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1. Einleitung.

Das schon lange bekannte Bild der Endarteriitis (Thrombangitis)
obliterans ist durch zahlreiche Mitteilungen Allgemeingut der Gefaf3-
pathologie geworden. Die Untersuchungen v. WINIWARTERs aus dem
Jahre 1878, die zu grundlegenden anatomischen Befunden an’den Ge-
faBen amputierter GliedmaBen gefiihrt haben, sind durch andere Autoren
bestitigt und durch BUERGER, der auf die thrombotische Komponente
mit Nachdruck hingewiesen hat, vervollstindigt und erginzt worden.
JAGER hat an umfassendem Untersuchungsgut festgelegt, dall es sich
bei der v. WINIWARTER-BUERGERschen Krankheit nicht um eine iso-
lierte Erkrankung der Extremitétengefifie, sondern um eine Allgemein-
erkrankung des gesamten GefdBsystems handelt. SchlieBlich haben die
Untersuchungen von SpAaTz und LiNDENBERG und KOHLMEIER gezeigh,
daBl auch andere Gefifigebiete bevorzugt an der Erkrankung beteiligh
sein konnen. So ist es nach den Ergebnissen von Sparz und LINDEN-
BERG durchaus berechtigt, von einer cerebralen Form der Erkrankung
zu sprechen und ihr eine periphere sowie intestinale Form (KOHELMBIER)
gegentiberzustellen, je nachdem welches Gefdfigebiet besonders im Vor-
dergrund steht. Diesen Teilerkrankungen groBer GefaBprovinzen wiirde
die generalisierte Form iiberzuordnen sein. ’

Uber das Wesen der Endarteriitis herrscht weiterhin insofern Uber-
einstimmung, als es sich um eine Erkrankung der Arterien sowohl des
elastischen als auch des muskuléiren Typs bhandelt, die in ihrem End-
zustand mit einer volligen GefdBobliteration einhergeht. Die binde-
gewebige Obliteration ist dabei entweder gebunden an eine primére
Endothelwucherung oder sie entsteht im Anschluff an Thrombosen,

# Herrn Prof. Dr. WarrHeR Fiscmer zum 65, Geburtstag gewidmet.

Auszugsweise vorgetragen auf der Tagung der Pathologen der Ostzone am
6. Oktober 1946 in Jena.
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worauf insbesoridere BUERGER, JAGER und LINDENBERG und SprAaTZ

hingewiesen haben.

Hinsichtlich der Atiologie hat sich vor allem die von BUERGER ge-
dubBerte Ansicht des rassendispositionellen Faktors nicht bestétigt, wie
auch Kalteschidden, Erfrierungen leichten Grades, Nicotinabusus (GrU-
BER) als auslosenden Ursachen nur eine untergeordnete Bedeutung zu- .
kommt. Dagegen hat Rosste die Endarteriitis den allergischen Gefif-
reaktionen zugerechnet und sie als rheumatoide GefiBerkrankung einem
bestimmt charakterisierten Formenkreis zugeordnet.

Eine von uns gemachte Beobachtung, die auch in anderer Hinsicht
interessant ist, soll vor allem zu dieser von ROSSLE erwogenen Frage
Stellung nehmen.

II. Eigene Beobachtung.

H. H., geboren 1895, Zimmermann. Keine Erbkrankheiten, in jungen Jahren
Tripper. Grofer, schlanker, kriftiger Mann. 1916 Verletzung des re. Zeigefingers
* durch Granatziinder. Monatelange Eiterung der Wunde. Heilung im Frithjahr
-1917. Danpach Furunkulose, anschlieBend Darminfektion. Im AnschluB daran
im Oktober 1917 erstmalig Absterben der Finger beider Hinde und. der Nase.
Im Jahre, 1918 mehrfache Lazarettaufenthalte wegen unklarer fieberhafter Er-
krankungen mit starken Kopf- und Wadenschmerzen. Im November 1918 Grippe.
Entlassung aus dem Heeresdienst. Seit 1219 Kribbeln, Kaltegefiihl, Blisse in
Hinden und Fiilen, Wadenschmerzen, auch in der Wirme. In wechselnder
Starke Anhalten dieser Beschwerden bis 1924. Trophische Stérungen und Puls-
losigkeit des re. Fufles, trockener Brand mehrerer Zehen. Mirz 1925 Amputation
des re. FuBles. Juli 1925 erstmalig stérkere Durchblutungsstérungen des li. Fufles.
1926 Nekrosen und Eiterungen am re. Stumpf und li. FuB}, schwere Durchblu-
tungsstérungen der Hinde. Januar 1927 Amputation des re. Oberschenkels.
Juli 1927 Amputation des li. Unterschenkels. Danach monatelange Stumpf-
eiterungen. September 1928 Amputation des re. Zeigefingers. In den folgenden
Jahren anhaltende Durchblutungsstorungen der oberen Gliedmafien mit hef-
tigsten Schmerzen. Exartikulation und Amputation weiterer Fingerglieder. 1943
apoplektischer Insult. 1945 in der Medizinischen Universititsklinik Jena unter
der Diagnose Endarteriitis obliterans, rekurrierende Endokarditis. Im Januar
1946 Herzdekompensation, deswegen erneut Aufnahme in die Medizinische Uni-
versitatsklinik Jena. Aus dem Untersuchungsbefund: Odeme, verminderte Urin-
ausscheidung, Cyanose, starke Marmorierung der Haut, Dyspnoe, CHEYNE-
StokEssche Atmung. Herz nach beiden Seiten verbreitert. .Systolisches Gerdusch
tiber allen Ostien, diastolisches iiber der Aorta. Staunungslungen, Stauungsleber.
Trockene Gangrin der Zeigefingerbeere li., Furunkel am li. Unterarm, Pyoder-
mien am li. Beinstumpfende. Im Urin Eiweil. Blutdruck wihrend des Klinik-
aufenthaltes zwischen 145/80 und 190/95 mm Hg. Leukocytose, erhohte Sen-
kung, Temperaturen zwischen 37 und 38,2°. Mitte Februar trockene Gangrin
des li. Mittelfingers, spater auch der Nasenspitze, an umschriebenen Stellen des
re. Unterarmes und an den Beinstiimpfen. Trotz eingehender Behandlung Tod
unter den Zeichen des Kreislaufversagens. Endgiiltige klinische Diagnose: End-
arteriitis obliterang, rekurrierende Endokarditis mit Aorteninsuffizienz.

Aus dem Sektionsbefund auszugsweise folgende Angaben (Sekt.-Nr. 124/46):
Auffallende Blisse der Haut, Trommelschlegelfinger. An den Gliedmafenenden,
besonders an den Fingern, Marmorierung der Haut. Re. Bein im unteren Drittel
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des Oberschenkels abgesetzt (Abb. 1). Li. Bein kurz unterhalb des Kniegelenkes
amputiert. An der re. Hand Exartikulationen in verschiedenen Gelenken des
2.—5. Fingers. An der li. Hand fehlende Endglieder des 2. und 3. Fingers. Haut-

nekrosen am Stumpf des 3. Fingers, desgleichen
an der Nasenspitze, an der Innenseite des li.
Unterarmes, des re. Oberarmes und an den
Stumpfenden beider Beine. Herzbeutel nach li.
verzogen, mit der Pleura medijastinalis der li.
Lunge verwachsen. Umschriebene Verwachsun-
gen mit der vorderen Brustwand. Herz mehr
als doppeltfaustgroB, nach der medialen unteren
Hilfte des li. Pleuraraumes verzogen. Simtliche
Herzhohlen stark erweitert, besonders der 1i.
Ventrikel. Muskulatur der li. und der re. Herz-
kammer verdickt, li. 18 mm, re. 8 mm. Aorten-
klappen starr, unbeweglich, erheblich an den
freien Réndern verdickt, leicht verkiirzt, mit
feinwarzigen, nicht wegwischbaren, glasig-
grauen Auflagerungen. Leichte Dehiszenz der
Klappenbasis mit aneurysmatischer Erweite-
rung der Taschen. Endokard der li. Herzkam-
mer an der Hinterwand schwielig verdickt, zum
Teil grauweifl, zum Teil blaB-gelblich, fleckig.
Muskulatur ganz feinfleckig verschwielt, zum
Teil mit frischen rotlichen Nekrosen, zum Teil
von blafigelber Farbe und miBig teigiger Kon-~
sistenz.

