gef~Ben unabh~ngige fibri- 
noide Nekrosen oder Granulome im mesenchymalen Gewebe der Gelenke, 
Muskeln, Gaumenmandeln,  des t terzmuskels.  

b) I m  Gegensatz zur Periarteriitis nodosa: au~ die Media ausgedehnte 
fibrinoide Nekrosen und die Media durehziehende Narben an den mitt leren 
und gr6Beren Arterien, ferner Anettrysmen (dagegen wohl Medianarben 
der Aor ta  auf Grund yon  Arteriitis der Vasa nutricia, vgl. Fall  I I ,  
f e rner  diffuse Fibrose der inneren l~ediaschicht). 

In diesem Abschnitt w~rde die Wichtigkei~ der fibrinoiden I~ekrose fiir die 
EnSstehung der Intimapolster und damit der ersten, die Thrombosen einleitenden 
GefaBverschltisse bei Thrombangiitis obliterans hervorgehoben. Der Sektionsfall IV 
war frei yon ausgedehnteren frischen fibrinoiden Nekrosen. Man k6rmte sich vor- 
stellen, dab der Ted an Gehirnblutung in einem Stadium der t~rankheit eintrat, 
in dem das Gef~Bleiden nicht akut war. Immerhin wird dadureh, ferner dureh 
dam Fetflen der riesenzellhaltigen Granulationen die Zngeh6rigkeit dieses Falles 
zu dem beschriebenen KrankheiSsbild in Frage gestellt. Man muB in Erw~gung 
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ziehen, ob hier die Arterienverschliisse nicht Folge yon Embolieen sein kSnnten. 
Wurde doeh im linken Vorhof eine Endokardschwiele gefunden, die des Residuum 
einer abgeheilten Parietalendokarditis sein kSnnte. Damit ware dieser Fa]l &hn- 
lieh dem yon Di~rck bzw. Sponheimer mitgeteilten abzutrennen als lediglieh ,,sym- 
ptomatische" Thrombangiitis ob]iterans L Die Zahl der vorhegenden F&lle ist jedoeh 
viel zu gering, um derartige Grenzen ziehen zu kSnnen. Die klinischen Symptome 
spraohen jedenfalls nieh~ fiir eine Embolie der Beinarterien; es erschien daher 
bereehtigt, ja sogar differentialdiagnostiseh yon Interesse, den Fall mit aufzufiihren. 

Fa l ] t  m a n  des  fiber die f ibr inoide Vers zusammen,  so 
scheint  die fiir  Thrombang i i t i s  obl i te rans  typ i sche  E igena r t  des Ablaufs  
de r  Gef&l~erkr~nkung wesent l ieh  durch  den  ana tomischen  Sitz des fibri-  
no iden  Schadens  bed ing t  zu sein. Des  Gesetz yon  der  Abh~ingigkeit 
der Ge]dflveriinderungen yon der KalibergrSfie, des Gruber flu" die  Peri-  
a r te r i i t i s  nodosa  aufgeste l l t  ha t ,  li~l~t sich nach dem Gesagten aueh au~ 
die Thrombang i i t i spb l iSe rans  ausdehnen :  das  Besondere dieser Erkranlcung 
is t  nur  durch  den typischen Sitz des ]ibrinoiden Schadens in der Intima 
grofler Avterien mit der nach/olgenden, der Endolcarditis ~ihnlichen Reak- 
tion bedingt ,  wi~hrend gleiehzeit ig an  den  kleinen Ar te r i en  Ver&nderungen 
gefunden werden  kSnnen,  d ie  s ich in n ich ts  yon  der  Per ia r te r i i t i s  nodosa  
oder  den  rheuma~ischen Gef&Bsch&den un te r sche iden .  

D. Entstehung der Intimawucherung in den peripheren Gef~iflen, 
Abgrenzung gegen die Angioneurosen. 

Es  b le ib t  die diffuse I n t i m a v e r d i c k u n g  der  pe r iphe ren  Gefgl3e zu 
besprechen,  die in a l len  Beschre ibungen  der  A m p u t a t e  yon  den Ver.  
fassern wiederhol t  und  zum Tefl s t a r k  in den Vorde rg rund  geste l l t  wird.  

Sehon in der ersten anatomisohen Untersuchung, dorv .  Wi~iwarters, worden 
neben altem VerscMnB der groBen Arterien dutch des Fiillgewebe in den ldeinen 
Arterien des Lumen einengende ,,Wueherungsprozesso der Intima mit radigr 
gestellten Zellen" gefunden. Von Wi~iwarter und mit ibm eine grebe Zahl yon For- 
schern nehmen nun an, dab diese Wucherung der Begirm der Endarteriitis fiber- 
haupt is~ und auoh die Versehltisso der grofien Arterien hervorruft. Bald wird 
der Reichtum der Intimaverdickung an elastisehen Fasern betont, Wilonski nennt 
daher die Krankheit ,,Artoriitis elastics", Krompecher halt den Namen ,,Teleangio- 
stenose" fiir treffend, indem er ebenfalls eine Wucherung der ,,Elastoblasten" 
fOx des Prim~re hiflt. Bald wird dagegen des Fehlen yon elastisohen Fasern, 
die Vollsaftigkeit der Zellen, des 0dem der ganzen Gefs als Unterscheidungs- 
merkmal gegen a~teriosklerotisehe Veri~nderungen hervorgehoben. Aus meinen 
Befunden geht hervor, dab beides vorkommt: offenbar k6nnen die zuerst 6demat6s- 
zelligen Intimawueherungen mit den vakuolisierten, oft radi~r-polyp6s vor- 
springenden Endothelzellen spgter iibel'gehen in mehr faserige, ein Restlumen kon- 
zentrisch einengende Gewebslagen. Diirck grenzt diese ,,r6hren- oder sehalenf6rmigon 
Wandverdiekungen" als besondere Formen yon den entziindlich granulierenden 
ab. Besonders Gruber weist dieser ,,produlf~iven End~rteriitis" grebe Bedeutung 
zu. Auf Grund seiner Untersuchungen der Fingerschlagadern und yon Vergleichs- 
fi~llen miL akutem (!) Kaltebrand glaubt Gruber in dieser ,,endovasitischen Schwel- 
lung und Gewebswucherung" die ersten Gef~Bveranderungen der Buergerschen 

1 Vgl. aueh Fall  8--12 yon _R. Virchow in Virchows Arch. 1, 272 (1847). 
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I~'ankheit morphologiseh zu fassen. Zwar halt aueh er sie, im Gegensatz zu Krom- 
~echer, nicht ffir das Primgre, aber doch ffir eine Folge des durch die Sehgdigung . 
(z. ]3. K/i]te) unmittelbar gest6rten 6rtlichen S/~ftestoffwechsels. 

