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I .  Einleitung. 

Das sehon lange bekannte Bild der Endar~eriitis (ThrombangitiS) 
obliterans is~ durch zahlreiche l~Iit~eilungen AUgemeingut der Gef~B- 
pathologic geworden. Die Untersuchungen v. WrmWXRT~Rs aUS dem 
Jahre 1878, die zu grundlegenden ana~omischen Befunden an'den Ge- 
f/~Ben amputierter GliedmaBen gefiihrt haben, sind dureh andere Autoren 
best/~tigt und dutch B~r~gGwR, der auf die thrombotische Komponente 
mit Nachdruek hingewiesen hat, vervollst/~ndigt und erg/inzt worden. 
JXG~R hat an umfassendem Untersuehungsgut festgelegt, dal] es sieh 
bei de rv .  WI~IWA~T~R-Bvv.RGEgschen Krankheit nicht um eine iso- 
lierte Erkrankung der Extremit~tengef/~Be, sondern um eine AJlgemein- 
erkrankung des gesamten Gef/~Bsystems handelt. SelflieBlich haben die 
Untersuchungen yon SPATz und LIND~]3]~gG und KSHL~EI~R gezeigt, 
dab auch andere Gef/~Bgebiete bevorzugt an der Erkrankung betefligt 
seink6Imen. So ist es naeh den Ergebnissen yon SrxTz und LIND~C- 
~ S  durchaus bereehtigt, yon einer eerebr~len Form der Erkrankung 
zu spreehen und ihr eine periphere sowie intestinale Form ( K 6 ~ g )  
gegeniiberzustellen, je nachdem welches Gef/~l]gebiet besonders im Vor- 
dergrund steht. Diesen Teilerkr~nkungen groBer Gef~Bprovinzes wiirde 
die generalisierte Form fiberzuordnen sein. 

Uber das Wesen der End~rteriitis herrseht wei~erhin insofern Ober. 
einstimmung, als es sieh um eine Erkrankung der Arterien sowohl des 
elastisehen als aueh des muskul~ren Typs handelt, die in ihrem End- 
zustand mit einer v611igen Gefs einhergeht. Die binde- 
gewebige Obliteration ist dabei entweder gebunden an eine prim~re 
Endothelwueherung oder sie entsteht im AnsehluB an Thrombosen, 

* Herrn Prof. Dr. W A L ~  F~SC~ zum 65. Geburtstag gewidme~. 
Auszugsweise vorgotr~gen auf der T~gung der Pa~hologen der Ostzone am 

6. Oktober 1946 in Jena. 
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worauf  insbesondere Bu~,~G~.R, J X G ~  und  LIND~NB~RG und  S~ATz 
hingewiesen haben. 

Hinsichtl ich der )[tiologie ha t  sich vor  allem die von B U ~ G ~ R  ge- 
/~ul~erte Ansicht  des rassendispositionellen F~ktors  nicht  best/~tigt, wie 
auch K~ltesch/~den, Erfr ierungen leichten Grades, Nieotinabusus (GRu- 
~E~) als auslSsenden Ursaehen nur  eine untergeordnete  Bedeutung  z u -  
kommt .  Dagege n hat  R6ssr,v. die Endar ter i i t i s  den allergischen Gef/~B- 
reakt ionen zugerechnet und  sie als rheumatoide  Gef~l]erkrankung einem 
bes t immt charakteris ier ten Formenkreis  zugeordnet.  

Eine ~ron uns gemachte  Beobachtung,  die aueh in anderer  Hinsicht  
interessant ist, soll vor  allem zu dieser yon  RSssLv, erwogenen Frage  
Stellung nehmen.  

II. Eigene Beobachtung. 
I-I. It., geboren 1895, Zimmermann. Keine Erbkrankheiten, in jungen Jahren 

Tripper. GroSer, schlanker, kr~ftiger Mann. 1916 Verletzung des re. Zeigefingers 
dureh Gran~tzfinder. NIonatelange Eiterung der Wunde. Heflung in). Frfihjahr 
1917. Danach Furunkulose, anschliel~end Darminfektion. Im Anschlul~ daran 
im Oktober 1917 erstm~lig Absterben der Finger beider H/~nde und der Nase. 
Im Jahre, 1918 mehrfaehe Laz~rettaufenthalte wegen unklarer fieberhafter Er- 
krankungen mit starken Kopf- und Wadenschmerzen. Im November 1918 Grippe. 
Entlassung aus dem Heeresdienst. Seit 1919 Kribbeln, K~ltegeffihl, Bl~sse in 
tt/~nden und Fiil~n, Wadenschmerzen, auch in der W~rme. In wechselnder 
St~rke Anhalten dieser Beschwerden his 1924. Trophische StSrungen und Puls- 
losigkeit des re. Ful3es, trockener Brand mehrerer Zehen. Bi~rz 1925 Amputation 
des re. Fuf3es. Juli 1925 erstmalig st~rkere Durchblutungsst6rungen des li, FuBes. 
1926 Nekrosen und Eiterungen am re. Stumpf und li. FuS, sehwere Durchblu- 
tungsstSrungen der I-I~nde. Januar 1927 Amputation des re. Oberschenkels. 
Juli 1927 Amputation des Ii. Unterschenl~els. Danaeh monatelange Stumpf- 
eiterungen. September 1928 Amputabion des re. Zeigefingers. In den folgenden 
Jahren anhaltencle DurchblutungsstOrungen der oberen GliedmaSen mit hef- 
tigsten Schmerzen. Exartikulation und Amputation weiterer Fingerglieder. 1943 
apoplektischer Insult. 1945 in der Medizinischen UniversitKtsk]inik Jena Unter 
der Diagnose Endarteriitis obliterans, rekurrierende Endokarditis. Im Januar 
1946 Herzdekompensation, deswegen erneut Aufnahme in die ~edizinische Uni- 
versit~tskl]nik Jena. Aus dem Untersuchungsbefund: Odeme, verminderte Urin- 
ausscheidung, Cyanose, starke Marmorierung der Haut, Dyspnoe, C~Er~-  
SmoK~ssche Atmung. tterz nach beiden Seiten verbreitert. Systolisches Ger~usch 
~iber a]len Ostien, diastolisches fiber der Aorta. Stauungslungen, Stauungsleber. 
Trockene Gangr~n der Zeigefingerbeere li., Furunkel am li. Unterarm, Pyoder- 
mien am li. Beinstumpfende~ Im Urin Eiweifk Blutdruck w/~t~rend des Klinik- 
aufenthaltes zwischen 145/80 und 190/95 mm I-Ig: Leukoeytose, erhShte Sen- 
kung, Temperaturen zwisel~en 37 und 38,2 ~ Mitre Februar ~rockene Gangr~n 
des li. Mittelfingers, sparer auck der INTasenspitze, an umschriebenen Stel]en des 
re. Unterarmes und an den Beinstiimpfen. Trotz eingehender Behandlung Tod 
unter den Zeichen des Kreislaufversagens. Endgiiltlge klinische Diagnose: End- 
arteriitis obliterans, rekurrierende Endokarditis mit Aorteninsuffizienz. 

Aus dem Sektionsbefund auszugsweise folgende Angaben (Sekt.-~qr. 124/46): 
Auffallende ]~l~sse der ~[aut, Tromme]schlegelfinger. An den Gliedmal~enenden, 
besonders an den Fingern, Marmorie~ung der ~aut.  l~e. Bein im unteren Drittel 
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des Oberschenkels abgesetzt (Abb. 1). Li. Bein kurz unterhalb des Kniegelenkes 
amputiert .  An der re. Hand Exart ikulat ionen in verschiedenen Gelenken des 
2.--5.  Fingers. An der li. Hand fehlende Endglieder des 2. und 3. Fingers. Haut-  
ne ~lza.osen am Stumpf des 3. Fingers, desgleiehen 
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 mediastinalis der li. 
Lunge verwaehsen. UmschriebeneVerwaehsun- 
gen mit  der vorderen Brustwand. Herz mehr 
als doppeltfaustgroB, naeh der medialen unteren 
H~lfte des li. Pleuraraumes verzogen. S~mtliche 
HerzhShlen stark erweitert, besonders der li. 
Ventrikel. Muskulatm' der li. und der re. Herz- 
kammer  verdickt,  li. 18 ram, re. 8 ram. Aorten- 
klappen start, unbeweglich, erheblich an don 
freien Ritndern veI.'diekt, leieht verkiirzt, mit  
feinwarzigen, nicht wegwisehbaren, glasig- 
grauen Auflagerungen. Leiehte Dehiszenz der 
Klappenbasis mit  aneurysmatischer Erweite- 
rung der Tasclien. Endokard der li. Herzkam- 
mer an der t t interwand sehwielig verdickt, zum 
Toil grauweil3, zum Teil bla~-gelblich, fleckig. 
Muskulatur ganz feinfieckig verschwielt , zum 
Tefl mit  frischen r6tlichen :Nekrosen, zum Toil 
yon blal3gelber Farbe und m ~ i g  teigiger Ken- 
sistenz. 

