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(Aus der Chirurgischen Klinik der Hansischen Universitit zu Hamburg.
Direktor: Professor Dr. @. E. Konjetzny.)

Die sog. Endangitis obliterans und unsere Erfahrungen
mit der lumbosacralen Grenzstrangresektion.

Yon
Wilhelm Klostermeyer.

Mit 27 Textabbildungen.
( Eingegangen am 8. April 1941.)

Der urspriinglich pathologisch-anatomische Begriff Endangitis obli-
terans ist im Laufe der letzten Jahre als feststehende Bezeichnung fir
ein Krankheitsbild angewandt worden, das klinisch und pathologisch-
anatomisch weitgehend gekldrt erschien. Wir verstehen darunter eine
Erkrankung des arteriellen und vendsen GefiBsystems, die zu schweren
ischdmischen Stérungen durch obturierende und obliterierende Prozesse
der Schlagadern im Bereich der befallenen GliedmafBen oder Organe fiihrt.
Die Endangitis obl. befillt hauptsichlich Mdnner im jugendlichen und
mittleren Alter und nur selten Frauen. Sie beginnt klinisch erkennbar
vorziiglich zuerst an den unteren Gliedmaflen. Spiter erkranken nicht
selten auch die GefdBe an den Armen, und mitunter tritt eine Beteiligung
der inneren Organe und des Gehirns hinzu. Es kann wohl kein Zweifel
dariiber bestehen, daB sie in Deutschland nach dem Weltkrieg an Haufig-
keit zngenommen hat.

Die Endangitis obl. fithrt an den Extremititen zu Erndhrungsstorungen
in den distalen Abschnitten und im fortgeschrittenen Stadium zur sog.
jugendlichen Gangrin. Bei Erkrankung der Herzgefile kommt es zu
Rhythmusstérungen, Angina pectoris-Anfillen und zum Herzinfarkt.
Sehstérungen, apoplektiforme Insulte und ein mit der multiplen Sklerose
zu verwechselndes Krankheitsbild treten bei Befallensein der GefiBle des
Gehirns und des Halses auf. Bei VerschluB von Gekroseschlagadern sind
wiederholt unklare Darmstérungen und eine Darmgangrin beobachtet
worden. Ein groBer Teil der Erkrankungen an Endangitis obl. beschrdnkt
sich auf die unteren und oberen Extremititen. Es diirfte daher angebracht
sein, von einer lokalisierten und generalisierten Form der Endangitis obl.
zu sprechen. Die generalisierte Form ist klinisch und pathologisch-
anatomisch o6fter beschrieben und auch von uns beobachtet worden
(Buerger, Jéger, Goecke, Norpoth, Forster und Guttmann, Spatz u.a.). Wir
mochten der schon von Borchard und spiter besonders von Jéger ver-
tretenen Ansicht, daB es sich bei der Endangitis obl. immer um eine
allgemeine Erkrankung des Gefisystems handelt, nicht beitreten und
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mit Gruber glauben, daB sie sich in der Mehrzahl der Fille auf die Glied-
maflen beschrinkt.

Die Diagnose der fortgeschrittenen Endangitis obl. an den Extremi.
titen ist unschwer zu stellen. Sie beruht auf den Zeichen der dauernden
schweren Ischdmie mit fehlenden peripheren Pulsen. In diesem Stadium
treten durch alltdgliche Verletzungen Nekrosen an den Zehen oder Fingern
auf, die sehr schlecht heilen. Es bilden sich chronische Geschwiire. Oft
sind diese der Ausgangspunkt einer Gangrin, deren langsameres oder
schnelleres Fortschreiten therapeutisch nicht aufzuhalten ist. Es sind
junge kriftige Minner beobachtet worden, und auch wir haben solche
mehrfach gesehen, die beide Beine, eine Hand und mehrere Finger der
anderen Hand im Verlauf der Erkrankung verloren haben. Der Tod
tritt gewohnlich bei der generalisierten Form durch Herzinfarkt, Apoplexie
oder Darmgangran infolge Verschlusses ausgedehnter Arterienstrecken in
diesen Organen ein. Bei Beschrinkung der Endangitis obl. auf die Extre-
mititen sterben die Kranken an interkurrierenden Erkrankungen wie
Pneumonie, Lungenembolie, Kachexie usw.

Die Frithdiagnose der Endangitis obl. ist mit viel gréBeren Schwierig-
keiten verbunden. Die Beschwerden der beginnenden Erkrankung sind
meistens so geringfiigig, dafl die Patienten einen Arzt nicht zu Rate
ziehen. In diesem Stadium und auch noch spiter bei VerschluB schon
grofler Arterienabschnitte wird sie héiufig verkannt und mit der Diagnose
Rheumatismus, Ischias, statische Beschwerden bedacht und behandelt.
Es ist aber unbedingt erforderlich, diese furchtbare Erkrankung méglichst
frithzeitig zu erkennen, da nur dann die Aussicht besteht, wenn iiber-
haupt diese Moglichkeit gegeben ist, sie zum Stillstand zu bringen oder
beim Fortschreiten eine Gangran méglichst lange fernzuhalten. ~Ohne
Zweifel werden sich bei frithzeitiger Erkennung mit Feststellung der Aus-
dehnung der arteriellen Verschliisse durch Erhebung von bioptischen
Befunden auch in pathologisch-anatomischer Hinsicht weitere Fort-
schritte ergeben. DafB wir heute in der Lage sind, die Endangitis obl.
frithzeitig mit klinischen Untersuchungsmethoden und besonders arterio-
graphisch zu erkennen, haben wir vor einiger Zeit in unserer Arbeit
»Die Friihdiagnose der Endangitis obl. und die Arteriographie mit Tri-
jodstearindthylester gezeigt. Wir haben auch in der Folgezeit den
Trijodstearindthylester zu zahlreichen Arteriographien benutzt. Wir haben
weiterhin keine Schéidigungen oder Zwischenfille erlebt und méchten
die Arteriographie bei der Endangitis obl. und insbesondere zur Ab-
grenzung differentialdiagnostisch schwieriger dhnlicher Krankheitsbilder
nicht mehr missen. Sie gibt uns ein klares Bild iiber arterielle Verschliisse,
ihren Sitz und Ausdehnung. Wir werden spiter noch wiederholt auf die
Arteriographie zuriickkommen.

Auch heute noch wird die Endangitis obl. mit Vasoneurosen und
ganz besonders gern mit der Raynaudschen Krankheit verwechselt.
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Nach Lewis sollte die Bezeichnung Raynaudsche Krankheit nur firr Falle
von intermittierenden Spasmen der Fingerarterien mit oder ohne Er-
nahrungsstorungen verwandt werden. Die Endangitis obl. ist gekenn-
zeichnet durch pathologisch-anatomisch faBbare obturierende und oblite-
rierende Verinderungen am Gefafisystem, wihrend man beim Morbus
Raynaud organische GefdBverinderungen nicht findet. Nur nach langem
Verlauf sind von Rieder, Pyro, Sunder-Plassmann Intimaverinderungen
beobachtet worden, die sich nicht von den bei der Endangitis obl. ge-
fundenen unterscheiden lassen sollen. Lewss konnte diese Beobachtung
bei einem von ihm histologisch untersuchten Fall nicht bestitigen.
Ebenso hat Fontaine keine Verdnderungen der zur Hand fiihrenden
Arterien, inshesondere aber nicht die fiir die Endangitis obl. so charak-
teristischen arteriellen Unterbrechungen arteriographisch nachweisen
konnen. Da aber bei der Endangitis obl. sich durch Kélteeinwirkung fast
immer verstirkte Ischdmie mit Bldsse und Cyanose an den Hédnden und
FiiBen einstellt, so ist die Verwechslung leicht zu erklidren. Bei Minnern
kommt die Raynaudsche Krankheit wohl d&uBerst selten vor. Bei ihnen
handelt es sich gewohnlich um eine Endangitis obl. mit Raynaud-artigen
Erscheinungen. Vom Morbus Raynaud werden fast nur Frauen befallen,
und zwar ausschliellich die Hinde. Die Arterien des Unterarmes sind
in der anfallsfreien Zeit immer zu fithlen, wahrend bei der Endangitis obl.
an den oberen Extremitdten mit Raynaud-artigen Erscheinungen sich
arteriographisch Verschliisse in der Art. rad. oder ulnaris finden und der
Puls nicht zu fiihlen ist. Der VerschluB der Art. ulnaris kann allerdings
oft nur mit Sicherheit durch die Arteriographie festgestellt werden.
Gerade bei der Endangitis im Bereich der Arme sehen wir haufig bei
VerschluB der Art. ulnaris oder radialis Anfille von Ischdmie, die mit
Bldsse und Cyanose der Fingerhaut einhergehen, auftreten. Diese Er-
scheinungen beschrinken sich mitunter,wie wir mehrfach beobachtet haben,
auf die durch die Unterbrechung der arteriellen Bahn besonders be-
troffeneradiale oder ulnare Seite der Hand mit den entsprechenden Fingern.

Bevor wir auf unsere Untersuchungen eingehen, ist ein Riickblick
auf die Ergebnisse der Untersuchungen und der daraus gewonnenen
Ansichten einzelner Autoren erforderlich. Schon in der zweiten Halfte
des vorigen Jahrhunderts erschienen Berichte iiber Krankheitsbilder,
bei denen eine sog. jugendliche Gangrin beobachtet wurde, die zweifels-
ohne, wie v. Hasselbach hervorhebt, durch eine Endangitis obl. bedingt
war (Skegg, Jaesche, Burow). Die ersten pathologisch-anatomischen
Untersuchungen stammen aus dem Jahre 1879 von Windwarter. Seine
Auffassung iiber die Pathogenese dieses Leidens blieb in der Folgezeit
nicht unwidersprochen. Besonders in den uns wichtig erscheinenden
Punkten méchten wir die einzelnen Ansichten iiber die Entstehung der
Endangitis obl. anfiihren, um spéter bei der Besprechung unseres Kranken-
gutes auf diese Untersuchungen eingehen zu konnen.
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Winiwarter untersuchte den Unterschenkel eines 57jdhrigen Mannes,
der wegen einer Gangrdn handbreit oberhalb der Malleolen von seinem
Lehrer Billroth amputiert worden war. Er richtete sein Augenmerk be-
sonders auf die Gefie. Wihrend er das Gefalbiindel der Art. tib. ant.
makroskopisch und mikroskopisch unverdndert fand, war das GefiB-
biindel der Art. tib. post. zu einem soliden Strang verdndert. Die
Art. tib. post. selbst war verschlossen. In dem Biindel der Art.
tib. post. befanden sich kleine Arterien, Kollateralbahnen darstellend.
Winiwarter hat wohl hauptsichlich diese Kollateralarterien auBer der
Art. tib. post. und der Art. tib. ant. zu seiner Untersuchung heran-
gezogen. Er glaubte, daB es sich in der Art. tib. post. um altes Ver-
schluBgewebe handelte. Die ersten Anfinge dieses Prozesses in der
Art. tib. post. meinte er nur per Analogiam aus den Bildern an den
kleinen Kollateralarterien schlieBen zu kénnen. Er fand in den kleinen
Arterien die fiir die Endangitis obl. charakteristischen Wucherungen
der Intima in sehr ausgepriagter Weise. Der WucherungsprozeB3 an den
Venen war nicht so stark ausgeprigt wie an den Arterien. Er schloB aus
diesen Befunden, dafl die anatomische Entwicklung des ganzen Vor-
ganges in seinem Wesen in einer Wucherung der Intima besteht, die
gleichmaflig gegen das Innere fortschreitet und schlieBlich zur Bildung
einer das Lumen obturierenden zellreichen Masse fithrt. Er glaubte, dafl
es in derart verdnderten GefiBen leicht zu einer Gerinnung des Blutes
kommen kénne.

Dieser Ansicht Winniwarters traten in der ersten Zeit Billroth, Burow,
Wil und spéater Schumm, Stapf, Diirk, Goecke, Dietrich, Ceelen, v. Red-
witz, Rieder und viele andere bei. Im letzten Jahr wurde sie erneut
durch v. Hasselbach vertreten. Kurz gesagt, glauben diese Autoren, daB
der priméare Prozef} bei der Endangitis obl. in einer entziindlichen Intima-
wucherung, die multipel tiber GefdBabschnitte ausgebreitet ist, besteht.
Eine Thrombose in den gréferen oder mittleren Schlagadern bei der
Endangitis obl. wird von einzelnen Autoren bestritten (Goecke, Dietrich ).
Andere glauben, daB sie rein sekundéirer Natur sei und erst eintrite, wenn
die Schlagadern durch Intimawucherungen konzentrisch oder exzentrisch
eingeengt seien. Dieses ist wohl die Ansicht, die besonders im deutschen
Schrifttum bis in die neueste Zeit am meisten vertreten worden ist.

Der Winiwarterschen Auffassung wurde Ende des 19. Jahrhunderts
durch Zoege v. Manteuffel und seinen Schiilern Weiss und v. Bunge wider-
sprochen. Sie meinten nach ihren Untersuchungen, daB der Verschluf}
in den Arterien durch eine Thrombose infolge einer jugendlichen Arterio-
sklerose hervorgerufen wiirde. Sie bezeichneten daher diese Erkrankung
als arteriosklerotische oder angiosklerotische Gangrin. Die Verdickung
der Intima in den kleineren Arterien hielt Weiss nicht durch eine primére
entziindliche Intimawucherung bedingt, sondern sah sie als kompen-
satorische Intimawucherung an, die durch die mangelhafte Blutfiillung
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infolge thrombotischen Verschlusses des proximalwirts liegenden Arterien-
abschnittes entstanden sei. In den kleineren Venen fand Weiss endo-
phlebitische Wucherungen und in den gréBeren durch vorhergegangene
Thrombose bedingtes VerschluBgewebe.

Zu einer neuen Auffassung kam L. Buerger in seinen Arbeiten aus den
Jahren 1908 und 1910. Buerger hatte in Amerika als Leiter eines jiidischen
Krankenhauses mit einem grofien Material an Endangitiskranken .sich
eingehend mit der Klinik und der Pathologie der Endangitis obl. befal3t.
In seinem Buch iiber die Kreislaufstorungen an den Extremitéiten, das
1924 erschien, wiederholte er seine Ansicht und hat sie vor kurzem noch-
mals wieder vertreten. Buerger glaubt, dafl ein spezifischer Erreger
parasitdrer oder bakterieller Natur eine Entziindung der Arterien- und
Venenwandungen hervorrufe. Als Folge dieser Entziindung entwickele
sich eine Thrombose in den Arterien und Venen. Im Krankheitsverlauf
seiner Patienten stellte er in 20% der Fille eine Phlebitis migrans fest.
Da er nur selten in den groBlen Arterien und Venen das Frithstadium
der Gefalverdnderungen gesehen hat, glaubt er aus den histologischen
Untersuchungsbefunden der subcutanen Venen bei der Phlebitis migrans
auf das akute Stadium in den tiefen GefiBlen schlieBen zu kénnen. Er
nimmt an, dafl dieselben Verdnderungen, die er bei der Phlebitis migrans
an den oberflichlichen Venen gefunden hat, auch als primére Ursache fiir
die Entstehung von Thromben in den grolen Arterien anzusehen seien.

1922 erschien eine spiter wenig beachtete Arbeit von Krampf. Unter
2 anderen Fillen von Endangitis obl. beschreibt er den histologischen
Befund an den GefaBen eines Unterschenkels, der wegen einer Gangrin
amputiert worden ist. Das Amputationspriparat stammte von einem
26jéhrigen Mann, der 1916 im Felde oberhalb der Mitte des rechten
Unterschenkels verwundet und zugleich verschiittet worden war Er fand
an der Arteria und Vena poplitea an der Stelle einer alten GefilBnarbe
einen Verschluf der Art. poplitea durch einen organisierten Thrombus.
Die Arterien des Unterschenkels waren bis zum Fufigelenk verschlossen.
Weiter distalwérts sah er die fir die Endangitis obl. typischen Intima-
wucherungen an den Arterien des FuBles. Ebenfalls fand er in dem
GefaBbiindel der Art. popl. kleine Arterien mit Wucherungen der Intima,
die zu einer fast volligen Obliteration gefithrt hatten. Auch an den Venen
waren eindrucksvolle Verdickungen der Intima festzustellen, zum Teil
diffus, zum Teil als polsterformige Vorspriinge die GefiBlichtung ein-
engend. Auf Grund dieses Befundes kommt Krampf zu dem SchluB,
daB die Winiwartersche Ansicht von der Pathogenese der Endangitis
obl. unzutreffend sei. Er fafit die Endangitis obl. als primér arterielle
Thrombose auf, die bei neuropathischer Konstitution durch den abnorm
reagierenden Vasomotorenapparat hervorgerufen wird. Die anatomischen
Verdnderungen an dem distalwirts des Verschlusses liegenden Gefdl3-
apparat sind nach Ansicht von Krampf sekundérer Natur und durch
funktionelle Umgestaltung der Zirkulationsverhaltnisse bedingt.
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Jéger, der 5 vollstindige Sektionen von klinisch typischen Erkran-
kungen an Endangitis obl. bearbeitet hat, sicht die erste Schidigung
im Krankheitsverlauf des spontanen GliedmaBenbrandes in einer fibri-
noiden Nekrose der Intima, die multipel iiber das ganze GefidBsystem
verstreut ist. In den groBen Arterien wiirde durch sie eine méchtige
Wucherung der subintimalen Zellschicht hervorgerufen. Die Wuche-
rungen konnten zum villigen VerschluB der grofien Arterien fiihren.
Andererseits kidme es zu Geschwiirsbildung an den endarteriitischen
Wucherungen, die zur Ablagerung von wandstindigen Thromben fiihrte.
An diese einengenden Wucherungen und die wandsténdigen Thromben
kénntensich iiber groBe GefafSstrecken ausgedehnte sekundire Thrombosen
entwickeln.. Die Intimawucherungen an einem groBfen Teil der peri-
pheren Arterien sieht er als eine kompensatorische Endarteriitis nach
Thoma und als nicht entziindliche Wachstums- und Wucherungsvorginge
an. Die Verdnderungen in den Venen seien zum Teil durch schnell
einsetzende Thrombosen entstanden, ohne daB eine wesentliche Fibrinoid-
einlagerung in der Intima nachzuweisen gewesen wire. Ein anderer Teil
sei ebenfalls als kompensatorische Intimawucherung durch funktionelle
Minderbeanspruchung zu betrachten. Wir mdchten hier besonders auf
seine schematische Darstellung! des Krankheitsverlaufes in verschiedenen
Hohen der Beinschlagadern hinweisen.

Die oben angefiihrten Ansichten der einzelnen Autoren scheinen uns
die wesentlichsten zu sein. Sie stiitzen sich auf ein mehr oder minder
grofes pathologisches Material, das zweifelsohne von Kranken mit
typischen Krankheitserscheinungen der uns heute so geldufigen End-
angitis obl. stammt. Die zum Teil diametralen Gegensitze in den ein-
zelnen Ansichten liegen einerseits darin begriindet, daB vielen Autoren
nur Amputationspraparate, wihrend anderen auch Ganzsektionen zur
Verfiigung standen. Besonders aber die bei der histologischen Unter-
suchung in verschiedenen GefidBabschnitten auftretenden wechselvollen
und vielgestaltigen Bilder machen es auBerordentlich schwierig, sie ihrer
Genese entsprechend chronologisch einzuordnen. An Amputations-
praparaten und Sektionen von jahrelang bestehenden und fortgeschrit-
tenen Krkrankungen an Endangitis obl. lassen sich nur mit groBter Vor-
sicht Schliisse iiber die Art des Beginns und den primiren Entstehungsort
zichen. Die Eigenart der Erkrankung mit ihrem iiber viele Jahre sich
hinziehenden Verlauf, ihren wiederholten Besserungen und auch plotz-
lichen Verschlechterungen erschwert es uns, GefiBe mit Frithverinde-
rungen zur pathologisch-anatomischen Untersuchung zu erhalten. Unter
diesen Umsténden ist es erklirlich, da die Ganzsektionen und Unter-
suchungen an Amputaten zum groBiten Teil fortgeschrittene und alte
Veranderungen aufdecken. Hinzu kommt noch bei Durchsicht der Literatur

1 Jiger: Virchows Arch. 284, 612.
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eine Mannigfaltigkeit von erhobenen pathologisch-anatomischen Be-
funden, die uns berechtigen, an der einheitlichen Genese der klinisch
unter dem typischen Bild der Endangitis obl. verlaufenden Erkrankungen
Zweifel aufkommen zu lassen. So ist der Verdacht naheliegend, den
schon Gruber hinsichtlich der von Buerger dargelegten Befunde geduBert
hat, daB es sich bei vielen Fillen um die Endstadien verschiedener Gefa3-
erkrankungen gehandelt haben konne.

Es diirfte daher angebracht sein, an unserem reichlichen klinischen
Krankenbestand und pathologischen Material einen Versuch zu unter-
nehmen, eine weitere Klarung dieser Erkrankung, besonders auch unter
Heranziehung klinischer Beobachtungen, herbeizufiihren. Eine kritische
vergleichende Auswertung klinischer Beobachtungen und pathologisch-
anatomischer Befunde hat auch bei der Erforschung anderer Erkran-
kungen neue Gesichtspunkte und damit wichtige Fortschritte in- der
Erkenntnis gezeitigt.