Gefifisystem (unter Beriicksichtigung der
zugehorigen Organe): 4. pulmonalis dehnbar
und zart, von gehoriger Weite. Der Hauptast

zeigt nur ganz vereinzelte, gelbliche Intimaver--

dickungen, teils polsterartig, teils flach. Auf
Durchschnitten durch die Lunge starke Wand-
verdickungen kleinster Arterienéiste mit erheb-
licher Einengung der Lichtung, mitunter offen-
barvéllig verschlossene GefiBe. Anvielen Stellen
mitten im Lungenparenchym ganz unregelmiBig
begrenzte, teils graue, teils gelbliche Nekrose-
herde. Ahnliche und himorrhagische Herde von
keilformiger Gestaltin Pleuranihe. dorta gehdrig
weit, gut dehnbar. Im auf- und absteigenden
Brustteil nur ganz umschriebene, leicht erha-
bene, teils gelbliche, teils graurétliche Intima-
verdickungen in geringer Ausdehnung, zum
Teil ganz flach, zum Teil polsterartig in die
GefdaBlichtung vorspringend. In der Bauch-
aorta Zunahme dieser Intimabeete mit zum Teil
erheblicher VergroBerung der Einzelherde und

&
Abb. 1. Schematische Ubersicht
iber die grobanatomischen Ge-
faBverinderungen (FZ7E athero-

. sklerotische Herde; wees GefsiB-

verschlu8 bzw. GefdBeinengung
darch Endarteriitis obliterans;

...... amputierte Glieder;

% % ¥ Hautnekrosen)und die Ope-
rationyverstimmelungen: Athe-
rosklerose der Aorta, VerschlufB
der A. iliaca externa und A.
femoralis links, der A. radialis
sin., Hinengung der iibrigen Bein-
und Armarterien, Granularatro-
phie des Gehirns und der Nieren,
Nekrosen an den Beinstiimpfen,
an der Nasenspitze und an der
Haut der Arme. Amputationen
an Handen und Beinen.

kleinen atheromatésen Ulcerationen. Kurz vor dem Abgang beider A. iliacae
ausgedehnte Kalkplatten in der Innenhaut. MaiBige Lichtungseinengung. Un-
mittelbar vor dem Abgang der Ii. A. iliaca communis ein etwa pflaumengrofler,
wandstindiger, alter, granweiller Thrombus, der sich in die li. A. iliaca hinein
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fortsetzt. In der 4. iliaca externa sinistra an umschriebener Stelle erhebliche
Intimaverdickungen mit Thrombose und vélliger Verlegung. der Lichtung. Un-
mittelbar darunter die 4. femoralis sinistra bis zum Stumpfende verschlossen.
Seiteniiste zum Teil verschlossen, zum Teil erheblich eingeengt. In den li. Bein-
venen ganz ausgedehnte Thrombosierungen. Die re. 4. iliace communis zeigt
nur geringe gelbliche Intimaverdickungen. Von der 4. iliaca externa dexira an
ist die Lichtung der Beingefife durch konzentrische Intimaverdickung eingeengt
mit stindiger Zunahme der Einengung nach der Peripherie hin. Kein vollstin-
diger Verschlufl. Ausgedehnte Thrombosierung des Hauptastes der re. Beinvene
und kleiner Seiteniiste. Die vom Arcus aortae abgehenden Arterien zeigen iiberall
umschriebene, leicht erhabene, gelbliche Intimaverdickungen, desgleichen die
arteriellen Armgeféfle in den proxymalen Anteilen. Die Ui. 4. radialis ist vollig
verschlossen, die re. Unterarmarterien hochgradig eingeengt, aber durchgingig.
Die Nierenarierien zeigen leicht erhabene, herdférmige Intimaeinlagerungen,
keine Lichtungseinengungen. An der Oberfliche sind beide Nieren ganz fein
granuliert. AuBerdem griflere, teils oberflichliche, teils tief ins Parenchym hin-
eingchende Narben. Verschmilerung der Rinde, Vakatwucherung des Nieren-
beckenfettgewebes. . :

Schidel. Schidelweichteile und knécherner Schidel regelrecht. Odem der

weichen Hirnhsute. Leichte grauweiBe Verdickung der Hirnhiiute ap umschrie-
" benen Stellen der Konvexitit. HirnbasisgefiBie zeigen dberall umschriebene
gelbliche Intimaverdickungen bei erhaltener Lichtung. Gewicht 1080 g. Nach
Fixierung werden von der li. Hirnhilfte die weichen Hirnhdute abpripariert,
nach vorheriger Entfernung der feinen arteriellen Geféfie. An der anderen Hirn-
hilfte werden Hirnhgute und Gehirn im Zusammenhang belassen. Die drei groBen
Hauptarterien zeigen nur fleckformige gelbliche Intimaverdickungen, nirgendwo
Lichtungseinengung. Die kleinsten herauspriparierten Verzweigungen sind griB-
tenteils vpllig durchgingig und nur zu einem geringen Teil in diinne, derbe,
grauweiBe Striinge ,,wurmartig®‘ (Sparz) umgewandelt. Auf etwa zehn durchgin-
gige Astchen kommt in regelloser Anordnung etwa ein obliteriertes Gefdl. Die
Hirnrinde zeigt eine ganz feinwarzige Granulierung, die sich fast ringférmig von
der Basis des Schlifenlappens fiber die Basis des Hinterhauptlappens auf dessen
Konvexitit und in einem etwa 5 cm breiten Streifen {iber die Konvexitit beider
Parietallappen hinzieht, wobei die medialen, der Medianfurche benachbart liegen-
den Rindenbezirke, in Form eines schmalen Streifens, der bis zu 1c¢m breit
ist, frei bleiben. Nach vorn setzen sich die Granulierungen auf die Konvexitit
des Stirnlappens fort, werden nach den Stirnhirnpolen zu immer schméiler, um
an der Basis des Stirnhirns bis an dessen hintere Grenze dann wieder etwas breiter
zu werden. Es sind an der Hirnrinde also lediglich schmale Streifen lings der
Medianfurche, die seitlichen Anteile beider parietalen Rindenabschnitte, die
lateralen Anteile beider Schlifenlappen und die in der niheren Umgebung der
Medianlinie gelegenen Anteile der Hirnbasis frei. Aber auch in diesen grofitenteils
freien Bezirken, vor allem im Schlafenlappen, finden sich vereinzelt feine um-
schriebene Gramuliernngen. Am hinteren oberen Rand des re. Operciulum eine
flache, alte, gelblichbraune Rindennarbe. Eine weitere flache, alte Narbe an
der Basis des re. Schlifenlappens. Auf Einschniften fiberall deutliche Ver-
schmilerung der Hirnrinde. Hirnkammern mifig erweitert. An zahlreichen
Stellen an der Innenauskleidung der Hirnkammern ganz kleine, feinwarzige Vor-
spriinge. Marklager geschrumpft, Hirnstamm deutlich atrophisch, ohne herd-
formige Verinderungen. Riickenmark ohne Besonderheiten. A. vertebralis ver-
einzelt mit fleckférmigen Intimaverdickungen, fiberall durchgéngig. Kleinere
GefiBe der weichen Riickenmarkshiute regelrecht.
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Auf Grund des makroskopischen Gesamtbefundes wurde folgende
anatomische Diagnose gestellt:

Generalisierte Endarteriitis obliterans. Verschluf der linken A.
iliaca. externa, des linken Hauptastes der A. femoralis und zahlreicher
kleiner Aste der linken Femoralarterie. Vollsténdiger VerschluB der
linken A. radialis. Hochgradige Einengung der rechten Femoral-
arterie. Zustand nach Amputation des rechten Beines im unteren Ober-
schenkeldrittel. Zustand nach Amputation bzw. Exartikulation mehrerer
Glieder des 2.—4. Fingers der rechten und 2.—3. Fingers der linken Hand.
Hautdurchblutungsstérungen an den Extremitéten. Umschriebene Ne-
krosen der Haut an den Stumpfenden beider Beine, an der Innenseite
des rechten Oberarmes und an der Nasenspitze. Granularatrophie der
GroBhirnrinde. Altere Rindenerweichungsherde. Allgemeine Atrophie
des Gehirns. Odem der weichen Hirnhiute. Allgemeine Atherosklerose,
besonders der Bauchaorta, mit wandstdndigem, dlteren Thrombus un-
mitte bar vor dem Abgang der linken A. iliaca communis. Thrombose
der linken A. iliaca communis bei hochgradiger Sklerose dieses Gefdf3-
abschnittes. Thrombose der Hauptéste und zahlreicher Seitendste beider
Beinvenen. Cor bovinum mit Hypertrophie beider Herzkammern und
Erweiterung simtlicher HerzhShlen. Ausgedehnte, ganz feinfleckige
Verschwielung der Herzmuskulatur, zum Teil auch frische andmisch-
hyperdmische Durchblutungsstérungen. Rezidivierende Endokarditis
der Aortenklappe mit frischem entziindlichen Schub. Aorteninsuffizienz
und leichte Aortenstenose. Chronische Stauungsorgane. Granular-
atrophie der Nieren. Pulmonalsklerose. Andmische und hamorrhagische
Lungeninfarkte.

III. Besprechung der Verdndemngen des Gehirns.

Searz und LiNDENBERG haben an Hand von 22 sorgfiltig unter-
suchten Fillen von Thrombarteriitis obliterans der HirngefaBe auf das
bevorzugte Befallensein ganz bestimmter Hirnrindenbezirke hingewiesen
und diese Tatsache mit der Besonderheit der Gefdlversorgung der Rinde
in Zusammenhang gebracht. Die sichelférmige (SpaTz) vom Stirnhirn-
pol bis zum Oecipitalpol reichende und von hier auf den Schlifenlappen-
pol wieder umbiegende Zone der Granularatrophie wurde mit der
elektiven Erkrankung der distalen Abschnitte der drei groBen Hirn-
arterien erklirt, wihrend nach Sparz die Nichtbeteiligung ganz bestimm-
ter Hirnrindengebiete in den vollig gesunden proxymalen Asten der
drei Hirnarterien ihre Ursache hatte. Beziiglich der grobanatomischen
Befunde an der Rinde kdnnen wir die Ergebnisse von Seatz bestéitigen,
wenn auch die Verdnderungen bei unserer Beobachtung ungleich viel
ausgedehnter waren und iiber die sichelférmige Anordnung hinaus zu
einem iiber die ganze Hirnoberfliche verlaufenden Ring granulirer
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Vernarbung gefithrt hatte. Entgegen den Befunden von SpATZ war vor
allem auch das Konvexitétsgebiet der ersten Stirnhirnwindung herd-
formig befallen. AuBerdem zeigten die Rindenabschnitte, die in den
Féallen von Searz véllig frei waren (Konvexitit des Schlifenlappens),
bei unserer Beobachtung fleckférmig kleine Herde granuldrer Atrophie.
Insgesamt handelt es sich bei uns nur um graduelle Unterschiede gegen-
iiber dem von SPATZ aufgestellten Ausbreitungstyp. Es waren deshalb,
entgegen den Ergebnissen von Sratz, ausgedehnte GefiBverinderungen
nicht nur in distalen, sondern auch proximalen Asten der lenarterlen
zu erwarten.

Mlkroskoplsch wurde an den GefiBlen des Gehirns und am Gehirn selbst
folgender Befund erhoben:

A. basilaris, cerebri media und anterior. An mehreren Stéllen erhebliche In-
timapolster, zum Teil mit kleinen Atheromherden, besonders an der Basis der
Intima. Media und Adventitia regelrecht.

A. vertebrales. Deutliche konzentrische Intimahyperplasie mit nur geringer
Lichtungseinengung. Vereinzelt ganz feine Lipoidablagerung in der Intima. Um-
schriebene schmale Verkalkungsspangen an der Grenze von Intima und Medja,
zum Teil genau in der Elastica interna.

Kleinste Meningealarterien. AllergrBtenteils v5llig frei von morphologischen
Verinderungen. In ganz wenigen GefiBen umschriebene, meist geringe Wuche-
rung eines lockeren, feinmaschigen, zellarmen Bindegewebes. An anderen Stellen
Gefaflichtungen von Gerinnungsthromben ausgefilllt, ohne irgendwelche Ver-
anderungen an den GefiBwinden. Unter vielen untersuchten Gefifien nur ganz
wenige, deren Lichtungen mit einem lockeren, feinmaschigen Fiillgewebe vollig
verschlossen sind. Elastica stark gefiltelt, jedoch unverindert. Im Fillgewebe
stellenweise Neubildung elastischer Fasern, zum Teil in paralleler Anordnung
zur Elastica interna, so dafl man von Ansiitzen einer zwe1ten Elastica interna
sprechen kann. Media o. B.

Gehirn. An rzahlreichen untersuchten Stellen iiberall Atrophie der Rinde.
Im re. Schlifenlappen, am Ubergang zum Operculurni und an der Basis der
typische Befund #lterer Erweichungsherde mit ausgesprochener Narbenbildung.
Vereinzelt an anderen Stellen auch frische umschriebene Gewebsuntergiinge in
der.Rinde mit Fettkérnchenzellen am Rande und wabiger Auflockerung der
Glia in der Umgebung als Zeichen eines lokalen Odems. Die genauere, zum Teil
in Stufen erfolgte Untersuchung der feinen granuliren Hirnrindennarben und
deren Umgebung zeigt, daf auch die im Zusammenhang mit der Hirnrinde be-
lassenen Gefifle der weichen Hirnhdute und die in die Hirnrinde ausstrahlenden
Endiste groBtenteils vollig frei von Verinderungen sind. Nur einzelne Gefile
zeigen in der Rinde ganz geringe Intimawucherungen, ohne wesentliche Ein-
engung der Lichtung. Stellenweise um die Winde unverinderter Meningeal-
arterien geringe lymphocytire Infiltrate. Die Rindennarben stellen sich im
wesentlichen als Faserglianarben mit vélligem Schwund der Ganglienzellen dar.
‘Die Narben sind mehr oder minder keilférmig und verlieren sich allmihlich in
der gesunden Umgebung. Nicht selten ist ein schmaler Bezirk der dueren Rinde
ohne Verinderungen, wihrend die tiefe Rinde umschriebene Narbenbildung zeigt.
Diese Narben, sowie kleine, wahllos verstreute Narben im Marklager zeigen fast
immer topographische Beziehungen zu GefédBen, indem sie meijst in unmittelbarer
Umgebung von entweder vollig gesunden oder nur wenig verinderten Gefilen
liegen. Verdichtungen der Glia, zum Teil in Form von Fasergliaknotchen, sind
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an zahlreichen Stellen auch unter dem Ependym sdmtlicher Hirnventrikel zu
sehen. TIn ganz ausgesprochener Form sind diese Knétchen unter dem Ependym
des dritten Ventrikels entwickelt, geringer in den Seitenventrikeln und in der
vierten Hirnkammer. Am Kleinhirn aufler den Zeichen einer allgemeinen Atrophie
keine wesentlichen Verdnderungen, desgleichen nicht im Bereich des Hirnstamms,
der Briicke und des verlingerten Markes. .