Beim ~berblick der gesamten Arterienver~nderungen, wie  Jim die 
Sektion - -  im Gegensatz zum Amputat  - -  gestattet, scheint eine andere 
Erkl/~rung n/~herliegend. Die diffusen Intimaverdick~ngen linden sich 
an den 19eripheren Arteriens~recken. Nun wurde gezeig~, dab die Gefi~B- 
verschlfisse nicht ummterbrochen yon der Peripherie zum tterzen fort- 
scin'eiten, dab viehnehr dm'ch die mehrfachen endarteriitischen Bildungen 
(B) gerade die Hauptst~mme verengt oder verschlossen sind, w~hrend 
periphere Gef~Be noch durchg/~ngige Lich~ung zeigen kSnnen. Nach 
den klinischen Untersuch~ngen yon Allen und Brown daft man sich nicht 

) 

vorstellen, dab die Seitenbahnen bis zum Ausgleich der verschlossenen 
Gefs erweitert sind (darauf beruh~ ja die gute Aussicht einer Reiz- 
k6rperbehandlung). Darm miissen aber alle peril0her noch offenen Ab- 
schnitte des Gef~Bsystems abnorm gering durchblutet sein (vgl. Bet- 
chard, klinisch: Acrocyanose); ja bisweilen mag dutch mehrfache Ver- 
schlfisse eine Arterienstrecke vSllig yon der Str6mung ausgeschaltet 
sein (,,fliissiger Thrombus", v. Baumgarten). DaB bei derartiger Ver- 
minderung der physiologischen BlutdurchstrSmung eine Intimaverdickung 
einse~zt, ist bekannt (Marchand) und durch ausgedehnte Tierversuche 
erwiesen (Thoma, v. Baumgarten, Jores, Benelce, Pekelharing). Es ist 
dabei gleichgfiltig, ob man diese Intimawucherung mit Thoma als Folge 
einer Jmderung in der Randstromgeschwindigkeit auffaBt, ob man mit 
v. Baumgarten darin die Antwor~ auf einen Entzfindungsreiz sieht, ob 
man mit Benelce die _~mderung des Gef/~Binnendruckes verantwortlich 
macht, im Sinne yon Riclcer an Einwirkung einer Stase in den Vasa 
vasorum denkt, oder, wie G,ruber, die Saf~stauung im Gewebe als aus- 
16senden Fak~or betrachtet. 

Kram~], ferner Goecke hatten diese Deutung der Intimawueherung schon klar 
herausgearbei~et und Borchard und S19onheimer batten wenigstens den typisehen 
Befund der hoehgradigen Zusammenziehung der peripher noeh offenen Gef/~Be 
auf Anpassung an die verminderte Blutzufuhr zurfickgeffihrt. Die Ablehnung 
dieser Erkl~rung Sponheimers dutch Gruber beruht wohl ~uf dem MiBverst/~ndnis, 
die tmgew6hnliehe Zusammenziehung sei Folge ,,verlegter ven5ser Gef~l]bahnen, 
in welehe die Arterien ihren Inhalt hinausbef6rdern m~iBten". 

Von Baumgarten konnte bei seiner Untersuehung des Schicksales doppelt unter- 
b~ndener Arterienstrecken auBer einer Wucherung des Gef~Bendothels auch eine 
yon den UnterbindungssteUen und seitlichen Gef~Bwandrissen eindringende granu- 
lierende Wucher~ng yon Bindegewebe beobachten. Er- glaubt, daI] diese en~- 
zfindliche l~eubildung innerhalb der Gefi~Be als spontan pathologischer Proze~ fiber- 
haupt der Endarteriitis ob]iterans zugrunde liege. Dies wurde bei Besprechung 
der Thrombose schon abge]ehnt. Zu betonen ist jedoch, dab in der Arteria 
tibialis posterior h/~ufig umsehriebene gef/~Bhaltige Intimapolster gefunden warden, 
die offenbar nJcht aus Thrombose entstanden und aueh nioh~ den Organis~tions- 
vorg/~ngen nach fibrinoider l~ekrose zu vergleichen sind. Eiir dieses Polster 
k6nnte die Erkl~rung yon v. Baumgarten wohl zu~reffen, zumul die Arteria femoralis 
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verschlossen war, die Tibialis also unter ~hnlichen Kreislaufbedingungen stand, 
wie in v. Baumgartens Versuchen. 

Will man den Vorgang der  Int imawucherung in den peripheren 
Gef/~l~en treffend kennzeichnen, so ist zu bedenken, da$ es sich bei 
dieser ,,kompensatorischen Endarteri i t is" (Thoma) n i c h t u m  entziind- 
lithe, sondern tediglich um Wachstums- oder Wucherungsvorgiinge der 
Intima handel~ (Marchand). Entzfindliche Infi l trate fehlten so gut wie 
ganz; auch Gruber h/~lt es fiir unbefriedigend, die subintimale Wand- 
verdickung ,,als entziindliche Produl~e zu benennen". Nut  in einem 
seiner F~lle liel]en sich ,,Zetlwucherung, ja gelinde entzfindliche Erschei- 
nungen" nachweisen. In  Anlehnung an die yon Hueck gegebene Ein- 
teilung der A~heroskleroseformen mSchte ich vielmehr die Ver~nderung 
in der ers~en Gruppe seines Schemas als Int imahyperplasie bei ,,lokaler 
Hypotonie"  der Hypertoniesklerose gegeniiberstellen. 