Ge/iiflsystem (unter Berfieksichtigung der 
zugeh6rigen Organe): A. pulmonalis dehnbar 
und zart,  yon gehSriger Weite. Der Hauptas t  
zeigt nnr ganz vereinzelte, gelbliche In t imaver -  
diekungen, tells polsterartig, teils flach. Auf 
Durehschnitten durch die Lunge starke Wand- 
verdiekungen kleinster Arterien~iste mit  erheb- 
lieher Einengung der Lichtung, mitunter  often- 
bar v611ig verschlossene Gef~i3e. An vielen Stellen 
mit ten im Lungenparenehym ganz unregelmiil3ig 
begrenzte, teils graue, tells gelbliehe Nekrose- 
herde. J~bnliche und b~morrllagische ~erde  yon 
keilfSrmiger Gestalt in Pleuraniihe. Aorta geh6rig 
weir, gut  dehnbar. Im auf- und absteigenden 
Brustteil  nur ganz umsehriebene, leieht erha- 
bene, teils gelbliche, teils graurStliche Int ima- 
verdiekungen in geringer Ausdehnung, zum 
Teil ganz finch, zum Teil polsterartig in die 
Gef~13lichtung vorspringend. In der Baueh- 
aorta Zunahme dieser Int imabeete  mit  zum Tell 
erheblieher Vergr6flerung der Einzelherde und 
kleinen atheromatSsen Ulcerationen. Kurz vor dem Abgang beider A. iliacae 
ausgedehnte Kalkplat ten in der Innenhaut.  Miiflige Liehtungseinengung. Un- 
mit telbar vor dem Abgang der ]i. A. iliaea communis ein etwa pflaumengroBer, 
wandst~ndiger, alter, grauweil3er Thrombus, der sich in die li. A. iliaca hinein 

Abb. I. Schematische l~bersicht 
fiber die grobanatomischen Ge- 
f~13ver~nderungen ( ~  athero- 
sklerotische Herde; ~ Oef~i~- 
versch]ul~ bzw. Gefi~i~einengnng 
d~lrch Endarteriitis obliterans; 

:-".'-9 amputierte Glieder; 
g x x s ~ I~autnekrosen)und die Ope- 
rationsverstfimmelungen: Athe- 
rosklerose der Aorta, VersehluB 
der A. iliaea externa und A. 
femoralis links, der A. radialis 
sin., Einengung der fibrigen Bein- 
und Armarterien, Granuiaratro- 
phie des Geliirns und der Nieren, 
Nekrosen an den Beinstfimpfen, 
an der Nasenspitze und an tier 
I-Iaut der Arme. Amputationen 

an I:[hnden und Beinen. 
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fortsetzt, In der A.  iliaca externa ~inisfra an umschriebener Stelle erhebliehe 
Intimaverdickunge n mit Thrombose und ~511iger Verlegung der Lichtung. Un- 
mittelbar darunter die A,  #moralis sinistra bis zum Stumpfende versehlossen. 
Seiten~ste zum Teil versehlossen, zum Teil erheblich eingeengt. In  den li. Bein- 
venen ganz ausgedehnte Thrombosierungen. Die re. A .  iliaca communis zeigt 
nur geringe gelbliche Intimaverdic]~ungen. Von der A.  iliava externa dextra an 
ist die Liehtung der Beingef~13e dutch konzentrisehe In~imaverdicl~ung eingeengt 
mi~ st~ndiger Zunahme der Einengung nach der Perlpherie hin. Kein vollst~n- 
diger VerschlulL Ausgedehnte Thrombosierung des Hauptastes der re. Beinvene 
un4 kleiner Seiten~s~e. Die yore Arcus aortae abgehenden Arterien zeigen fiberall 
umsehriebene, leich~ erhabene, gelbliehe Intimaverdickungen, desgleichen die 
arteriellen Armgef~e inden  proxymalen Anteilen. Die li. A .  radialis is$ vSllig 
versehlossen, die re. Unterarmarterien hoehgradig eingeengt, aber durehg~ngig. 
Die 1Vierenarterien zeigen leieht erhabene, herdfSrmige Intimaeinl~gerungen, 
keine Lichtungseinengungen. An der Oberfl~che sind beide ~ieren g~nz rein 
granuliert. Aul~erdem grSfiere, tells oberfl~chliche, teils tier ins l~arenchym hin- 
eingehende ~arben. Versehm~lerung der Rinde, Vakatwucherung des ~qieren- 
beekenfettgewebes. 

Seh~idd. Sch~delweichteile und knScherner Seh~del regelreeht. (Jdem der 
weichen Itirnhi~ute. Leichte grauweil~e Verdiekung der ttirnh~ute an umschrie- 
benen Stellen der Konvexitfit. tIirnbasisgef~13e zeigen fiberall umschriebene 
gelbliche Intimaverdiekungen bei erhaltener Liehtung. Gewieht 1080 g. ~aeh 
Fixierung werden yon der li. ttirnb~Ifte die weiehen Hirnh~ute abpr~pariert, 
nach vorheriger Entfernung der feinen arteriellen Gef~tge. An der anderen ttirn- 
h~lfte werden Hirnh~ute und Gehirn im Zusammenhang belassen. Die drei grol~en 
Hauptarterien zeigen nut fleckfSrmige gelbliche Intimaverdickungen, nirgendwo 
Lichtungseinengung. Die kleinsten herauspraparierten Verzweigungen sind grSl~- 
Centeils ~511ig durchgangig und nur zu einem geringen Teil in dfinne, derbe, 
grauwei~e Strange ,,wurmartig" (S~TZ) umgewandel~. Auf e~wa zetm durehg~n- 
gige ~stchen kommt in regelloser Anordnung etwa ein obli~eriertes Gerbil Die 
Hirnrinde zeig~ eine ganz feinwarzige Granulierung, die sich fast ringfSrmig yon 
der Basis des Sehl~fenlappens fiber die Basis des ~Iinterhauptlappens auf dessen 
Konvexit~t und in einem etwa 5 em breiten Streifen fiber die Konvexiti~ beider 
Parie~allappen ]~inzieht, wobei die medialen, der ~edianfurche benaehbart liegen- 
den Rindenbezirke, in Form eines scbmalen Strei~ens, der his zu 1 em brei~ 
ist, frei bleiben. Nach vor~ setzen sich die Granulierungen auf die Konvexit~t 
des S~irnlappens fort, werden nueh den Stirnhirnpolen zu immer sehm~ler, um 
an der Basis des Stirnhirns bis an dessen hintere Grenze dam~ wieder etwas breiter 
zu werden. ]~s sind an der ttir~rinde also lediglich sehmale Streifen l~ngs der 
Medianfurehe, die seitlichen Anteile beider pariet~len Rindenabschnitte, die 
lateralen Anteile beider Schl~fenlappen und die i~ der n~heren Umgebung der 
Medianlinie gelegenen Anteile der ~irnbasis frei. Aber auch in diesen grSl~enteils 
freien Bezirken, vor allem im Schl~fenluppen, finden sieh vereinzelt feine um- 
sehriebene Granulierungen. Am hinteren oberen Rand des re. Opereulum eine 
flache, aloe, gelblichbraune Rindem~arbe. Eine weitere flache, ~lte ~Narbe an 
der Basis des re. Schl~fenlappens. Auf ]~inschnitten iiberall deutliehe Ver- 
schm~lerung der ttirnrinde, ttirnkammern m~l~ig erweitert. An zahlreichen 
Stellen an der Inneaauskleidung der tIirnkammer~ ganz kleine, feinwarzige Vor- 
spriinge. Marklager geschrumpf~, ~irnstamm deutlich atrophiseh, ohne herd- 
fSrmige Ver~nderungen. ]~fickenmark ohne Besonderheiten. A.  vertebrali8 ver- 
einzelt mi$ fleckfSrmigen Intimaverdickungen, fiberall durehgi~ngig. Kleinere 
Gef~l~e der weichen Riickenmarksh~ute regelrecht. 
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Auf Grund des makroskopischen Gesamtbefundes wurde folgende 
anatomische Diagnose gestellt: 