Zur Verfiigung stand uns in den letzten 5 Jahren (bis Frithjahr 1940)
die klinische Beobachtung von 39 Erkrankungen an Endangitis obl.,
2 Sektionen und pathologisch-anatomisches Untersuchungsmaterial von
5 Absetzungsfillen. Zuerst mochten wir die klinischen Daten und Sek-
tionsbefunde der 2 Verstorbenen und anschlieBend die Befunde an den
Absetzungsfillen beschreiben. Die Sektionsbefunde, die nur teilweise
wiedergegeben werden konnen, wurden uns liebenswiirdigerweise vom
Pathologischen Institut Hamburg-Eppendorf (Direktor: Prof. Dr. Fahr)
zur Verfiigung gestellt. Die histologischen Untersuchungen stammen zum

groBten Teil von uns.

1. G., geb, 17. 2. 87. Beruf: Rentner. Familienvorgeschichte o. B. Eigene Vor-
geschichte: Immer gesund. 1915 ziehende Schmerzen im linken FuB. 1916 Nekrose
an den Zehen links. Ende 1916 Amputation des linken Unterschenkels. 1920
Schmerzen im rechten FuB mit Kribbeln, Kalte- und Taubheitsgefiihl. 1922 wegen
Gangran des rechten FuBes Verlust des rechten Unterschenkels. 1923 Stumpf-
geschwiir links. Resektion der pulslosen Arteria femoralis. Untersuchungsbefund
von Prof. Fraenkel: Arterie mit umschriebener hiamorrhagischer Infiltration der
Media und recanalisierendem und obturierendem Thrombus. 1924 Gangrin an
einigen Fingern rechts und Amputation der Hand. Spéter Nachamputation der
Beine am Oberschenkel.

9. 5. 38 Aufnahme wegen eines groBen Stumpfgeschwiires links. Pulse an den
Arteriae femorales und r. Radialis nicht zu fithlen, an den Art. brachiales und
1. Radialis gut palpabel. Da jede Therapie erfolglos blieb und das Stumpfgeschwiir
sich nicht schloB, wurde am 19. 5. 38 eine lumbosacrale Sympathekfomie links aus-
gefiihrt. Operation ohne Erfolg. Exitus am 25. 7. 38 im Wasserbett.

Sektionsbefund der Gefife. Aorta: Im Bereich der Brustaorta einige kleine goia-
gelbe Intimabeete. Die Bauchaorta vom Abgang der Arteriae renales durch einen
grauroten brockeligen Thrombus verschlossen, der sich in die Art. iliaca bds. fort-
setzt. Bei Eroffnung der Aorta abd. erweist sich der Thrombus als leicht mit der
GefaBwand verklebt. Sie selbst zeigt nur einige weiBlichgelbe, linsengroe Intima-
verdickungen, die auch in der Art. iliaca bds. zu finden sind. Art. femorales durch
graurotes Gewebe verschlossen. Beide GefaBbiinde] bilden einen derben Strang.
TIm unteren Abschnitt fehlt die linke Art. fem., Art. subclavia und brachialis bds.
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frei. HirnbasisgefaBe und abgehende Aste zart. Art. coeliaca, mesenteria sup. und
renales makroskopisch nicht verindert. Art. radialis links durchgingig.

Anatomische Diagnose: Magerkeit. Triibe Milzschwellung. Milzkapselver-
dickung. Thrombose der Art.iliaca bds. und der Aorta bis zam Abgang der Art.
renales. Ausgedehnte Obliteration bd. Art. femorales. Braun atrophisches Myo-
kard. Lungensdem und Hypostase. Lungenemphysem. Bronchitis.© Zahlreiche
Verwachsungen im Bereich der linken Lungenspitze. ZuckerguBartige Verdickungen
der Pleura iiber den einzelnen Rippen. Perihepatitische Leberverwachsungen.
Gestaute Leber. Zustand nach linger zuriickliegender Amputation des rechten
Oberschenkels im unteren Drittel, des linken im mittleren Drittel. Zustand nach
lang zuriickliegender Amputation der rechten Hand. GroBie Decubitalgeschwiire
iiber dem Kreuzbein.

Histologischer Befund. Aorta thoracalis und abdominalis: Diffuse und zum
Teil beetférmige sklerotische Verdickung der Intima mit umschriebener Fett-
ablagerung in den tieferen Schichten. Media an einzelnen Stellen durchbrochen
von kleinen Capillaren. In der Bauchaorta auch geringfigige Kalkablagerungen
und frische thrombotische Auflagerungen. Coronaria sin.: Diffuse Verdickung der
Intima durch kernarmes Bindegewebe mit dichtem elastischen Fasernetz. Kleine
Arterien und Venen im Herzmuskel zartwandig. Arteria und Vena mesenterica sup.:
Mehr oder weniger starke Verdickung der Intima aus sklerotischem Bindegewebe.
Elastica stellenweise in mehrere Lamellen gespalten und fragmentiert. In der
Vene diinnwandige und auch polsterférmig erhabene Intimaverdickungen mit
starker elastischer Imprignierung. Hirnarterien: Dinnwandige und zarte Gefal-
wandungen mit kleinen, schmalen elastisch-hyperplastischen Polstern. Pulmonal-
arterie: Geringfiigige diffuse sklerotische Intimaverdickung. Arteria femoralis
links (Schnitt herzwirts des alten Verschlusses): Intima an umschriebenen Stellen
durch kernarmes hyalines Bindegewebe verdickt. Aufsplitterung und teilweise
Doppelung der Elastica interna besonders im Bereich der Polster. In den Polstern
dichtes elastisches Fasernetz. In der Media Vermehrung der elastischen Elemente.
Elastica externa und Adventitia 6dematds aufgelockert. In der Vena femoralis
nur geringfiigige sklerotische Intimaverdickung. Im Lumen der Vene fibringse
Massen. Odematose Auflockerung der Venenwandung. Kleine Arterien und Venen
in der Umgebung zum Teil mit vakuoliger Aufquellung der Intima. GefaBbiindel
rechts unterhalb der Leistenbeuge: Arteria femoralis mit bizarr geformten Lumen.
Lichtung ausgefiillt mit zum Teil kernarmem hyalinen und zum Zeil kernreicherem
Bindegewebe. Im VerschluBgewebe Ablagerung von braunem Pigment in Herdchen
oder streifenformig angeordnet. Zahlreiche kleine Capillaren mit zarter Wandung
und auch groBere GefiBspalten, die eine deutliche GefiBwand mit spindeligen
Kernen aufweisen. Im VerschluBgewebe ganz geringfiigige wolkige elastische
Impréignierung. Elastica interna aufgesplittert und stellenweise fragmentiert. Man
erkennt noch deutlich gegenitber dem VerschluBgewebe abgrenzbar sklerotische
umschriebene Verdickungen der Intima. Nur in den &uBeren Teilen der Media
noch Struktur von Muskelfasern erkennbar. Die lumenwarts liegenden Teile der
Muskulatur der Media sind ersetzt durch kernarmes Bindegewebe. Elastica externa
und Adventitia 6dematos aufgelockert. In der Vena femoralis frischer roter Throm-
bus und fibringse Massen. Intima zum Teil polsterférmig durch Bindegewebe mit
dichtem elastischem Fasernetz erheblich verdickt. In der Media und Adventitia
geringfiigige Rundzelleninfiltrate. Media von vereinzelten Capillaren durchbrochen.
Die kleinen GefiBe im umliegenden Gewebe sind zum Teil zartwandig. Einige
weisen eine 6dematése Durchtrinkung der ganzen Wandung mit vakuoligen Auf-
hellungen in der Intima auf. Kleine Arterie durch mit elastischen Fasern durch-
setztem Intimapolster fast vollig verschlossen. Arteria brachialis rechts und links:
In den beiden Arterien schmale umschriebene elastisch-hyperplastische Intima-
polster. Venenwandungen zart. In den mittleren Arterien und Venen in der naheren
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und weiteren Umgebung des GefiaBbiindels Intimaverdickungen mit starker elasti-
scher Imprignierung. Elastica interna in den Arterien streckenweise zerstért, in
mehrere Lamellen gespalten. Lumenwirts der Elastica interna sieht man an der
Basis der am stirksten vorgewélbten elastischen Polster vereinzelt eine neugebildete
Capillare. In den Wandungen der Venen sind ebenfalls unter den dicksten Polstern
vereinzelt Capillaren anzutreffen. Wahrend viele Arterien und Venen keine Ver-
anderungen aufweisen, sieht man in anderen eine 6dematose Durchtrinkung .der
GefaBwand und eine vakuolige Aufhellung in der nicht gewucherten Intima. In
einer kleinen Arterie im Nervenbiindel ist das Lumen um etwa ein Drittel ein-
geengt. Das Polster besteht aus linglichen Kernen mit zarten Protoplasmafort-
sitzen. Die iibrigen GefaBiwandungen weisen keine Verdnderungen auf. Arteria
radialis links: Diffuse und zum Teil polsterférmige erhebliche Intimaverdickungen.
Die Polster sind sehr kernarm und stellenweise fast kernlos und enthalten ein dichtes
elastisches Fasernetz.

2. B., geb. 24. 2. 92. Beruf: Steuerinspektor. Familienvorgeschichte: Vater
an Kehlkopfkrebs und Mutter an Nierengeschwulst mit 63 Jahren gestorben. Immer
gesund. Kriegsteilnehmer. Seit 1929 ,,statische’* Beschwerden in beiden FiiBen.
Einlagen. Schmerzen in den FiiBen nach lingerem Gehen und Wadenkrampfe.
Im Winter Gefithl des Absterbens beider Fiie mit ,,schneeweifier* Verfarbung.
Verschlimmerungen haufig plotzlich. 1932 voriibergehende Blaufirbung einiger
Zehen rechts. Seit vielen Monaten vor der Aufnahme habe er fast nicht mehr
gehen konnen. Heftigste Schmerzen in beiden Fiilen und starke Schwellung des
linken Beines. Im Kriege starker Zigarettenraucher, spater wenig geraucht. Inf.
ven. negativ.

Aufnahme 22.4.36. GliedmaBen: Das linke Bein ist cyanotisch und stark
geschwollen. Der rechte Unterschenkel livide verfirbt. Pulse der Art. tib. post.,
dorsalis ped., poplitea und femoralis bds. sind nicht zu fithlen. Pulse an den Armen
gut. 11.5. 36 Amputation des linken Beines. 15. 5. 36 Exitus unter den Zeichen der
schweren Lungenembolie.

Sektionsbefund der Kreislauforgane: Herz leichenfaustgrol und gut kontrahiert.
Auf Schnitten rotbraunes, regelrecht zart gefasertes Myokard. Ein Teil der linken
Hinter- 1ind Vorderwand ist schwielig umgewandelt. Der Ramus circumflexus der
1. Kranzarterie ist vollig undurchgingig. Klappenapparat, Epi- und Endokard
zart. In der gesamten Aorta sind nur wenige gelbliche beetartige Wandeinlage-
rungen. Die Schenkelvenen, beide Iliacalvenen und der untere Teil der unteren
Hohlvene sind durch feste graurstliche Blutpfropfe verstopft, besonders in der
linken Schenkelvene ist der Pfropf schon mit der Wand verwachsen. Im oberen
Teil der Bauchaorta ist das Lumen des GefaBes durch feste, der Wand anhaftende
Blutmassen vollig verschlossen. Der distalwirts liegende Teil bis zur Teilungs-
stelleist frei, dann aber sind beide Iliacalarterien und beide Schenkelarterien stark
verengt und durch graurotliche Massen verstopft. Die Beinarterien bis herunter
zu m FuB zeigen dieselben Verianderungen. Hirnbasisarterien zartwandig.

Anatomische Diagnose. Altere Thrombose der Bauchaorta. Obliteration beider
lliacalarterien und Schenkelarterien. Zustand nach Absetzung des linken Beines
am oberen Ende des Unterschenkels. Allgemein geringe Arteriosklerose, auch der
Hirnbasisarterien, etwas hohergradige der Herzkranzarterien. Obliteration des
Ramus circumflexus der linken Kranzarterie, groBe Herzmuskelschwielen in der
Hinterwand der linken Kammer. Embolie in den Hauptésten der Lungenarterie
beiderseits. Erweiterung der rechten Herzkammer. Frische Thrombose beider
Schenkel- und Iliacalvenen sowie des unteren Teiles der unteren Hohlvene. Hyper-
amie der Lungen. Einzelne atrophische Herde in den Nieren. Erhebliche Leichen-
veranderungen.
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Histologischer Untersuchungsbefund des pathologischen Institutes: Aorta und
groBe Beinarterien: Thromben in mehr oder minder fortgeschrittener Organisation.
An den nicht thrombosierten GefaBen kein krankhafter Befund. Nieren: maBige
Arteriosklerose. Wir selbst untersuchten die Arteria poplitea, tibialis posterior
und dorsalis pedis in mehreren Abschnitten. Arteria poplitea mit erheblichen
zum Teil polsterférmigen elastisch-hyperplastischen Intimaverdickungen. Media
muskulatur zeigt eine Muskulatur mit verwischter Struktur und feinkérnigem Zer-
fall. Die Vasa vasorum sind stark mit Blut gefiillt, Wandungen zart. Geringfiigige
Einlagerung von Rundzellen in den Wandungen und im umgebenden Gewebe.
Vena poplitea und eine mittlere Vene mit frischem roten Thrombus in beginnender
Organisation. Eine kleine Vene zur Hilfte ausgefiillt mit einem Gewebspfropf,
der von einem fortgeschrittenen organisierten Thrombus stammt. In der Venen-
wandung kleine Capillaren und geringfiigige Rundzelleninfiltrate. In einem weiteren
Abschnitt der Poplitea noch stirkere elastisch-hyperplastische Intimawucherungen.
Das Lumen wird durch sie linglich eingeengt, die Elastica interna ist stark gefiltelt.
In den kleinen GefidBlen und dem Bindegewebe der Umgebung starke 6dematose
Auflockerung. Um viele kleine GefiBle dichte Rundzelleninfiltrate. In einem
weiteren Abschnitt wird das Lumen noch etwas stirker durch Intimapolster ver-
engt. Das Polster besteht aus kernarmem Bindegewebe mit dichtem, schichtweise
verlaufenden elastischem Fasernetz. Elastica interna besonders im Bereich der
Polster streckenweise fehlend und in mehrere Lamellen aufgespalten. In der Media
vereinzelt Capillaren. In der Umgebung sind einzelne kleine Gefie durch Binde-
gewebe verschlossen. Um verschiedene Capillaren sieht man starke Rundzellen-
anhaufungen. Arteria tib. post.: Erhebliche diffuse elastische Intimahyperplasie,
an einer Stelle ein kleines Beet bildend. Umschriebene kleine Kalkeinlagerung
in der Néahe der stark gefalteten Elastica interna. In der Vene diffuse elastische Ver-
dickung der Intima. In der Adventitia Rundzelleneinlagerungen. In den mittleren
Arterien elastische Intimahyperplasien. Einzelne kleine Arterien sind kollabiert,
so daB sich die Wandungen der Intima berithren. An den Berithrungsstellen scheint
die Intima der beiden Seiten miteinander verwachsen zu sein. In den Intima-
verdickungen einzelner mittlerer Arterien sieht man eine nur geringfiigige elastische
Impragnierung. An einzelnen kleineren GefiBen erhebliche Infiltration der Wan-
dungen durch Rundzellen. Arteria dors. ped.: Lumen durch kernreiches Gewebe
ausgefiillt und durchsetzt mit zahlreichen Capillaren und Rundzelleneinlagerungen.
Muskelfasern der Media kaum noch zu erkennen. In der Media zahlreiche Capillaren
und Rundzelleninfiltrate. Adventitia 6dematts aufgelockert. Das VerschluBgewebe
ist deutlich von einer diffusen elastisch-hyperplastischen Intimaverdickung abzu-
grenzen. Im VerschluBgewebe selbst nur wolkig zarte elastische Impragnierung.
Die Wandungen von 2 Venen sind durchsetzt mit segmentkernigen Leukocyten.
Im Lumen ein dichter Leukocytenpfropf. In einer mittleren Arterie mit diffuser
elastischer Intimahyperplasie ein roter Thrombus in fortgeschrittener Organisation.
Eine andere Arterie weist eine Einengung des Lumens durch eine elastisch-hyper-
plastische Intimawucherung auf. Um mehrere andere Gefifie dichte Rundzellen-
infiltrate und in den Gewebsspalten auch Ziige von segmentkernigen Leukocyten.

3. R., geb. 26.7.98. Beruf: Kaufmannischer Angestellter. Familienvor-
geschichte: Vater mit 32 Jahren an Darmtuberkulose, Mutter mit 60 Jahren an
Grippe gestorben. Eigene Vorgeschichte: Immer gesund. Kriegsteilnehmer. 1928
Aderhautentziindung. 1930 zunehmende Beschwerden im linken FuB. Bildung
eines Geschwiires an der 5. Zehe links mit heftigen Schmerzen bei feuchtkaltem
Wetter. 1932 Exartikulation der 1. Zehe links wegen einer Nekrose. Bald auch
Beschwerden im rechten Ful. 1934 erhebliche Verschlimmerung. -Klinikaufnahme
Doppelseitige Iumbosacrale Sympathektomie von einem Mittelschnitt aus. Nach
der Operation Besserung. Nach einigen Monaten wieder heftige Schmerzen nach
Zuriicklegen kurzer Wegstrecken. 1936 Verlust der 4. Zehe rechts infolge Nekrose.
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April 1937 Nekrose am Stumpf der 1. Zehe rechts. Mai 1937 Resektion der Art.
fem. rechts. 21.1.38 Amputation des linken Unterschenkels. Ende 1938 Be-
schwerden in der rechten Hand, kann noch bis zu 200 m ohne Unterbrechung gehen.
Starke Schmerzen im rechten FuB und in der Wade. Raucher seit dem 18. Lebens-
jahr. Im Laufe der Jahre Steigerung des Zigarettenkonsums auf 10—15 Zigaretten
tiglich. Medikamentése Behandlung: 1932 Padutin und Eutonon. 1934 Reflexan,
1936 Perlatan, 1937 Lacarnol, Cebion, Betabion, Perlatan und Proviron. Aus dem
Befund sei kurz erwihnt, daB Lues und Diabetes oder réntgensichtbare Verkal-
kungen in den Arterien der unteren Extremitdten nicht nachgewiesen werden
konnten. — Befund an den Gefiflen des amputierten linken Unterschenkels: Die
GefiBe im GefaBbiindel der Art. tib. post. und ant. sind fest untereinander ver-
backen und zu einem soliden Strang verindert. GefaBlichtung durch graues Gewebe
verschlossen.

Histologischer Befund. Art. tib. post. in verschiedenen Héhen. Lumen durch
Bindegewebe verschlossen. Im VerschluBgewebe Capillaren und linglicher GefaB-
spalt. Am GefaBspalt angedeutete Elastica interna ausgebildet. Durchsetzung
des obturierenden Gewebes mit Rundzellen. Die Elastica interna ist stellenweise
unterbrochen und aufgesplittert. Muskulatur der Media geschwunden. Durch-
setzung der Mediaschicht mit Bindegewebe und Capillaren. Erhebliche Rundzellen-
einlagerungen. In der aufgelockerten Adventitia starke Anhaufungen von Rund-
zellen. LymphgefiaBe strotzend gefiilllt. In der begleitenden Vene geringfiigige
elastische Verdickung der Intima. Dieselben Verinderungen finden sich in tieferen
Abschnitten der Art. tib. post. Die mittleren und kleineren Arterien in der Muskula-
tur und im Fettgewebe weisen vielfach ein erheblich durch Intimaproliferation
verengtes Lumen auf. In der Umgebung und oft auch in den Wandungen dieser
GefiaBe Rundzellen. In den Muskelinterstitien diffuse und umschriebene Infiltrate
von erheblichem AusmaB. Muskulatur selbst mit Fettgewebe durchsetzt. Atro-
phische und zerfallende Muskelbiindel. Zahlreiche unvollkommene Regenerate.
In den mittleren und kleinen Venen zum Teil polypdse Intimahyperplasien, die
das Lumen stark einengen. In einigen Arterien und Venen hat sich die Intima der
beiden Seiten aneinandergelegt. Eine Lichtung ist nicht mehr zu erkennen. In
anderen ist ein langliches Lumen zu sehen, das mit Bindegewebe ausgefillt ist.
In manchen der kleinen GefaBe sind die Intimapolster mit elastischen Fasern
durchsetzt, in anderen findet man nur eine zarte oder keine elastische Impr-
gnierung. Im Perineurium erhebliche Rundzelleninfiltrate. Kleine Arterie im
Nervenbiindel mit konzentrischer Einengung des Lumens durch Intimapolster.
Art. tib. ant.: Lumen durch Bindegewebsziige verschlossen, die mehrere mit Blut
ausgefiillte Spalten freilassen. Diese Spalten sind mit einer flachen endothelartigen
Zellschicht ausgekleidet. In den Bindegewebsziigen und in der Media geringfiigige
Anhiufung von Rundzellen. Kleine Arterien weisen die schon oben beschriebenen
Verinderungen auf. Auch hier wieder Intimapolster mit starker und geringfiigiger
elastischer Impragnierung. Einige kleine Venen sind vollig verschlossen, andere
weisen nur elastisch-hyperplastische Intimapolster auf. Sowohl im GefaBbiindel
der Art. tib. post. als auch der Art. tib. ant. und in der Muskulatur sind bei der
Heidenhain-Farbung keine An- oder Einlagerungen von schwarzen Massen nach-
weisbar.