Es ist nur folgerichtig, da$ bei dieser Auffassung ihrer Entstehung 
in den diffusen Intimawucherungen nichts ]iir die Thrombangiitis obliterans 
Typisches gesehen .werden kann, sie vielmehr bei den ~zerschiedensten 
Erkrankungen, die zu/~hnlichen BlutumlaufsstSrungen fiihren, ange~offe n 
wiird. Nicht nur in Schilderungen der verwandten Periarterii~is nodosa 
(Gruber, Paul)  und bei rheuma$ischen Gef~l~sch/s (Klinge und Vaubel) 
wird die gleiche Int imaverdickung abgebilde~, sondern auch sons~ ist 
ein gro/3er Teil der als ,,Enda~'teriit@". bezeichneten Wucherungsvo~gdinge 
nicht als entziindlich, sondern als Anpassungsvorgang an dutch das Hau~gt= 
leiden veriinderte Kreislau]bedingungen zu deuten (Jores). In  Beziehnng 
auf die Spontangangr/~n erschein$ es besonders wichtig fes~zustellen, 
da$ aul~er den Gef/s durch organische Ver/~nderungen auch 
die dutch Kr/~mpfe bedingten in der Peripherie die gleichen Druckverh/~lt- 
nisse schaffen und damit  Anla$ zu In~imawucherungen geben kSnnen 
/vgl. Grubers Befunde bei Vasoneurosen). Wird man also, wie hs 
in den Amputationsf~llen, an untersuchten Gef/s nur diese rot -  
linden, so ist eine Entscheidung dariiber nich~ m5ghch, welche Art 
der Gef/~l]stSrung vor]iegt. Auch die durch die Untersuchungen Grubers 
in den Vordergrund geriickten/~hnlichen Intimaver/~nderungen bei akuter 
K/~ltegangr~n wird man als Folge yon Spasmen grSl~erer Arterien 
ansprechen kSnnen, deren Bedeutung ffir die Erfrierung durch Marchand 
und Risehpler sichergestell$ ist. 

In den Versuchen ~ischplvrs, der K~l~esch~den bis Zur vflligen Erfrierung 
fortsetz~e, war nicht nur d ie  hochgradige Vakuolisierung des Endo~hels (seine 
Ta]el 17, Fig. 8), die ja auch Gruber bei aku~er K~ltegangr~n am Menschen best~- 
tigte (vgl. Schad~), zu beobachten. Er land nach 2--3 Tagen auch dieselben viel- 
kernigen Riesenzell~n im Endothel (Ta]e117, Fig. 11, 12), w~e sie oben beschrieben 
wurden. Das kfnnte im Sinne Grubers zu der Deutnng verleiten, alas bier wie dort 
eine Reaktion auf K/~ltesch/iden vorliege. Doch wurden solche Riesenzellbildungen 
auch bei Fallen yon Thrombangiitis obliterans gefunden, bei denen i~ der Vor- 
geschichte yon einer Erfrierung nichts bekannt war. Vereinzelt sah ich sie auch 
i n Vergleichspraparaten anderer F/~lle (L.-Nr. 1018/29, 80j~hr. ~, atherosklero~ische 
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Ful~g~ngri~n, RiesenzeUe im Endothel der Vena femorMis bei Thrombose der- 
selben und Thrombose der Arterie; J.-Nr. 1104/28, 74jiihr. ~_, embolische Bein- 
gangr/~n, alte wandst~ndige rekanalisierte Thrombose der Vena femorMis. Riesen- 
zelle im Endothel des Restlumens.) Es wi~re gezwungen, dies so zu denten, da$ 
alte diese unter Beeintci~ehtigung der Blutversorgung stehenden Extremiti~ten 
etwa ,,stenotherm" im Sinne Schades reagierten, d. h., da$ hier bereits KMte- 
schi~digungen auftraten auf Temperaturreize, die normMe GliedmM3en nieht beein- 
trachtigen. Ieh mSchte vielmehr in der Vakuolisierung und in tier Riesenzell- 
bildung eine dem Endothel eigene I~eaktions/orm au/ irg~ndwelche Reize sehen, 
z. B. auf die ver~inderte Blutversorgung. So h~t sie Ghiron auch naeh Abbindnng 
mit Adrenalineinspritzung in die Arterien beobaehten kSnnen. 

E. Entstehung der Blutaderverschliisse. 
Scho~ yon den ~l~eren deutsehen Forschern (v. Winiwarter, Stern- 

berg u. a.) ist die Bedeutung yon Ver~nderungen der Blutadern hervor- 
gehoben worden. Buerger ha t  1910 besonders auf die ,,Thrombophlebitis 
migrans" hingewiesen. Er  hat  auch histologisch in den Venen oft 
akute K.rankheiSsstadien angetroffen, und zwar land er leukocyC~re 
I)urchsetzung ihrer Wand (unabhi~ngig yon Nekrosdn !), ferner miliare 
Riesenzellherde, die ,,oft Fibrin (!) oder Massen yon zerfallenen Zellen 
and polynuelei~ren Leukocyten" einschlie~en. Offenbar kann sich also 
in Venen derselbe Vorgang abspielen wie in den ]deinen Arterien (vgl. 
S. 603); auch hier hat das ,,Fibrin" eine besondere Bedeutung. 

Bei meinen F~llen babe ieh nie derartige Granulome in den Blutadern 
gefunden, wenn auch klinisch die wandernde Venenentzfindung oft eine 
gro~e Rolle spielte (z. B. Fall 2). 

Auch ein Probeausschni% einer Phlebitis migrans veto Unterarm 
eines Patienten, der oben nieht aufgefiihr~ ist (J.-l~Ir. 1213/31), zeigte 
nut  einen uncharakteristischen roten Blutpfropf in dem Gefi~B, dessen 
l~Iedia zusammengezogen, ,,hyper~rophisch", und dessen Intima iidematSs, 
verdickt ist. 

Die rote Thrombose der Beinvenen (z. B. Fall III)  wich yon dem 
sonst bekannten Bild nicht ab. Auck wo sie ~lter war, ging die Organisa- 
tion in gewohn~er Weise vor sieh. Will man annehmen, dal~ auch diese 
Thrombosen einem ~hnlichen Vorgang ihre Entstehung verdanken wie 
die in den Arterien, so ist bemerkenswert, dad hier und da zwischen rotem 
Thrombus und Intimaoberfls eine feine Fibrinsehieh~ liege: Die eigen- 
ar~ige Polsterbildung, wie sie dem fibrinoiden Sehaden in den Artdrien 
folg~, fehlt jedoeh in den Venen. Offenbar ermSglicht die langsame 
BlutstrSmung hier viel rascher die Ausbildung einer Thrombose, bevor 
es zur Gewebswucherung kommt. Die die Klaploentaschen ausfiil- 
lenden vaseularisier~en Bindegewebsmassen (Abb. 3, I. Mitt.) sind Ms 
organisierte Thromben, nieht Ms reaktive Intimapolster zu deur 