Generalisierte Endarteriitis obliterans. VersehluB der linken A. 
iliaca externa, dos linken Hauptastes der A. femoralis und zahlreicher 
kleiner )[ste der linken l~emoralar~erie. Vollst/indiger VerschluB der 
linken A. radialis. Hochgradige Einengung der reehten Femoral- 
arterie. Zus~and nach Amputation des reehten Beines im unteren Ober- 
sehenkeldrittel. Znstand naeh Amputation bzw. Exartikulation mehrerer 
Glieder des 2 . -4 .  Fingers der reehten und 2.--3. Fingers der linken Hand. 
HautdurehblutungsstSrungen an don Extremitiiten. Umsehriebene l~e- 
krosen der Hau~ an den Stumpfenden boider Beine, an der Innenseite 
des reehten Oberarmes un4 an der Nasenspitze. Granularatrophie der 
GroBhirnrinde. J~ltere Rindenerweichungsherde. A1]gemeine Atrophie 
des Gehirns. 0dem der weiehen ttirnh/iute. Allgemeine Atherosklerose, 
bes0nders der Bauchaorta, mit wandst~ndigom, /~ltoren Thrombus un- 
mitre b~r vor dem Abgang dot linken A. iliaca eommunis. Thrombose 
der ]inken A. iliaea communis bei hoehgradiger Slderose dieses Gef/il]- 
abschnittes, Thrombose der ttaupt~ste und zahlreieher Seiten/iste beider 
Beinvenen. Cot bovinum mit Hypertrophie beider Herzkammern und 
Erweiterung si~mtlieher HerzhShlen. Ausgedehnte, ganz feilffleekige 
Versehwielung tier Herzmuskulatur, zum Teil aueh frisehe an~misch- 
hyper~misehe DurehblutungsstSrungen. Rezidivierende Endokarditis 
der Aortenklappe mit ffisehem entziindliehen Schub. Aorteninsuffizienz 
und leichte Aor~enstenose. Chronisehe Stauungsorgane. Granular- 
atrophie der Nieren. Pulmonalsklerose. Aniimisehe un4 hi~morrhagische 
Lungeninfarkte. 

III .  Besprechung der Vergnderungen des Gehirns. 
SPATZ und LIND]~Z~BERG haben an Hand yon 22 sorgf/~ltig unter- 

suehten l~llen yon Thrombarteriitis obliterans der Kirngofiil]e auf das 
bevorzug~e Befallensein ganz bestimmter Hirnrindenbezirke hingewiesen 
und diese Tatsache mit der Besonderheit der Gef~Bversorgung der Rinde 
in Zusammenhang gebracht. Die siehelfSrmige (SPATZ) yore Stirnhirn- 
pol bis zum Oeeipitalpol reichende und Yon bier auf den Schl/~enlappen- 
10ol wioder umbiegende Zone de r  Granularatrophie wurde mit der 
elektiven Erkrankung dot dis~alen Abschnitto der drei groBen Hirn- 
arterien erkl~rt, wi~hrend nach S~xTz die Niehtbetei]Jgung ganz bestimm- 
ter Hirnrindengebiete in den vSllig gesunden loroxymalen J~sten der 
drei Hirnarterien ihre Ursache bathe. Beziiglleh der grobanatomisehen 
Befunde an der Rinde kSnnen wit die Ergebnisse yon S]~x~z best~tigen, 
wenn aueh die Ver~nderungen bei unserer Beobachtung ungloich viel 
ausgedehnter waron und fiber die siehelfSrmige Anordnung hinaus zu 
einem fiber die ganze Hirnoberfli~che verlaufenden Ring granul/irer 
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Vernarbung geffihrt hatte.  Entgegen den Befunden yon SrATZ war vor  
allem auch d~s Konvexi ts  der ersten St i rnhirnwindung herd- 
f5rmig befallen. Aul~erdem zeigten die Rinden~bschnit te,  die in den 
Fi~llen yon  SPATZ vSllig frei waxen (Konvexi ts  des Schl~fentappens), 
bei unserer Beobachtung fleckfSrmig kleine Herde  granul~rer Atrophie.  
Insgesamt  handelt  es sich bei uns  nur  um graduelle Unterschiede gegen- 
fiber dem yon  SPATZ aufgestellten Ausbrei tungstyp.  Es waxen deshalb, 
entgegen den Ergebnissen yon  SP)~Tz, ausgedehnte  Gefs 
nicht  nur  in distalen, sondern aueh proximalen ~s t en  der Hirnar ter ien 
zu erwarten. 

Mikroskopisch wurde an den Gef~en des Gehirns und am Gehirn selbst 
fo]gender Befund erhoben: 

,4. basilaris, cerebri media and anterior. An mehreren Ste]len erhebliche In- 
timapolster, zum Tell mit kleinen Atheromherden, besonders an der Basis der 
Intima. Media und Adventitia regelrecht. 

A. vertebrales. Deutliche konzenbrische Intimahyperplasie mit nu~r geringer 
Lichtungseinengung. Vereinzelt ganz ~eine Lipoidablagerung in der Intima. Um- 
schriebene schmale Verkalkungsspangen an der Grenze yon Intima und Media, 
zum Teil genau in der Elastica interna, 

Kleinste Meningealarterien. AllergrSl~tenteils vSllig frei yon morphologischen 
Ver~nderungen. In ganz wenigen Get,Ben umschriebene, meist geringe Wuche- 
rung eines ]ockeren, feinmaschigen, zellarmen Bindegewebes. An anderen Stellen 
GefaI~lichtungen von Gerinnungsthromben ansgefiillt, ohne irgendwelche Ver- 
~nderungen an den Gef~l~w~nden. Unter vielen untersuchten Gef~en nur ganz 
wenig'e, deren Lichtungen mit einem lockeren, ~einmaschigen Fiillgewebe vSllig 
verschlossen sind. Elastica stark gef~ltelt, jedoch unverandert. Im Fiillgewebe 
stellenweise Neubildung elasMscher Fasern, zum Tell in paralleler Anordnung 
zur Elastica interna, so dab man yon Ans~tzen einer zweiten Elastica interna 
sprechen kann. Media o.B. 

Gehirn. An zahlreichen untersuchten Stellen iiberall Atrophie der Rinde. 
Im re. Scht~fenlappen, am ~bergang zum Opercnlum und an der Basis der 
typische Be~und i~lterer Erweichungsherde mit ausgesprochener l~arbenbildung. 
Vereinzelt an anderen Stellen auch ffische umschriebene Gewebsuntergi~nge in 
der. Rinde mit FettkSrnchenzellen am Rande und wabiger Auflockerung der 
Glia in der Umgebung als Zeichen eines lokalen ()dems. Die genauere, zum Tell 
in Stufen erfo]gte Untersuchung der feinen granuli~ren ttirm.indennarben und 
deren Umgebung Zeigt, dal~ auch die im Zusammenhang mit der/-Iirnrinde be- 
lassenen Gef~l~e der weichen ttirnhaute and die in die Hirnrinde ausstrahlenden 
Endiiste grSl~tenteils vSllig trei yon Ver~nderungen sind. Nur einzelne Gef~l]e 
zeigen in der Rinde ganz geringe Intimawucherungen, ohne wesent]iche Ein- 
engung der Lichtung. Stel]enweise um die W~nde unver~nderter Meningedl- 
arterien geringe lymphocyt~re Infiltrate. Die Rindennarben stellen sich im 
wesentliehen als Faserglianarben mit vSlligem Schwund der Ganglienzellen dar. 
Die Narben sind mehr oder minder keilfSrmig und ver]ieren sich allmahlich in 
der gesunden Umgebung. l~ieht selten ist ein schma]er Bezirk der ~ul~eren Rinde 
ohne Ver~nderungen, w~hrend die tiefe Rinde umschriebene lNarbenbildung zeigt. 
Diese ~arben, sowie kleine, wahllos verstreute Narben im Marklager zeigen fast 
immer topographische Beziehungen zu Ge~l~en, indem sie meist in unmittelb~rer 
Umgebung yon entweder vSHig gesunden oder nur wenig ver~nderten Ge~i~l~en 
liegen. Verdichtungen der Glia, zum Tell in Form yon FasergliaknStchen, sind 
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an zahlreichen Stellen ~uoh unter dem Ependym s~mtlicher Hir~ventrikel zu 
sehen. In ganz ausgesprochener Form sind diese XnStchen unter dem Ependym 
des dritten Ventrikels entwickelt, geringer in den Seitenventrikeln und in der 
vierten Hirnkammer. Am Kleinhirn auf3er den Zeichen einer allgemeinen Atrophie 
keine wesentlichen Veranderungen, desgleichen nicht im Bereich des Hirnstamms, 
der Brticke nnd des verl~ngerten Markes. 