4. M., geb. 8.4.05. Beruf: Kaufmann. Familienvorgeschichte o. B. Eigene
Vorgeschichte: Immer gesund. 1933 ,,Frost'‘ in beiden FiiBen. 1934 schnelle
Ermiidbarkeit des r. Beines. Im Winter 1934/35 kleine Geschwiire an verschiedenen
Zehen r. und 1. Erhebliche Zunahme der Schmerzen in beiden Fiiien in den fol-
genden Jahren. Im Winter 1937 erneut kleine Geschwiire an den Zehen r. Unter-
nahm Tropenfahrt, da sich bei wirmerem Wetter die Beschwerden erfahrungsgemaB
besserten. In den Tropen blaurote Verfarbung einiger Zehen r. Mai 1938 Aufnahme
in die Chir. Klinik Eppendorf. An beiden Beinen die fiir die Endangitis obl. typi-
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schen ischamischen Erscheinungen mit Fehlen der Pulse in der Art. tib. ant. und
post. und poplitea beiderseits. Keine Lues, Diabetes oder Kalkeinlagerungen auf
dem Riéntgenbild an den UnterschenkelgefiBen nachweisbar. Temperatursteigerung
am r. FuB um 2%, am r. Unterschenkel um 5° nach Lumbalanasthesie. Am 10. 5. 38
lumbosacrale Sympathektomie r. von G. 3—5 lumbale und 1 sacrale. In den ersten
10 Tagen Besserung der Schmerzen, dann schnelle Verschlimmerung mit Aus-
bildung einer Gangran. Am 25. 5. Unterschenkelamputation im mittleren Drittel.

Befund der GefiBe des amp. r. Unterschenkels: Art. tib. post. und ant. durch
graues Gewebe verschlossen. GefiaBbiindel strangférmig verindert.

Histologischer Befumd. Art. tib. post. weist in verschiedenen Abschnitten grund-
gitzlich dieselben Verinderungen auf. Lumen der Art. tib. post. durch Binde-
gewebe verschlossen. Im VerschluBgewebe zahireiche Capillaren und dichte An-
haufung von Rundzellen. Die ehemalige Intima setzt sich scharf gegeniiber dem
VerschluBgewebe ab. Die Elastica interna ist stellenweise gedoppelt und auch in
mehrere Lamellen gespalten. Noch deutliche flache elastische, hyperplastische
Polster lumenwiirts der Elastica int. zu erkennen. Im VerschluBgewebe nur gering-
fiigige wolkige elastische Impriagnierung. Die Media ist mit schmalen Bindegewebs-
ziigen durchsetzt, im Verlauf dieser Bindegewebsziige Capillaren. Rundzellen-
infiltrate in der Media. Die Vene ist ausgefiillt mit hellem schleimartigen Gewebe,
das durchsetzt ist mit frischen roten Blutkorperchen. Auch in anderen Venen
dasselbe VerschluBgewebe, in einigen die Lichtung noch zur Hilfte freilassend.
Einzelne mittlere und kleinere Arterien und Venen weisen eine zarte Wandung auf.
Andere Arterienlichtungen sind ex- oder konzentrisch durch bald mehr kernreicheres
oder kernarmeres Bindegewebe eingeengt. Diese Intimapolster sind oft reich an
elastischen Elementen. In vielen sieht man auch nur eine geringfiigige elastische
Imprignierung. Die Elastica interna ist an vielen dieser Arterien aufgespalten
und streckenweise fragmentiert. Viele Arterien weisen lumenwirts ihrer Intima-
polster eine neue elastische Grenzlamelle auf. Gelegentlich sieht man auch eine
Arterie, die in einem konzentrischen Intimapolster 2—3 elastische Lamellen auf-
weist, die durch eine Bindegewebsschicht voneinander getrennt sind. Diese elasti-
schen Lamellen haben anscheinend zu verschiedenen Zeiten als Abgrenzung zum
Lumen die Funktion der friiheren Elastica interna innegehabt. In den kleinen
Arterien in der Muskulatur finden sich die eben beschriebenen Intimaproliferationen.
In den Venen teils kernarme,- elastische Intimapolster, teils kernreichere. Oft
polypodses Vorspringen der Intimaverdickungen ins Lumen.

Art. tib. ant.: Lumen durch Bindegewebe verschlossen. Im VerschluBgewebe
und in der Media Capillaren. Kleine Rundzelleninfiltrate. Elastica interna aufge-
splittert. Lumenwirts deutlich vom VerschluBgewebe abzugrenzen flache elastisch-
hyperplastische Intimabeete. In der Muskulatur sind zahlreiche Arterienlichtungen
durch Intimapolster eingeengt. In den dicksten Polstern Capillaren, die von der
Media her eindringen. In einer mittleren Vene frischer roter Thrombus in begin-
nender Organisation. Zehenquerschnitt: Zahlreiche Arterien weisen eine elastisch-
hyperplastische Intimaverdickung auf. Mehrere kleine Arterien sind verschlossen.
Im VerschluBgewebe kleine Capillaren. Viele kleine Arterien und Venen weisen eine
zarte Wandung auf. In der Heidenhain-Farbung sind in allen GefaBabschnitten
keine sog. fibrinoiden Massen nachzuweisen.

5. G., geb. 27.7.97. Beruf: Landwirt. Familienvorgeschichte o. B. Eigene
Vorgeschichte: Als Kind Masern und Diphtherie. Seit 1933 unregelmiBige Herz-
titigkeit. Ischiasartige Beschwerden im rechten Bein. 1936 in irztlicher Behand-
lung wegen einer linksseitigen Hemianopsie. Bei raschem Gehen jetzt Schmerzen
in beiden Waden, die mit der Zeit an Héufigkeit und Heftigkeit zunahmen. Be-
sonders Zunahme von Schmerzen im r. FuB. Konnte etwa 200 m gehen ohne Pause.
Januar 1937 Geschwiir an der r. Wade im Verlauf einer Langwellenbehandlung.
Im Februar 1937 Nekrose am r. FuBriicken. Pulgse an beiden Beinen auBer der
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Art. femoralis bds. nicht zu fiihlen. An den Armen Pulse gut palpabel. Augen:
Homonyme Hemianopsie von links. Sonst o. B. Herz: Grenzen regelrecht. Téne
rein. Nach jedem 3. Schlag ein Schlagausfall. Ekg-Befund: Kammersystolen
von verschiedener Form und GréBe, zum Teil in Salven, zum Teil als Tri- und
Quadrigeminus. T IT und III neg. Q II und III tief. Urteil: Erhebliche Myokard-
schidigung mit Verdacht auf Hinterwandinfarkt. Wa.R. negativ. Blutzucker
120 mg-%. RR 140/80 mm Hg. Keine Kalkeinlagerung in den Unterschenkel-
gefaBen rontgenologisch nachzuweisen. Nach Lumbalanisthesie Temperatur-
steigerung am rechten FuB und Unterschenkel um 1,5° 19.3. 37 lumbosacrale
Sympathektomie rechts. Resektion des Grenzstranges mit den Ganglien lumb. 3 bis
5 und sacr. 1 und 2. Nach der Operation schnelles Fortschreiten der Nekrose am
FuBriicken und Ausbildung einer Gangréin. Amputation des rechten Unterschenkels
zwischen mittlerem und oberem Drittel.

Histologischer -Befund des GefiBbiindels der Art. tib. post., ant. und Schnitte
durch die Unterschenkelmuskulatur. GefaBbiindel der Art. tib. post. in verschie-
denen Hohen: Lichtung durch Bindegewebe verschlossen. Im Verschlugewebe
groBere und kleinere mit roten Blutkérperchen ausgefiillte Capillaren. Media
durchsetzt mit Bindegewebsziigen und Capillaren. Elastica interna stellenweise
gedoppelt. Kleine elastische Intimapolster sind gegeniiber dem Verschlugewebe
abzugrenzen. Nur vereinzelt Rundzellen im VerschluBgewebe. Stirkere Durch-
setzung der Media und Adventitia mit Rundzellen. Es finden sich neben unver-
anderten mittleren und kleinen Arterien und Venen solche mit starken Verande-
rungen. GroBere Venen mit erheblich durch Intimapolster mit starker elastischer
Impragnierung eingeengten Lumen. Andere Venen zeigen die Lichtung durch
helles schleimartiges, kernarmes Gewebe eingeengt. In diesem Gewebe keine
elastische Imprignierung zu erkennen. In anderen Venen ist die Wandung 6dematos
aufgelockert. die Wandungen sind durchsetzt mit Rundzellen und gelapptkernigen
Leukocyten. Im Lumen Leukocytenpfropf, lebhafte frische Proliferation der
Intima. In einem anderen Abschnitt ist das Lumen der Art. tib. post. nicht ver-
schlossen. Die Intima weist eine geringfiigige elastisch-hyperplastische Verdickung
auf. An den iibrigen Wandungen keine Besonderheiten. In einer begleitenden
Vene Lichtung bis auf einen kleinen Spalt durch kernarme Bindegewebe ver-
schlossen. Im VerschluBgewebe geringfiigige Einlagerung von braunem Pigment.
In weiteren Abschnitten erweitert sich der Spalt, die Vene weist jetzt nur ein
konzentrisches Intimapolster auf. Art. tib. ant.: Lichtung durch Bindegewebe
verschlossen. Im VerschluBgewebe Capillaren und ein groBeres GefiB, das zirkular
von einem dichten elastischen Fasernetz umgeben ist -und eine deutliche neue
elastische, das Lumen abgrenzende Lamelle aufweist. In einer mittleren Muskel-
arterie ist das Lumen ausgefiillt mit kernreichem Bindegewebe, das durchsetzt
ist mit vereinzelten Capillaren und Rundzellen- Zwei die Art. tib. ant. begleitende
Venen sind fast vollig durch helles, schleimartiges Gewebe verschlossen. Die Media
dieser Venen ist durchsetzt mit Capillaren und Rundzellen. LymphgefaBe prall
gefiillt. Um kleine GefiBe im Nervenbiindel Rundzelleninfiltrate oft zwiebel-
schalenfsrmig angeordnet. Besonders in den Bindegewebsspalten der Muskulatur
und besonders um kleine GefiBe dichte Rundzellenanhiufungen. Eine Vene zeigt
eine mit gelapptkernigen Leukocyten durchsetzte Wandung. Ebenfalls in der
Umgebung dieser Vene in einem Bindegewebsspalt strangférmige Ansammlung von
gelapptkernigen Leukocyten und Rundzellen.

Zehendurchschnitt: Intimaverdickung an den kleinen Arterien durch hyalines
Bindegewebe mit starker Einlagerung von elastischen Fasern. An den Venen nur
geringfiigige sklerotische Intimaverdickungen. )

6. Sch., geb. 23. 11. 96. Beruf: Streckenarbeiter. Familienvorgeschichte o. B.
Eigene Vorgeschichte: Kriegsteilnehmer, 1915 LungenschuB8. 1929 angeblich durch
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StoB am r. FuB Venenentziindung. Bald darauf Gangran am r. Fuf und Ampu-
tation des r. Unterschenkels. Februar und August 1930 Venenentziindung auch am
1. Unterschenkel. In den nichsten Jahren beim Gehen Schmerzen im 1. Fufl und
blaurote Verfarbung der Zehen. 1935 nur noch Zuriicklegen von kurzen Strecken
moglich. Senkung der Hauttemperatur des 1. Beines um 1° nach Lumbalanésthesie.
Seit dem 19. Jahr etwa 10 Zigaretten téaglich geraucht. Wa.R. negativ. Keine Kalk-
einlagerungen réntgenologisch in den Unterschenkelgefaflien nachweisbar. 23. 4. 37
lumbosacrale Sympathekiomie links von Gangl. lumb. 3 bis 5 und sacral. 1 und 2.
Nach kurzer Zeit langsam fortschreitende Gangran am Fufiriicken. 14. 6. 37 Ampu-
tation des 1. Unterschenkels.

Histologische Untersuchung der Art. tib. post. in 2 Abschnitten und der Art.
tib. ant. Lichtung der Art. tib. post. durch Bindegewebe verschlossen. Im Ver-
schluBBgewebe zahlreiche Capillaren. Die Muskulatur der Media ist stark verindert,
nur in den peripheren Teilen erkennt man noch Muskelfasern. Die Elastica interna
ist aufgesplittert. Kleine elastisch-hyperplastische Polster der ehmaligen Intima
lassen sich deutlich vom VerschluBgewebe abtrennen. Im VerschluBgewebe kleine
Hiufchen von braunem Pigment und geringfiigige elastische wolkige Impri-
gnationen. In der Media kleine GefiafBispalten. Lichtung der Begleitvene durch
Bindegewebe verschlossen. In diesem braunem Pigment Venenwandungen durch
Bindegewebsziige verbreitert, zahlreiche Capillaren. Im umliegenden Gewebe
dichte Rundzelleninfiltrate und prallgefiillte Lymphbahnen. Art. tib. ant.: Lichtung
durch breite Bindegewebsziige unterteilt. Die gebildeten Hohlriume sind von einer
Endothellage ausgekleidet. In den Bindegewebsziigen zirkulir um die Hohlriume
dichtes elastisches Fasernetz. Die Elastica interna ist aufgesplittert und stellen-
weise in kleine Fragmente zerfallen.

7. Sch., geb. 27.7.12. Beruf: Steurer. Familienvorgeschichte o. B. Eigene
Vorsgechichte: Aufler Masern als Kind immer gesund gewesen. Herbst 1937 an-
geblich Sehnenscheidenentziindung an der r. Hand. Dez. 1937 typische Raynaud-
artige Erscheinungen am 2., 3. und 4. Finger r. Raucher seit dem 18. Lebensjahr. Bis
20 Zigaretten zuletzt p. d. Aufnahme am 1. 6. 38. Befund: Haut des 2., 3. und
4. Fingers r. gerotet und gespannt. Schwellung der Endphalange des 2. Fingers
und Abhebung des Nagels von der Unterlage. Pulsin der Art. rad. r. nicht zu fithlen.
Pulse in der Art. dors. ped. bds. negativ. Art. tib. post., popl. und fem. bds. kraftige
Pulsation. Beide FuBriicken werden nach Hochheben und Ausstreichen der Beine
mit Bewegen der Fiie sehr blaB. Blisse verschwindet nach Herunterlegen der
Beine erst nach 1 Min. 2., 3. und 4. Zehe bleiben mehrere Minuten blaB.

Histologischer Befund eines resezierten Abschnittes der rechten Art. radialis:
Lichtung durch zellreiches Bindegewebe verschlossen. Im VerschluBgewebe in der
einen Halfte 2 Spalten, die mit Endothel ausgelegt sind. Um diese neugebildeten
GefaBe deutliches zirkulires elastisches Fasernetz. In der anderen Halfte zahl-
reiche Capillaren und GefafBsprossen. Die Elastica interna ist gedoppelt und auf-
gesplittert, stark gefiltelt. Vom VerschluBgewebe 14Bt sich die ehemalige elastische
hyperplastische Intimaverdickung scharf abgrenzen. Im VerschluBgewebe aufler
um die GefiBspalten keine oder nur ganz geringfiigige elastische Elemente. Die
Media ist durchzogen von kleinen GefiBen. Eine mittlere Arterie und kleine Venen
weisen eine deutliche Intimaproliferation auf. In der Arterie wird die lichtungs.
einengende Intimaverdickung von einer feinen neugebildeten elastischen Lamelle
begrenzt. In einem kleinen Knétchen sind dichte Rundzelleninfiltrate diffus oder
herdférmig im Bindegewebe eingelagert. Sie bestehen teilweise aus Plasmazellen,
Ebenfalls in dem VerschluBgewebe der Art. radialis, in der Media und umliegendem
Gewebe Rundzelleneinlagerung.

8.7. 38 sehr gut gebessert entlassen. Seit Mitte 1939 Schmerzen im 1. FuB-
riicken nach lingerem Gehen. Als statische Beschwerden angesehen und in kurzer
Zeit, auflerhalb Hamburgs 5 Paar Einlagen von verschiedenen Arzten verordnet.

Archiv f. klin. Chirurgie. 202. 7
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September 1939 wechselnde blaurote und weile Verfarbung des linken FuBes.
November Nagelbettentziindung an der 1. Zehe. Nagel vom Arzt ambulant ent-
fernt. Ausbildung einer zuerst langsam und spéater schnell fortschreitenden Gangran
links. Ende November Aufnahme. Art. tib. post., tib. ant. und popl. pulsierten
links nicht, Art. fem. stark pulsierend. Rechts war der Befund wie frither. 7. 12. 39
Amputation des 1. Unterschenkels zwischen mittlerem und oberem Drittel. Arterio-
graphie konnte wegen der Gangrin links nicht ausgefiihrt werden. Am 30. 4. 40
Nachholung der Arteriographie. Rechtes Bein: Art. fem., popl. und tib. post gut.
gefiillt. Wandungen glatt, Kaliber regelrecht. Art. tib. ant. und peronea fehlen
in ganzer Ausdehnung.

Linkes Bein: Die Art. femoralis ist bis zu einem Stop, der im unteren Drittel
sitzt, gut gefilll. Weites Kaliber und keine Konturverinderungen zu erkennen.
Die Art. popl. ist mitverschlossen. Die unteren Aste des noch nicht verschlossenen
Abschnittes der Art. femoralis sind stark erweitert. Nach hinten ziehen stark er-
weiterte Kollateralen zur Art. suralis, die ebenfalls erheblich gewachsen ist (Abb. 8).

Befund der Gefidfe am Unterschenkel. Die Art. tib. ant. und peronea ist strang-
formig verandert. Die Lichtungen sind durch graues Gewebe verschlossen. Das
VerschluBgewebe ist makroskopisch im ganzen Verlauf dieser Arterien anzutreffen.
Das Lumen der Art. tib. post. ist nicht verschlossen, im unteren Abschnitt wird
es sehr eng.

Histologischer Befund. Arteria tib. post. in verschiedenen Hohen mit Nerven-
biindel und umliegender Muskulatur. Schmale Intima. Die Elastica int. ist in 2
oder mehrere Lamellen gespalten. Die Media ist unveridndert. Um die Gefalle der
Adventitia dichte Rundzelleninfiltrate. Des ofteren sind auch gelapptkernige
Leukocyten zu finden. Die Venenwandungen sind o6dematds aufgelockert, die
Wandungen sind mit Rundzellen und gelapptkernigen Leukocyten durchsetzt.
Die Intima der Venen zeigt eine zum Teil polypdse, zum Teil mehr diffuse zellreiche
frische Intimaproliferation. Dieselben Verinderungen sind fast an allen auch
kleinen Venen zu finden. In einzelnen Venen frische rote Thrombusmassen. In
den Nervenscheiden und Bindegewebssepten der anliegenden Muskulatur in der
Ausdehnung in den einzelnen Abschnitten verschieden starke Rundzelleninfiltrate
und auch gelapptkernige Leukocyten. Die kleinen Arterien sind zart und weisen
ganz vereinzelt eine geringfiigige Intimaproliferation auf. Im unteren Abschnitt der
Art. tib. post. ist ein ganz besonderer Befund zu erheben. Die Intima ist erheblich
konzentrisch mit weit ins Lumen vorspringenden polyposen Polstern verdickt. Die
Elastica interna ist stark gefaltelt und in mehrere Lamellen gespalten. Die Media
erscheint infolge starker Zusammenziehung verdickt. Diese Intimapolster sind
mit einem ausgepragten dichten elastischen Fasernetz durchsetzt. Die Kerne der
Polster sind lumenwirts ausgerichtet. Der Befund an den GefaSien der Umgebung
unterscheidet sich nicht wesentlich von dem obigen. Auch an kleinen Arterien
vereinzelt geringfiigige Intimaverdickungen.