Auch aus dem Alter der Veriindecungen tiefer Beinvenen liM] sieh 
ffir die klinische und yon Buerger anatomiseh belegte Erfahrung der 
Selbsts der Blutadererkrankung keine anatomische Unterlage ' 
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gewinnen. Eher hatte man den Eindruek, dab trotz ganz alter Verschlfisse 
der Arterien die Venen an gleicher Stelle noeh recht gut dnrehgangig 
waren (vgl. Mitt. I, Abb. 3) oder frischere Verandernngen zeigten (Abb. 2). 
Die Thrombosen bzw. deren Org~nisationsprodukte sind meist dentlieh 
gesehichtet (Abb. 2 und 8) und lassen das in den Venen langsam sehub- 
weise erfolgende Fortsehreiten der Krankheit  zum Untersehied yon den 
in den Arterien grSgere Strecken schlagartig versehlieBenden Blutgerin- 
nungen erkelmen. Die kleinen Venen~ste der Peripherie sind dagegen 
oft in gleicher Weise durch Ftillgewebe versehlossen, wie die zugeh6rigen 
Arterien. Die Kans des VersehluBgewebes sehehlen hier eine gr6l~ere 
Bedeutung ffir die Anfrechterhaltung einer Blutzirknla~ion zn haben, 
Ms in den Arterien. 

Es braucht nnr kurz erw~hnt zu werden, dab die diffuse Intima- 
wucherung an der Peripherie (vgl. Abschnit~ D) in gleicher Weise in 
Venen wie Arterien angetroffen wird. Dies ist bei der Gleichartigkeit 
der KreislanfstSrung in Arterien nnd Venen der Peripherie, wie sic zen- 
trMen Arterienverschliissen folg~, ja auch zn erw~rten. 

F. I)eutung des gesamten, anatomisehen Brides. 
Es wnrde versucht, die ,,proteusartig wechselnden Erscheinungen" 

(Diirck) der Thrombangiitis obliterans zu einem Geschehen zu ordnen 
und eine Vorstelhmg yore Wesen der KrankheitsvorgEnge zu gewinnen. 
An Hand eines Schemas (Abb. 3) soll eine Ubersich~ der Oeutungen gegeben 
werden, die aus den anatomischen Befunden ~bgeleitet werden konnten. 

I. Primdrer Ge/~ifiverschlufi. Die erste Schs im Krankheits- 
verlauf des spontanen GliedmM~en-Spgtbrandes sehe ich in einer 
/ibrinoiden Nekrose der Intima, die multipel fiber das Arteriensystem 
verstreu~ ist und sich Ms Riicl~/all im Lau~ der Erkranknng immer neu 
bilden kann. 

In  den grofien Arterien ist sic auf einen Teil des Gef~gnmfanges beschrgnkt 
(Abb. 3, A 1). Hier wird dnrch sic eine sch~rf umschriebene ms 
Wucherung der subintimalen Zellschicht hervorgerufen, die vonder  Adven- 
titia her mit Ge/iifien versorgt wird. Der Vorgang verl~uf~ ganz entsprechend 
der Endocarditis verrucosa: Endarteriitis. 

In  den kleinen Arterien schlieBt sich an den fibrinoiden Schaden 
meist so/oft Ge]ii/3verschlu/3, oft nur dutch reine Fibrinmassen, ~n (A, 2). 
Hier ist das reaktive Grannlationsgewebe ausgezeichnet dureh abscefl- 
artige Leukocytenhau]en, sps Langhanssche Riesenzellen und Fibro- 
blasten. 

Je gr6Ber die endarteriitischen Wueherungen werden, desto mehr 
komm~ es zur Geschwi~rsbildung ihrer Oberflgche, die zur Ablagerung 
wandstdndiger Thromben veranlag~. Andererseits k6Imen die Wuche- 
rungen zu v6lligem Verschlu/3 gro/3er Arterien ffihren (B, 3). Ira Anschlul] 
an beides bflden sieh fiber gTSgere Gef~Lfistrecken ausgedehnte sekundgre 

Virchows Archly .  Bd. 284. 4 0 a  
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Thrombosen (]3, 4). Diese werden durch Organisation in das kanalisierte 
Fi~llgewebe fibergefiihrt (B, 5). D~bei folgt der Aufsaugung der Abbaustoffe 

2 /  B 

T 

Abb .  3. Schema  des Krankhe i t sab laus  in verschiedenen ~ 5 h e n  der Beinsohlaga4er.  
A Anfangssgufe,  B Euds tu fe .  Blau:  ~ ib r in  und  f ibrinoide Nekrose.  

durch die perivasculgren Lymphbahnen eine entzfindliche Re~ktion und 
Fibrose der Adventitia. Nun ist eine Erhaltung der GliedmM~en nut 
noch mSglich durch Seitenbahnkreislau[ (B, 6). 

II. Sekundiire Ge/~i[3verengerung: Als Folge der durch Drosselwirkung 
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der endar~eriitischen Wucherungen und der Versehliisse dutch Thromben 
hervorgerulenen Beeintriichtigung des Blutl~reislau/es werden die pe r i -  
pheren, noeh freien Gefi~Bstreeken aufs st~rkste verengt (]3). Es setzt 
eine Anpassungswucherung des Endothels ein (A, 7), die an gr6geren 
Arteriens knotig sein kann (A, 8). Dieses Anpassungswaehstum der 
Ingima kann, wenn der zentrale Prozeg abgeschlossen ist, ebenfalls 
zum Stillstand kommen (B, 9). 

III.  Riiclc/dlle: Die prim/~re Gef/~gverlegung neigg zu immer erneu~em 
~ortschreiten: Thrombo~en setzen sieh an alte und ne~e (B 3) Verschlfisse 
zentralw~rts an (B 4) oder verschliegen die dutch das Anpassnngs- 
waehstnm in peripheren Streeken iibriggelassenen Xan~le (B 10). 

IV. Ausbreitung des Leidens: Von der gleiehen Erkrankung k6nnen 
aueh die Arterien der inneren Organe (Herz, Gehirns Nieren, Milz, Magen 
nsw.) befallen werden (mSgliehe Yolge: Infarkte). Dami~ reiht sieh die 
Ttn'ombangiitis obliterans in die Allgemeinerlcranlcungen des Ge/iifisystems 
au/ entziindlicher Grundlage ein ( Tschililcin). An den kleinsten Arterien 
der GliedmaBen und Organe beobachte~e Ver/~nderungen im Sinne der 
I~eak~ion bei Periarteriitis nodosa beweisen weiCer diese Zugeh6rigkeit. 