Aus den etwas ausfithrlicher wiedergegebenen Untersuehungsbefun-
den der arteriellen Hirngefde und deren Verzweigungen geht eindeutig
hervor, daB die gefundene granulire Atrophie der GroBhirnrinde nur
zu einem ganz geringen Teil abhingig ist von morphologisch fafbaren
Verdnderungen an den Hirnendgefdfen. Bei grober Schitzung haben
wir festgestellt, dafl auf eine verinderte Meningealarterie etwa zehn
gesunde GeféBle kommen und daf die Verteilung der kranken und ge-
sunden Gefdfle vollig regellos ist. Von den verdnderten Gefilen zeigt
die Mehrzahl das Bild der endarteriitischen Wucherung der Intima
mit knospen-, spangen- oder polsterartig vorspringenden Intimaver-
dickungen oder aber mit TotalverschluBl der GefaBlichtung durch ein
lockeres Fillgewebe. Nur wenige GefdBe zeigen das Bild der frischen
Thrombosierung. Zu der immer wieder aufgeworfenen Frage, ob die
Thrombosierung oder die endarteriitische Wucherung das Primére der
GefilBverdnderung darstellt, méchten wir auf Grund unserer Beobach-
tung wie folgt Stellung nehmen. Es ist schwer festzustellen, ob das
lockere Fiillgewebe einer kleinen Meningealarterie seine Entstehung einer
Thrombose verdankt oder ob es sich um eine priméire Endothelwuche-
rung handelt. Wenn man aber bei weitem mehr kleinste Arterien sieht,
bei denen umschriebene Intimawucherungen gegeniiber der vollstindigen
Verlegung der Gefdflichtung durch ein lockeres Fiillgewebe und gegen-
iiber frischeren Thrombosen im Vordergrund stehen, dann darf man wohl
mit Vorbedacht sagen, daB das beherrschende Bild die priméire Endo-
thelwucherung der kleinsten Gefd3verzweigungen ist und daB die thromb-
angitische Komponente zumindest fiir unsere Beobachtung demgegen-
iiber ganz in den Hintergrund tritt. In dbnlichem Sinne hat sich auch
Sparz geduBert. Unsere Beobachtung lehrt uns jedoch mit Nachdruck,
daB den morphologischen Verinderungen als Primirbefund offenbar
eine viel zu groBle Bedeutung beigemessen wird. Wie ist es sonst zu
erkléren, dal die Mehrzahl der Meningeal- und Hirnrindengefédfe vollig
frei ist von Verdnderungen, obgleich ganz ausgedehnte granularatro-
phische Hirnrindenbefunde zu erheben sind. Wir diirfen uns auf Grund
dieser Feststellungen die Pathogenese wohl so vorstellen, dafl die schi-
digende Noxe, auf die wir spiter noch zuriickkommen werden, vom
GefiBlumen aus auf die Endothelschicht und auf die Muscularis ein-
wirkt und dafl es im Anschluf3 daran zu Spasmen kommt, die irrever-
gible Schiden an der Hirnrinde setzen. Darauf hat WALTHER FISOHER
schon hingewiesen. Inwieweit die spastischen GefdBzusammenziehungen
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iiber das Gefdfnervensystem im Sinne RickERs ausgelost werden, kann
nicht entschieden werden. Als zweifelsfrei darf wobl gelten, daB die
schidigende Noxe durch die Intima hindurch auch auf die Muscularis
einwirken muB, damit es zur Strombahneinengung mit ihren Folgen
kommen kann. So diirfen wir aus dem Fehlen morphologischer Gefas-
verdnderungen schlieBen, daf das Funktionelle im Vordergrund steht
und daB Endothelwucherung und Thrombose nur zwei nebeneinander-
bergehende Reaktionsvorginge auf die vom Endothel her einwirkende
Noxe darstellen.

IV. Die Verinderungen am Herzen und am Gefifsystem.

Histologische Unitersuchungen. Li. Ventrikel: An mehreren Stellen unter-
sucht sind die Herzmuskelfasern sowohl in der Léingsrichtung als auch quer zum
Faserverlauf vielfach unterbrochen. Man erkennt zwischen hypertrophierten
Muskelfragmenten ein teils lockeres, teils dlteres Bindegewebe mit ganz ausgedehn-
ten, meist diffusen, stellenweise aber auch deutlich knétchenférmigen Infiltraten,
die aus Lymphocyten, groBeren einkernigen Zellen und Histiocyten bestehen.
Stellenweise sind klassische Ascaorr-GrrpeLsche Knotchen vorhanden. Zum Teil
fehlen Infiltrate vollstindig, hier nur ein fibroplastenreiches Bindegewebe mit
neugebildeten, erweiterten Capillaren. Die vendsen Gefifle zeigen auBer peri-
vasculiren, entziindlichen Infiltraten keine Besonderheiten, die grofleren arteri-
ellen KranzgefiBiste stellenweise geringe Intimaproliferationen. Nur ganz ver-
einzelt sind arterielle GefiiBe durch lockeres, zellreiches Bindegewebe vollstandig
verschlossen, zum Teil rekanalisiert. Frische Thrombenbildung fehlt. Im Paren-
chym fleckformig feinsttropfige Verfettung. Kammerseptum : Unmittelbar unter
dem Endokard des li. Ventrikels eine teils ganz diffuse, teils knStchenfdrmige
frische Granulombildung mit fibrinoider Verquellung des stark aufgelockerten
subendotheljalen Bindegewebes und dusgedehnten lymphoeytir-monocytaren In-
filtraten. Auch Leukoeyten, darunter vereinzelt eosinophile, sind nachweisbar.
An anderen Stellen inmitten abklingender fibrinoider Verquellung histiocytére
Zellen verschiedener GroBe. Zum Teil sind die Fasern des Reizleitungssystems
in die akut entziindlichen Versinderungen einbezogen, zum Teil vollig vernarbt.
Im neu gebildeten Bindegewebe stellenweise elastische Fasern. Aortenklappe:
Die makroskopischen Wiirzchen sind nach der Lichtung hin fast tiberall mit Endo-
thel iiberzogen. Nur an einer ganz kleinen Stelle ist der Epithelbezug ulceriert
und mit Fibrinmassen bedeckt, die sich etwas in die Tiefe des Klappengewebes
erstrecken. Die verdickte Klappe besteht aus einem kernarmen, hyalinen, stellen-
weise deutlich fibrinoid verquollenen Bindegewebe. In der Tiefe der Klappe am
Ubergang zur Muskulatur Narbengewebe, das sich in die Muskulatur hinein fort-
setzt, mit neu gebildeten Capillaren.