Aus den etwas ausfiihrlicher wiedergegebenen Untersuchungsbefun- 
den der arteriellen Hirngef~I3e und deren Verzweigungen geht eindeutig 
hervor, dab die gefundene granulare Atrophie der Gro~hirnrinde nur 
zu einem ganz geringen Tell abhangig ist yon morphologisch fa~baren 
Veranderungen an den Hirnendgef~en. Bei grober Sch~tzung haben 
wir festgestellt, da] auf eine veranderte Meningealarterie etwa ~ehn 
gesunde Gef~e kommen und dal~ die Verteilung der kranken und ge- 
sunden Gefal~e v6llig regeltos ist. Von den ver~nderten Gefal3en Zeigt 
die Mehrzahl das Bild der endarteriitisehen Wucherung der Intima 
mit knospen-, spangen- odor polsterartig vorspringenden Intimaver- 
diekungen oder aber mit Totalversehlnl3 der Gefal31ichtung durch ein 
loekeres Fiillgewebe. Nur wenige Gef~tBe zeigen das Bild der frischen 
Thrombosierung. Zu der immer wieder aufgeworfenen Frage, ob die 
Thrombosierung oder d~e endarteriitische Wueherung das Prim~tre der 
Gefa~ver~tnderung darstellt, mSehten wir auf Grund unserer Beobaeh- 
tung wie folgt Stellung nehmen. Es ist sehwer festzustellen, ob das 
loekere Fiillgewebe einer kleinen Meningealarterie seine Entstehung einer 
Thrombose verdankt oder ob es sieh um eine prim~re Endothelwuehe- 
rung handelt, Wenn man aber bei weitem mehr kleinste Art erien sieht, 
bei denen umsehriebene Intimawueherungen gegeniiber der vollst~ndigen 
Verlegung der Gefg~liehtung dureh ein lockeres Ftillgewebe und gegen- 
fiber frischeren Thrombosen im Vordergrund stehen, dann dsrf man wohl 
mit Vorbedaeht sagen, dal3 das beherrschende Bild die primate Endo- 
thelwueherung der kleinsten Gefa~verzweigungen ist und da~ die thromb- 
angitisehe Komponente zumindest fiir unsere Beobaehtung demgegen- 
fiber ganz in den Hintergrund tritt. In ~thnlichem Sinne hat sieh auch 
SPATZ ge~ui3ert. Unsere Beobachtung lehrt uns jedoch mit N~chdruck, 
dai] den morphologischen Veriinderungen als Primiirbefund offenbar 
eine viel zn gro~e Bedeutung beigemessen wird. Wie ist es sonst zu 
erklaren, dal3 die Mehrzahl der Meningeal-und HirnrindengefaBe vSllig 
frei ist yon Ver~nderungen, obgleieh ganz ausgedehnte granularatro- 
phische Hirnrindenbefunde zu erheben sind. Wir dtirfen uns auf Grund 
dieser Feststellungen die Pathogenese wohl so vorstellen, d ~  die seha- 
digende Noxe, auf die wir spates noch zuriickkommen werden, veto 
GefiiBlumen aus auf die Endothelschieht und auf die Muscularis ein- 
wirkt usd da~ es im Anschlul3 daran zu Spasmen kommt, die irrever- 
sible Sehiiden an der Hirnrinde setzen. Darauf hat WALT~m~ FISOI~R 
schon hingewiesen. Inwieweit die spastischen Gef/~zusammenziehungen 
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fiber das Gef~Bnervensystem im Sinne RICKERs ausgelSst werden, kann 
nicht entschieden werden. Als zweifelsfrei daft wohl gelten, dab die 
seh~digende Noxe dutch die Int ima hindureh aueh auf die ~uscularis 
einwirken muB, damit es zur Strombahneinengung mit ihren Folgen 
kommen kann. So dfiffen wir aus dem ]~ehlen morphologischer Gef~B- 
ver~nderungen schlie~en, da~ das Funktionelle im Vordergrund steht 
und dal~ Endothelwucherung und Thrombose nut zwei nebeneinander- 
hergehende Reaktionsvorgi~nge auf die vom Endothel her einwirkende 
Noxe darstellen. 

I V .  Die VerSnderungen am Herzen und am Gel~flsystem. 
Hi~tologische Untersuchungen. LL Ventrikel: An mehreren Stellen unter- 

sucht sind die tterzmuskelfasern sowohl in der L~ngsrichtung als auch quer zum 
Faserverlauf vielfach unterbrochen. ~[an erkennt zwisehen hypertrophierten 
Muskelfragmenten ein teils lockeres, tefls ~lteres Bindegewebe mit ganz ausgedehn- 
ten, meist diffusen, stellenweise aber auch deutlieh knStchenfSrmigen Infiltraten, 
die aus Lymphocyten, grS~eren einkernigen Zellen und ttistiocyten bestehen. 
Stellenweise sind klassische ~sc~or~-G~!PELsche KnStchen vorhanden. Zum Tell 
fehlen Infiltrate vollst~ndig, hier nur ein fibroplastenreiches Bindegewebe mit 
neugebildeten, erweiterten Capillaren. Die venSsen Gefi~e zeigen aufier peri- 
vascul~ren, entziindlichen Irffiltraten keine BesonderheRen, die grSl~eren arteri- 
ellen Kranzgef~i~ste stellenweise geringe Intimaproliferationen. Nut ganz ver- 
einzelt sind arterielle Gef~13e dureh lockeres, zellreiches Bindegewebe vollst~indig 
verschlossen, zum Tell rekanalisiert. Frische Thrombenbildung fehlt. Im Paren- 
chym fleckfSrmig feinsttropfige Verfettung. Kammerseptum : Unmittelbar unter 
dem Endokard des li. Ventrikels eine tells ganz diffuse, tefls kn6tchenfSrmige 
frische Granulombildung mit fibrinoider Yerquellung des stark aufgelockerten 
subendothelialen Bindegewebes und ausgedehnten lymphocyt~r-monoeyt~iren In- 
filtraten. Aueh Leukocyten, d~runter vereinzelt eosinophile, sind nachweisbar. 
An anderen Stellen inmitten abklingender fibrinoider Verquellung histiocyt~re 
Zellen verschiedener GrSi3e. Zum Teil sind die Fasern des Reizleitungssystems 
in die akut entziindlichen Ver~nderungen einbezogen, zum Tell vSllig vernarbt. 
Im neu gebildeten Bindegewebe stellenweise elastisehe Fasern. Aortenklappe: 
Die makroskopischen W~rzchen sind nach der Liehtung bin fast fibera]l mit Endo- 
thel iiberzogen. Nut an einer ganz kleinen Stelle ist der Epithelbezug ulceriert 
und mit Fibrinmassen bedeekt, die sieh etwas in die Tiefe des Klappengdwebes 
erstreeken. Die verdiekte Klappe besteht aus einem kernarmen, hyalinen, ste]:len- 
weise deutlieh fibrinoid verquollenen Bindegewebe. In der Tiefe der Klappe am 
Ubergang zur Muskulatur ~Narbengewebe, das sich in die Muskulatur hinein Iort- 
setzt, mit neu gebildeten Capillaren. 

Ge]~iflverSnderungen. Aorta: An zahlreichen Stellen untersucht, zeigt sie wech- 
selnd starke Infiltrate in der Adventitia, vielfach kleine 1Narben in der Media mit 
Unterbrechung der elastisehen Fasern. In der Intim~ vielfach polsterfSrmige 
Herde mit Sklerose und fleckfSrmigen Atheromherden, besonders in der Tiefe 
der Intima. An zahlreichen Stellen 5dematSse Aufloekerung der subendothelialen 
Schichten mit erheblicher Faserarmut. An anderen Stellen verdickte Intima ~on 
~echselnder Breite mit reichlich elastischen und kollagenen Fasern, besonders in 
tiefen Sehichten. An mehreren Stellen, am ausgesprochensten an der Teilung in 