V. Ausheilung. Die endarteriitischen W~cherungen der grol3en Gef/~Be 
und der Aorta kOnnen m~er dem Bild de r  Arterioslclerose ausheflen. 
J~hnlieh sind Sklerosen Meins~er Ar~erien Ms Endstadien en~zfindlieher 
Ver~tnderungen anzusehen. A~eh diesen Ansgang hat die Thrombangiir 
mir den verwandten Gef/~Berkrankungen der Periarteriigis nodosa und 
des Rheumatismus gemeinsam. 

Bei Beaehtung des gesam~en anatomisehen Brides is~ ana~omisch 
eine Abgrenzung "(on a~herosklerotischen Gef/tB-cersehliissen, yon rhe~- 
matisehen and periarteriitisehen Gef~ger~'ankungen und gew6hnliehen 
Thrombosen mSglieh. Werm erst weiteres Beobaehtungsmaterial (Sek- 
r [) ~r wird voraussichr eine seh/~rfere Abgrenzung yon 
anatomiseh und symptomar i~hnliehen Krankheitsbildern mSglieh 
sein, denen keine primate Endarteriitis (im Si~me der Endokardir 
zugrundeliegt (Embolien, prims peril)here Thrombosen). 

III. Bemerkungen zur )[tiologie. 
Wenn versuch~ wird, aus den gewonnenen Einblicken in das 

pathologisch-anatomische Geschehen l%iickschliisse auf die Ursache der 
Spon~angangr/~n z~ ziehen, so muB zuers~ betont werden, dag alle eben 
gesehflderten Ver/~nderungen und Verlegungen yon Arterien klinisch 
nieh?G zu ,,K.rankhei~", zur schwereren Kreisl~ufsehw/~che zu fiihren 
brauehen. Die Seitenbahnen gleiehen his zu einem gewissen Grade 
die Ausf~tlle der I-[auptgef/tBe aus. Die Geslmdheit ist jedoch nur eine 
seheinbare, das Gef/tBsystem besitzt nieht mehr die normale Anpassungs- 
f~thigkei~ an den natiirliehen Weehsel der augeren Lebensbedingungen 

40* 
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(,,gesehw/~chte Konst i tnt ion" im Sinne Ascho//s, kliniseh z. B. Erblassen 
der t I an t  beim I-Ioehheben, livide R6tung beim Senken des Beines). 
Dieses erste Vorlgnferstadinm (Leriche) kann aber unvermittelt  in das 
zweite des Brandes iibergehen. Fragt  man naeh der ,,Xtiologie der 
Spontangangr/~n", so wird man daher trennen miissen zwischen den die 
Nek~'ose auslgsenden, am bereits ver/~nderten Organismns angreifenden 
Schgdigungen, und den Ursaehen des vorher sehon lange, oft Jahrzelmte, 
fast symptomlos bestehenden Ge/diflveriinderungen. 

A. Die AuslSsung des Brandes (zweites Krankheitsstadium). 
Wie aus den klinisch im ersten Stadium gefundenen Anzeichen, z. B. 

der Erythromelie (Buerger) hervorgeht, besteht ein Mifiverh/~ltnis zwisehen 
dem Blntbedarf nnd dem dnrch die Seitensehlagadern ermSgliehten Blut- 
znstrom. Die Anpassnngsf/~higkeit der physiologischen Dnrchblutung 
ist vermindert.  Jede ihre engen Grenzen iibersteigende Leistung kann 
zur Unf~higkeit, zur Einleitung der Sponta~lgangr/~n fiihren. Diese 
wird also durch ]ede KreislaufstSrnng ausgelSst werden kSnnen, der 
Sehaden mag allgemein den ganzen K6rper betreffen oder a~ff das kranke 
Glied beschr/~nkt sein. 

Als ]3eispiel fiir die erste, wesentlich nach hgmodynamischen Gesetzen 
eintretende Unf/thigkeit kann Fall 4 aufgefaB~ werden, bei dem ein 
Allgemeinin/elct den Lokalbefund derart  versehleehterte, dab die Amputa-  
tion nicht anfznhalte~ war. Vielleieht geh6ren aueh manehe F/tlle yon 
, ,Spontangangrs im vorgeriiekteren Alter hierher (Bunge, vgl. anch 
Eloesser) und kommen dadurch zustande, dab die verminderte Herz- 
kra/t einen Seitenbahnkreislanf im sehon Jahrzehnte vorher erkrankten 
GefgBgebiet nieht mehr geniigend ermSglieht. (Vgl. S. 18, L.-Nr. 786/29). 

Bei atherosklerotischen GefgBverschliissen komm~ derartiges sicher vor; so 
bot ein 54jghr. d, der naeh eingeklemmtem reehtsseitigen Leistenbrneh einer 
Peritonitis erlag, einen Tag vor dem Tode Erseheinungen, dis als Embolie der 
linken Arteria femoralis aufgefagt wurden. Dis Sekti0n (L.-Nr. 1915/31) deckte 
dagegen eine alte, vSllige Ver6dung der schwer arteriosklerotisehen Arteria Iemoralis 
und poplitea auf, an die sich herzw~rts ein nur 1/~ em langer Thrombus angesetzt 
hatte. Die sehr sehleehte I-Ierztgtigkeit (Puls 140 bei 36,8 ~ Temperatur) liel~ das 
bisher symptomlose Arterienleiden offenbar werden. 

In ~bereinstimmung damit werden bei Thrombangiitis obliterans Erfolge 
berichtet yon allen therapeutischen Beeirfflussungen, die die Durehblutung des 
K6rpers, besonders aneh der HauNef~ge, im allgemeinen steigern, z. B. alle Arten 
der EiweilLReizk6rperbehandlung (Allen und Brown u. a.), Verminderung der 
Besehwerden durch kleine Alkoholgaben (Erb). 