Art. tib. ant. und peronea in verschiedenen Abschnitten: Lichtung der beiden
Arterien durch kernreiches Bindegewebe verschlossen. Im VerschluBgewebe
Kkleinere und groBere GefaBlichtungen, die letzteren mit ausgebildeter Gefalwan-
dung. Um gréBere neugebildete Lichtungen zarter elastischer Faserring. Die
Elastica int. ist gefaltelt und aufgespalten. Die lumenwérts liegenden Lamellen
ragen mit zerfallenden Teilen wie mit kleinen Ausliufern in das scharf abzugrenzende
VerschluBgewebe hinein. Die Media ist durchsetzt mit zum Teil bluthaltigen
Spalten und Capillaren. In der Adventitia weisen einzelne GefiBle keine Lichtung
mehr auf. Auch dichte Rundzelleninfiltrate in derselben. An mehreren kleineren
Arterien  befinden sich Einengungen der Lichtungen durch Intimawucherungen.
Sie werden durch zarte elastische Lamellen lumenwérts begrenzt. In den groferen
und kleineren Venen sind dieselben Befunde wie oben zu erheben. Sie halten sich
nur in geringfiigigeren Grenzen bzg. der entziindlichen Erscheinungen.
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Alle 7 Patienten, deren Krankengeschichte wir eben angefiihrt haben,
weisen eine fiir die Endangitis obl. typische Vorgeschichte auf. Es ist
lehrreich, fiir diese Patienten das Erkrankungsalter zusammenzustellen.
Fall 1 erkrankte der Vorgeschichte nach mit 28, Fall 2 mit 37, Fall 3
mit 32, Fall 4 mit 29, Fall 5 mit 36, Fall 6 mit 33, Fall 7 mit 25 Jahren.
Bei dem letzteren traten auffillige krankhafte Erscheinungen zuerst an
der rechten Hand auf. Erst spiter kam es durch Fortschreiten der Ver-
schliisse an den Beinarterien, die zur Zeit der im Vordergrund stehenden
Beschwerden an der rechten Hand schon nachweisbar waren, auch an den
unteren Extremititen zu subjektiven Beschwerden. Bedenkt man bei
allen Kranken, daB in dem angegebenen Lebensalter die ersten Be-
schwerden zutage traten, so ist der Beginn der Endangitis obl. noch
zweifelsohne frither anzusetzen. Der Krankheitsverlauf zieht sich bei
allen iiber Jahre hin. Zuerst werden unbestimmte Beschwerden ver-
spirt, die als statische, rheumatische, ischiasartige, vasoneurotische usw.
bei den einzelnen gedeutet wurden. Dann treten Schmerzen in den be-
fallenen GliedmaBen nach lingerem Gehen auf, typisches intermittierendes
Hinken, bei Kilte und Nisseeinwirkung verstirkte Beschwerden mit
Raynaud-artigen Erscheinungen. Es sind zwischendurch Zeiten vor-
handen, in denen die Beschwerden zuriickgingen. Dann aber wird auch
oft eine ziemlich plétzliche Verschlimmerung bemerkt. Es treten Nekrosen
und kleine Geschwiire an den Spitzen hinzu, die ohne ersichtliche Ursache
oder durch alltagliche Verletzungen entstehen. Jetzt horen die Schmerzen
nicht mehr auf. Es kommt zum Verlust von Zehen und Fingern durch
Nekrose, und endlich entwickelt sich eine mehr oder weniger schnell fort-
schreitende Gangrén, die zum Verlust umfangreicher distaler Teile der
befallenen GliedmaBen fiihrt. Im Laufe der Zeit verschlimmert sich der
Zustand noch iibriggebliebener GliedmaBen. Bei dem Kranken beginnt
derselbe Leidensweg von neuem. Beim Patienten G. (Fall 5) war klinisch
schon eine Beteiligung des Herzens mit schweren Rhythmusstérungen und
ein Befallensein der Hirngefie mit der Ausbildung einer homonymen
Hemianopsie zu bemerken. Der Befund an den Extremititen erwies bei
allen Patienten das Krankheitsbild der dauernden mehr oder weniger
schweren Ischamie mit fehlenden peripheren Pulsen mit all seinen Folge-
erscheinungen, auf die wir nicht niher eingehen kénnen und die fiir die
Endangitis obl. so kennzeichnend sind. Eine Lues oder ein Diabetes
konnte bei allen ausgeschlossen werden. Ebenfalls konnten Media-
verkalkungen im Rontgenbild nicht nachgewiesen werden.

Fassen wir zuerst die wichtigsten Befunde der beiden Ganzsektionen
zusammen. Der erste Patient hatte im Verlauf seiner Erkrankung,
wihrenddessen er wiederholt bei uns in Behandlung war, beide Beine
fast bis zur Mitte der Oberschenkel und die rechte Hand verloren. Als
AbschluB3 bildete sich zuletzt ein groBles Geschwiir am linken Ober-
schenkelstumpf, das mit keinem der angewandten Mittel zu bessern

7%
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war und auBlerdem ein grofler Decubitus am Kreuzbein und Gesif3. Die
Sektion ergab, daf} die Arteriae femorales mit den begleitenden GefdfBen
zu einem Strang verbacken waren. Ihre Lichtungen waren durch festes
Gewebe verschlossen. In der Aorta fand sich ein relativ frischer Thrombus,
der die Lichtung nach abwiérts bis weit in die Iliaca verlegte. In der
Aorta bestand sowohl makro- wie mikroskopisch eine typische Arterio-
sklerose. Die Verdnderungen waren nicht hochgradig, wie aus dem Be-
fund hervorgeht. In den untersuchten zahlreichen Arterien mit offener
Lichtung waren sklerotische Verdickungen der Intima diffus oder beet-
formig anzutreffen. Diese Veridnderungen entsprachen dem Alter des
Patienten. Nirgends wurde eine produktive entziindliche Intima-
wucherung gefunden. In den offenen Venen waren aufler sog. phlebo-
sklerotischen Verinderungen keine Besonderheiten. In den untersuchten
GefaBbiindeln der Beine zeigten sich Verschliisse der Femoralarterien aus
derbem, kernarmem Bindegewebe mit Ablagerung von braunem Pigment.
Im VerschluBgewebe befanden sich zahlreiche Capillaren und gréBere
GefiBspalten. In den begleitenden Venen wurden frische rote Thromben
gefunden. An den mittleren und kleineren Arterien und Venen an beiden
Oberarmen fanden sich sklerotische Intimaverdickungen. An den kleinen
Arterien sah man eine Aufquellung der Intima bzw. des Endothels mit
Vakuolenbildung. Auch geringfiigige ausgesprochene Wucherungen des
Endothels waren vereinzelt anzutreffen. Auf diese Befunde kommen wir
noch spiter zuriick.

Der zweite Patient starb an einer Lungenembolie. Kurz vor dem
Tode muBte das linke Bein am Unterschenkel wegen einer Gangrin
amputiert werden. Er litt seit 7 Jahren an den typischen Krankheits-
erscheinungen der Endangitis obl. Bei der Sektion fanden sich aus-
gedehnte alte Verschliisse in den Schenkel- und Beckenarterien. Ebenfalls
waren die groBen Beinvenen durch alte organisierte Thromben und auch
ausgedehnte frische, die bis in die untere Hohlvene reichten, verstopft.
Die Lichtung der Bauchaorta war im oberen Abschnitt durch einen fest-
haftenden, nicht mehr frischen Thrombus verschlossen. Der Ramus
circumflexus der linken Kranzarterie war zum Teil obliteriert. Bei der
histologischen Untersuchung wurden in den groBen Beinarterien die
typischen Bindegewebsverschliisse mit neugebildeten Capillaren und Ge-
fifBspalten gefunden. In den iibrigen nicht verschlossenen Arterien sah
man makro- und mikroskopisch eine geringgradige Arteriosklerose. An
den KranzgefiBen war sie etwas stirker ausgeprigt. Besonders sei
hervorgehoben, daf} sich im Bereich der thrombosierten Aorta nur gering-
fiigige arteriosklerotische Veridnderungen fanden. In einem Abschnitt
der Art. popl. wurde ein dickes sklerotisches Intimapolster gefunden
mit hyalinen Einlagerungen an der Basis. Die Art. tib. post. wies ein
offenes Lumen mit sklerotischen beetartigen Intimaverdickungen auf.
In den groBen Venen befanden sich Bindegewebsverschliisse und auch
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frische rote Thromben. In den mittleren und kleineren Arterien des
Unterschenkels waren die typischen Intimaverdickungen anzutreffen.
Diese Intimaverdickungen waren mit elastischen Fasern durchsetzt oder

Abb. 1. Abb. 2.
Abb. 1 und 2. Arteriographie vom linken Bein eines 42jihrigen Mannes. Typisches Beispiel
fiir cine beginnende Endangitis obl. VerschluB der Arteria tib. ant. im mittleren Drittel.
Sie ist vor der Unterbrechung kalibermiBig verdiinnt und lauft konisch zu. In den iibrigen
Arterienabschnitten keine Konturverinderungen, die auf polsterférmige oder sogar
stenosierende Intimawucherungen schlieBen lassen.

wiesen eine nur geringfiigige elastische Imprignierung auf. Das Lumen
wurde durch sie exzentrisch oder konzentrisch eingeengt. Es waren auch
einzelne Gefifle zu finden, die weitgehend oder véllig kollabiert waren.
Die spaltformige Lichtung war durch einen schmalen Bindegewebsstreifen
verschlossen oder die Intima der gegeniiberliegenden Seiten miteinander
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verwachsen. Zahlreiche Rundzelleninfiltrate in dem VerschluBgewebe
der Arterien und Venen, deren Wandungen und in der Adventitia wurden
gesehen. Gleichzeitig fanden sich Rundzelleninfiltrate um viele kleinere
Geféifie und in dem umliegenden Bindegewebe. Auch Venenentziindungen
im Sinne der eitrigen Phlebitis wurden nachgewiesen. Auf viele Einzel-
heiten kann nicht weiter eingegangen werden, sie sind aus dem Befund
ersichtlich.

Waihrend es sich bei den Sektionsbefunden vielfach um alte Verdnde-
rungen handelt, sind die jetzt folgenden von den Amputationsfillen
stammenden Befunde zum Teil jiingeren Datums, aber grundsitzlich
derselben Art. In den groBen Arterien sind streckenweise keine Verdnde-
rungen nachzuweisen. An vielen Abschnitten sind die untersuchten
Arterien durchgehend durch kernarmes oder auch kernreiches Binde-
gewebe verschlossen. Im Verschluigewebe befinden sich Capillaren und
groBere GefiBspalten mit einer neuen GefaBwandung, deren Lichtung
mit einer regelrechten Endothellage ausgekleidet ist. Im Verschluf-
gewebe findet sich haufig braunes Pigment in mehr oder weniger starker
Anhidufung. Die groBeren Gefile im VerschluBgewebe sind nicht selten
von einem elastischen Fasernetz umgeben. Als Abschlul zum Lumen
bildet sich oft eine deutlich ausgebildete neue Elastica interna. Bei
Fehlen von grofleren Gefifen im Verschlu3gewebe ist immer nur eine
diffuse feine wolkige elastische Impragnierung nachzuweisen. So be-
schriankt sich eine stirkere Einlagerung von elastischen Elementen immer
nur konzentrisch um die neugebildeten grofleren GefaSlichtungen. Die
ehemalige Intima, die oft dem Alter des Kranken entsprechende sklero-
tische Beete aufweist, 148t sich immer scharf vom Verschluligewebe
abgrenzen. Die Elastica interna ist héufig in mehrere Lamellen auf-
gespalten, die einzelnen Lamellen sind durch Zwischenlagerung von
Bindegewebe auseinandergedriangt. Unterhalb sklerotischer Intimapolster
findet sich besonders oft ein Schwund der Elastica interna oder eine deut-
liche Fragmentierung derselben. Mitunter ist sie auch streckenweise
unterbrochen durch aus der Media in das VerschluBBgewebe einstrahlende
GefiaBe. Die Muskulatur der Media ist meistens schwer verédndert. Sie
ist durch starken Schwund der Muskelfasern und Durchsetzung mit
Bindegewebe und Capillaren gekennzeichnet. Im Verschluigewebe, in
der Media und Adventitia finden sich aber immer in der Ausdehnung und
Stédrke verschieden Rundzelleninfiltrate. Diese werden in der ndheren
und weiteren Umgebung in der Muskulatur und im Fettgewebe, sobald
sie sich in erheblichem AusmaB einstellen (darauf haben wir besonders
geachtet) niemals vermiBt. In einzelnen Schnitten ist die Anzahl der
verinderten mittleren und kleinen Arterien sehr unterschiedlich. Es
finden sich zahlreiche mit zarter unverdnderter Wandung. An anderen
ist die Lichtung durch konzentrisches und exzentrisches Intimapolster
bald kernreicherer, bald kernirmerer Natur eingeengt. Einzelne dieser
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Arterien sind durch Bindegewebe verschlossen, in ihnen findet man neu-
gebildete Capillaren. Die Einlagerung von elastischen Elementen in die
lumeneinengenden Polster ist sehr verschieden stark. Man kann auch
Arterien sehen, die eine elastische Intimawucherung aufweisen und deren
restliche Lichtung durch Bindegewebe ohne elastische Impréagnierung
verschlossen ist. Einige Arterien sind auch kollabiert. An vielen dieser

Abb. 3. Organisierter Thrombus in der Arteria femoralis r. des Falles 3. Klastica interna

gut erhalten, an einzelnen Stellen gedoppelt oder aufgesplittert. Im Verschlugewebe nur

geringfugige elastische wolkige Impriagnierung. Nur geringfiigige Rundzellen in der
Adventitia.

verdnderten kleinen Arterien sind keine entziindlichen Erscheinungen und
insbesondere keine Rundzelleninfiltrate zu sehen. Andere auch un-
verdinderte sind mehr oder weniger mit Rundzellen durchsetzt. Um
GetaBle, die sich in ihrer GroBenordnung den Capillaren nihern, liegen
die Rundzellen oft in einer zwiebelschalenférmigen Anordnung. Auch
kleine Arterien mit dlteren Intimaverdickungen und im Restlumen relativ
frischer Proliferation wurden nicht vermifit. Ebenfalls konnten Binde-
gewebsverschliisse in groferen neugebildeten GefiBlichtungen des eigent-
lichen VerschluBgewebes beobachtet werden.

An den Venen fanden sich ebenso mannigfaltige Verdnderungen wie
an den Arterien: kernreiche und kernarme Bindegewebsverschliisse mit
Capillaren und Einlagerung von braunem Pigment, ferner Verschliisse
mit hellem schleimartigem Gewebe; Thrombosen frischer Natur oder im
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Stadium der fortgeschrittenen Organisation; Intimapolster, die von
phlebosklerotischen Verinderungen nicht zu unterscheiden waren.
Typische Bilder der frischen Phlebitis. Grundsétzlich sind die Verdnde-
rungen an den Venen ganz dhnlicher Natur wie an den Arterien. Zahl-
reiche Gefile weisen dieselben Verdnderungen auf, die Ceelen als End-
arteriitis und Endophlebitis proliferans polyposa und productiva angustans
beschrieben hat.

Ganz besonders mochten wir zum Schlufl auf die schweren entziind-
lichen Verinderungen in der Muskulatur und in den Nervenbiindeln
hinweisen. Intimawucherungen und Verschliisse sind an ihren Gefidfen
héufig nachweisbar. Die Muskulatur selbst weist in vielen Schnitten
bei den fortgeschrittenen Fillen eine hochgradige Atrophie, Vakuoli-
sierung und Zerfall der Muskelfasern auf. Die Bindegewebssepten sind
in der Muskulatur und um und in den Nervenbiindeln mit dichten Scharen
von Rundzellen durchsetzt. Viele Bilder erinnern an die Verdnderungen,
die bei der frischeren und ilteren ischdmischen Kontraktur anzutreffen
sind. Wir méchten nochmals hervorheben, daB3 wir bei stdrkeren Ent-
ziindungserscheinungen an den Gefidflen auch immer in der nidheren und
weiteren Umgebung im Bindegewebe und in der Muskulatur schwere ent-
ziindliche Erscheinungen fanden.

Wir haben absichtlich auf die Beurteilung von fraglichen Ver-
dickungen der Mediamuskulatur selbst verzichtet. Es erscheint uns auB3er-
ordentlich schwierig, wenn nicht sogar unméglich, bei den obenbe-
schriebenen ausgesprochenen Verdnderungen der Geféfe ein einigermaflen
sicheres Urteil zu fillen. Aus der Kriuselung der Elastica interna darf
nicht auf eine im Leben bestehende Kontraktion des Gefafies geschlossen
werden. Einmal fithrt die Fixation zu Schrumpfungen der Gefifwand
und damit zur Kriuselung der Elastica interna. Die Media erscheint dann
verdickt, da sich die Muskulatur zusammengezogen hat. Andererseits
kann auch ein schrumpfender Bindegewebsverschluf} eine starke Schlinge-
lung der Elastica interna hervorrufen, was ja selbstverstindlich ist.
Haufig ist aber die Media mit Bindegewebsziigen und Gefiflen durchsetzt
und erscheint daher verdickt.

Fiir die Beurteilung von Intimaverdickungen ist wichtig, zu einigen
grundsitzlichen Fragen Stellung zu nehmen, um sich spiter mit der
Genese der sich bei der Endangitis obl. findenden wechselvollen und in
verwirrender Fiille auftretenden Bilder auseinandersetzen zu konnen.
Bei GefiBschidigungen aller Art, seien sie mechanischer, chemischer oder
auch spezifisch infektiser Natur, tritt eine Intimawucherung auf. AuBer
entziindlichen Intimahyperplasien und abgesehen von den Intimahyper-
plasien bei der Arteriosklerose kommen auch nichtentziindliche Intima-
proliferationen vor, die von Thoma als Ausgleichs-und Anpassungs-
wachstum bezeichnet wurden. Solche Anpassungswucherungen sind be-
kannt in den NabelgefiBen nach der Geburt, im Ductus Botalli und nach
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Unterbindung von Arterien bei Amputationen. Diese Intimawucherungen
sind histologisch besonders spéiter von denen entziindlicher Natur nicht
zu unterscheiden. Baumgarten betont, daB, gleichgiiltig ob es sich um
tuberkulose, syphilitische oder andere Entziindungsformen an den Ge-
faBen handelt, immer dieselben anatomisch-histologischen indifferenten
Neoplasien zur Entwicklung kommen. Eine primire produktive KEnd-
arteriitis wird bei chronischen Entziindungen, insbesondere in Organen

Abb. 4. GefaBbiindel der Arteria radialis r. vom Fall 7. VerschluBgewebe der Arteria

radialis 148t sich scharf von der ehemaligen elastisch-hyperplastisch verdickten Intima

abgrenzen. Um die beiden GefiBspalten angedeutete neue elastische Grenzlamelle. Es

handelt sich um neugebildete Gefifspalten im organisierten Thrombus. Sie diirfen nicht

zu dem SchluB verleiten, daB sie das Restlumen der Arterie infolge Intimawucherung seien.

In den Begleitvenen geringfiigige Intimaverdickungen, stirkere in einem kleinen Seitenast
der Art. rad. als kompensatorische Intimahyperplasie.

mit chronischen interstitiellen Entziindungen, ferner bei der Lungen-
phthise, im einfachen oder gummdsen Granulationsgewebe gefunden
(Jores). Weiter mochten wir an die Heubnersche Endarteriitis syphilitica
der Hirngefafle erinnern. Wiese und Honig haben eine Thrombendangitis
der Lungenarterien beschrieben, die Staemmler neuerdings als Folge einer
priméren Hypertonie des kleinen Kreislaufs und durch Thrombenbildung
verursacht ansieht. Eine Endangitis ist weiter bei Frostschiden zu
beobachten (Gruber u.a.). Sumikava pinselte die Arteria femoralis mit
Argentum nitr. Es traten Intimaproliferationen auf, auch wenn die
Entziindungsvorginge in der Adventitia sehr gering waren. Durch
mechanische Arterieninsulte werden Intimawucherungen ausgeldst, wie
sie bei Druck oder Zug einer Halsrippe auf die Arteria subclavia und durch
Kriickendruck an der Arteria brachialis beobachtet worden sind. Buerger
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und Diirk sahen eine Endarteriitis mit dicken Intimapolstern im Grunde
eines Magengeschwiirs und glaubten, daf3 diese Intimaproliferationen zu
dem Krankheitsbild der Endangitis obl., die zur jugendlichen Gangrian
fithrt, gehoren. Diese Intimaproliferationen entziindlicher Natur im
Ulcusgrund sind aber beim chronischen Geschwiir ganz gewchnliche Be-
funde; nicht nur im Ulcusgrund, sondern auch bei Gastritis sind sie zu
sehen (Konjetzny). Sie sind als einfache entziindliche Intimaprolifera-
tionen aufzufassen und haben mit dem Krankheitsbild der Endangitis obl.
nichts zu tun. Auch bei der Sklerodermie treten Intimaverdickungen an
den GefiBen im Bereich der befallenen Abschnitte auf. Lewis nimmt an,
daB sie sekundir infolge subakuter oder chronischer Entziindung, die
zu Bindegewebsfibrosen von der Subcutis bis weit in die Muskulatur
hineinreichend fiihrt, entstehen. Diese kurzen Bemerkungen seien unseren
weiteren Ausfithrungen vorausgeschickt.

Es ist eine durch ggoBes klinisches Beobachtungsgut gesicherte Tat-
sache, daB die Endangitis obl. gewohnlich in den peripheren Teilen der
unteren GliedmaBen zuerst in Erscheinung tritt. Gewohnlich befallt sie
im Anfang das eine Bein und erst spiter im Verlauf der Erkrankung das
andere und oft auch die oberen GliedmaBen. So fehlt im Beginn der
Puls in der Arteria dorsalis pedis oder tibialis post. (B. 1.). Auch beide
kénnen zur gleichen Zeit verschlossen werden. Da wir unser Augenmerk
besonders auf die Frithdiagnose der Endangitis obl. gerichtet haben,
sahen wir in diesen Fillen im Arteriogramm Verschliisse der Arteria tib.
ant. oder post. Die Arterien sind oft nicht in ganzer Ausdehnung ver-
schlossen, sondern nur in ihren peripheren Abschnitten. Wir haben aber
auch vollstindige Verschliisse einer der genannten Arterien beobachten
konnen. Sobald also die Endangitis klinisch erkennbar ist (sie ruft zu
dieser Zeit nur unbestimmte Beschwerden oder iiberhaupt keine hervor),
liegen schon Obliterationen in den eben genannten Arterien vor. Nach
langerer oder kiirzerer Zeit kommen die Patienten mit einer Verschlim-
merung wieder in die Klinik. Nun ist fast immer ein hoher gelegener
arterieller Abschnitt, wie die Arteria poplitea oder auch spéter femoralis,
nicht mehr pulsierend anzutreffen. Es hat also inzwischen ein herz-
wirts der fritheren Obliteration liegender VerschluB3 stattgefunden. Bei
den Friihbefunden im Arteriogramm sieht man aber an den proximal
gelegenen arteriellen Abschnitten keine Konturverdnderungen oder sogar
stenosierende Einengungen. Im Arteriogramm sind Konturveridnde-
rungen, die durch Polster von gewisser Hohe hervorgerufen werden,
sehr gut zu erkennen. Das wissen wir aus den arteriographischen
Befunden bei der Mediaverkalkung der Extremititenarterien (Fontaine,
Ratschow, Demel, Sgalitzer, Kollert, Klostermeyer). Es kann also fiir eine
groBe Zahl arteriographierter Endangitiskranker gesagt werden, dal
keine Einengungen durch stenosierende Intimawucherungen oder beet-
férmige Polster in den proximalwirts der Unterbrechung liegenden
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Arterienabschnitten vorhanden sind. Insbesondere gibt Fontaine an,
der iiber eine grofle Anzahl arteriographierter Endangitiskranker verfiigt,
daBl Konturverinderungen an den Arterien bei der Endangitis obl.
nicht zu sehen sind. Eine allgemeine Verengerung der Arterien haben
wir niemals feststellen kénnen. Durch exakte pathologisch-anatomische
Untersuchungen, insbesondere von Buerger, wissen wir, dall die Ver-
schliisse in den groflen Arterien sehr haufig abschnittsweise und nicht
ununterbrochen anzutreffen sind. Diese Tatsache kommt auch im

Abb. 5. GefaBbiindel der Arteria tib. ant. des Falles 7. Geringfiigizg verfinderte Elastica
interna. Zahlreiche grofiere und kleinere GefdaBspalten im VerschluBgewebe. Verschlu$S-
gewebe relativ kernreich und ohne elastische Einlagerungen. An den Venen frische sekundére
Phlebitis mit lebhafter Intimaproliferation. Mehrere kleine Gefd3e
durch Intimawucherungen véllig oder zum Teil verschlossen.