Gefifverinderungen. Aorta: An zablreichen Stellen untersucht, zeigt sie wech-
gelnd starke Infiltrate in der Adventitia, vielfach kleine Narben in der Media mit
Unterbrechung der elastischen ¥asern. In der Intima vielfach polsterférmige
Herde mit Sklerose und fleckformigen Atheromherden, besonders in der Tiefe
der Tntima. An zahlreichen Stellen 6dematose Auflockerung der subendothelialen
Schichten mit erheblicher Faserarmut. An anderen Stellen verdickte Intima von
$echselnder Breite mit reichlich elastischen und kollagenen Fasern, besonders in
tiefen Schichten. An mehreren Stellen, am ausgesprochensten an der Teilung in
“beide A. iliacae an der Grenze von Media und Adventitia groBere granulom-
artige Infiltrate aus Lymphocyten, Histiocyten, vereinzelt auch Leukocyten. An
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der Grenze von Intima und Media herdférmige entziindliche Infiltrate aus Lym-
phocyten und groBeren einkernigen Zellen. Media hier vollig durch Narben-
gewebe unterbrochen. Vasa vasorum der Aorta ohne Wandveréinderungen, be-
sonders ohne Lichturgseinengungen. In der Adventitia fleckférmige, unregel-
méfBig verteilte lymphocytare Infiltrate. In der 4. ilinco externa sinistra aud-
gelockerte Adventitia mit zahlreichen, meist perivasculiren Infiltraten. In der
‘Media vereinzelt klsine Narben. Intimahyperplasie mit Odem und Sklerose sowie
ausgedehnten atheromatosen Herden. 4. femoralis sinistra: GefsBlichtung vollig
verschlossen durch ein teils lockeres, feinmaschiges, miBig kernreiches Fiillgewebe,
zum Teil durch ein hyalines Bindegewebe. Die Media insgesamt deutlich ver-
breitert, besteht nur am Ubergang zur Adventitia noch aus elastisch-muskuliren
Zellelementen, wihrend in den der Intima benachbart liegenden Schichten ein
lockeres, zellarmes Bindegewebe vorliegt, das an einigen Stellen im Bereich von
Detekten der Elastica interna mit dem Bindegewebe der Lichtung in Verbindung
steht. Hier stellenweise lymphocytire Infiltrate, desgleichen in der Adventitia
um kleinste GefdBe heruin. In unmittelbarer Umgebung von Elasticadefekten
ist das Bindegewebe des Lumens als auch der Media ganz feintropfig verfettet.
In einer dem Gefafi benachbart liegenden Scheide eines gréferen markhaltigen
Nerven sieht man entlang dem ganzen Perineurium, und zwar in der Umgebung
Kleinerer vendser Gefille, ausgedebnte lymphocytire Infiltrate, zum Teil granu-
lomartigen Charakters. Kleine arterielle GefiBe des li. Beinstumpfes zeigen iiber-
all das typische Bild der Endarteriitis obliterans. A. carotis interna sinistra:
Die Intima in ganzer Ausdehnung leicht, an umschriebenen Stellen polsterartig
stirker verdickt und eingenommen von einem kernarmen, édematdsen, lockeren
Bindegewebe. Elastica interna regelrecht, Muscularis und Adventitia o.B.
A. brachialis sinistra: Lumen zum Teil villig verlegt durch ein lockeres zell-
reiches Bindegewebe, das an vielen Stellen vollig hyalin ist. Vielfach ist dieses
Fiillgewebe im Sinne einer Atheromatose verfettet. Mitunter im Fillgewebe auch
geringe Kalkablagerung. Media und Adventitia o. B. A. radialis sinistra:
Vollsténdiger Verschlu88 des Lumens durch ein feinmaschiges, nicht verfettetes
Fiillgewebe. Elastica interna teilweise aufgesplittert. Media zum Teil eben-
falls durch Bindegewebe ersetzt. In der Adventitia vereinzelt geringe lympho-
cytire Infiltrate. Lungengefifie, Lunge: Die groBen und mittleren arteriellen
Gefsile zeigen an vielen Stellen polsterférmige, zum Teil auch diffuse Intima-
verdickungen. Zum Teil sieht man breite, aus gewuchertem lockerem Binde-
gewebe bestehende Briicken durch die Gefdflichtung hindurchgehen, wihrend
oberhalb und unterhalb dieser Briicken die Intima im ganzen nur leicht-
verdickt ist. In der Adventitia zahlreicher grofierer GefiBle geringe lympho-
cytire Infiltrate. An anderen Stellen in gréfleren und kleineren GefiBen teils
frische, teils dltere, bereits wieder kanalisierte Thromben. Im Zusammenhang
mit thrombotisch verschlossenen GefdBen ein #lteres gefdBreiches Bindegewebe
mit Himosiderinablagerungen als Restzustinden groBerer infarzierter Lungen-
bezirke. Nicht selten auch kleine, ganz frische, unregelmifig begrenzte Nekrosen
des Lungengewebes. An mehreren Stellen ist entsprechend einer Verbreiterung
ind Wucherung der Intima eine umschriebene Hyalinisierung der Media mit
und ohne lymphocytire Infiltrate festzustellen. Im Elastica-van Gieson-Schnitt
deutliche Verarmung der Media an elastischen Fasern mit Verquellung und Auf-
lockerung des Zwischengewebes. In der Adventitia zahlreicher Gefille geringe
lymphocytére Infiltrate. Inmerhalb #lterer perivasculirer Narben stellenweise
fibrinoide Verquellung des Bindegewebes. Die Lunge zeigh, zum Teil deutlich -
abhiingig von den geschilderten Gefdfverinderungen, teils himorrhagische, teils
animische Infarkte. Nicht selten in der Umgebung eines thrombosierten,
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rekanalisierten GefiBes ein breites, capillarreiches Bindegewebe mit frischen
hyalinen Verquellungen und geringen lymphocytiren Infiltraten.

Leber. An den Gefiflen keine Besonderheiten. In der Grissonschen Kapsel
geringe lymphocytére Infiltrate, geringe Verfettung der Leber- und der Sternzellen.

Nieren. Die mittleren arteriellen GefiaBe sind durch lockeres Bindegewebe
an vielen Stellen véllig verlegt, Arteriolen im allgemeinen durchgéngig. In der
Rinde diffuse interstitielle Narbenbildung mit ausgedehnten Lymphocyteninfil-
traten. Glomeruli zum Teil erhalten, wenige vollig hyalin. -Stellenweise einzelne
Schlingen verddet, mitunter Kapselverdickungen und unregelmifBige Wucherun-
gen des Kapselepithels. Glomeruli zum Teil andimisch, zum Teil gut durchblutet.
Innerhalb eines Glomerulus bis zu 40 oxydase-positive Zellen. In den teils atro-
phischen, teils hypertrophierten Harnkanilechen reichlich geronnene Massen, zum
Teil in Form hyaliner Cylinder.

Milz. In den groBeren arteriellen GefiBen das Bild der Endarteriitis mit
konzentrischer Verbreiterung der Intima durch ein lockeres Bindegewebe. Uberall
nur geringe Einengung der GefiaBlichtung. Follikelarterien, . Pulpa und Reti-
kulum o. B. ’

An allen dbrigen untersuchten Organen und Gefifien (Magen, Diinndarm,
Dickdarm, Mesenterialarterie, Hoden, Nebenhoden, Prostata, Penis, Nebennieren,
Haut) keine erwihnenswerten Verinderungen. .

V. Zur Pathogenese der Endarteristis obliterans.

Betrachten wir die Befunde am Herzen, so handelt es sich um eine
chronische, rezidivierende Entziindung des Endokards, der Aorten-
klappe und des Herzmuskels mit deutlichen, frischeren, schubweise ent-
standenen Verdnderungen. An der Aortenklappe steht auBer einer
schwieligen Verdickung der Befund einer frischen fibrinoiden Verquellung
des narbigen Klappengewebes bei grofitenteils erhaltenem Endothel mit
nur geringen Fibrinausschwitzungen an der Oberfléche im Vordergrund.
Krixer hat auf diesen besonderen histologischen Typ aufmerksam ge-
macht und ihn als charakteristisch fiir die Endocarditis rheumatica
hingestellt. Klassisch ist der an allerdings nur wenigen Stellen erhobene
Befund einer rheumatischen Myokarditis mit typischen AscEHOFFschen
Knétchen. Aber auch die unter dem Endokard gelegenen, teils knot-
chenférmigen, teils flichenhaften Granulome sind in das Bild einer chro-
nischen, rheumatischen Reaktion mit frischem Schub einzuordnen. Da-
bei ist zuzugeben, daB die typischen morphologischen Kennzeichen rheu-
matischen Geschehens vielfach verdeckt sind durch entziindliche
_ Verinderungen, die mehr den Charakter einer chronischen, septischen
Infektion tragen. Dies gilt insbesondere fiir den Herzmuskel. Auch’
hier geben nur die wenigen typischen Stellen den Hinweis auf eine
rheumatische Infektion, wihrend die iibrigen Befunde bei sehr enger
Fassung des morphologischen Begriffes nicht an Rheumatismus denken
lagsen. : c i