beide A. iliaeae an der Grenze yon Media und Adventitia grSBere granulom- 
ar~ige Infiltrate aus Lymphocyten, ttistiocyten, vereinzelt auch Leukocyten. An 
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der Grenze yon InMma und Media herdf6rmige entzfindliche Infiltrate aus Lym- 
phocyten und grSl~eren einkernigen Zellen. Media bier vSllig durch Narben- 
gewebe unterbroehen. Vasa vasorum der Aorta ohne Wandveranderungen, be- 
senders ohne Liehtultgseinengungen. In  der Adventitia fleckfSrm~ge, unregel- 
m~J~ig verteilte ]ymphocyt~re Infiltrate. In  der .4. iliaca externa sinistra auf- 
geloekerte Adventitia mit zahlreiehen, meist perivascul~ren Infiltraten. In der 
Media vereinzelt kleine Narben. Intimahyperplasie mit 0dem und Slderose sowie 
ausgedehnten atheromat6sen tterden. A. [emoralis sinistra: Gef~]ichtung v611ig 
versch]ossen dutch ein tells lockeres, feinmaschiges, m ~ i g  kernreiehes Ffillgewebe, 
zum Teil dureh ein hyalines Bindegewebe. Die Media insgesamt deutlich ver- 
breitert, besteht nur ~m Ubergang zur Adventitia noeh aus elastisch-muskul~ren 
Zellelementen, w~ihrend in den der Intima benachbart liegenden Sehiehten ein 
lockeres, zellarmes Bindegewebe vor]iegt, das an einigen Stellen im Bereich yon 
Defekten der Elastiea interna mit dem Bindegewebe der Lichtung in Verbinduag 
steht. Hier stellenweise lymphocyt~re Infiltrate, desgleiehen in der Adventitia 
um ldeinste Gef~f~e herum. In unmittelbarer Umgebtmg yon Elasticadefekten 
ist  das Bindegewebe des Lumens als auch der Medi~ ganz feintrol0fig verfettet. 
In  einer dem Gefal] benaehbart liegenden Scheide eines grSl3eren markhaltigen 
Nerven sieht man entlang dem ganzen Perineurium, and zwar in der Umgebung 
kleinerer ven6ser Gef~e,  ausgedehnte lymphocytare Infiltrate, zum Toil granu- 
lomartigen Charakters. Kleine arterielle GefaBe des li. Beinstun~pfes zeigen tiber- 
all das typisohe Bild der Endarteriitis obliterans. A. carotis interna sinistra: 
Die InMma in ganzer Ausdehnung leicht, an umschriebenen 8tellen polsterartig 
starker verdick~ und eingenommen yon einem kernarmen, 6demat6sen, lockeren 
Bindegewebe. E]astica interna regelreeht, Muscularis und Adventitia o.B. 
A. brachialis sinistra: Lumen zum Tell vSllig verlegt durch ein ]oekeres zell- 
reiches BJndegewebe, das an vielen Stellen vSllig hyalin ist. Vielfaoh is~ dieses 
Ftillgewebe im Sinne einer Atheromatose verfettet. Mitunter im Ffillgewebe auch 
geringe Kalkablagerung. Media. und AdventiMa o . B .  A. radialis sinistra: 
VoHstandiger VerschluB des Lumens dureh ein feinmasohiges, nieht verfettetes 
Fiillgewebe. Elastiea intern~ teilweise aufgesplittert. Media zum Tell eben- 
falls durch Bindegewebe ersetzt. In  der Adventitia vereinzelt geringe ]ympho- 
cytare Ir~iltrate. Lungenge/iifle, Lunge: Die grol~en und mittleren arterieHen 
Gef~J~e zeJgen an vielen Stellen polsterf6rmige, zum Teil auch diffuse Intima- 
verdickungen. Zum Teil sieht man breite, aus gewuchertem lockerem Binde- 
gewebe bestehende Brfioken durch die GefaBliehtung hindurchgehen, w~hrend 
oberhalb und unterhalb dieser Brficken die Intima im ganzen nur l e i e h t  
verdickt ist. In  der Adventit ia zahlreicher grS[3erer Gefal~e geringe lympho. 
cyb~re Infiltrate. An anderen Stellen in grSl~eren und kleineren GefaBen tells 
ffisehe, teils ~ltere, bereits wieder kanalisierte Thromben. Im Zusammenhang 

mib thrombotiseh verschlossenen Gefa~en ein ~Iteres gef~Breiehes Bindegewebe 
mit ]=Iamosiderhmblagerungen als Restzustanden gr6fterer infarzierter Lungen- 
bezirke. ~qicht selten auoh kleine, ganz frische, unregelm~13ig begrenzte Nekrosen 
des Lungengewebes. An mehreren Stellen ist entsprechend einer Verbreiterung 
find Wueherung der Intima eine umschriebene ttyalinisierung der Media mit 
und ohne lymphoeytare Infiltrate festzustellen. Im Elastica-van Gieson-Sohnitt 
deut]iehe Verarmung der Media an e]astischen Fasern mit Verquellung und Auf- 
lockerung des Zwischengewebes. In  der Adventitia zahh'eicher GefaBe geringe 
lymphocyt~re Infiltrate. Irmerhalb ~lterer perivaseu]~rer ~qarben stellenweise 
fibrinoide Verque]lung des Bindegewebes. Die Lunge zeigt, zum Tefl deutlich 
abhangig yon den geschilderten Gef~Bver~nderungen, tells h~morrhagisohe, teils 
anamische Infarkte. ~qioht selten in der Umgebung eines thrombosierten, 
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rekanalisierten Gef/iftes ein breites, capillarreiches Bindegewebe mit frischen 
hyalinen Verquellungen und geringen lymphocytaren Infiltraten. 

Zeber. An den Gefiil~en keine Besonderheiten. In der GLIsso~schen Kapsel 
geringe lymphoeyt/~re Infiltrat e, geringe Verfettung der Leber- und der Sternzellen. 

Nieren. Die mittleren arteriellen Gef/~13e sind dutch loekeres Bindegewebe 
an vielen Stellen vSllig ~r Arteriolen im allgemeinen durchg~ngig. In der 
Rinde diffuse interstitie]le Narbenbildung mit ausgedehnten Lymphocyteninfil- 
traten. Glomeruli zum Teil erhalten, wenige vSllig hyalin. Stellenweise einzelne 
Schlingen verSdet, mitunter Kapselverdickungen und unregelmi~l~ige Wuchelqan- 
gen des Kapselepithe]s. Glomeruli zum Teil ani~misch, zum Tell gut durchblutet. 
Innerhalb eines Glomerulus bis zu 40 oxydase-positive Zellen. In den ~eils atro- 
phischen, teils hypertrophierten Harnkan~lchen reiehlich geronnene Massen, zum 
Tei] in Form hyaliner Cylinder. 

Milz. In den grSi3eren arteriellen Gefis das Bild der Endarteriitis mit 
konzentrischer Verbreiterung der Intima dutch ein loekeres Bindegewebe. TJberall 
nur geringe Einengung der Gefiil31ichtung. Follikelarterien, Pulps und Reti- 
kulum o. B. 

An allen fibrigen untersuch~en Organen und Gefi~l~en (Magen, Diinndarm, 
Dickdarm, Mesen~erialarterie, Hoden, 7Nebenhoden, Prostata, Penis, Nebennieren, 
I-Iaut) keine erwKhnenswertenVeris 

V. Zur  Pathogenese der Endarteri~tis obliter, ans. 

Betrachten wit 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 Ver/~nderungen. An der Aortenklappe steht aul~er einer 
schwieligen Verdickung der Befund einer frisehen fibrinoiden Verquellung 
des narbigen Klappengewebes bei grSBtentefls erhaltenem Endothel mit  
nur geringen Fibrinausschwitzungen an der Oberfl/~che im Vordergrund. 
KLI~G~ hat  auf diesen besonderen histologischen Typ aufmerksam ge- 
macht  und ihn als charakteristisch ffir die  Endoearditis rheumatica 
hingestellt. Klassisch ist der an allerdings nut  wenigen SteUen erhobene 
Befund einer rheumatischen ~yokardi t i s  mit  typischen Asc~o~Fschen 
KnStchen. Aber auch die unter dem Endokard  gelegenen, teils kn5t- 
chenfSrmigen, teils fl/s Granulome sind in das Bild einer ehro- 
nischen, rheumatischen Reaktion mit  frischem Schub einzuordnen. Da- 
bei is t  zuzugeben, dab die typischen morphologischen Kennzeichen rheu- 
matischen Geschehens vielfach verdeckt sind durch entziindliche 
Ver/inderungen, die mehr den Charakter einer chronischen, septischen 
Infektion tragen. Dies grit insbesondere fiir den Herzmuskel.  Auch- 
hier geben nur die wenigen typischen Stellen den I-Iinweis auf eine 
rheumatische Infektion, w/~hrend die iibrigen Befunde bei sehr enger 
Fassung des morphologischen Begriffes nicht an Rheumatismus denken 
lassen, i 

Was die Gef/~Bver/~nderungen angeht, go ist es nach dem histologi- 
schen Bild angezeigt, vier verschiedene Befunde auseinanderzuhalten. 
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Der Versuch, diese verschiedenen Verinderungen synthetisch einer Ein- 
heir zuznordnen, sol1 im ~olgenden gemacht w.erden. 1. Fiihren wir die 
Befunde naeheinander an, so haben wit groBe Gef/s gesehen, 
die frei yon anatomisch fa~baren Veranderungen sind, obwohl ihr 
Versorgungsgebiet eindeutige gewebliche Ansfille aufweist (ttirn- und 
~eningealarterien). Wit haben wegen dieser Befunde die Gehirnver- 
inderungen besonders besprochen und mSehten an dieser Stelle noch 
einmal herausstellen, dab diese Ver~nderungen nur dutch lang anhal- 
tende Spasmen mit DurchblutungsstSrunger~ tier Hirnrinde zu erklgren 

A b b .  2. S p i n d e l f S r m i g e ,  n e b e n e i n a n d e r l i e g e n d e  G r a n u l o m e  i n  n a r b i g  v e r d i c k t e r  I n t i m a  
~]s Te i lb i l d  e ine r  r h e u m a t i s c h e n  I t e r z e r k r a n k u n g  bei  g e n e r a l i s i e r t e r  E n d a r t e r i i t i s  

ob l i t e r~ns .  H . - E . ,  V e r g r .  120:  1. 

sind. Wir glauben, da~ die gleiche Annahme ihre Berech~igung fiir 
unverindert gefundene Vasa vasorum mit Narben in der zugehSrigen 
versorgten Gefg$wand hat. Schliel~lich weisen die ausgedehnten Ver- 
n~rbungen im Zwischengewebe der INieren pa~hogenetisch ebenfalls auf 
Sp~smen ira Bereich der anatomiseh gr6gtenteils unveranderten Arteri- 
olen hin. 