Arteriogramm, wie wir in einer fritheren Arbeit hervorgehoben haben,
besonders zum Ausdruck. Sie ist am besten an einem Bild zu erldutern
(Abb.6 und 7). Nun sicht man in diesen Arteriogrammen distalwéirts
des obersten Verschlusses noch weite Arterienstrecken gefiillt, die eben-
falls keine Konturverdnderungen aufweisen. Es liegen also in diesen
Abschnitten auch keine Intimapolster vor. Dieser Befund wird durch
pathologisch-anatomische Untersuchungen immer wieder bestéatigt. Neben
verschlossenen Arterienstrecken sind immer solche anzutreffen, die keine
Intimaproliferationen oder sonstige Verinderungen aufweisen. Wir
mochten hier besonders auf den Fall 7 unserer Arbeit hinweisen. Wenn
der Krankheitsprozel weiter gegangen ist und hohere Arterienabschnitte
verschlossen sind, findet man an den durch Kollateralkreislauf gut ver-
sorgten distalen Arterienstrecken keine Konturverinderungen, die auf
einengende Intimapolster schlieBen lassen. Die im Arteriogramm
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dargestellten Arterienabschnitte unterhalb des obersten Verschlusses er-
scheinen wohl kalibermaBig héufiger diinner, aber ohne umschriebene
Verdickungen. Verjiingungen des GefiBkalibers sieht man ofter kurz
vor einem VerschluBB. Das ist auch durch die Untersuchungen von Stapf
schon festgelegt worden. Er fand an den Ubergangsstellen vom ver-
schlossenen zum offenen Lumen Verjiingungen der Gefafllichtungen. Die
VerschluBmasse setzte sich oft, wie er beobachten konnte, konisch ver-
jiungend noch ein Stiick frei von der Arterienwand ins Lumen fort. Mit-
unter verlor sich die VerschluBmasse derart, daf3 ein dicker wandstandiger
Auslaufer wie ein Polster noch der Wand anhaftete und sich erst all-
méhlich verlor. Diese Verjiingungen vor einem Verschlull gehen weiter
aus den Beschreibungen und schematischen Zeichnungen Jdgers hervor.
Wir mochten diese Tatsachen am Arteriogramm belegen (Abb. 1, 12
und 13).

Welche Folgerungen diirfen wir nun aus den angefiihrten Befunden
ziehen ? Bei Kranken mit einer typischen Vorgeschichte und einem fiir
die Endangitis obl. charakteristischen Befund fehlen in den groflen
Arterien obliterierende Intimaproliferationen, die stenosierend wirken.
Es handelt sich dabei (das mochten wir besonders hervorheben) um die
Arterienstrecken bis zum arteriographisch sichtbaren Verschlul und um
die Arterienstrecken, die distalwérts von Verschliissen durch Kollateral-
kreislauf ausreichend mit Blut beschickt werden, iiber die ja bei der
Arteriographie nur ausgesagt werden kann. Diese Befunde stehen im
Gegensatz zu den Ansichten der Autoren, die meinen, daf} die groBen
Arterien bei der Endangitis obl. immer durch proliferierende Intima-
wucherungen verschlossen oder durch sie Stenosen hervorgerufen wiirden.
Ja, man kann wohl sagen, daB erhebliche beetférmige Intimapolster in
diesen Arterienstrecken nicht vorhanden waren. Wir mochten betonen,
daf3 dieses fiir unsere untersuchten Fille zutrifft und fir die Kranken.
die von den obengenannten Autoren untersucht wurden. Wir méchten
es nicht von vorneherein verallgemeinern. Zum Schluf} sei noch angefiihrt,
daB es auch Beobachtungen gibt, wo ein VerschluB} zuerst an héheren
Stellen wie in der Art. femoralis oder auch Iliaca einsetzte und die ge-
samten peripheren Arterienstrecken unverindert oder nur geringfiigig
verandert waren (Riedel, Zoege v. Manteuffel, Cserna, Leriche, Hand-
werk). Das ist aber nicht die Regel bei der Endangitis obl.

Kann man fiir unsere SchluBfolgerungen nun auch noch sonstige
Argumente anfiihren? Dazu miissen erst einige Bemerkungen voraus-
geschickt werden. Schaltet man eine Arterienstrecke durch doppelte
Ligatur aus, so wird mit der Zeit die darin befindliche Blutsdule organi-
siert. Wird die Arterienstrecke blutleer gemacht, so wird die Lichtung
durch eine Vakatwucherung der Intima ausgefiillt. Im VerschluBgewebe
siecht man nach langer Zeit nur geringfiigige wolkige elastische feine
Fasermassen. Herzwirts und distalwirts obliteriert die Arterie bis zum
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Abgang des 1. Seitenzweiges. Kine Intimaverdickung aber erstreckt
sich aufwirts und abwirts bis zu den nidchsten 4 groBeren Seiten-
verzweigungen (Thoma ). In dieser kon-
zentrischen Intimawucherung sind schon

Abb. 6. Abb. 7.

Abb. 6 und 7. Arteriographie des linken Beines von Fall 11. Arteria femoralis, tib. ant.

und peroneac verschlossen. Die Arteria poplitea und tib. post. werden durch Umgchungs-

kreislauf von der Arteria fem. prof. her gefiillt. Keine Konturverinderungen an den sicht-

baren durch Kollateralkreislauf gut gefiillten Abschnitten. Zu beachten sind die glinzend
ausgebildeten Kollateralen.

nach 25 Tagen ringformig verlaufende elastische Fasermassen zu
sehen, die mit der Zeit an Stirke zunehmen. Die Ausbildung elastischer
Elemente ist von funktionell mechanischen Einflissen abhingig (Jores).
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Tritt also eine Intimawucherung in einer gréBeren Arterie ein, so bilden
sich, ganz gleichgiiltig, ob diese entziindlicher, reparatorischer Genese
oder durch Anpassungswucherung bedingt ist, unter den funktionellen
Einfliissen des Blutstromes mit der Zeit immer stéirkere elastische Fasern
aus. So sehen wir auch, da8 nach Organisation wandstidndiger Thromben
im Organisationsgewebe unter dem funktionellen EinfluB des Blutstromes
bald elastische Elemente auftreten. An dieser Stelle mdchten wir auch
an die erheblichen elastischen zirkuliren Intimaverdickungen erinnern,
die in den Uterinarterien nach der Geburt auftreten. Auch sie sind als
Anpassungswachstum der funktionell verdnderten und verminderten
Blutstromung anzusehen. Ist das funktionelle Moment des Blutstromes
ausgeschaltet, dann entwickeln sich keine oder auch nur geringfiigige
elastische Fasermassen. Sehr schén ist diese Tatsache an gréferen neu-
gebildeten Gefdflen im VerschluBgewebe bei unseren Endangitisfallen
zu finden. Diese neugebildeten Gefifle weisen fast immer einen dichten
zirkuldren Wall von elastischen Fasermassen auf. Es bildet sich eine
regelrechte neue elastische Grenzlamelle. Das iibrige VerschluBgewebe
ist dann nur durchsetzt mit geringfiigigen wolkigen elastischen Elementen.
Fehlen groflere neugebildete Gefdfle, so ist bei den Verschliissen in den
groBen GefiaBlen auch keine wesentliche elastische Imprégnierung zu
finden. Man miilte also erwarten, daf3 sich in entziindlichen Intima-
proliferationen in den groBen Arterien auch elastische Elemente bei
konzentrischer Einengung in zirkuldrer Ausrichtung bilden wiirden, dhn-
lich wie es in Tierversuchen bei Unterbindungen, wie wir oben erwahnten,
zu sehen ist. So schnell kénnen entziindliche Intimaproliferationen nicht
wachsen und zum VerschluB fithren, daB sich nicht durch den funktionellen
EinfluB des Blutstromes elastische Fasermassen ausbilden konnen. Das
gilt natiirlich nur fiir Proliferationen, die unter dem Einfluf} des arteriellen
Blutstromes stehen. Eingedenk dieser Erwéagungen haben wir bei der
Untersuchung verschlossener Arterien hierauf besonders geachtet. Wir
mochten auch auf zahlreiche Abbildungen in anderen Arbeiten hin-
weisen. Man sieht an den verschlossenen groBen Arterien die Arterien-
wandungen in ihren einzelnen Teilen sehr deutlich. Die ehemaligen
sklerotischen Intimaverdickungen lassen sich meistens sehr gut scharf
gegeniiber dem VerschluBgewebe abgrenzen. Bei jiingeren Patienten
kann die ehemalige Intima sehr schmal sein. Bei élteren kann sie aber
auch erheblich verdickt sein. Wir wissen, daf} die sklerotischen Intima-
verinderungen gerade an den Arterien der unteren Extremititen und
auch seit Hallenbergers Untersuchungen an den Arterien des Unterarmes
schon im jungen Alter besonders ausgeprigt sein konnen, ohne daf3 ihnen
wesentliche krankhafte Bedeutung zukommt. Diese sklerotischen Intima-
verdickungen sind also auch im histologischen Bild der Gefille bei der
Endangitis obl. vorhanden und lassen sich, wie schon gesagt, vom Ver-
schluBgewebe abtrennen. Urspriinglich flache kleine Beete wolben sich
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durch die Verengerung der Lichtung infolge des schrumpfenden Binde-
gewebsverschlusses, was immer an der starken, oft bogigen Filtelung

der Elastica interna zu er-
kennen ist, polsterférmig vor
und rufen so den Eindruck
einer vorher bestehendenstir-
keren Intimasklerose hervor.
Im Verschlulgewebe selbst
sehen wir an vielen Arterien-
abschnitten keine elastischen
Fasermassen, die darauf
schlieen lassen, daB der Ver-
schlufl durch ein konzentri-
sches oder exzentrisches Wu-
chern der Intima erfolgt ist.
Auf die Verinderungen der
Intima bei ausgeschaltetem
oder erheblich gemindertem
Blutstrom werden wir in ar-
teriographischer und patho-
logisch-anatomischerHinsicht
noch eingehen.

Diese Uberlegungen, zu-
sammen mit den klinischen
und arteriographischen Be-
funden, haben uns dazu ge-
bracht, mindestens fiir einen
groBen Teil der Endangitis-
kranken in FErwigung zu
ziehen, daB die Verschliisse in
den groBen Schlagadern von
arteriellen Thromben ohne
vorhergegangene entziindli-
che Intimawucherungen her-
rithren miissen. Klinisch mu3
ja der abschnittsweise erfolgte
Verschluf der groBen Arterien
dieselben Krankheitserschei-
nungen und Untersuchungs-
befunde ergeben, wie die An-

Abb. 8. Arteriographic vom linken Bein des Falles 7.
VerschluB im unteren Drittel der Arteria femoralis.
Keine Konturverinderungen an dem sichtbaren
Teil der Art. fem. Kollateralkreislauf zu einer weiten
Art. suralis? Siehe dazu den GefaBbefund des
amputierten Unterschenkels.

nahme der Entstehung der Verschliisse allein durch Intimawucherungen,
oder Intimawucherungen, die die GefiBlichtung weitgehend einengen
und durch eine Thrombusbildung an diese Einengungen, von der
die Lichtung vollstindig verschlossen wird. Nun stand fiir uns im
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Vordergrund, weiteres Beweismaterial heranzuschaffenund eine Erklirung
fiir die anderen wechselvollen Befunde an den Arterien und Venen zu
geben. Es muBte aber auch eine Ubereinstimmung unserer Ansicht
mit den zahlreich in der Literatur niedergelegten Befunden und Beob-
achtungen erzielt werden. Diese konnen ja nicht einfach ibergangen
oder abgestritten werden, indem man nur sein eigenes Untersuchungs-
material heranzieht und dieses allein als mafligebend fiir den ganzen
unter dem klinischen Bild der Endangitis obl. verlaufenden Kranken-
bestand betrachtet.

Es ist schon auffillig, daB sich bei unseren beiden Sektionen frische
thrombotische Verschliisse in der Aorta befanden, ohne dafl die Wan-
dungen auBer geringfiigigen arteriosklerotischen, dem Alter entsprechenden
Verinderungen einen Anhaltspunkt fiir ihre Entstehung boten. Aber
auch aus den Sektionsbefunden anderer Autoren kénnen noch weitere
Einzelheiten in dieser Beziehung gewonnen werden. Es sind noch nicht
viele Ganzsektionen veroffentlich worden. Die Berichte dariiber lassen
aber die Thromboseneigung in groBlen Arterienabschnitten erkennen.
Buerger fand unter 4 Sektionen bei zweien erhebliche arterielle Thromben.
Bei seinem Fall 2 sah er eine arterielle Thrombose in der Arteria fem.
links, iliaca links, in der Aorta auf Geschwiiren knopfférmiger Polster,
in der Arteria coeliaca und mesenterica superior. Im Sektionsfall 4 fand
er in der Aorta einen obturierenden Thrombus in Organisation, ferner
einen in der Arteria renalis. Perla konnte nach Jéger eine frische Throm-
bose in der Arteria iliaca rechts und links, in der Aorta und der Arteria
renalis beiderseits nachweisen. Nordmann und Reuys entdeckten sie in
der Arteria iliaca beiderseits, Jdger bei 4 Sektionen teils parietal, teils
obturierend in der Aorta, in der Iliaca und im Fall 3 und 4 in der Arteria
carotis. Zuletzt sei der Sektionsfall von Spatz angefithrt. Bei diesem
fanden sich nach seinem Bericht multiple wandstdndige Thromben im
Bereich der ganzen Aorta. Im Aortenbogen war eine geschwiirige Stelle,
an der sich in der Tiefe bei der histologischen Untersuchung athero-
matose Verdnderungen befanden. Die Arteria carotis interna war, wie
Spatz erklirt, durch einen zweifellos organisierten Thrombus verschlossen.
In der rechten Carotis interna sah er ebenfalls ausgedehnte wandstiandige
Thrombenbildung und weiter auch in der Arteria iliaca communis. Auf
die Befunde des 2. Sektionsfalles von Buerger, des 2. und 3. Jdgers soll
spéter noch besonders eingegangen werden, ebenfalls auf die Sektions-
befunde des Falles von Spatz. Es sind hier Beobachtungen gemacht
worden, die fiir die Frage der Uberschneidung von Endangitis obl. und
Arteriosklerose von Bedeutung sind. Bei den Thrombusbefunden in den
groBen Schlagadern der iibrigen Sektionen hat man keine entziindlichen
Intimaproliferationen als Ursache beschrieben. Auch bei unseren beiden
Sektionen wurden keine Wandverdnderungen, insbesondere keine ent-
ziindlichen Intimawucherungen, die vielleicht sekundar fiir die Thrombus-
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entstehung in Frage kdmen, gefunden. Wenn nun der Einwand erhoben
wird, daB es sich um Thrombusentstehungen im Endstadiom der
schweren Erkrankung gehandelt haben konnte, so ist unseres Erachtens
dieser Einwand nicht stichhaltig. Die Héufigkeit der arteriellen Thromben
ist zu auffillig, als daB sie iibersehen werden diirfte. Es lassen sich aber
noch etliche klinische Beobachtungen anfiigen. Vorerst méchten wir aber
auf die tibrigen Gefafbefunde eingehen und den Versuch machen, sie in
den nach unserer Ansicht ablaufenden Krankheitsproze einzuordnen.

Abb. 9. GefaBbiindel der Arteria dorsalis pedis von Fall 6. Arterie und Vene verschlossen.
Im VerschluBgewebe keine elastischen Elemente. Lamellen der Elastica interna der Arterie
durch Bindegewebswucherung auseinandergedringt. Braunes Pigment im Verschlugewebe,

Aus der Literatur geht hervor, daB die meisten Vertreter der Wini-
warterschen Ansicht, von wenigen Ausnahmen abgesehen, nur iiber die
histologischen Befunde von Amputationspriparaten verfiigen. Es liegt
in der Natur der Gefifbefunde an Amputationspriparaten, besonders
wenn man die klinische Verlaufsform der Endangitis obl. nicht beriick-
sichtigen konnte, daf die SchluBfolgerung von der priméren entziindlichen
Intimaproliferation, die die GefiBe verschlieBt, gezogen wurde. Wir
wissen heute, dall die Erkrankung schubweise verliuft. Zuerst werden
meistens die peripheren Teile der Extremititenarterien befallen. Dann
werden hohere Abschnitte hiufig unter Freilassen von weiten oder kurzen
Arterienstrecken proximalwirts vom alten VerschluB ergriffen. Zuletzt
bringt nicht selten, wie wir gesehen haben, eine Thrombose der Aorta
den Hohepunkt dieses furchtbaren Krankheitsverlaufs. Betrachtet man
nun die einzelnen Verinderungen an den groBen, mittleren und kleineren
Arterien und Venen, so lassen sich die histologischen Bilder, ohne ihnen
Zwang anzutun, ohne weiteres einordnen.