Was die GefiBiverinderungen angeht, so ist es nach dem histologi-
schen Bild angezeigt, vier verschiedene Befunde auseinanderzuhalten.
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Der Versuch, diese verschiedenen Verinderungen synthetisch einer Ein-
heit zuzuordnen, soll im Folgenden gemacht werden. 1. Fithren wir die
Befunde nacheinander an, so haben wir grofle Gefidfbezirke gesehen,
die frei von anatomisch faBbaren Veranderungen sind, obwohl ihr
Versorgungsgebiet eindeutige gewebliche Ausfalle aufweist (Hirn- und
Meningealarterien). Wir haben wegen dieser Befunde die Gehirnver-
dnderungen besonders besprochen und mdchten an dieser Stelle noch
einmal herausstellen, daB diese Verinderungen nur durch lang anhal-
tende Spasmen mit Durchblutungsstérungen der Hirnrinde zu erkliren

Abb. 2. Spindelférmige, nebeneinanderliegende Granulome in narbig verdickter Intima
als Teilbild einer rheumatischen Herzerkrankung bei generalisierter Endarteriitis
obliterans. H.-E., Vergr. 120:1.

sind. Wir glauben, dafi die gleiche Annahme ihre Berechtigung fiir
nnverindert gefundene Vasa vasorum mit Narben in der zugehérigen
versorgten GefaBwand hat. SchlieBlich weisen die ausgedehnten Ver-
narbungen im Zwischengewebe der Nieren pathogenetisch ebenfalls auf
Spasmen im Bereich der anatomisch grofitenteils unveranderten Arteri-
olen hin.

Ohne den noch zu machenden Ausfiihrungen iiber die Atiologie vor-
zugreifen, mochten wir auf Grund der gegebenen Deutung den weiteren
SchluB ziehen, daB durch die erhobenen Befunde es hochwahrscheinlich
ist, daB ein von der GefifBlichtung einwirkender Reiz an den kleinsten
Arterien vielfach lediglich mit einem GefdBspasmus beantwortet wird.
Offenbar kommt es erst spiter zur Schidigung der GefiBlwand mit
geweblich faBbaren Reaktionen. Suchen wir nach weiteren Befunden,
die unsere Ansicht von der Einwirkung einey Noxe vom GefidBlumen aus
stittzen kénnen, so sind in erster Linie die ganz ausgedehnten entziind-
lichen Verdnderungen im subendokardialen mesenchymalen Gewebe zu
nennen (Abb. 2), die uns in dhnlicher Form durch die Forschungen von
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DieTrICH, SIEGMUND, MoON und STEWART bekannt sind, und auf die
Horre und BrEDT in systematischen Untersuchungen hingewiesen
haben. SchlieBlich sind eine weitere Stiitze dieser Annahme die zahl-
reichen, unter dem Ependym, besonders des dritten Ventrikels, gelegenen
Gliaknétchen (Abb. 3). Diese sind uns bei chronigch-entziindlichen Er-
krankungen des Gehirns bekannt und werden gedeutet als subependy-
mire lokale Reaktion auf eine vom Ependym her einwirkende, meist
bakterielle Schadigung. In unserem Falle ist es wohl erlaubt, aus dem

Abb. 3. Subependymire, teils knotchentérmige, teils flichenhatte Gliawucherungen bei
Endarteriitis obliterans. Van Gieson, Vergr, 40:1.

Vorbandensein dieser Gliaknétchen den SchluB zu ziehen, daB hier vom
Ependym her eine Schidigung eingewirkt hat.

2. An zahlreichen Gefdfien ist das charakteristische Bild der End-
arteriitis obliterans vorhanden und ‘ '

3. sind entweder isolierte Mediaverdnderungen (Lunge) oder aber
kombinierte Intima- und Mediavernarbungen (Extremititengefifie) fest-
zustellen, wobel auBerordentlich oft in der Adventitia entziindliche
Infiltrate nachzuweisen sind. Die Befunde der Endarteriitis obliterans
sind in ihrer Gesamtheit von zahlreichen Untersuchern beschrieben wor-
den, so daB sich darauf niher einzugehen eriibrigt. Der auBerordentliche
Formenreichtum (polster- und ringférmige, bis zum Totalverschluf ge-
hende Intimaverdickungen mit und ohne Kanalisierung des VerschluB-
gewebes, Thrombosen, Mediasklerosen, umschriebene Zerstorung der
Elastica interna, entziindliche Infiltrate in der Adventitia) ist das
Hauptcharakteristikum der Erkrankung, die sich nach zahlreichen
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Untersuchern (BuBRGER, DUROK, GRUBER, JAGER, RIx, KOHLMEIER
u. a.) nicht nur an einér GefiBschicht abspielt, wie man das nach der -
Namensgebung erwarten miite. So haben BUERGER und GRUBER mit
Nachdruck darauf aufmerksam gemacht, dafl in den Anfangsstadien
die Erkrankung eine eitrige Panarteriitis ist. HEs ist dies wohl der Grund
gewesen, dafl von vielen Seiten auf die nahe Verwandtschaft der End-
arteriitis obliterans mit einer anderen GefdBerkrankung, der Periarteriitis
nodosa; hingewiesen worden ist. Bei dieser handelt es sich bekanntlich
um eine GefiBwanderkrankung komplizierter entziindlicher Art, die
nach GRUBER in der Media beginnt, mit einer mehr oder weniger granu-
lierenden Durchdringung aller GefidBwandschichten fortschreitet und
im reparativen Stadium nicht nur zu einer Vernarbung der Media und
Adventitia, sondern auch zu einem Narbenverschluff des GefiBes infolge
Intimawucherung fithren kann.  Die gleiche Ansicht vertritt LuMks,
der weiterhin feststellt, daf der Periarteriitis nodosa keine Sonderstellung
zukommt. Sie unterscheidet sich nur graduell von anderen GefdBwand-
entziindungen, wie sie uns im Verlaufe septischer Erkrankungen durch
WiksgL, LEMEE, SEMsrRoTH und KocH bekanntgeworden sind. PAUL
sucht schlieBlich nachzuweisen, daB Periarteriitis nodosa und End-
arteriitis obliterans eine Einheit darstellen und nur Reaktionen der
GefiBwand auf verschiedene Noxen sind, wobei dem GefiBkaliber und
dem GefiBwandban eine wesentliche Rolle zukommen. Einen dhnlichen
Standpunkt nimmt ROssLE ein. Auch aus den Arbeiten von KGHL-
‘METER und Rix geht die Schwierigkeit der Abgrenzung der Endarteriitis
obliterans von der Periarteriitis nodosa hervor. Es ist nicht moglich,
auf das gesamte, diesen Fragenkomplex behandelnde Schrifttum im
Rahmen dieser Arbeit einzugehen. Jedenfalls’ist zur Geniige dargetan,
daB sich die beiden Krankheitsbilder vielfach fiberschneiden. Auf Grund
unserer eigenen Beobachtungen méchten wir zu der gleichen Auffassung
kommen. Unsere Befunde an den Gefiflen weisen eindeutig darauf hin,
dafl neben der Intima auch die Media und Adventitia an der GefiB-
erkrankung wesentlich beteiligt sind. Dafiir sprechen die vielfach ge-
fundenen Bindegewebsziige, die vom Fiillgewebe der Lichtung durch
die stellenweise defekte Elastica interna in die vollig vernarbte Media
hineinziehen (Abb.4). An anderen Stellen, besonders an kleinen Ge-
fiflen, deren Lichtung vollig verschlossen ist, haben wir in der Media
und Adventitia 6dematise Verquellungen und entziindliche Infiltrate
gesehen, die eindeutig darauf hinweisen, daBl die gesamte GefiBwand
erkrankt ist. Freilich wird der analysierende Untersucher da und dort
gesbaltliche Unterschiede aufdecken, die ihn veranlassen kénnen, die
Gefafverinderungen in einzelne Krankheitshilder aufzuteilen. Man
wird aber trotzdem allein auf Grund der morphologischen Beschrei-
bungen Endarteriitis obliterans und Periarteriitis nodosa unter einem
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Gesichtswinkel betrachten miissen, weil ihre Ausdrucksformen vielge-
“staltig und bei der begrenzten Reaktionsméglichkeit der GefaBwand
morphologische Uberginge auBerordentlich haufig sind.