tIs mad bedentnngsvoller fiir das Eintreten des Brandes sind 
unmittelbctre Ein]liisse au] die Weite der Seitenbahn. Diese k6nnen wieder 
a]lgemeiner Natnr  sein: so k6nn~e die seh~tdigende Wirknng des Taba/~- 
mi/3brauchs (Erb, Gold/lcbm, Meyer, Silbert, A/3mann n. a., F/~lle I,  I I I ,  3, 
8, l l )  ihre Erkl~rnng in dem dnreh Adrertalinaussehiittung (Stoormann) 
bedingten peripheren Kr~mpfen,  die also aneh die Seitenbahnen einengen, 
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linden. Macht man sich an den InjelC~ionspr~paraten yon Hortom Lewis 
und Neill klar, daft diese Bahnen wesentlich das Re~e arteriale cutaneum 
benu~zen (ErfoIg der 5rtlichen W~rmebehandhng in Fall 10!), so wird 
vers$~ndlich, dab die au~ K~iltere~ze allgemein einseSzende Zusammen- 
ziehung der Hautgefs h/s im kranken Gebiet den Gewebstod 
auslSst" (Beginn der Gangr/~n meist im Herbst, bei nal3kalter Witterung 
[vgl. Grasmannu. a.] Fall 3; bei Fa l l4  Zehennekrose auf Alkoholum- 
schl/s am Unterschenkel, abet auch gleiche Wirkung durch inSen- 
sive Sonnenbestrahlung: Handwerck). Zusammenziehung der Seiten- 
bahnen karm auch lokal ausgelSs~ werden als Reflex auf geringfiigige 
Traumen, (S~o$, Fall 5), ferner besonders auf Entziindungsreize. Erb 
denkt daran, ,,da$ die Erkrankung der Gef/iSwand an sich schon eine 
grSBere Reizbarkeit ihrer  Wandbestandteile, eine gesteigerte Erreg- 
barkeit ihrer in der Wand liegenden Nerven und Ganglienapparate 
bedingt" (zit. nach Stap]). Leriche hat darauf hingewiesen, dab d i e  
thrombotisch verschlossenen und organisierten Gef/~$strecken nicht  mehr 
als ,,Arterien", sondern als ,,Nervenplexus in dauerndem Reizzustand" 
(Einmauerung in der ver/~nderten Adven~i~ia) anzusehen sind und dab 
yon diesen Stellen dauernd reflektorische Krdim29[e der Seitenbahnen 
angeregt werden. 

Es ist ein Bowels seiner Anschauungon, daI~ er (vgl. aueh Strivker und Orban, 
ferner Kappis) nach Excision der erkrankten Arterienstrecken (Arteria femoralis, 
Arteria braehialis!) nieh~ nur ~hermometrisch und oszillomeSriseh eino Besserung 
der Hautdurehblutung naehweisen kormte, sondern dab auBer der Beseitigung 
yon Sehmerzen aueh dor drohende Brand jahrelang alffgehalten wurde. Auch 
die gelegentlieh beobaehtete Heilwirkung anderer, am Nervensystem vorgonom- 
mener Operationen (Sympathektomie naoh Lerivhe, die dieser selbs$ far Endarteriitis 
obliterans ablehnt, Exstirpation dos 2.--4. Lumbalganglions nach Adson, Bauer 
und Winkelbauer, Wurzeldurchsehneidungen) liegt m6glicherweise in einer Unter- 
breehung des Reflexbogens ~hnlich ausgel6ster Spasmen. 

DaB aueh far die Lokalisation des eigentlichen Brandes Sl~asmen a~ der Perl- 
pherie die Erld/~rung abgeben miil]~en, wie Kazda meint, sehein$ mir nicht zwingend 
nStig. Der Einwand, dab eine Zehengangr/~n wegen der Blutversorgung einer 
Zehe dutch vier versch{edene ~etatarsalarterien nieh~ auf meehanische m Gef~g- 
versehlu$ beruhen k6nnte, kl~rt sieh leicht: an amputierten Zehen zeigen die 
I-Iauptar~erien fast stets derartig ausgedehnte alto Einengungen und Verschliisse, 
dab sie fiir die Durehblutung moist sehon l~ngere Zeit fiberhaupt nieht mehr wesent- 
lich waren, die Versorgung vielmehr durch das subcutane Arteriermetz erfolgte. 
Die Nekrose beginn~ nun, wenn, oft welt proximal yon der Zehe entfernt, die Blut- 
zufuhr der Peripherie erneu~ gestSrt wird, und zwar setzt sie an der am sehlechtesten 
versorgten Zeho ein (Fall 7), ferner dort, we das Verhgltnis vom Rete arteriosum 
zur zu versorgenden Oberflache am nngiins~igsten ist; am Nagelwall, wie der 
klinischen Erfahrung entsprieht. Andererseits k6nnen aueh Nekrosen an einander 
zugekehrten Seiten zweier Zehen beobaehte$ werden (Fall 7), wie bei frisehem 
Verschlul~ der entsprechenden Arteria meta$arsea zu erwarten isg. 

Es wurde bisher in diesem Abschnit~ in den Vordergrund gerfickt, 
da$ tier Brand im zweiten Krankheitss~adium sich erkl/s 1/~13t, auch 
wenn das erste Stadium bis zu einem gewissen Grade stationer geworden 
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ist ,  ledigl ich aus  den  ~ n d e r u n g e n  der  Blu tumlaufbedingungen .  I n  
d iesem Sinne is t  das  Auf t r e t en  des Brandes  n ich t  eigentl ich der  
Kranlcheit Thrombang i i t i s  obl i te rans  zugehSrig,  sondern  ein Syndrom 
(Guillaume), des  auch auf  andere ,  zu ~hnlichen Gef~l~verschlfissen 
ff ihrende Krankhe i t s zus t~nde  folgen kann.  So wie der  kl inische Sym- 
p t o m e n k o m p l e x  des i n t e rmi t t i e r enden  Hinkens  bei  den  verschiedens ten  
Unte rb rechungen  der  B lu tzufuhr  ( t r aumat i sch ,  embol isch ,  ar ter io-  
sklerotisch) bes t ehen  kann,  so wird bei  i rgendwie  bed ing te r  Verlegung 
des  Hauptgef~l]es  auch auf  die oben genann ten  Sch~tdigungen (K~lte,  
In fek te ,  Tabak)  b in  Spon tangangr~n  einsetzen k5nnen.  Aus  der  E inhe i t  
der  die Nekrose  auslSsenden F a k t o r e n  allein wird  m a n  also n icht  auf  
die E inhe i t  einer  , , K r a n k h e i t "  schlieBen diiffen. 

N u n  k a n n  aber  auch der  Kran]cheitsprozefi der Thrombangiitis obliterans 
selbst als Rezidiv for t schre i ten  und  durch  Ausscha l tung  wicht iger ,  bisher  
noch durchgi~ngiger Ar te r i ens t r ecken  die Gangr~n einleiten.  Man wird  
annehmen  miissen, dal~ auch dieses Auff lackern  der  Enda r t e r i i t i s  ob- 
l i te rans  iihnlich wie der  Ri ickfa l l  e iner  Endoka rd i t i s  du t ch  die ver- 
schiedensten  Uber las tungen ,  so du tch  Umst~nden ,  wie sie oben genann~ 
wurden,  ausgelSst  wird  (Dienstbesch~digungs-  und  Unfa l lbegu tach tung  !). 