Nehmen wir an, es entwickelt sich in den peripheren Arterienstrecken
des Beines ein thrombotischer VerschluB}, so erfolgt eine Ausschaltung
von Seitenzweigen. Ein Teil der Seitenzweige wird riicklédufig seines

Archiv f. klin. Chirurgie. 202. 8
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fritheren Blutstromes durch Kollateralkreislauf wieder mit Blut be-
schickt. Es miissen aber auch einige Seitendste kollabieren. Andere
werden die herabgesetzte Blutstromung mit kompensatorischen Intima-
wucherungen beantworten. Unser noch junger und frischer Fall 7 zeigt
uns diese Verhaltnisse eindringlich. Zuerst sind die Arteria tib. ant.
und peronea im ganzen Verlauf verschlossen worden. Spéter erfolgte
ein hoherer Verschlufl in der Arteria poplitea. Einige Monate nach Ein-
treten dieses Ereignisses ist es zur Gangrén gekommen. Die Art. tib. post.
wurde verschont. Im Bereich der Arteria tib. ant. und peronea finden
sich "Arterien mit Einengung der Lichtung durch Intimawucherungen.
Im Bereich der Arteria tib. post. konnten wir auBler unwesentlichen
derartige Verinderungen nicht entdecken. Es ist in Fall 7 durch unsach-
gemiBe Behandlung sehr frithzeitig zur Gangrin gekommen. Auch in
der Umgebung der verschlossenen Art. radialis r. fanden wir eine typische
konzentrische Einengung der Lichtung durch Intimaproliferation. Treten
nun nach Bestehen von peripheren Arterienverschliissen schubweise
immer héher liegende Verschliisse auf, so werden die ausgeschalteten
blutleeren Seitenzweige, die nicht kollabieren konnen, durch Vakat-
wucherungen, dhnlich wie bei experimentell ausgeschalteten Arterien-
strecken oder den NabelgefiaBen nach der Geburt ausgefiillt werden. Da
auch die distalwirts von Verschlissen liegenden Abschnitte grofBer
Arterien vielfach durch Kollateralkreislauf nicht mehr ausreichend mit
Blut beschickt werden konnen, so wird sich das Lumen ebenfalls durch
Intimahyperplasien dem verinderten Blutstrom anpassen (unterer Ab-
schnitt der Art. tib. post., Fall 7). Endlich fithrt auch die Umstellung
der arteriellen Strombahn auf frithere Seitenzweige an den grofieren und
mittleren und kleineren Arterien zum Wachstum der ganzen Wand, um
ihrer neuen Funktion gerecht zu werden. Wir sehen in Abb. 6 und 7
ein Arteriogramm, aus dem sehr schon die VergroBerung der Arteria
femoralis profunda.und der Seitenéste, die als Kollateralen zur Arteria
poplitea, die ebenso wie die der Arteria tib. post. nicht verschlossen ist,
hinziehen. Es miissen aber durch neue Schiibe auch in schon verdnderten
Arterien sich Anpassungswucherungen der Intima bilden. So sind die
Bilder zu erkliaren, die eine schubweise Intimaverdickung oder einen
schubweise verlaufenden volligen VerschluB3 erkennen lassen. Es kénnen
sich selbstverstindlich auch Thromben an die alten Verschlisse direkt
anschlieBen. Es ist aber durch arteriographische und pathologisch-
anatomische Untersuchungen erwiesen, daB sich die Verschliisse in den
groBen Arterien wahllos, ohne dafl wir eine GesetzmaBigkeit bis heute
darin erblicken koénnen, ausbilden. Die Erhaltung von GliedmaBen
mit VerschluB der Arteria femoralis oder sogar iliaca liBt sich auch
nur durch diese Tatsache erkliren. Es sind immer Arterienstrecken frei,
die durch Kollateralkreislauf zur Versorgung der peripheren Abschnitte
herangezogen werden.
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Diese Anpassungs- und Vakatwucherung der Intima an den groflen
Arterien distalwirts von Verschliissen sind auch unter besonders giinstigen
Umstinden im Arteriogramm zu sehen. Wir mochten an dieser Stelle
ein Arteriogramm eines Mannes in den mittleren Jahren zeigen. Seine
Krankengeschichte ist spiter unter Fall 26 angefiihrt. Bei der fritheren
klinischen Behandlung waren die Pulse in der Arteria tib. post., ant. und

Abb. 10. Seitenast einer verschlossenen mittleren Arterie von Fall 7. Konzentrische, zum

Teil polypése Intimawucherung jiingerer Natur. Abgrenzung zum Lumen durch eine feine

neugebildete Grenzmembran. Sonst in der Intimawucherung noch keine elastischen Fasern
(jiingere Anpassungswucherung).

poplitea nicht zu fithlen. Den linken Unterschenkel hatte er schon friiher
verloren. Bei der spiteren Wiederaufnahme war der Puls in der Arteria
femoralis des noch erhaltenen Beines rechts nun auch verschwunden.
Wir haben darauf eine Arteriographie ausgefiihrt, da bei der operativen
Freilegung die Arteria femoralis schlaff und nicht durch VerschluBgewebe
verstopft war. Im Arteriogramm war die Arteria femoralis bis zur Arteria
poplitea gefiillt. Die Arteria poplitea war verschlossen. Uber das Rete
articulare genus fiillte sich etwa noch das mittlere Drittel der Arteria tib.
ant. Nach Herausziehen der Nadel aus der Arteria femoralis sickerte
ein geringer, triger Blutstrom aus der Einstichstelle. Nach einer halben
Stunde stellte sich die Arteria femoralis nur noch ganz schwach dar,
sie hatte also noch einen langsamen Abflul tiber das offene Stiick der
Arteria tib. ant. Es besteht auch die Méglichkeit, dal der Blutstrom

K%
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sich gegen die gewohnliche Verlaufrichtung durch einen Seitenast in die
ausgeschaltete Arteria femoralis ergof. Nun sahen wir eine erhebliche
Kaliberverinderung der Arteria femoralis mit starken Konturverinde-
rungen, besonders im unteren Abschnitt (Abb. 14 und 15). Die Kontur-
verdnderungen sind in diesem Falle wohl mit Sicherheit durch Vakat-
wucherungen der Intima bedingt. Das gefiillte Stiick der Arteria tib. ant.
ist kaliberméBig verdiinnt und verlduft nach unten hin etwas konisch zu.
Auf die eigentiimliche Verinderung an der Unterbrechungsstelle selbst
wollen wir noch besonders eingehen. Die Kontrastmasse flieft an der
einen Wandseite in einem Spalt noch etwa 1 cm tiefer. KEs muf} also an
dieser Stelle eine Gefallichtung sein, die von einem zapfenférmigen
wandstédndigen Auslidufer der Obturationsmasse eingeengt wird. Wiirden
nun nach Amputation des Beines Schnitte durch die unteren Teile der
Arteria femoralis gelegt worden sein, ohne an das oben Gesagte zu denken,
dann miifite selbstverstindlich beim Untersucher der Eindruck einer
primiren Intimawucherung, die das Lumen einengt, entstehen. Ahn-
liche Uberlegungen kommen fiir Schnitte in der Gegend des Verschlusses
in Betracht. Es miiite an der Stelle der Unterbrechung in der Arteria
tib. ant. eine spaltformige Lichtung erscheinen, die durch eine exzentrische
Einengung der Lichtung von einem wandstidndigen Ausldufer der Obtura-
tionsmasse herriihrt. Auch bei Schnitten nahe eines Verschlusses ist
selbstverstindlich die Intima konzentrisch verdickt. Den experimentellen
Beweis hat Thoma, wie wir schon frither erwihnt haben, erbracht. Auch
in den Befunden der Arbeit von Stapf oder Jdger kommen die Lichtungs-
einengungen vor einem Verschluf} deutlich zum Ausdruck.

Entstehen nun durch ,,etagenférmige’* Verschliisse der GliedmaBen-
schlagadern im Verlauf der Endangitis Intimaproliferationen als An-
passungswachstum, so wird die eingeengte Lichtung nach Ausbildung
eines guten Kollateralkreislaufs weiter durch einen zwar verinderten
Blutstrom durchflossen. Es muB in diesen Intimaproliferationen im Laufe
der Zeit durch die funktionell-mechanische Einwirkung des Blutstromes
auch eine elastische Impragnierung erfolgen. Wir finden in groer Anzahl
an den mittleren und kleinen Arterien erhebliche Intimawucherungen mit
elastischen Elementen. Bei einiger Aufmerksamkeit findet man auch
immer kollabierte Arterien, deren schmale Lichtung durch einen Binde-
gewebsstreifen ausgefiillt ist, oder die Intima der beiden gegeniiber-
liegenden Seiten ist miteinander verwachsen. Ferner sieht man Arterien-
lichtungen, die vollig durch Bindegewebe verschlossen sind. Im Ver-
schluBgewebe sind keine oder nur geringfiigige elastische Fasermassen
nachzuweisen. Diese Verschliisse konnen entweder durch eine Thrombose
oder durch Vakatwucherung infolge volliger Ausschaltung der Arterie
entstehen. Die Intimaverdickungen mit nur ganz geringfiigigen zarten
elastischen Fasern sind entweder an Arterien, die vom Blutstrom ab-
geschaltet sind und deren Lichtungen vollig zuwachsen, zu sehen, oder
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es handelt sich bei ihnen um noch junge Anpassungswucherungen, an
denen sich das funktionelle Moment des Blutstromes noch nicht geniigend
lange auswirken konnte. Auf die Arterien, die eine deutliche schubweise
entstandene Intimawucherung oder einen schubweisen Verschluf} er-
kennen lassen, brauchen wir nicht mehr besonders einzugehen.

Abb. 11. Arterie von Fall 3. Seitenast einer verschlossenen mittleren Arterie. Ehemalige

Elastica interna gut zu erkennen. Lumenwiirts neue dicke elastische Grenzmembran.

Zwischen den beiden feinere elastische Elemente. Weiter lumenwérts von der neuen elasti-

schen Grenzmembran konzentrische Intimawucherung ohne elastische Elemente (dltere
in Schiiben erfolgte Anpassungswucherung).

Die Verénderungen an den Venen sind wohl nicht einheitlicher Genese.
Es muBl iberhaupt die Frage aufgeworfen werden, ob nicht die Ver-
dnderungen an den Venen zum groBen Teil sekundirer Natur sind. In
unserem jungen Fall 7 fanden sich alte Verschliisse in der Arteria tib. ant.
und peronea. Die begleitenden Venen wiesen eine frische schwere Phlebitis
auf, die durch die Ulceration am FuBe bedingt war. Aber weitgehende
Thrombosen in den Venen sind keine Besonderheiten und werden immer
gefunden. Bei mangelhafter Blutzufuhr durch mehrere Unterbrechungen
in der arteriellen Strombahn miissen sich auch in den Venen zusitzliche
Verianderungen bilden. Besonders aber die durch die Ischimie hervor-
gerufenen entziindlichen Erscheinungen und héufigen kleinen Ulcera-
tionen an den Spitzen werden fiir einen groBen Teil der Venenveridnde-
rungen verantwortlich zu machen sein. Diese sich iiberschneidenden
Bilder sind nicht auseinander zu halten.
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Zur Frage der entziindlichen Erscheinungen, die in Form von Rund-
zellen und 6dematosen Auflockerungen gefunden werden, noch einige

Abb. 12, Abb. 13.
Abb. 12 und 13. Arteriographie des rechten Beines von Fall 26. Frischer Verschlu8 in der
Arteria iliaca. Kontrastmittel in die pulslose und schlaffe Arteria fem. gespritzt. Art. fem.
gefiillt. Lichtung cingeengt. Stirkere Verjingung vor dem VerschluB., Durch das Rete
art. gen. fiillt sich ecin noch offener Abschnitt der Art. tib. ant,

Bemerkungen. FEs miissen mehrere Komponenten ihrer ursichlichen
Genese unterschieden werden. Zuerst treten in thrombosierten Arterien
entziindliche Resorptionsinfiltrate, die wir von jeder Thrombenorgani-
sation kennen, auf. Wir finden sie bei frischen thrombotischen Ver-
schliissen in der Adventitia und Media. Zweitens werden durch die
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Ischidmie, die sich durch neueinsetzende Verschlisse mit der Zeit ver-
stirkt und in den peripheren Teilen der GliedmaBen auch ohne Nekrosen
einen an Nekrobiose nahe herankommenden Zustand vor allem in der
Muskulatur hervorruft, heftige entziindliche Erscheinungen mit édem-
atosen Durchtrinkungen ausgeldst. Als letztes kommen die spiter
auftretenden Nekrosen und Ulcerationen noch hinzu, die weitere ent-
ziindliche Verinderungen bewirken. Wir wissen, dafl Entziindungen
an den GliedmaBen besonders gern an den Gefd- und Nervenbiindeln
nach oben hin weiterkriechen. Bei Ulcerationen treten immer weit vom
Ort derselben knétchenformige und diffuse Rundzelleninfiltrate auf.
Denecke hat das hervorgehoben und durch seine Untersuchungen
bestitigt, die gerade im Hinblick der von vielen Autoren angegebenen
entziindlichen Erscheinungen bei der Endangitis in der Umgebung und
in den verschlossenen GefifBen selbst angestellt wurden. Nicht beachtet
haben auch viele Autoren die schweren Verdnderungen, die in der Mus-
kulatur angetrotfen werden. Die Muskulatur dhnelt bei fortgeschrittenen
Fillen den Frithbildern bei der ischimischen Kontraktur, was ja nicht
zu verwundern ist. Sieht man in den Verschlissen, der Gefallwandung
oder der niheren Umgebung Rundzelleninfiltrate, so werden sie bei einiger
Aufmerksamkeit auch in der Muskulatur, in den Nervenbiindeln in der
weiteren Entfernung oft in noch stdrkerem AusmaB nicht vermiBt.
Besonders halten wir die Rundzelleninfiltrate um kleine GefiafBe, oft in
zwiebelschalenformiger Anordnung, die wir beschrieben haben und
die auch Jdger hervorgehoben hat, als sekundér bedingt. Sie fiihren in
dieser Hinsicht zu einer sekundédren Angiitis. Auch Spaiz hat die ent-
ziindlichen Infiltrate an den Gefdflen als symptomatisch gedeutet.
Bemerkenswert ist, dal man an vielen mittleren und kleineren Arterien
mit erheblichen Intimawucherungen keine entziindlichen Erscheinungen
findet. Es entspricht ihrer nichtentziindlichen Genese als Anpassungs-
wucherung im Sinne Thomas, was auch schon Jdger vertreten hat. Es
sind also zahlreiche komplexe Vorginge, die das verwirrende histologische
Bild an den GefaBlen bei der Endangitis obl. hervorrufen. Wir méchten
annehmen, daB auch, allerdings selten, primére schwere Entziindungen
der Arterien mit anschlieBender Thrombose zu einem der Endangitis
obl. dhnlichen Krankheitsbild fithren kénnen. Es miiBte durch eine der
Periarteriitis nodosa gleichende Erkrankung hervorgerufen werden,
was in der Tat von Jdger beobachtet wurde. Es ist auch wohl zweifellos,
daB sich im Endstadium der Endangitis obl. bei groBen ausgedehnten
Thrombosierungen, wie sie in der Aorta gefunden wurden oder bei sep-
tischen Erscheinungen infolge grofler Decubitalgeschwiire Verinderungen
der Innenhaut an Gefiflen ausbilden kénnen. Wir glauben, daB die
geringfiigigen ausgesprochenen Endothelverdnderungen in unserem
1. Sektionsfall an den kleinen GefdBlen des Oberarmes dieser Genese
sein diirften, wenn nicht sogar ein Teil als postmortale Veranderungen
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zu deuten wire. Dieses Gebiet ist noch unerforscht uud birgt noch zahl-
reiche Aufgaben fiir ein Studium.

Gegen den priméren Beginn der Endangitis obl. in den mittleren
und kleinen Getiflen in Form von entziindlichen Intimaproliferationen
sprechen der klinische Verlauf und auch die arteriographischen Befunde.
Bei Verschliissen in wichtigen grofien Arterienabschnitten sehen wir oft
noch eine ausreichende Blutzufuhr durch Kollateralen und kleine Arterien
zu den peripheren Teilen. Im Arteriogramm kommt der ausgezeichnete
Kollateralkreislauf zur Darstellung. Wenn nun die kleinen Arterien primér
erkrankt wiren, wiirde der Kollateralkreislauf nicht in einem solchen
Umfang und AusmaB funktionieren. Wir mochten hier nochmals auf die
GefaBbefunde im Fall 7 hinweisen. Nur im Bereich der verschlossenen
Arteria tib. ant. und peronea waren an einigen kleinen Gefiflen wesent-
liche typische Intimahyperplasien zu finden. Fiir die sekundire Betei-
ligung der kleinen Arterien spricht auch, daB bei den schon friiher er-
wihnten Amputationsbefunden mit hohen Verschliissen keine oder nur
auffallend geringfiigige Verdnderungen distalwirts der Verschliisse gesehen
wurden. Bekommt z. B. ein Kranker mit einer Mediasklerose eine arterielle
Thrombose, so stellt sich fast schlagartig eine periphere Extremititen-
nekrose ein. Die Zweige und Kollateralen sind dann ebenfalls schwer ver-
dndert und gealtert und konnen neben der nicht immer herabgesetzten
Herzkraft keinen Ausgleich fiir den im Vergleich zur Endangitis obl.
geringfiigigen Ausfall einer arteriellen Strecke herbeifiilhren. Im Vorder-
grund des klinischen und pathologischen Geschehens steht, wie wir
glauben und auch belegen konnten, bei der Endangitis obl. vielfach die
durch primére arterielle Thrombose bedingte Ischimie. Es will nur
schwer einleuchten, wie es in einer arteriellen Strombahn mit schnell-
flieBendem Blut zur Thrombose kommt. Es ist daran zu erinnern, daf3
haufig Coronarthrombosen bei geringfiigigen arteriosklerotischen Ver.
dnderungen gefunden werden, wihrend sie bei viel schwereren Verinde-
rungen ausbleiben. Es mufB auBer der faBbaren Gefiafiverinderung noch
ein anderes Moment eine erhebliche Rolle spielen, das wir heute noch nicht
kennen.

Nach diesen unseren Ausfiihrungen muB noch weiteres Beweis-
material herangezogen werden. Es ist verstindlich, da es nur selten
gelingt, einen frischen VerschluB} in einer Arterie bei einer beginnenden
Endangitis zur Untersuchung zu bekommen. Zuerst aber mochten wir
unsere Ansicht, daB8 die Intimawucherungen distalwirts von Arterien-
verschliissen als Anpassungswucherungen anzusehen sind, durch in der
Literatur niedergelegte einschligige Befunde stiitzen. Diese kommen
nicht nur bei der gewohnlichen Endangitis obl. vor, sondern auch bei
Verlegungen von Arterienlichtungen aus allen mgglichen anderen Ursachen.
Ferner mochten wir Befunde anderer Autoren anfiihren, die erkennen
lassen, daB die Verschliisse in den groBen Arterien bei der Endangitis
obl. von einer Thrombosierung herriihren.
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Krampf fand Intimawucherungen in den peripheren Arterien, die den
bei der Endangitis obl. gefundenen gleichen, bei einer traumatischen
Thrombose in der Arteria poplitea. Seine Befunde sind einwandfrei.
Es konnen aber selbstverstdndlich nicht so ausgedehnte und schwer-
wiegende Verianderungen erwartet werden, wie bei einer gewdhnlichen

Abb, 14. Abb. 15.
Abb. 14 und 15. VergréBerung des unteren Abschnittes der Arteria fem. und tib. ant.
von Abb. 12 und 13. Konisches Zulaufen der Art.fem. vor dem VerschluB. Schwere Kontur-
veranderungen, die durch Anpassungswucherungen der Intima infolge einer fast volligen
Aufhebung der Zirkulation in der Arterie hervorgerufen wurden. Kurz vor der Unter-
brechung in der Art. tib. ant. sicht man eine Einengung der Lichtung durch ein wand-
stiindiges Polster, das von einem Ausliufer der VerschluBmasse herrithrt. Histologische
Schnitte durch die Art. fem. miissen das Bild der diffusen und polsterférmigen Intima-
wucherung ergeben und solche durch den unteren Abschnitt der Art. tib. ant. das Bild
der Endarteriitis angustans.

sog. Endangitis obl., da bei ihr der VerschluB schubweise erfolgt und zur
Obliteration mehrerer Abschnitte fiihrt. Den Sektionsbefund von Spatz
haben wir schon erwihnt. Vor kurzem hat Sorgo in einer Arbeit iiber
Carotisverschliisse einen in dieser Hinsicht interessanten Befund mitge-
teilt. Bei einem 45jihrigen Mann fand sich eine hochgradige Arterio-
sklerose beider Arteriae carotis. Die Lichtungen waren fast villig ver-
legt. Die Untersuchung des Gehirns erfolgte von Spatz. Er fand in den
HirngefiBen distalwirts eine Thrombangitis obl. Leider sind die Befunde
von einem 36jihrigen Mann, der links einen Carotisverschlu3 durch einen
organisierten Thrombus infolge hochgradiger Arteriosklerose und rechts
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in der Carotis eine arteriosklerotische Lumeneinengung mit thrombo-
tischen Anlagerungen aufwies, nicht niher angefithrt. Der Befund sollte
noch von Lindenberg beschrieben werden.

Nun haben Lindenberg und Spatz neuerdings zusammenfassend
iiber die cerebrale Form der Winiwarter- und Buergerschen Krankheit
an einem groflen Material berichtet. Bei 22 Fillen fanden sie die Ver-

Abb. 16. 2 Arterien im Nervenbiindel, das die Art. tib. ant. von Fall 7 begleitet. Frische

konzentrische KEndothelproliferation ohne clastische Impréignicrung. Odematdse Aut-

lockerung des umliegenden Gewebes, Dichte Rundzelleninfiltrate um kleinere Gefife.
Um eine Capillare ,,zwiebelschalenformige Anordnung der Rundzellen.

#nderungen der Thrombangitis obl. an den HirngefdBen mit entsprechen-
den Befunden am Gehirn. Sie stellen folgende charakteristische Merk-
male kurz zusammen, die hier im Auszug zum Teil wiedergegeben werden
sollen. 1. Wucherung der Endothelzellen (Endarteriitis) an den am meisten
distalgelegenen arteriellen Astchen und auch kleineren intracerebralen
Zweigen. 2. Thrombosierung der herzwarts folgenden kleinen und mitt-
leren vorwiegend an der Konvexitit gelegenen arteriellen Aste, die auf
verschieden weiten Strecken hin zu verfolgen ist, sich aber nicht bis in
die groberen Hauptaste an der Basis fortsetzt. 3. Bei einem Teil der
Fille, aber nicht bei allen besteht weit ab von den stets vorhandenen
obigen Verinderungen eine unabhingige Thrombenbildung in den groBen
Arterienstimmen, insbesondere in der Arteria carotis interna. Die ein-
zelnen Befunde sind leider nicht ausfithrlich wiedergegeben. Es sollen
sich Menschen von iiber 60 Jahren und sogar eine 80jahrige Frau darunter
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befinden. Gerade bei den dlteren Leuten konnten freilich andere Gefaf3-
erkrankungen, besonders die Arteriosklerose, tberlagernd wirken, so
daB die Differentialdiagnose auch in Zukunft in gewissen Fillen schwierig
bleiben diirfte.

Unter diesem Material befinden sich auch wohl die beiden oben an-
gefithrten und von Sorgo mitgeteilten Fille. Wir glauben, daf wir nach
unseren Ausfithrungen nicht viel zu diesen Befunden hinzuzusetzen
brauchen. Lindenberg und Spatz haben nicht eine funktionelle Ver-
anderung des Blutstromes in den distalwirts von thrombotischen Ver-
schliissen liegenden Arterienabschnitten und die dadurch hervorgerufene
Anpassungswucherung in Erwigung gezogen. Der Befund an den Gehirn-
gefiflen entspricht ganz den Erfahrungen, die wir gesammelt haben.
Schubweise Entstehung von Arterienthrombosen, gewdhnlich, aber
nicht immer, distalwirts beginnend. Anscheinend sind doch auch zahl-
reiche Thrombosen der Arteria carotis unter ihren Fillen. Wir glauben,
daB sich darunter auch Thrombosen befinden, bei denen die Arteriosklerose
sicherlich eine erheblich férdernde, wenn nicht ursidchliche Rolle gespielt
hat. Die gefundene , Endarteriitis’* mul} sich zwangslaufig in den vom
Blutstrom abgeschlossenen Seitenédstchen entwickeln, ebenso in den
Asten mit einer erheblichen Minderdurchblutung. Ausgenommen bleiben
natiirlich die Abschnitte, die durch Kollateralkreislauf ausreichend mit
Blut beschickt werden. Die Veranderungen am Gehirn sind durch die
Arterienausfille, wie Lindenberg und Spatz hervorgehoben haben, bedingt.
Warum allerdings die Thrombenbildung weitab von den Verinderungen
der distalen Hirnarterien als unabhingig bezeichnet werden, leuchtet
uns nicht ein. Sie gehoren zu dem Krankheitsbild und entstehen auf der-
selben Grundlage wie die distalen. Wir sehen diese Befunde als einen
schonen Beitrag fiir unsere Beweistithrung iber die Entstehung der
Arterienverschlisse in den GliedmaBen an.