Eine weitere GefiBerkrankung sei hier erwihnt, weil sie von ver-
schiedenen Untersuchern in dhnlicher Weise beschrieben, auch bei un-
serer Beobachtung als Teilerkrankung eines generalisierten Gefa8leidens
vorhanden ist. Wir haben bei der histologischen Beschreibung erwihnt,
daf in der Lunge an den Arterien das Bild der Endarteriilis obliterans

SRS W TR A ey
Abb. 4. Ausschnitt aus der ‘A. femoralis sinistra. Xndarteriitis obliterans. Vollige
Zerstorung . der Elastica interna mit Granulom am Ubergang des Fillgewebes der
Lichtung (d4) zur voéllig vernarbten Media (B). Elastica-van Gieson, Vergr. 150:1.

mit vélligem VerschluBl der Lichtung mittlerer und kleiner GefaBle vor-
liegt. AuBerdem bestehen ganz umschriebene Intimasklerosen, zum
Teil mit Vernarbung der zugehorigen Adventitia (Abb. 5). Weiterhin
finden sich Infiltrate in der Media und Adventitia, stellenweise auch
frische fibrinoide Verquellungen in adventitiellen Bindegewebslagern.
Als Folge der Verlegung nicht nur funktioneller, sondern auch nutritiver
Aste der Lungenstrombahn und Stauungserscheinungen seitens des
Herzens sind sowohl himorrhagische als auch blasse Lungeninfarkte
entstanden. Diese Verinderungen an den kleinen und groflen Lungen-
gefiBen zeigen weitgehende Ubereinstimmung mit der Erkrankung, die
BreDT als Arteriopathia pulmonalis beschrieben hat, wobei er annimmst,
daB sie die Folge eines Reaktionszustandes des neuromuskuléren Ar-
terienrohres ‘auf einen gradmiBig abgestuften Reiz — wahrscheinlich
eine Giftwirkung -— ist. Auch hier sehen wir die Verédnderungen an
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simtlichen GefiBwandschichten und im gesamten GefdBverlauf als viel-
gestaltiges Bild vorliegen, wobei die schwersten Befunde in der Peri-
pherie nachweisbar sind. Spater hat BrEpT in Vervollstdndigung
dieser Untersuchungen auch die primére und sekundire Arteriosklerose
der Pulmonalis als GefiBwandentziindung aufgefalt. ErrPINGER und
WAGNER, Laxe und KuxNTscpIK und GOSSNER haben tber dhnliche
Erkrankungen an den Lungenarterien berichtet. Auch in den Beob-
achtungen von LaNe und KuNTscHIK tragen die GefdBverdnderungen
eindeutig entziindliches Ge-
prige und sind deshalb von
Laxg als Thrombarteriolitis
pulmonum, von KUNTSCHIK
als Arteriolitis pulmonalis be-
zeichnet worden. SchlieBlich
sel auf Verdnderungen am
Stamm der Pulmonalarterie
hingewiesen, die CHEIARIAls Me-
sopulmonitis bezeichnet hat.
Zusammengefa3t ergib* gich
aus unseren eigenen Befunden,
daf als entziindlich zu deu-
tende Verdnderungen an den
Winden zahlreicher Gefdfle
vorhanden sind. Sie gehéren . o "
Abb. 5. GréBere Lungenarterie bei Endarteriitis

einem gegleinsamen Formen- obliterans. Umschriebene Intimawuche‘rung(A). )
ks oit Ubergangsbildorn an,  Narbise versioine (2 hot weomelner Ve
wobei einmal der Befund einer Media. H.-E., Vergr.50:1.
Endarteriitis iiberwiegt, ande-

rerseits mehr periarteriitische Verdnderungen nachweisbar sind. In
diesen Rahmen passen auch die von anderen Untersuchern erhobenen
Befunde an den Lungengefifien, die wir in dhnlicher Weise als Teil-
. erscheinung einer generalisierten GefiBwanderkrankung gesehen haben.
Bs diirfte sich in Zukunft die Diskussion der Frage lohnen, ob man
zumindest fiir die eben besprochenen GefiBwandverinderungen nicht
eine einheitliche Betrachtungsweise noch mehr als bisher in den
Vordergrund stellen soll. Fasr hat dies fiir bestimmte Veridnderungen
an den Wandungen kleiner Arterien schon vor langer Zeit vorgeschlagen,
gleichgiiltig, ob die Erkrankung von der Intima, Media oder Adventitia
ihren Ausgang nahm. '

4. Als letzte zu besprechende GefiBwandverinderung haben wir
vor allem in den grofien, zum Teil rein elastischen, zum Teil ela-
stisch. muskulédren Gefiflen die typischen Befunde einer Atherosklerose
nachweisen konnen. Die entziindliche Genese der Atherosklerose, vor

b

Virchows Archiv. Bd. 315, 26
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allem der grofien Gefile, als Teilerscheinung einer allgemeinen aller-
gisch-hyperergischen Reaktionslage im Organismus ist uns durch die
systematischen Untersuchungen von Krince und Mitarbeitern niher
gebracht worden. KrineE hat dann in Fortsetzung seiner Untersuchungen
iiber den Rheumatismus von rheumatischer Atherosklerose der Aorta
gesprochen und die Verdnderungen der Intima als die Folge der in
gleicher Hohe in der Media oder Adventitia vorhandenen entziindlichen
Infiltrate bzw. typischen rheumatischen Granulome gedeutet. Nach
den jiingsten Untersuchungen stellt die Atherosklerose der groBen ela-
stischen bzw. elastisch-muskuliren GefiBe das reparative Stadium einer
vom GefdBlumen her einwirkender Noxe dar, die primér ein Odem der
subendothelialen Schichten zur Folge hat (HorLLE, BREDT), wie wir das
vom Klappenendokard her kennen. Damit gewinnt die moderne Auf-
fassung der entziindlichen Genese der Atherosklerose Anklinge an den
von VircHOW aufgestellten Begriff der Endangiitis chronica deformans,
der lange Zeit Bestand hatte und erst durch die Auffassungen von
MARCHAND, ASCHOFF u. a. verdringt worden ist. Die in unserer Beob-
achtung gefundenen entziindlichen, zum Teil granulomartigen Infiltrate
in der Media und Adventitia, die 6dematdse Aufquellung, die sklera-
theromatésen Veréinderungen der Intima, die Vernarbungen in der
Media, die, wir an groBen Gefifen, besonders an der Aorta, festgestellt
haben, tragen eindeutig das Geprige entziindlicher Verinderungen. Da-
bei machen wir uns die von HorLe und BREDT gegebenen Erklirungen
in vollem Umfange zu eigen. ' '

Betrachten wir abschlieBend die analysierten Gefilfverinderungen
. gemeinéam, so tragen sie auf Grund der histologischen Befunde den
eindeutigen Stempel allergisch-hyperergischen Geschehens. Die Ver-
schiedenheit des GefdBaufbaues, die in den einzelnen Gefifprovinzen
offenbar unterschiedliche Reizschwelle und die gemeinsame Reaktion
aller GefaBwandschichten auf die vom GefiBlumen her einwirkende Noxe
machen es erklirlich, daB die erhobenen Befunde mannigfaltig sind. Vom
einfachen GefiaBspasmus iiber die frische Thrombose finden sich flie-
Bende Uberginge zur Atherosklerose, der sog. Endarteriitis obliterans
und der Periarteriitis nodosa. Diese Geféfiverdnderungen sind gemein-
sam zu deuten als verschiedene Ausdrucksformen einer schieichend-ver-
laufenden, zur narbigen Ausheilung neigenden Panarteriitis allergisch-
“hyperergischer Genese.