Ohne den noeh zu machenden Ausifihrungen fiber die Xtiologie vor- 
zugreifen, mSchten wit auf Grund der gegebenen Deutung den weiteren 
Sehlul~ ziehen, d~l~ dureh die erhobenen Befunde es hoehwahrscheinlich 
ist, dab ein yon der Gef/s einwirkender ~eiz an den kleinsten 
Arterien vielfach lediglich mit einem Gef/s beantworte~ wird. 
Offenbar kommt es erst spiter zur Sch/s der Gefgl~wand mit 
geweblich fal~baren geaktionen. Suchen wir nach weiteren Befunden, 
die unsere Ansich~ yon der Einwirkung eine~" Noxe yore Gef~l~lumen aus 
stiitzen kSnnen, so sind in erster Linie die ganz ausgedehnten entzfind- 
lichen Verinderungen im subendok~rdialen mesenchym~len Gewebe zu 
nennen (Abb. 2), die uns in ~hnlicher Form durch die tPorschungen yon 
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DIETt~IOII, SIEGMUND, ~r und STEWART bekannt sind, und auf die 
ttOLLV, und BlZEDT in .systematisehen Untersuchungen hingewiesen 
haben. Schlie$lich sind eine weitere Stiitze dieser Annahme die zahl- 
reichen, unter dem Ependym, besonders des dritten Ventrikels, gelegenen 
GliaknStchen (Abb. 3). Diese s~nd uns bei chronisch-entziindliehen Er- 
krankungen des Gehirns bekannt and werden gedeutet als subependy- 
m/~re lokale l~eaktion auf eine vom Ependym her einwirkende, meist 
bakterielle Seh~tdigung. In unserem Falle ist as wohl erlaubt, aUS dem 

Abb .  3, S u b e p e n d y m ~ r e ,  tells  k n 5 t c h e n f 6 r m i g e ,  tei ls  f l~chenha f t e  G l i a w n c h e r u n g e n  bei  
E n d u r t e r i i t i s  ob l i te rans .  ~ a n  Gieson, ~ e r g r .  40 : 1. 

Vorhandensein dieser GliaknStchen den SchluB zu ziehen, dab bier vom 
Ependym her eine Sch~digung eingewirkt hat. 

2. An zahlreichen Gef/~Ben ist das eharakteristische Bild der End- 
arteriitis obliterans vorhanden und 

3. sind entweder isolierte Mediaver/~nderungen (Lunge) oder aber 
kombinierte Intima- und ~ediavernarbungen (Extremit/~tengef~ge) Yest- 
zustellen, wobei auBerordentlich oft in der Adventitia entziindliehe 
Infiltrate nachzuweisen sind. Die Befunde tier Endarteriitis obliterans 
sind in ihrer Gesamtheit von zahlreichen Untersuchern beschrieben wor- 
den, so dab sich darauf n/~her einzugehen eri~brigt. Der aufterordenthche 
Formenreiehtum (polster- und ringfSrmige, bis zum TotalverschluB ge- 
hende Intimaverdiekungen mit und ohne Kanalisierung des VerschluI3- 
gewebes, Thrombosen, Mediasklerosen, umschriebene ZerstSrung tier 
Elastica interna, entziindliche Infiltrate in der Adventitia) ist das 
Haupteharakteristikum der Erkrankung, die sieh naeh zahlreichen 
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Untersuchern (Bu~.R~,~, Di~CK, GRU~E~, J~GE~, RIX, K6~]~Iv.~ 
u. a.) nicht nur an Giner Gef~Bschioht abspielt, wig man das nach der 
:Namensgebung erwarten miiBte. So haben BU]~RG~R und G~U]3ER mi~ 
~aehch-uck darauf aufmerksam gemacht, dab in den Arffangsstadien 
die Erkrankung eine eitrige Panarteriitis ist. Es ist dies wohl der Grund 
gewesen, dab yon vielen Seiten auf die nahe VGrwandtschaf~ der End- 
arterfitis oblitGrans mit einer anderen Gef~Berk~ankung, der PGriarteriitis 
nodoss~ hingewiesen wordGn ist. Bei dieser handelt es sich bekanntlieh 
um Gine Gefi~Bwanderkrankung komplizier~er entzfindlichGr Art, die 
naeh GRVB]~R in der Media beginnt, mit einer mehr oder weniger granu- 
lierenden Durchdringung aller Gef~l]wandschichten fortschreitet und 
im reparativen Stadium nieht nur zu einGr VernarbUng der Media und 
Adventitia, sondern auch zu einem l~arbenvGrschluB des Gef/~Bes infolge 
IntimawuchGrung ffihren kann. "Die gleiehe Ansicht ve~'tritt L ] ~ . ,  
der weiterhin feststellt, dab der Periarteriitis nodosa keinG Sonderstellung 
zukommt. Sie untGrseheidet sich nur gradue]l yon anderen Gefiil]wand- 
entzfindungen, wie sie uns im VGrlaufe septischer Erkrankungen durch 
W~S~L, L ~ ,  S~SRO ~ und Koch bekanntgeworden sind. PAVL 
sueht schlieBlieh nachzuweisen, dab Periarteriitis nodosa und End- 
arteriitis obliterans eine Einheit darstellen und nm: Reaktionen der 
Gef~Bwand auf vGrsckiedene l~oxen sind, wobei dGm GGfi~Bkaliber und 
dem Gef/~Bwandbau eine wesentliche Rolle zukommen. Einen ~hnlichen 
Standpunkt n/mint R6SSLE ein. Aueh aus den Arbei~en von K6m~- 
~ I ] ~  und RIX geht die Sehwierigkeit der Abgrenzung der Endarteriitis 
obliterans yon der Periarteriitis nodosa hervor. Es ist nicht m6glich, 
auf das gesamte, diesen Fragenkomplex behandelnde Sehrifttum im 
Rahmen dieser Arbeit einzugehen. Jedenfalls'ist zur Genfige dargeCan, 
dab sieh die beiden Krankhei~sbilder vielfach fiberschneiden. Auf Grund 
unserer eigGnen Beobachttmgen m6chtGn wir zu der gleichen Auffassung 
kommen. UnsGre Befunde an den GefaBen weisen eindeutig darauf hin, 
dal] neben der Intima aueh die Media und Adventitia an der Gef~B- 
erkrankung wesen~lich beteiligt sind. Dafiir sprechen die vielfaeh ge- 
flmdenGn Bindegewebsziige, die yore FfillgGwebe dGr Lichtung durch 
die stellenweise defekte Elastica intGrna in die v611ig vernarbte 1V[edia 
hineinziehGn (Abb. 4). An anderGn Stellen, besonders an ldeinen Ge- 
fiil]en, deren Liehtung v611ig verschlossen ist, haben wir in der Media 
und Adventitia 6demat6se VGrquellungen und entzfindliche Infiltrate 
gesehen, die eindeutig darauf hinweisen, dab die gesamte GGfi~wand 
erkrankt ist. Freilich wird der analysierende Untersueher da und dort 
gestaltliche Unterschiede aufdecken, die ihn veran]assen k6rmen, die 
GGfg/]vergnderungen in einzelne KrankheitsbildGr aufzuteilen. Man 
wird abet ~rofzdem allein auf Grund der morphologisehGn Besehrei- 
bungen Endar~eriitis 9bli~erans und Periarterfitis nodosa unfer einem 
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Gesiehtswinkel betrachten mfissen, weil ihre Ausdrucksformen vielge- 
staltig und bei der begrenzten ReaktionsmSgliehkeit der Gef/~Bwand 
morphologisehe ~berg/inge auBerordentlieh h~ufig sind. 