B. Die Ursache der Thrombangiitis obliterans (erstes Stadium). �9 

Des Vor l i iu fe rs tad ium des Brandes  m a c h t  so geringe,  unbest imm~e 
Beschwerden,  dal~ es den  K r a n k e n  n ich t  zum Arz t  f i ihrt .  Die urs~ch- 
l iche Fo r schung  mull  sich wesent l ich  auf die Vorgeschichte stfitzen. 

Bei dem Fehlen objektiver Grundlagen ist so oft des gegenseitige Verhiiltnis 
yon Ursache und Wirkung nicht zu iibersehen, z. B. bei der Frage, ob eine ,,Erfrie- 
rung" (Tall 3) zu deuC~n ist Ms erste Seh~digung eines vorher unversehrten 
Organismus, oder als erstes Insuffizienzsymptom eines bereits gesehi~digten Gef~i3- 
systems (,,thermoeretisehe Reaktion" n~eh Schade). Nur gro•e Samme]statistiken, 
wie die amerikanischen yon JBuerger, Brown und Allen, k6nnen hier weiterhelfen. 
Und auch diese fiihren zu Trugsehliissen, wie z. B. dem, dal~ die Krankheit aus- 
schlieBlich auf Juden beschrankt sei. Bei der geringen Zuhl meiner Fi~lle soll nur 
kurz auf die im Sehrifttum angesehuldigten Faktoren eingegangen werden, znmal 
bei einem Teil der untersuehten Amputate zweifelhaft bleiben muBte, ob sie zur 
Krankheitsgruppe der Thrombangiitis obliterans gehSren (vgl. Grubers Diskussions- 
bemerkung zu Di~rck). 

Bis auf des Kind (Tall 10) waren alle Kranke M~nner, nnter den 16 F~llen 
kein Jude. TabakmiBbrauch war fiinfmal vermerkt, devon nut einmal hoehgradig 
(Tall I)., Hier ist zu bedenken, ob des ~icotin die Gef~Bver~nderungen hervorrief, 
oder ob die ~eigung zum Rauehen Folge der Schmerzen und Sehlaflosigkeit (Allen) 
bzw. dem Gefiil~leiden gleichgeordneter Ausdruck einer besonderen ,,nerv6sen 
Konstitution" ist. Auf die Bedeutung yon Infekten (bei II ,  IV, 5, 6; 8 und 9 Lues, 
10 Tuberkulose) weisen Brown und Allen hin. K~ltesch~den (2, 3 und 7) spielten 
nur in einem Teil meiner Falle eine Rolle. Naeh dem im vorigen Absehnitt Gesagten 
Seheint anch hier grol~e Vorsicht in der Beurteilung am Platze zu sein. Stap] macht 
darauf aufmerksam, dab die Kranken oft schon vor dem ~ngeschuldigten KMte- 
trauma Zeichen yon KreislaufstSrungen aufwiesen. Von Bedeutung sind hier 



der Thrombangiitis obliterans bei juveniler Extremit~tengangr~n. II. 617 

die Beobaehtungen yon Amin]sw, die fast ein Experiment darstellen: yon 61 Arbei- 
terinn~n (0, die 3--30 Jahre im Winter bei Temperaturen bis --180 bzw. --210 
arbeiteten, zeigten zwar 36% angiospastisehe Erscheinungen an den ungesehiitzt 
der K~lte ausgesetzten H~nden, es wurden aber nur 2 Spontangangr&nf&Ue 
beobaehtet. Meist liegt zwisehen der angesehuldigten K&lteeinwirlmng und der 
Sp~tgangr&n eine l~ngere Latenzzeit (vgl. Svhade). Dies mul~ darer warnen, die 
Parallele zum akuten Kaltebrand zu eng zu ziehen, wie Gruber das m6ehte, Ein 
meehanisehes Trauma war in Fall 2 and 6 in der Vorgesohiehte verzeiehnet. 

Versucht man aus dem Krankheitsverlau] Sehlfisse zu ziehen, so ist 
zu beobachten, daB zwar oft das Leiden an dent Gliede beginnt, das yon 
der urs~chlich angeschuldigten Sch~dlichkeit (Infekt, K~lte, Trauma, 
Nervenverletzungen usw.) betr0ffen wurde. Doch sctn'eitet im weiteren 
Verlauf die Erkrankung auf andere GliedmaBen, ja auf die inneren 
Organe fort. Es seheint also, dab 6rtliche ScMidigungen zwar die Er]cran- 
]~ung einleiten, daB abet  ein den ganzen Organismus betre]]ender _Faktor 
das Krankwerden erst erm6glivht. 

Buerger denkt an eine spezifische iIn/ektion. Bei meinen F&llen waren alle 
Bakterienf~rbungen und Kulturversuche negativ. Die Befunde yon Rabinowitz 
(kulturell: bewegliehe St&behen) und die These yon Eloesser (Wunddiphtherie) 
bediirfen sehr der l~aehprfi_fung. Immerhin mul~ die ~Sgliehkeit einer Lufektion 
dutch besondere, bisher nieht naehgewiesene Erreger offengelassen werden. 