Buerger hat, wenn auch selten, frische arterielle Thrombosen gesehen.
Rieder berichtet von 2 Kranken mit einer typischen Endangitis obl,,
die nach einer plotzlichen Verschlimmerung operiert wurden. Es wurde
in beiden Féllen ein Thrombus durch Biopsie in der Arteria femoralis
festgestellt und ein Teil des Thrombus entfernt. Braeucker hat in seiner
Arbeit iiber die traumatische Entstehung der Endangitis obl. bei einem
jungen Mann berichtet, der 1 Jahr nach einem Unfall, der die Kniegegend
betroffen hatte und plotzlich eine schwere Ischimie des Unterschenkels
bekam, daB er die Arteria poplitea mit einem frischen Thrombus rese-
ziert hat. Da der Unterschenkel nach einigen Tagen abgesetzt werden
mullte, hat Braeucker das Gefidllsystem genau untersuchen kénnen. Nach
seiner Beschreibung und den beigefiigten Bildern hat es sich nicht um
eine sekundére Thrombusbildung bei entziindlicher Intimaproliferation
gehandelt, sondern um eine arterielle Thrombose, die auf Grund einer
Gefiwandentziindung durch den alten Unfall hervorgerufen worden
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sein soll. In der Adventitia und in den &uBeren Schichten der Media
fand er mehr oder weniger geringfiigige Rundzelleninfiltrate. Wir kénnen
den Austithrungen Braeuckers nicht folgen, sondern halten die Rund-
zelleninfiltrate, die auch nur in den durch den Thrombus verschlossenen
Arterienabschnitten zu finden waren, fiir eine typische sekundire Ent-
ziindung, die wir bei jeder Thrombose antreffen. Auch die iibrigen Aus-
fithrungen sind anfechtbar.

Abb. 17. Kollabierte kleine Arterie und Vene. Die Intima der beiden Seiten liegen aneinander
und sind wohl zusammengewachsen. Groflere Arterie mit einer Intimaverdickung, die schon
deutliche elastische Imprignierung aufweist. (Aus GefdBnervenbiindel
von der verschlossenen Art. tib. post. vom Fall 3.)

Wir haben einen Mann im mittleren Alter mit einer Endangitis obl.
und Pulslosigkeit der Arteria dorsalis pedis beobachtet, der ziemlich
plotzlich eine schwere Ischamie des rechten Beines bekam. Er bot das
Bild einer hochsitzenden Embolie mit fehlenden peripheren Pulsen, ohne
daBB am Herzen ein Anhalt fiir eine Herzklappenentziindung oder einen
Herzklappenfehler gefunden wurde. An den Gliedmalen lieBen sich
im Réntgenbild keine Mediaverkalkungen nachweisen. Lues und Dia-
betes konnten ausgeschlossen werden. Jetzt nach 4 Jahren ist an diesem
Bein klinisch der nur fiir die beginnende Endangitis obl. typische Krank-
heitsbefund zu erheben. Arteria femoralis, poplitea und tibialis post.
pulsieren kriftig. Nur die Arteria dorsalis pedis ist nicht zu fiihlen.
Links sind alle Pulse vorhanden. Beim Hochheben der Beine Ausstreichen
der Fiie und Unterschenkel und Bewegungen der Fiile ist nur eine deut-
liche Blasse des rechten FuBriickens gegeniiber dem linken festzustellen.
Irgendwelche Beschwerden bestehen nicht. Der Patient arbeitet den
ganzen Tag. Es hat sich auch hier, das kann wohl sicher gesagt
werden, um einen arteriellen, thrombotischen, hochsitzenden Verschlufl
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mit heute weitgehender Wiederherstellung der arteriellen Strombahn
gehandelt.

Wir méchten noch eine Krankengeschichte von einem Manne anfiih-
ren und den Befund mit arteriographischen und histologischen Bildern
belegen. Der Kranke kam zuféllig bei einer Nachuntersuchung wegen

Abb. 18. Art. tib. post. von Fall 7 im unteren Abschnitt. Einige Monate vorher ist ein
VerschluB der Art. poplitea (Abb. 8) erfolgt. Art. tib. post ist durch Kollateralkreislauf
gespeist worden. Polypise Intimaproliferation mit starker elastischer Impragnierung.
Diese springt durch Schrumpfung der Media (starke wellige Schlingelung der Elastica
interna) besonders deutlich zum Lumen hin vor. Es handelt sich um éltere Anpassungs-
wucherungen an den schwer geminderten Blutstrom, die einer erheblichen Intimasklerose
dhneln. In der verschlossenen Art. tib. ant. und peronea, die frithzeitig und in ganzer Aus-
dehnung thrombosierten, ist nirgends ein #hnlicher Befund an der Intima zu erheben.

einer Fraktur zu uns mit einem fiir die Endangitis obl. typischen Friih-
befund in die Klinik.

8. P., geb. 16. 5. 94. Beruf: Angestellter. Familienvorgeschichte o. B. Eigene
Vorgeschichte: Frither immer gesund gewesen. Anfang Mai 1939 rechtsseitige
Unterschenkelfraktur kurz oberhalb der Malleolen. Glatte Heilung. Nach der
Entlassung kam der Patient nach etwa 4 Wochen zur Nachuntersuchung in die
Klinik. Jetzt erzahlte der Patient beildufig, daB er in der letzten Zeit mit dem linken
gesunden Bein schnell ermiide. Es kime wohl davon, daB er einen Muskelkater
habe, da er das gesunde Bein iiberanstrengt habe und das Laufen nicht mehr wie
frither gewohnt sei. Seit etwa 10 Tagen habe er immer einen kalten linken FuB,
der im Bett nicht einmal warm werden wollte. Schmerzen oder sonstige Beschwerden
habe er im linken FuB} nicht verspiirt. Nur ganz selten rauche er eine Zigarette,
Alkohol trinke er fast gar nicht.
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Da wir den Patienten wegen der Unterschenkelfraktur selbst behandelt und
wegen der starken Schwellung in den ersten Tagen nach der Fraktur sogar die
Pulse an den Fiillen verglichen hatten, so konnten wir jetzt im Vergleich zu damals
einen merkwiirdigen Befund erheben. Die Haut des rechten FuBes war sehr gut
durchblutet, die Pulse am rechten Bein kriaftig. Am linken FuB war die Haut
dagegen blal und kalter als rechts. Die Pulse in der Arteria dorsalis pedis und
tibialis post. waren nicht zu fithlen. Die Arteria poplitea und femoralis pulsierten
kraftig. Beim Hochheben beider Beine wurde nach einigen Sekunden die Haut
der Zehen und der Fuflsohle links sehr bla. Nach Herablegen der Beine blieb
die Blasse am linken Ful} lingere Zeit bestehen. Dann trat eine mehr fleckformige
Rétung mit einem blaulichen Farbton gemischt auf.

Es war nach der Vorgeschichte und nach dem Untersuchungsbefund eindeutig,
daB es sich um das Krankheitsbild der Endangitis obl., und zwar im ganz frischen
Stadium handeln miisse. Lues, Diabetes und réntgenologisch nachweisbare Ver-
kalkungen in den Unterschenkelgefiafien konnten ausgeschlossen werden. Die ein-
gehende Herzuntersuchung mit Belastungselektrokardiogramm ergab keinen krank-
haften Befund.

Arteriogramm vom linken Bein: Arteria femoralis und poplitea von regel-
rechtem Kaliber. Keine Konturverinderungen. In der Arteria tib. ant. und post.
sowie peronea befindet sich etwa zwischen mittlerem und unterem Drittel eine
Unterbrechung. Die 3 Arterien weisen bis zu dieser Unterbrechung keine Kontur-
veranderungen auf. Die Arteria tib. post. erscheint kalibermafBig etwas verdiinnt.
In die freie Lichtung der Arteria tib. ant. springt ein anscheinend wandstandiger
Zapfen vor, der noch von Kontrastmasse zum Teil umflossen wird (Abb. 22 und 23).

Die Arteria tib. post. wurde oberhalb des inneren Knéchels in einer Ausdehnung
von etwa 5 cm reseziert und zeigt folgenden histologischen Befund: Die Lichtung
der Arterie ist durch einen frischen roten Thrombus in beginnender Organisation
verschlossen. Die roten Blutkdrperchen sind zum groBen Teil zu einer amorphen
roten Masse verklumpt. Vom Endothel dringen Bindegewebszellen mit groBen
blasigen Kernen in den Thrombus vor. Der Thrombus selbst ist durchsetzt mit
diesen Bindegewebskernen. In den Randpartien des Thrombus zerfallende gelappt-
kernige Leukocyten. Die Elastica interna ist stark gekriuselt. Die ehemalige
Intima ist zum Teil etwas polsterférmig verdickt. Die Polster sind mit dichten
elastischen Fasermassen durchsetzt. Die Media erscheint kontrahiert und daher
verdickt, sie ist mit vereinzelten Rundzellen durchsetzt. In der Adventitia stark
mit Blut gefiillte Vasa vasorum, um die Vasa vasorum Rundzelleninfiltrate. An
den iibrigen im GefaBbiindel verlaufenden kleinen Arterien und Venen keine Intima-
verdickung oder sonstige Veranderung.

Es handelt sich bei diesem Patienten um einen Mann im mittleren
Alter, der die Erscheinungen der frischen Endangitis obl. aufwies. Durch
die Arteriographie konnte ein Verschlu in der Arteria tib. anterior,
posterior und peronea in den peripheren Abschnitten sichergestellt werden.
Die histologische Untersuchung eines Stiickes der - Art. tib. post. ergab
eine frische Thrombose in beginnender Organisation. Im Thrombus
waren zerfallende Leukocyten zu sehen. Die sklerotische Intima ent-
spricht dem Alter und erscheint hier im Bild etwas dick, da die Arterien-
muskulatur zusammengezogen ist, was an der Filtelung der Elastica
interna zu erkennen ist. In der Media sind vereinzelt und in der Adven-
titia etwas stirkere Rundzelleneinlagerungen zu sehen. Die zerfallenden
Leukocytenhdufchen in einem frischen Thrombus sind nicht ungewShn-
lich. Wir méchten hierauf hinsichtlich der Buergerschen Befunde beson-
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ders hinweisen. Es ist wohl eindeutig, da derselbe Vorgang sich auch in
den iibrigen verschlossenen Arterien zur gleichen Zeit abgespielt hat.
Besonders ist darauf hinzuweisen, daf bei der Arteriographie in den
iibrigen offenen arteriellen Abschnitten keine Konturverinderungen
gefunden wurden. Es sind somit erhebliche oder stenosierende Intima-
polster auszuschlielen. In der Arteria tib. ant. ragt der Thrombus der

Abb. 19. Arteria dors. pedis von Fall 4. Dicke sklerotische Intimapolster sind vom Ver-

schluBgewebe, in dem keine elastischen Fasermassen zu sehen sind, abzugrenzen. Die

elastischen Fasermassen sind an der einen Seite verklumpt. Es konnte sich um eine gew6hn-

liche Sklerose oder dhnliche Verinderungen wie in Abb. 18 handeln, nur wire nach Aus-

bildung der Anpassungswucherung noch spiter ein VerschluB durch vollige Abschaltung
vom Blutstrom oder einen Thrombus erfolgt.

einen Wandseite anhaftend ins Lumen vor. Das entspricht den Befunden,
die Stapf pathologisch-anatomisch erhoben hat. So kann der Thrombus
auch zum Teil wandstindig organisiert werden. In Abb. 14 haben wir
einen dhnlichen Befund an einem arteriographischen Verschlu$ bei einer
typischen Endangitis obl., der aber alter Natur ist, gezeigt. Im Schnitt
wiirde dann histologisch ein Restlumen zu sehen sein und der Eindruck
entstehen, dafl die Lichtung exzentrisch zugewuchert ist. In Wirklich-
keit handelt es sich aber um einen organisierten, von der einen Wand-
seite retrahierten Thrombus. Die weitere Beobachtung dieses Mannes
mulf lehren, ob die Erkrankung zum Stillstand kommt oder fortschreitet.
Daf} es sich um eine arterielle Thrombose und nicht um eine Embolie
gehandelt hat, ist wohl fraglos. Wir glauben, daB dieser Fall ein besonders
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wertvoller Beitrag zur Entstehung des Krankheitsbildes der Endangitis
obl. ist.

Ergénzend mochten wir noch anfiigen, dal wir zahlreiche Zehen-
querschnitte von Endangitiskranken untersucht haben. Zum Vergleich
haben wir Zehenquerschnitte anderer Menschen herangezogen. Aus der
Stérke der elastischen Intimaverdickung darf man keine Schliisse auf
das Bestehen einer Endangitis obl. ziehen. Wir fanden héufig elastische
Intimapolster mit Lichtungseinengungen bei Menschen ohne eine End-
angitis obl. Nur wenn im Querschnitt verschlossene Arterien zu sehen
sind, darf man bei Wiirdigung des klinischen Bildes und der Vorgeschichte
eine bestehende Endangitis obl. annehmen. Uber die Genese der End-
angitis obl., wie sie spiter in einer Einteilung in einzelne Gruppen noch
zum Ausdruck gebracht wird, kann natiirlich nichts ausgesagt werden.

Nun méchten wir noch auf Krankheitsbilder zuriickkommen, die
der Endangitis obl. klinisch und auch zum Teil pathologisch-anatomisch
gleichen, bei denen aber eine priméire auslosende Ursache festzustellen
ist. Buerger hat besonders hervorgehoben, daB Uberlagerungen von End-
angitis obl. und schwerer Arteriosklerose beobachtet werden. In seinem
2. Sektionsfall beschreibt Buerger knopfférmige Polster in der Aorta mit
typischen Atheromen in der Tiefe. Die Polster waren an der Oberfliche
zum Teil geschwiirig aufgebrochen und mit thrombotischen Massen
belegt. Ahnliche Befunde wurden von Jéger bei seinem 2. und 3. Sek-
tionsfall und von Spatz gesehen. Jdger konnte diese Polster bis tief in die
Beinarterien verfolgen. Sie saBen an den fiir die Ausbildung arterioskle-
rotischer Polster so beliebten Arterienabgingen. Jdger mochte nun diese
Polster von arteriosklerotischen trennen. In seinem Befund beschreibt
er aber in ihren Tiefen Atherome mit Kalkbestdubung des anliegenden
Gewebes. Wir glauben, daB es sich doch wohl um eine noddse Arterioskle-
rose wie im Falle Buergers und Spaizs gehandelt hat. Jdger mochte diese
Polster als fiir die Endangitis obl. typisch ansehen und meint, daB sie
sich aus sog. fibrinoiden Durchtrinkungen der Intima entwickelten.
Trotzdem er besonders in seinem 4. Fall keine solche Polster fand, blieb
er bei seiner Ansicht bestehen. Es miilite Jdger schon aufgefallen sein,
daB diese Polster auch von vielen anderen Autoren nicht gefunden wurden.
Sie kénnen nicht iibersehen worden sein, auch bei unseren beiden Sek-
tionen fehlten sie. Eine andere Erklirung ist aber viel wahrscheinlicher,
und zwar, daB sich, wie er es ja auch gefunden hat, an diese Polster und
infolge dieser Polster weitgehende Thrombosen im arteriellen Stromge-
biet gebildet haben und diese analog unseren Ausfiihrungen zu dem typi-
schen klinischen Krankheitsbild der Endangitis obl. mit Ischimie und
fehlenden peripheren Pulsen gefithrt haben. Nur hitte Jdger diese
Befunde nicht generell fiir alle Endangitisfalle annehmen diirfen. Buerger
hat diese knotenférmigen Polster in seinem Fall als arteriosklerotisch
gedeutet und auch Spatz konnte keine Unterschiede sehen. Es ist ein-
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leuchtend, daB auf Grund derartig schwerer knotiger Polsterbildung sich
sekundir obturierende und wandstindige Thromben bilden konnen.
Besonders bemerkt sei, daB in dem Befund von Spatz nur von einem ein-
zigen geschwiiren Herd berichtet wird, und die anderen wandstédndigen
Thromben auf einer arteriosklerotischen Wand der Aorta und Arteria
iliaca saBen. Diese sekunddren Thrombosen in einzelnen Arterienab-
schnitten miissen zwangsldufig bei schubweiser Entstehung klinisch
das Krankheitsbild der Endangitis obl. im engeren Sinne und auch zum
Teil pathologisch-anatomisch hervorrufen konnen. Bei den echten
Endangitisfallen entstehen die arteriellen Thrombosen nach unserer
Ansicht auf einer GefiBwandung, die histologisch keine dafiir verant-
wortlichen Verdnderungen erkennen la8t. Daf aber eine fibrinoide
Nekrose der Intima oder Ein- oder Anlagerungen das Primére darstellen
sollen, kénnen wir nicht glauben. Jdger hat selbst noch in zahlreichen
anderen Fillen diese sog. fibrinoiden Einlagerungen insbesondere bei
Thrombenbildungen, aber nicht bei Endangitiskranken beschrieben. Wir
sind der Ansicht, daB die fibrinoide An- und Einlagerung zum Teil als
Folgen der 6rtlichen Thrombose und der schweren toxischen Schidigung
durch den Eiweilzerfall bei ausgedehnten Thrombosen im Sinne einer
Gewebsverquellung anzusehen ist. Sowohl Spatz als auch Ratschow
haben solche Fibrinoideinlagerungen gesehen. Wir konnten sie in keinem
Fall einwandfrei nachweisen. Sie miilten auch von anderen Untersuchern
bemerkt worden sein, da sie in der Ausdehnung wie Jéger sie beschreibt,
nicht iibersehen werden kénnen. Sie scheinen also doch sekundéarer Natur
zu sein. Diesen Standpunkt haben neuerdings auch Lindenberg und
Spatz vertreten.

Wir méchten an einem Fall die Schwierigkeit der klinischen Differen-
tialdiagnose zwischen der echten Endangitis obl. und der Arteriosklerose
mit arterieller Thrombenbildung zeigen. Wir beobachten einen 46jahrigen
Mann, der seit Jahren ischimische Beschwerden im rechten Bein und
weniger im linken mit ziehenden Schmerzen in den Fiilen und der Wade
und intermittierendem Hinken verspiirte (der spéter angefiihrte Fall 23).
Zuletzt entwickelte sich eine Nekrose an der 2. Zehe rechts. Die Pulse
in der Art. dors. ped. und tib. post. waren nicht zu fithlen. Wir nahmen
bei dem Alter und dem typischen Befund eine Endangitis obl. an.
Bei der rechtsseitigen lumbosacralen Sympathektomie wurde von Prof.
Konjetzny folgender GefiBbefund erhoben: ,,Die Art. iliaca c. zeigt einen
auffallenden Befund. Sieist in ihrem Kaliber zweifellos wesentlich diinner
als normal. Bis zur Teilungsstelle der Aorta fithlt man in der Wand feste
Kalkplatten. Etwa 4 cm unterhalb des Abganges von der Aorta ist in
einer Ausdehnung von 2—3 c¢m eine richtige Kalkrohre vorhanden, die
eine erhebliche Einengung des Lumens an dieser Stelle herbeifiihrt. Beim
Betasten fiihlt man ein zischendes Stenosengerausch. Die Arteria hypo-
gastrica zeigt ebenfalls Wandveranderungen, aber ohne auffallende

Archiv f. klin. Chirurgie. 202. 9
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Kalkeinlagerung. Dagegen sind auch an der Vorderwand der Aorta dicht
oberhalb der Teilunsstelle groiere Kalkplatten zu fiihlen.“ Wir méchten
besonders hervorheben, dafl in diesem Fall réntgenologisch keine Ver-
kalkung an den GefaBen der Unterschenkel nachzuweisen war. DaB in
der Peripherie der arteriellen Strombahn sich Endangitis obl.-dhnliche
Bilder entwickeln kénnen, halten wir fiir sehr wahrscheinlich, denn auch

Abb. 20. Schwere ischidmische Verinderung der Muskulatur mit atrophischen
Muskelbiindeln und Fettgewebseinlagerungen.

hier sind thrombotische Verschliisse in den peripheren Arterienabschnitten
erfolgt. An dieser Stelle ist auf die von Bunge erhobenen Befunde hin-
zuweisen, daB auBer einer Mediaverkalkung auch dicke elastische Intima-
polster zur Lichtungseinengung und arteriellen Thrombose fiihren
konnen und sich in den kleinen GefiBlen das Bild der Endangitis obl.,
wie wir es auch sonst sehen, entwickeln kann. Diese polsterformigen
stenosierenden Intimasklerosen sind nur durch die Arteriographie aus-
zuschlieen. Dall aber das gleiche klinische Krankheitsbild, wie bei der
echten Endangitis obl. hervorgerufen wird, ist einleuchtend.
Sponheimer hat einen Sektionsfall veroffentlicht, der klinisch und
pathologisch-anatomisch zum Teil die Verdnderung der Endangitis obl.
bot. Es handelte sich, wie sich bei der Sektion herausstellte, um eine
schwere rezidivierende polypsse Endokarditis an den Aorten- und
Mitralklappen. Es liegt hier nahe anzunehmen, wie es auch Sponheimer
getan hat, daB wiederholte embolische Verschliisse in zahlreichen Ab-
schnitten der arteriellen Strombahn zu diesem Krankheitsbild gefiihrt



Die sog. Endangitis obliterans. 131

haben, da auch klinisch typische Anzeichen solcher Embolien im Krank-
heitsverlauf anzutreffen waren. Sehr problematisch wire die Folgerung,
daB die ganze arterielle Strombahn von dem Krankheitsgeschehen er-
falt worden ist, welche auch die schwersten Veranderungen an den Herz-
klappen hervorgerufen hat. Das wire ungewthnlich und der zuerst ver-
tretene Standpunkt ist bei weitem der wahrscheinlichere. Wir miissen
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Abb. 21. Schwere ischamische Muskelverinderung von Fall 3. Sekundédre Angiitis mit
Rundzelleneinlagerungen.

also daran denken, daB auch das Krankheitsbild der Endangitis ausnahms-
weise durch zahlreiche Embolien vorgetduscht werden kann. Der patho-
logisch-anatomische Befund unterscheidet sich wie Sponheimer klar
gezeigt hat, in den GliedmaBen nicht, von den bei der Endangitis obl.
zu findenden Bildern. Auch unser Fall 5 kénnte auf einer solchen Genese
beruhen. Andererseits muB man aber bedenken, daB die Beteiligung
des Herzens mit schweren Rhythmusstérungen und im Ekg mit Zeichen
eines Herzmuskelinfarktes als Folgen einer thrombotischen Obliteration
eines KranzgefaBes aufgetreten ist, die in den Rahmen der Endangitis
obl. hineingehort.