Eine weitere Gef/~Berkrankung sei hier erwi~hnt, well sie von ver- 
sehiedenen Untersuehern in i~hnlieher Weise beschr~eben, auch bei un- 
serer Beobachtung als Teilerkmnkung eines generalisierten Gef/~Bleidens 
vorhanden ist. Wir haben bei der histologisehen Besehreibung erw~hnt, 
dab in der Lunge an den Arterien das Bild der Endarteriitis obliterans 

Abb.  4. A u s s c h n i t t  aus  des  ,A. f emora l i s  s in i s t rg .  E n d a r t e r i i t i s  ob l i t e rans .  V611ige 
Z e r s t 6 r n n g  der  E l a s t i c a  i n t e r n a  m i t  G r a n u l o m  a m  ~ ;be rgang  des F i i l lgewebes  de r  
L i c h t u n g  (A) zu r  v61lig v e r n a r b t e n  Media  (B). E l a s t i c a - v a n  Gieson, Vergr .  150 :1 .  

mit v611igem VersehluB der Lichtung mittlerer und kleiner Gef/~Be vor- 
liegt. AuBerdem bestehen ganz umschriebene Intimasklerosen, zum 
Teil mit Vernarbung der zugehSrigen Adventitia (Abb. 5). Weiterhin 
linden sieh Infiltrate in der Media und Adventitia, stellenweise auch 
frische fibcinoide Verquellungen in adventitiellen Bindegewebslagern. 
&ls Folge der Verlegung nicht nur furrktioneller, sondern auch nutritiver 
Aste der Lungenstrombahn und StauuDgserscheinungen seitens des 
Herzens sind sowohl h/~morrhagische a]s aueh blasse Lungeninfarkte 
entstanden. Diese Ver/s an den kleinen und groBen Lungen- 
gef/~Ben zeigen weitgehende ~be}einstimmung mit der Erkrankung, die 
BgEDT als Arteriopathia pulmonalis besehrieben hat, wobei er annimmt, 
dab sie die 1%lge eines Reaktionszustandes des neuromuskul~ren Ar- 
terienrohres auf einen gradm/~Big abgestuften 1%eiz --wahrscheinlieh 
eine Giftwirkung - -  ist. Aueh hier sehen wit die Ver/~nderungen an 
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s/~mtliehen Gef/~Bwandschichten und im gesamten Gef/~Bverlauf als viel: 
gestaltiges Bfld vorliegen, wobei die schwersten Befunde in der Peri- 
pherie nachweisbar sind. Sp/s hat BREDT in Vervolls~/~ndigung 
dieser Untersuchungen auch die primate und sekund/~re Arteriosklerose 
der Pulmonalis als Gef~$wandentzfindung aufgefaBt. EPt'INOER und 
WAGNER, LAZCG und KU~CTSC~rlK und G6SSNER haben fiber/~hnliehe 
Erkrankungen an den Lungenarterien beriehtet. Auch in den Beob- 
achtungen yon LA~G und Kv~cTscmx tragen die GefaBver/~nderungen 
eindeutig entzfindliches Ge- 
pr/~ge und sind deshalb yon 
LA~cG als Thrombarteriolitis 
pulmonum, yon KUNTSC~IK 
als ,4_r~eriolitis pulmonalis be- 
zeiehnet worden. Sehlie~lich 
sei auf Ver~nderungen am 
Stature der Pulmonalarterie 
hingewaesen, die C ~ I  als ~e- 
sopulmonitis bezeichnet hat. 

ZusammengefaBt ergib" sieh 
aus unseren eigenen Befunden, 
da~ als entzfindlich zu deu- 
tende Ver~nderungen an den 
W~nden zahlreieher Gefi~Be 

vorhanden sind. Sie g e h o r e n  2~bb. 5. GrS~ere  L u n g e n a r ~ e r i e  b e i E n d a r t e r i i t i s  
einem gemeinsamen Formen- o b l i t e r a n s .  U m s c h r i e b e n e  I n t i m a w u c h e r u n g ( - d ) -  
kreis mit~bergangsbildernan, N a r b i g e  V e r d i c k u n g  (B)  be i  a l l g e m e i n e r  V e r  ~ 

b r e i t e r u n g  t ier  A d v e n t i t i ~  u n d  A t r o p h i e  t ier  
wobei einmal der Befund einer Media. tt.-E., Vergr. 50:1. 
End~rterii~is fiberwiegt, ande- 
rerseits mehr periarteriitische Vers n~chweisbar sind. In 
diesen Rahmen passen auch die yon anderen UnC, ersuchern erhobenen 
Befunde an den Lungengefi~Ben, die wit in ~thnlicher Weise als Teil- 
erscheinung einer gener~lisierten Gef~l]wanderkrankung gesehen haben. 
Es dfirfte sieh in Zukunft die Diskussion der Fr~ge lohnen, ob man 
zumindest ffir die eben besprochenen GefiiBwandver~nderungen nicht 
eine ein_heitliche Betrachtungsweise noch mehr als bisher in den 
Vordergrund s~ellen soll. 1 ~  hat dies ffir bestimmte Ver~nderungen 
an den Wandungen kleiner fl_rterien schon vor langer Zeit vorgesehlagen, 
gleichgfiltig, ob die Erkr~nkung yon der Intima, Medi~ oder Adventitia 
ihren Ausgang nahm. 

4. Als ]etzte zu besprechende Gefs haben wit 
vor allem in den gro~en, zum Tefl rein elastischen, zum Tell ela- 
stiseh-muskul~ren Gefi~gen die typischen Be~unde einer Atherosklerose 
naehweisen k6nnen. Die entziindliehe Genese der Atherosklerose, vor 

~irchows Archly.  Bd,  815. 26 
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allem der grol~en Gef~l~e, als Teilerscheinung einer allgemeinen aller- 
gisch-hyperergischen Reaktionslage im Organismus ist uns durch die 
systematischen Untersuchungen yon KLIuG~ und Mitarbeitern ns 
gebracht wor, den. I ~ r  hat dannin~ortsetzung seinerUntersuebungen 
fiber den Rheumatismus yon rheumatischer Atherosklerose der Aorta 
gesprochen und die Ver~nderungen der Intima als die Folge der in 
gleicher H5he in der Media oder Adventitia vorhandenen entzfindiiehen 
Infiltrate bzw. typisehen rheumatl.schen Granulome gedeutet. Nach 
den jfingsten Untersuchungen stellt die Atherosklerose der gro~en ela- 
stischen bzw. elastisch,muskul~ren Gefi~e das reparative Stadium einer 
vom Gef~Blumen her einwirkender ~oxe dar, die primer ein 0dem der 
subendothelialen Schicht'en zur ~olge hut (HoLLE, B~EDT), wie wir das 
yore Klappenendokard her. kennen. Damit gewinnt die moderne Auf- 
fassung der entzfindlichen Genese der Atherosklerose Ankl~nge an den 
yon VII~CHOW sufgestellten Begriff der ]~ndangiitis chroniea deformans, 
der ]ange Zeit Best~nd hatte und erst dutch dig Auffassungen yon 
MAI~CHXND, ASCHOFF U. a. verdrgngt worden ist. Die in unserer Beob- 
aehtung gefundenen entziindlichen, zum TeD granulomartigen Infiltrate 
in der Media und Adventitia, die 5dematSse Anfquellung, die sklera- 
theromat6sen Ver~nderungen der Intima, die Vernarbungen in der 
Media, die wit an groBen Gef~I~en, besonders an der Aorta, festgestellt 
haben, tragen eindeutig das Gepr~ge entzfindlicher Vers Da- 
bei machen wit uns die yon HOLLE und BRV, DT gegebenen Erkl~rungen 
in vollem Umfange zu eigen. 

Betrachten wit abschlieBend die analysierten Gefi~vers 
gemeinsam, so tragen sie auf Grund der histologischen Befuncle den 
eindeutigen Stempel allergiseh-hyperergischen Geschehens. Die Ver- 
schiedenheit des Gef~l~aufbaues, die in den einzelnen Gef~pr0vinzen 
offenbar untersehiediiehe l~eizschwelle uncl die gemeinsame l~eaktion 
a]ler Gef~Bwandsehichten auf die yore Gefi~l~lumen her einwirkende Noxe 
maehen es erkl~rlieh, da~ die erhobenen Befunde mannigfaltig sind. Vom 
einfaehen Gefi~l~spasmus fiber die frische Thrombose linden sich flie- 
l~ende l~bergi~nge zur Atherosklerose, der sog. Endarteriitis obli~erans 
und der Periarteriitis nodosa. Diese Gefg~veri~nderungen sind gemein- 
sam zu deuten als verschieclene Ausdrueksformen einer schleichendver- 
l~nfenden, zur narbigen Ausheilung neigenden Panarteriitis allergiseh- 

hyperergischer Genese. 