VI. Zur Atiologie der Endarteriitis obliterans.

Wir haben im vorangegangenen Abschnitt die gefundenen GefiB-
verdnderungen ganz allgemein als Ausdruck einer besonderen Reaktions-
lage gegen eine vom GefidfBlumen einwirkende Noxe aufgefaBit und
~wiirden fiir unsere Beobachtung nunmehr noch zu untersuchen haben,
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ob wir berechtigt sind, als dtiologisches Moment der gefundenen aller-
gisch-hyperergischen Gefifiverdnderungen eine rheumatische Infektion
anzunehmen. Dabei ist vorauszuschicken, dall wir einen spezifischen
Erreger ablehnen, sondern den Rheumatismus als eine durch verschie-
dene Streptokokken hervorgerufene Streptomykose auffassen, deren
vielgestaltiges Bild bestimmt wird durch die dauernde Uberschwemmung
des Organismus mit Streptokokkenantigenen und die dadurch her-
vorgerufene allmihliche Umstimmung mit den morphologischen Kenn-
zeichen der Hyperergie.

RossLe hat die Periarteriitis nodosa, die Endarteriitis obliterans
und die Artheriopathia pulmonalis idiogenica (BREDT) als rheumatoide
Erkrankungen bezeichnet und fiir die sicher rheumatische Genese der
GefaBverinderungen gefordert, daf entweder an den CGefiflen selbst
oder an anderen Organen die Anzeichen rheumatischer Infektion fest-
zustellen sind.

Bei unserem Mann, der im Alter von 20 Jahren eine Granatziinder-
verletzung an der Hand mit monatelang anhaltender Eiterung durch-
macht, der danach verschiedene Infekte itbersteht, entwickelt sich eine
Endarteriitis obliterans und zu gleicher Zeit eine Endokarditis und
Myokarditis, die einwandfrei rheumatischer Natur sind. Es darf wohl
angenommen werden, dafl zundchst die Eiterung, spiter die Infekte
die Herde gewesen sind, die den Korper umgestimmt und zur rheumati-
schen Reaktion gefithrt haben. Ist an der rheumatischen Natur der
Endokarditis und  Myokarditis kein Zweifel, so ist die Frage zu unter-
suchen, ob auch die GefdBerkrankungen dem rheumatischen Formen-
kreis zugeordnet werden diirfen, nachdem im vorigen Abschnitt das
entziindliche Bild der GefiBiverinderungen besprochen und auf Grund
der histologischen Befunde der allergisch-hyperergische Charakter der
Entzindung hervorgehoben worden ist.

Durch die Untersuchungen von KroTz, voN GLAHN und PAPPEN-
HEIMER, CHIARI, GRAFF, SIRGMUND, ROSSLE u. a. sind uns entziindliche
bzw. degenerative Verdnderungen in GefdBiwinden bei sicherem  Rheu-
matismus anderer Organe bekannt, wihrend zuerst durch Kringg und
Mitarbeiter auf die Atherosklerose der groBen GefafBle als Teilerschei-
nung eines allgemeinen Rheumatismus hingewiesen worden ist. Nach-
dem dutrch Hortg in einleuchtender Form die Sklerose der GefiaBintima
als entziindlich gedeutet worden ist, diirften keine Schwierigkeiten
mehr bestehen im allergisch-hyperergischen Organismus des Rheuma-
tikers eine Atherosklerose aunch dann als rheumatisch anzusprechen,
wenn in der GefaBwand keine typischen, rheumatischen Befunde
(AscrOFFsches Knotchen, Kringrsches Frithinfiltrat) zu erheben sind.
Betrachten wir unter diesem Gesichtswinkel unseren Fall (Abb. 6), so
diirfen wohl die gefundenen, entziindlichen, zum Teil granulomartigen

26*
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Infiltrate in Media und Adventitia, die Vernarbungen in der Media,
die 6demattse Aufquellung, die Hyperplasie, Sklerose, Atheromatose
der Intima, die wir an gréBeren GeféBlen, besonders an der Aorta fest-
gestellt haben, im Zusammenbang mit der Erkrankung des Herzens
als theumatisch bezeichnet werden. Dabei bin ich mir bewuBt, dafl man
dieser Auffassung widersprechen kann. Man darf jedoch nicht vergessen,
daB das AscorFsche Knotchen und das Krixegsche Frihinfiltrat nur
besonders charakteristische und von der zeitlichen Dauer der Infektion

Abb. 6. Aorta bei allgemeiner rheumatischer GefaBerkrankung, iberwiegend unter dem

Bild einer Endarteriitis obliterans. Granulomartige Infiltrate an der Grenze von Media

und Adventitia mit Vernarbung der Media (4) und Sklerose der Intima (B). H.-E.,
Vergr. 60:1.

abhiingige Befunde darstellen. Sie sind nur gewebliche Momentbilder
und biologisch im Rahmen des rheumatischen Geschehens nicht anders
zu deuten als Mediaverquellungen, subendotheliale fibrinoide Ablage--
rungen oder deren narbige Endzusténde.

In diesem Zusammenhang ist auch die Endarteriitis obliterans mit
ihren hiufig an die Periarteriitis nodosa erinnernden Bildern fur unsere
Beobachtung zum rheumatischen Gesamtbild der Erkrankung zu rech-
nen, nachdem wir im vorigen Abschnitt den allergisch-hyperergischen
Charakter dieser GefiBwandentziindung im Anschluf an frithere Unter-
sucher (RossiE, DInTRICH, GRUBER) besprochen haben. Es darf des-
halb wohl gesagt werden, daB die gesamte Erkrankung des Kreislauf-
systems rheumatischer Natur ist. Freilich kénnte man einwenden —
weil ganz einwandfreie rheumatische Granulome in den Gefaliwinden
fohlen — daB neben dem Rheumatismus eine Allergie anderer Art die
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Gefifiverinderungen hervorgerufen hat. Diese Auffassung wire wohl
gesuchter als die von uns vertretene. Wie schwierig es aber sein kann,
die rheumatische Natur einer Erkrankung morphologisch nachzuweisen,
hat unsere Beobachtung uns eindeutig gezeigt. Die einer schleichend
verlaufenden, chronischen Sepsis dhnelnde Erkrankung, die zunichst
allgemein als allergisch-hyperergisch gedeutet werden muBte, durfte als
rhenmatisch aufgefalit werden, nachdem das erste rheumatische Knot-
chen gefunden war. Wir ersehen daraus, daB wir die Diagnose eines
Rheumatismus keinesfalls vom Schema desrheumatischen Friihinfiltrates
oder des AscHOFFschen Knotchens abhingig machen diirfen, sondern
dafl uns das Gesamthild des morphologischen Syndroms unter Beriick-
sichtigung des klinischen Verlaufs leiten muB. In diesem Sinne fassen
wir die gefundenen Gefillverinderungen von der entziindlichen Athero -
sklerose bis zu dem vielgestaltigen Bild der Endarteriitis obliterans,
einschlieBlich der Verinderungen an den Lungenarterien als rheuma.-
tisch auf.

Zusammenfassung.

Ausfiihrliche Mitteilung einer Endarteriitis obliterans von 30jahriger
Krankheitsdauer. Bei einem 20jahrigen Mann entwickeln sich im An-
schluf an eine lang eiternde Granatziinderverletzung der Hand und
zahlreiche Infekte Durchblutungsstérungen an den Gliedmafien, die im
Laufe der Zeit stindig zunehmen und zu ganz ausgedehnten verstiim-
melnden Operationen an simtlichen Gliedern fithren. AuBer der End-
arteriitis obliterans besteht klinisch eine Endokarditis.

Pathologisch-anatomisch findet sich eine Endarteriitis obliterans
zahlreicher GefiBgebiete mit Ubergiingen zur Periarteriitis nodosa. An
den groBen Gefillen liegt eine Atherosklerose vor.

Die gesamte Erkrankung des GefdBsystems wird einschlieBlich der
Atherosklerose im Sinne einer Panarteriitis als entziindlich gedeutet.
Wegen der sicher bestehenden rheumatischen Endo- und Myokarditis
haben wir keine Bedenken, die allergisch-hyperergische Entziindung der
Gefiwandung mit ihrem groflen Formenreichtum gleichfalls dem
Rheumatismus zuzuordnen.
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