Geht man yon den Ergebnissen der anatomischen Untersuchung aus, 
so ist zu fragen, wie die oft welt herzw~rts  Iiegenden Int imapolster  
der Arterien Folge der angeschuldigten Seh&digung der Peripherie sein 
k6nnen. Goecke nimmt  an,  d~B schon auf geringe Reize hin bei konsti- 
tutioneller Schw&ehe des Gefs in den Vasa vasorum 
zentraler Gef&l~bezirke ein peristatiseher Zustand (Ricker) ausgel6st 
werden kann. Die damit  verbundene Flfissigkeitsdurehtr/~nkung der 
Gef&Bwand reize die In t ima zur Wueherung. In  der Tat  wird diese 
Saftstauung, ~hnlich wie bei der Atherosklerose, fiir die Lokalisation 
des l~rozesses (Gef~l~gabeln!) verantwortlieh sein. Nun haben aber 
meine Untersuchungen gezeigt, daS sich als Wucherungsreiz ein anato- 
misches Substrat  aufweisen l&Bt: die fibrinoide Nekrose. Naeh Marehctnd 
darf man annehmen, da~ derartige fibrinoide E n ~ r t u n g e n  des Gewebes 
Ausdruek einer starken toxischen oder in/ektiSsen Schdidigung sind. Die 
Lokalisation des Fibrinoids nahe der Intimaoberfl~ehe zeigt, dal] das 
vorbeistr6mende Blur an der Bildung des Gewebsseha~tens teil hat. Die 
]ibrinoid entarteten Stellen sind also nut Reaktionsorte ~n einem den 
ganzen Organismus betre//enden Geschehen. Der Krankheitsprozel3 t r i t t  
zwar an der Extremit&t zuerst  in Erseheinung, deren Gef&l~nervenapparat 
dutch vorausgegangene Sch~digungen anderer Art gelitten hat. Dann 
k6rmen aber alle m6glichen anderen Gefs erkranken, wie bei 
einer allgemein toxisehen Sch&digung zu erwarten ist. Man braucht 
sieh nieht vorzustellen, dab ein bestimmtes Gift in diesem Sinn Ursaehe 
der Thrombangiitis obliterans ist. Vielmehr ls die greBe J~nl ichkei t  
der anatomisehen Befunde bei Thrombangfitis obliterans mit  denen bei 
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Periarteriitis nodosa und den Gefiil~ver~nderungen des Rheumatismus 
daran' denken, da~ such diese Krankheit Ausdruek einer besonderen 
Realctionslage gegen irgendwelche Sch~idlicMceiten is~, so wie Gruber es ffir 
Periarteriitis nodosa, Klinge ffir den Rheumatismus annehmen. 

Aflmann und Weigeldt glauben auf Grund klinischer Symptome (Eosinophilie, 
0deme), an Beziehungen zur Anaphylaxie. Auch anatomisch kSnnte die Bedeutung 
des fibrinoiden Gewebsschadens, des 0dems, der Eosinophilie bei Thrombangiitis 
obliterans einerseits, bei der hyperergischen Entztindung (R6ssle) andererseits 
daran denken lassen. Doch sind alle Fragen tiber Reaktionen des allergischen 
Organismus gegen unspezifische Reize -- als solehe mu~ man doch Kalte, Trauma 
usw. ansehen -- so ungekl~rt (vgl. Tannenberg und Fischer- Wasels), dal~ es verfriih~ 
w~re, Theorien darauf aufzubauen. Erw~hnenswert erscheinen jedoeh in diesem 
Zusammenhang die Versuche yon Dietrich und Schr6der, die am sensibilisierten Tier 
dutch Einspritzung unspezi/ischer Eiweil~kSrper Thrombosen auf dem Boden 
~hnlieher fibrinoider Abseheidungen an der Gefi~i3wand erzeug~en, wie sie oben 
beschrieben wurden. 

Wenn yon der Schule OpTels ein grol3er Weft auf eine StSrung der inneren 
Sekre~ion mit Hypereholesterin~mie (vgl. meine F~lle II  und 2), Hyperglyk~mie, 
Adrenalin~mie gelegt wird, so ist dem mit Lian zu erwidern, dab die gleiehen 
Ver~nderungen der Blutzusammensetzung sich bei anderen Arterienleiden auch 
finden. Anatomisch wurde nichts beobachtet, was fiir eine primare St6rung der 
inneren Sekr~ion spraehe. Aueh die Bedeutung des Cholesterins im anatomischen 
Gesehehen in den Arterien seheint yon sekund~rer Bedeutung (Circulus vitiosus), 
nieht, wie Cawadias meint, primar. 

Abschliel~end soll noeh einmal auf die Analogie zur Endocarditis 
verrucosa hingewiesen werden: aueh diese Krankhei~ wird anatomiseh 
als Reaktionsform auf die versehiedensten Sch~dliehkei~en gefunden. 

Zusammenfassung. 
Ein Teil der Fi~lle von Spontangangr~n beim Jugendlichen beruht 

anatomisch (vgl. Zusammenfassung S. 611) auf einer besonderen Realctions- 
/orm der Ge/d[3intima auf die verschiedensten Schi~dliehkeir Diese Reak- 
tion verli~uft in den grSl~eren Arterien ganz entsprechend der rekurrierenden 
Thromboendokarditis, in den mittleren besteht sie in Fibrinthrombosen 
mit Bfldung riesenzellhaltigen Organisationsgewebes, in den kleinsten 
gleicht sie der Periarterfitis nodosa. Im weiteren Verlauf schlie•en sich 
an diese Ver~nderu~gen 'fiber groBe Gefi~Bstreeken ausgedehn~e rote 
Thrombosen an, die durch Granula~ionsgewebe ersetzt werden. In  den 
Venen, die aueh un~bhi~ngig yon den Arterien erkranken kSnnen, kommt 
es offenbar sehr r~sch zur Thrombose. 

Die erste Lolcalisation der Ver~nderungen im Gef~Bsystem ist unregel- 
mgi[3ig unter Bevorzugung der Gefi~teflungsstellen. Sie wird durch 
s Schi~digungen, ~unktion des Organs usw. beeinfluBt, jedoch kann 
sich der Prozei3 un~bh~ngig davon entwickeln und ausgedehnt die innere n 
Organe befallen. Es handelt sieh also um eine Allgemeinerlcrankung des 
Ge]~i]3systems. Diese ist verwandt den rheum~tisehen Gefi~l~sch~den und 
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der  Pe r i a r t e r iR i s  nodosa .  D a  i m  we i t e r en  Ver lauf  a u s g e d e h n t e  T h r o m -  
bosch eine bedeu~same Rol le  spielen,  e rschein t ,  z u m a l  bei  d e m  der  
T h r o m b o e n d o k a r d i t i s / ~ h n l i c h e n  Beg inn ;  der  y o n  Buerger gepr/~gte N a m e  
d e r  , ,Thrombangiit is  obliterans" zut ref fend .  

Das  Le iden  ff ihrt  zu Verschlf issen der  Haup t seh lagade r s t /~mme,  die  
k l in isch  in  i n t e r m i ~ t i e r e n d e m  H i n k e n  (aueh a n  i n n e r e n  Organen)  in  
E r s e h e i n u n g  t r e t en .  Alle  fiber die ger inge  Anpassungsf / s  der  Se i ten-  
b a h n e n  h i n a u s g e h e n d e n  B e a n s p r u c h u n g e n  k S n n e n  z u m  Riick]all des  
Le idens  f i ih ren  u n d  die , ,Spon tangangr /~n"  auslSsen.  
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