VI. Zu~ ~tiologie der Endarteri~is obliterans. 

Wit haben im vorangegangenen Absehnitt die gefundenen Gef~]~- 
ver~nderungen ganz allgemein als Ausdruck einer besonderen Reaktions- 
lage gegen eine yore Gef~l~lumen einwirkende ~oxe aufgefaBt und 
wfirden ffir unsere Beobachtung nunmehr noch zu untersuchen haben, 
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ob wir berechtigt sind, als /s Moment der gefundenen aller- 
gisch-hyperergisehen Gef/~13ver/~nderungen eine rheuma$isehe Infektion 
anzunehmen. Dabei ist vorauszusehicken, da$ wit einen spezifisehen 
Erreger ablehnen, sondern den Rheumatismus als eine durch verschie- 
dene Streptokokken hervorgerufene Streptomykose auffassen, deren 
vielgestaltiges Bild bestimmt wird dutch die dauernde ~berschwemmung 
des Organismus mit Streptokokkenantigenen und die dadurch her- 
vorgerLffene aHm/~hliche Umstimmung mit den morphologisehen Kenn- 
zeichen tier Hyperergie. 

RSSSLE hat die Periarteriitis nodosa, die Endarteriitis obliterans 
und die Artheriopathia pulmonalis idiogenica (B~EDT) als rheumatoide 
Erkrankunge n bezeiehnet und ffir die sicher rheumatische Genese tier 
Gef/~Bver/~nderungen gefordert, dab entweder an den Gef/~$en selbst 
oder an anderen Organen die Anzeiehen rheumatischer Infektion fest- 
zustellen sind. 

Bei unserem Mann, der im Alter yon 20 Jahren eine Gran~tziinder- 
verletzung an der Hand mit monatelang anhaltender Eiterung dureh- 
macht, der danaeh versehiedene Infekte fibersteht, enSwickelt sieh eine 
Endarteriitis obliterans und zu gleicher Zeit eine Endokarditis und 
Myokarditis, die einwandfrei rlieumatiseher Natur sind. Es daft wohl 
angenommen werden, da$ zun~ehst die Eiterung, sp/~ter die Infekte 
die Herde gewesen sind, die den KSrper umgestimmt und zur rheumati- 
sehen Reaktion geffihrt haben. Ist an der rheumatischen Natur der 
Endokarditis und Myokarditis kein Zweifel, so ist die Frage zu unter- 
suchen, ob auch die Gef/~Berkrankungen dem rheumatisehen Formen- 
kreis zugeordnet werden diirfen, naehdem im vorigen Abschnitt alas 
entzfindliehe Bild der Gef~Bver/~nderungen besprochen und auf Grund 
der histologisehen Befunde der allergisch-hypererglsche Charakter der 
Entziindung hervorgehoben worden ist. 

Dureh die Untersuchungen yon KLOTZ, YON GL~X und PArr~N- 
HE~ER, C~AR~, GRXFF, SXE~U~D, RSSSLE u. a. sind uns entziindliehe 
bzw. degenerative Ver~nderungen in Gef~l~w/~nden bei sicherem Rheu~ 
matismus anderer Organe bekannt, w/~hrend zuerst (lurch KLI~GE und 
Mitarbeiter auf die Atherosklerose tier grol~en Gef/~$e als Teilersehei- 
hung sines allgemeinen Rheumatismus hingewiesen women ist. Nach- 
dem du~rch HOL~E in einleuehtender Form die Sklerose der Gef/~ltintima 
als entziindlieh gedeutet worden ist, dfirften keine Schwierigkeiten 
mehr bestehen im allergisch-hyperergischen Organismus des Rheuma- 
tikers eine Ather.osklerose auch dann als rheumatisch anzuspreehen, 
wenn in der Gef/~l~wand keine typisehen, rheumatisehen Befunde 
(Asc~oFFsehes KnStchen, KL~G~sches Friihinffl~ra~) zu erheben sind. 
Betrachten wir unter diesem Gesichtswinkel unseren ~all (Abb. 6), so 
diirfen wohl die gefundenen, entziindliehen, zum Tell granulomartigen 

26* 
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Infiltrate in Media und Adventitia, die Vernarbungen in der N[edia, 
die 6dem~t6se Aufquellung, die Hyperplasie, Sklerose, Atheromatose 
der Intima, die wir an grSl~eren Gef~en, besonders an der Aorta fest- 
gestellt haben, im Zusammenhang mit der Erkrankung des Herzens 
als rheuma~isch bezeichnet werden. Dabei bin ich mir bewul~t, dal~ man 
dieser Auff~ssung widersprechen kann. 1Kan darf jedoch nieht vergessen, 
dal~ das Asc~o~Fsche KnStchen und das KLI~Esche Friihinfiltrat nur 
besonders charakteristische und vonder zei~lichen Dauer der Infektion 

Abb.  6. A o r t a  bei  ~] Igemelner  r h e u m a t i s e h e r  G e f g B e r k r a n k u n g ,  i i be rwiegend  u n t e r  d e m  
Bild e iner  E n d a r t e r i i t i s  ob l i te rans .  G r a m l l o m a r t i g e  I n f i l t r a t e  a n  der  Grenze  -con Media  
u n d  A d v e n t i t i a  m i t  V e r n a r b u n g  der  ~r (A) u n d  Sklerose der  I n t i m a  (B). H . - E . ,  

Vergr .  60 : 1. 

abhangige Befunde darstellen. Sie sind nut gewebliche Momentbilder 
und biologisch im Rahmen des rheumatischen Geschehens nich~ anders 
zu deuten ~ls Mediaverquellungen, subendotheliale fibrinoide Ablage- 
rungen oder deren narbige Endzust~nde. 

In diesem Zusammenhang ist auch die Endarteriitis obliterans mit 
ihren h~ufig an die Periaxteriitis nodosa erinnernden Bildern fiir unsere 
Beobachtung zum rheumatischen Gesamtbild der Erkrankung~u reoh- 
nen, nachdem wir im vorigen Abschnitt den ailergisch-hyperergischen 
Charakter dieser Gef~l~wandentztindung im AnschluB an friihere Unter- 
sueher (R6ssL~, DI~.TRICH, G~u~E~) besprochen haben. Es darf des- 
halb wohl ges~gt werden, dul~ die gesamte Erkrankung des Kreislauf- 
systems rheumatischer Natur ist. Freilich k6rmte m~n einwenden 
weil ganz einwandfreie rheum~tische Granulome in den Gefs 
fehlen - -  dal] neben dem Rheumatismus eine Allergie anderer Art die 
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Gefgl~ver~nderungen hervorgerufen hat. Diese Auffassung w~re wohl 
gesuchter als die yon uns vertretene. Wie schwierig es aber sein kann, 
die rheuma~ische Natur  einer Erkrankung morphologisch nsehzuweisen, 
hat  nDsere Beobachtung uns eindeutig gezeigt. Die einer schleichend 
verlaufenden, chronischen Sepsis ~thnelnde Erkrankung,  die zun~chs~ 
aIlgemein als allergisch-hyperergisch gedeute~ werden muBte, dnrfte als 
rheumatisch aufgefaBt werden, nachdem das erste rheumatisohe KnSt- 
ehen gefunden war. Wir ersehen daraus, dab wir die Diagnose eines 
Rheumatismus keinesfalls veto Schema des rheumatischen Friihinffltrates 
oder des Asc~oFFschen KnStchens abhgngig maehen diirfen, sondern 
dab uns das Gesamtbild des morphologischen Syndroms unter Berfick- 
siehtigung des klinisehen Verlaufs leiten mu~. In  diesem Sinne fassen 
wir die gefundenen Gefgl~vergnderungen yon der entziindliehen Athero-  
slderose bis zu dem vielgestal~igen Bild des Endarteriitis obliterans, 
einschlieftlich der Vergnderungen an den Lungenarterien als rheuma- 
tiseh auf. 

Zusammen/assung. 
Ausftihrliche Mitteilung einer Endarteriitis obliterans yon 30j~hriger 

Krankheitsdauer.  Bei einem 20j~hrigen mann  en~Wickeln sieh im An- 
sehlul3 an eine lung eiternde Granatziinderverletzung der Hand  und 
zahlreiche Infekte  DurchblutungsstSrungen an den Gliedmal]en, die im 
Laufe der Zeit st~ndig zunehmen und zu ganz ausgedehnten verstiim- 
melnden Operationen an samtlichen Gliedern fiihren. AuBer der End- 
arteriitis obliterans besteht kliniseh eine Endokarditis. 

Pathologisch-anatomiseh finder sich eine Endarteriitis obliterans 
zahlreicher Gefgl~gebiete mit  ~berg~ngen zur Periarteriitis nodosa. An 
den groBen Gefgl~en lieg~ eine Atherosklerose vor. 

Die gesamte Erkmnkung  des Gef~Ssystems wird einsehlieBlich der 
Atherosklerose im Sinne einer Panarteriitis als entziindlich gedeutet. 
Wegen der sieher bestehenden rheumatischen Endo- und Myokarditis 
h~ben wir keine Bedenken, die allergisch-hyperergische Entziindung der 
Gef~$wandung mit  ihrem groBen Formenreichtum gleiehfalls dem 
Rheum~tismus zuzuordnen. 
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