Rieder hat eine primire lokalisierte Endangitis obl. an einem Arm
beschrieben. Sie soll durch Spasmen, die durch Druck des Plexus infolge
einer Halsrippe aufgetreten seien, entstanden sein. Es ist bekannt, daB
sich durch mechanische Reizungen an der Arteria subclavia Intima-
wucherungen bei Druck oder Zug der Halsrippe auf diese einstellen kénnen.

9%
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Ferner konnen durch distalwérts verschleppte Thrombenmassen, die
an der Stelle der mechanischen Schidigung entstehen (Lenner), embo-

Abb. 22. (Erklirung s. Abb. 23).

lische Verschliisse in der Arteria
ulnaris oder radialis zustande
kommen. Diese Verschliisse kon-
nen in mehreren Schiiben er-
folgen und brauchen klinisch
nicht als Embolien in Erschei-
nung zu treten. Embolien an
sich losen ja keine Schmerzen
aus, sondern erst durch die kon-
sekutive Ischimie werden, wie
Lewis treffend ausfiihrt, die
Schmerzen hervorgerufen. An-
dererseits konnen Unterbrechun-
gen der arteriellen Strombahn
zu Ortlichen oder peripheren
Thrombosen fiihren. Diese Uber-
legungen sind bei Krankheits-
bildern unter der Erscheinung
der Endangitis obl. am Arm bei
Halsrippen zu beachten. Wir
brauchen also keineswegs die
spekulative Annahme, daB ein
Spasmus durch Nervendruck
und Schidigung dieses Krank-
heitsbild hervorruft und als Folge
der Spasmen entziindliche Inti-
mawucherungen auftreten (s.
auch Lewis) .

Vor kurzer Zeit haben wir
noch einen 38jahrigen Mann mit
doppelseitiger Halsrippe beob-
achtet. Die linke war wesentlich
groBer als die rechte. Der Patient
hatte frither niemals Beschwer-
den gehabt. Dann traten ganz
plotzlich Raynaud-artige Er-

scheinungen auf. Der linke Mittelfinger wurde voriibergehend wei3. Spater
entwickelte sich eine schwere Ischimie der ganzen Hand mit Blaufarbung
der Kuppen des 2., 3., 4. und 5. Fingers links. Die Pulse der Arteria
radialis und ulnaris verschwanden nacheinander. Es lag hier zweifellos
ein embolischer oder thrombotischer VerschluBl der Arteria radialis und

ulnaris vor.
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Die Arteriographie des linken Armes ergibt einen volligen VerschluB§ der Arteria
radialis und ulnaris. Die Arteria interossea ist stark erweitert und weist eine etwa

1 cm lange Unterbrechung
zwischen mittlerem und
unterem Drittel auf. Das
verschlossene Stiick wird
durch Kollateralkreislauf
iiberbriickt, so daB die
peripheren Teile der Arteria
interossea wieder gut ge-
fiillt sind. Der Arcus volaris
und die Aste der Mittel-
handknochen sind gut ge-
fillt (Abb. 26).

Die Resektion eines
Stiickchens der Arteria
radialis bestitigte unsere
Vermutung und zeigte fol-
genden histologischen Be-
fund: Lumen durch einen
frischen roten Thrombus
verschlossen. Von der In-
tima wuchern Bindege-
webszellen in dieVerschluf3-
masse vor und haben sie
schon in méBigem Umfang
durchsetzt. Die Elastica
interna ist streckenweise
aufgespalten und auchfrag-
mentiert. Die Media ist
unveridndert auBer einer
Vermehrung von groflen
Bindegewebskernen und
vereinzelten Rundzellen.In
der Adventitia und in der
weiteren Umgebung zum
Teil dichte Rundzellenein-
lagerungen. Sonstige Ge-
faBeinder Umgebung ohne
Veranderungen (Abb. 27).

Arteriographisch
und pathologisch -ana-
tomisch ist also unsere
Vermutung, daf es sich
um einen thromboti-
schen Verschluf3 der Ar-

Abb. 23.

Abb. 22und 23. Arteriographic des linken Beines von Fall 8.

Frischer VerschluB der Arteria tib. ant. im mittleren, tib.

post. und peronea im unteren Drittel. Keine Konturver-

dnderungen in den proximalen Abschnitten der grolen
Arterien.

teria radialis und ulnaris am linken Unterarm gehandelt hat, voll bestatigt
worden. Es 148t sich natiirlich nicht entscheiden, ob es sich urspriinglich
um eine Embolie oder primére Thrombose gehandelt hat. Die Folgen
sind aber vollstéindig gleichartig. Erstaunlich waren bei der durch den
arteriographischen Befund sichergestellten Weitliufigkeit der Verschliisse
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die unerwartet geringfiigigen Folgen. Nach Entfernung der linken Hals-
rippe und physikalischer Behandlung besserten sich die Ischdmie der
Hand und die Cyanose am 2., 4. und 5. Finger erheblich. Nur die Kuppe
des 3. Fingers ging durch eine Nekrose verloren. Die linke Hand blieb
bis heute sehr empfindlich gegen Kélte und Nasse, bei deren Einwir-
kung sofort starke Raynaud-artige Erscheinungen auftraten.

Erfolgen nun solche arteriellen Verschliisse in mehreren Schiiben oder
bessert sich, wie in unserem Fall, die Ischimie, so tritt klinisch am
Unterarm und an der Hand das Krankheitsbild der ‘gewohnlichen End-
angitis obl. in Erscheinung. Auch pathologisch-anatomisch miissen die
gleichen histologischen Verinderungen entstehen. Nur sind bei der
Halsrippe wirkliche Unterlagen iiber die Entstehungsursache vorhanden,
die wir bei der gewshnlichen Endangitis obl. nicht besitzen. Die Ansicht
von der Entstehung einer lokalisierten Endangitis obl. durch Spasmen
infolge Plexusdruck in Form von einengenden Intimawucherungen kann
man wohl als stark erschiittert ansehen.

Die Vorstellung von der Entstehung der Endangitis obl. durch Spasmen
hat zu sehr in vielen Kopfen gespukt. Es miilite also besonders die Ray-
naudsche Erkrankung zur Endangitis obl. filhren. Sie miite ja gerade
die Ursache ihrer Entstehung sein. Arteriographisch und auch patholo-
gisch-anatomisch ist aber sehr wenig von einer Endangitis obl. zu sehen
(Fontaine, Lewis). Wir unterscheiden die beiden Krankheitsbilder da-
durch voneinander, daB die Endangitis mit nachweisbaren schweren
fortschreitenden pathologisch-anatomischen Verdnderungen einhergeht,
wihrend der Morbus Raynaud ohne pathologische Gefafbefunde ver-
lauft. Leider stand uns kein Material zur Nachpriifung der von Rieder,
Sunder-Plassmann und Pyro geiuBerten Meinung zur Verfiigung, daf3
sich nach langem Bestehen eines Morbus Raynaud Intimawucherungen
entwickelten, die von denen bei der Endangitis obl. gefundenen nicht zu
unterscheiden wiren. Auf jeden Fall scheinen sie sich in sehr geringen
AusmaBen zu halten. Fontaine sieht die bei fortgeschrittenen Fallen
gefundenen GefiBveranderungen als sekundir, durch die Entziindungs-
erscheinungen an den Acren verursacht, an. So ist die Raynaudsche
Krankheit gerade das klassische Beispiel dafiir, dafl durch Spasmen allein
keine Endangitis obl. entsteht.

Da wir schon auf die Ansicht Jdgers iiber die Entstehung der End-
angitis obl. eingegangen sind, so seien auch noch einige Bemerkungen
iiber die Ansichten der dlteren Autoren angefiigt. Durch Jdgers und Spatzs
Arbeit ist in Deutschland in neuerer Zeit wiederholt durch tatséchliche
Beobachtungen auf die Bedeutung der arteriellen Thrombosen im Krank-
heitsgeschehen hingewiesen worden. Wir haben im Anfang ausgefiihrt,
wie Winiwarter zu dem SchluB kam, daB es sich bei der Endangitis obl.
um eine primire entziindliche obliterierende Intimaproliferation handele.
Seine Schliisse waren sehr gewagt, da er von ,,Kollateralen® einer ver-



Die sog. Endangitis obliterans. 135

schlossenen Arteria tib. post. Schliisse auf die Pathogenese der Obtura-
tionen in den groBen Arterien zog. Bei ausgedehntem VerschluB} eines
Arterienabschnittes treten gewdhnlich in einem Teil der Nebeniste, die
von der verschlossenen Strecke abgehen, zwangslidufig Intimaproliferatio-
nen auf. Wir méchten nur auf unsere fritheren Ausfiihrungen und auf
den Befund von Krampf hin-
weisen, der die typischen In-
timawucherungen nach einer
einwandfreien Arterienverlet-
zungmitanschliefenderThrom-
bose an kleinen Arterien im
GefiBbiindel selbst und an den
peripheren nicht verschlosse-
nen Abschnitten beobachtet
hat. Winiwarters Schliisse wa-
ren also zu weitgehend. Es
wire ferner auch nur schwer
einzusehen, warum die obli-
terierenden Intimaproliferatio-
nen, die man durch eine die
ganze GefaBwand einnehmende
Entziindung zum Teil erkléren
will, GefdBstrecken iiberschla-
gen sollen und die Entziindung
die Arterien nur abschnitts-
weise betrifft.

Zu den Anschauungen von Abb. 24, Vergroferung der Arteria tib. ant. vor
Zoege on Manteuﬁel und Weiss dem VerschluBl von Abb. 23. Wandstédndiger Aus-
. A lauter cines Thrombus, der zum Teil von Kon-
ist zusagen, daB dlegefundenen trastmasse winflossen wird. Unterhalb des Ver-
Intimaskl - schlusses erkennt man Seitenéstchen, die retrograd

. . erosen Oﬁt Sehr. ge durch Kollatcralkreislauf gefillt werden und von
ringfiigic waren. Diese Intima-  dem verschlosscnen Teil der Art.tib. ant. abgehen.
CR Organisiert ergibt sich spiter das Bild der End-
sklerosen .beSt?hen bei vielen arteriitis angustansan dieser Stelle. Imm VerschluB-
Menschen in diesem Alter und gewebe entstehen dann gréfiere Gefifspalten,
. . .. dic durch retrograd geftiilllte Seitenéstchen ihr

oft, wie wir uns an einigen Ver- Blut bezichen.

gleichsuntersuchungen iiber-

zeugen konnten, in noch viel stiirkerem MaBe. Sie konnen ursichlich fiir die
Entstehung der arteriellen Thrombose nicht in Frage kommen. Man kann
ihnen héchstens bei stirkerem AusmaB eineférdernde Kigenschaft zubilligen.
Anders verhilt es sich bei den Befunden von Bunge, der solche Thrombosen
nie bei so geringen Intimasklerosen wie Zoege von Manteuffel und Weiss
auftreten sah. Derartige einengende schwere Intimasklerosen, wie er sie
beschrieben hat, konnen selbstverstindlich als Auslésungsmoment fiir
die Entstehung von arteriellen Thromben in Frage kommen. Peripher

entsteht dann auch das Bild der Endangitis obl. in den mittleren und
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kleinen Gefiflen, wie er mit Bildern eindeutig belegt hat. Nur Bunge
hat den Fehler gemacht, wie schon viele, seine Befunde als mafigebend
fiir den ganzen Formenkreis der unter dem klinischen Bild der Endangitis
obl. verlaufenden Erkrankung anzusehen.

Betreffs der Buergerschen Auffassung ist anzufiihren, daBl er, wie er
selbst sagt, den bei der Phlebitis migrans anzutreffenden Betund per
analogiam auf das primére Geschehen in den Arterien iibertragen hat.

Abb. 25. Ausschnitt aus der Arteria tib. post. vom Fall 8 (Arteriographie Abb. 22 und 23).

Im Lumen roter Thrombus in Organisation. Aktivierung des Bindegewebes in der klerotisch

verdickten Intima. Bindegewebskerne dringen von der ddematds aufgelockerten Intima,
in den Thrombus vor.

Das ist aber nicht statthaft. Seine Auffassung ist daher fast allgemein
abgelehnt worden. Auch wir haben wohl in den Venen eine sekundire
Phlebitis mit schweren entziindlichen Verinderungen der ganzen Wan-
dung gefunden, aber in den Arterien auBerhalb des Gangréinbereiches
haben wir solche Befunde niemals gesehen. Die zerfallenden Leukocyten-
héufchen, wie wir sie auch bei der frischen Arterienthrombose im Throm-
bus beobachtet haben, sind keine von der Regel abweichenden Befunde.
Sie kénnen bei jeder Arterienthrombose im frischen Stadium gefunden
werden. Es konnen aber selbstverstindlich Durchsetzungen der Arterien-
wandung mit zahlreichen gelapptkernigen Leukocyten im Bereich der
Gangran und vielleicht dhnliche Bilder, wie Oberniedermayr sie beim
Panaritium gangraenosum beschrieben hat, als sekundére Folgezustédnde
bei phlegmonésen Entziindungen, die bei Nekrosen an den Zehen oder
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am FulBriicken keine Seltenheit sind und an den GefaBen und Nerven-
biindeln weiterkriechen, gesehen werden.

Zusammenfassend sei nochmals gesagt, daf dem klinisch typischen
Krankheitsbild der Endangitis obl. verschiedene Ursachen zugrunde
Liegen konnen. Es erscheint daher angebracht, sie ihrer Genese nach
in verschiedene Gruppen einzuteilen. Wir sind uns bewuBt, dafl die Be-
zeichnung Endangitis obl. nicht dem Wesen der Erkrankung entspricht.
Wir haben aber diese Bezeichnung beibehalten, um Verwirrung zu ver-
meiden.

1. Gruppe. Sie umfafit alle Fille, bei denen das Krankheitsbild der
Endangitis obl. durch eine schubweise Thrombosierung der gréBeren
Schlagadern, durch eine uns unbekannte Schidigung der Endothel-
Blutreaktion in Erscheinung tritt. Histologisch sind keine dafiir verant-
wortlichen Verinderungen an der GefiBwandung zu erkennen. Wie weit
die primére Schadigung das Blut selbst, die Intima oder beide gleichzeitig
betrifft, kann natiirlich nicht gesagt werden. Die arteriellen Thrombosen
entstehen nicht auf der Grundlage primérer entziindlicher Intimapolster,
die die GefdaBlichtung zum Teil villig verlegen. Es miissen dabei dhn-
liche uns unbekannte Vorginge eine Rolle spielen wie bei der gewiohn-
lichen Venenthrombose. Wir glauben, daf diese Pathogenese bei einem
grofen Teil der Endangitiskranken im jugendlichen und mittleren
Alter vorherrschend ist.

Wir moéchten keineswegs leugnen, dafl die uns unbekannte Schidi-
gung, die zur arteriellen Thrombosierung fithrt, nicht auch Intimaverinde-
rungen, die in Form leichter sk'erotischer Verdickungen und besonders
an der Elastica interna mit Aufspaltung, Fragmentierung und Ausein-
anderdringung der einzelnen Lamellen durch Bindegewebsvermehrung
zum Ausdruck kommen konnen, erzeugen kann. Sie sind auch nach
Organisation des Thrombus gut in mehr oder minder starker Ausdehnung
zu sehen. Es mufl aber selbstverstindlich auch bedacht werden, daB
diese Veranderungen zum Teil als Folge der Thrombosierung und er-
folgten Organisation entstanden sind. Im Vordergrund steht aber im
klinischen und pathologischen Geschehen die Verstopfung weiter arterieller
Abschnitte durch Thromben. Den Einwand, da man dann doch héiufiger
bei Frauen, die mehr zur Venenthrombose neigen als Méinner, eine End-
angitis obl. sehen miifite, halten wir nicht fiir berechtigt. Die urséchliche
Noxe wird eine ganz andere sein. Die Untersuchungsergebnisse bei
den Ganzsektionen und auch die angefiihrten klinischen Befunde sprechen
eine allzu deutliche Sprache. Unseres Erachtens ist es méglich, daB im
vereinzelten Fall auch eine primire entziindliche Schidigung der ganzen
Gefawandungen mit anschlieBender arterieller Thrombose zu einem
dhnlichen Krankheitsbild fiihren kann. Jédger hat eine pathologisch-
anatomisch nachgewiesene Erkrankung an Periarteriitis nodosa beob-
achtet, die klinisch unter dem Bild der Endangitis obl. verlief. Er glaubt,
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Abb. 26. Arteriographie vom
linken Arm eines Patienten mit
einer Halsrippe und ischéami-
schenErscheinungen. Verschlufl
der Art. radialis und ulnaris.
Erweiterte Art. interossea, die
in der Mitte unterbrochen ist.
Fiillung distalwédrts der Unter-
brechung durch Kollateralen.
Aste der Hand gut gefiillt.
Trotz Ausfall dieser Arterien-
abschnitte nur Verlust der
Kuppe des Mittelfingers.

Wilhelm Klostermeyer:

daB die Periarteriitis nodosa ohne schnellen
letalen Ausgang doch wohl 6fter vorkommt,
als man anzunehmen geneigt ist.

2. Gruppe. Hierunter mochten wir die
Fille einordnen, die klinisch wie eine typische
Endangitis obl. verlaufen, aber durch eine
friihzeitig auftretende schwere nodése Arterio-
sklerose und wohl mehr im mittleren Alter
polsterférmigen Intimasklerose mit Stenosie-
rung der GefdBlichtung und sekundérer
Thrombenbildung bedingt sind. Bei diesen
Fillen ist den stenosierenden Polstern eine
weitgehende ursdchliche Bedeutung fiir die
arterielle Thrombenbildung zuzusprechen. Ob
in manchen Fillen diese Polster entziindlicher
Geneseund von arteriosklerotischen zu trennen
sind, muf erst die Zukunft erweisen. An den
peripheren mittleren und kleinen Arterien
und Venen treten distalwéirts der Thrombo-
sierungen dann dieselben Verinderungen in
pathologisch-anatomischer Hinsicht auf, wie
bei der ersten Gruppe. Klinisch sind die
beiden ersten Gruppen nur mit Sicherheit
durch die Arteriographie zu unterscheiden,
bei der Lichtungsverdnderungen durch ein-
engende Polster zur Darstellung gelangen.
Ferner sind arterielle Thrombosierungen, die
auf Grund einer relativ friihzeitigen erheb-
lichenMediaverkalkung entstehen, fast immer
mit Hilfe von Rontgenaufnahmen auszu-
schlieflen.

Ein sahnliches klinisches und pathologisch-
anatomisch gleiches Bild kann weiter im
seltenen Fall durch eine Endokarditis oder
Thrombenbildung im linken Herzen durch
schubweises Auswerfen von Thromben, die
in den groBen und mittleren Arterien stecken-
bleiben und zu weiteren sekundiren Throm-
bosierungen fiithren, vorgetduscht werden, wie
im Falle Sponheimers. Die Ursache ist aber
klinisch meistens sicher schon zu erkennen.

3. Gruppe. Unter dieser Gruppe mdchten wir die Fille zusammen-
fassen, bei denen das Bild der értlichen Endangitis obl. in Frage kommt.
Sie unterscheiden sich von denen der anderen beiden Gruppen dadurch,
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daf3 der Prozel} lokalisiert bleibt und nicht auf Arterienstrecken in
den gesunden GliedmaBen tibergreift. Hierher gehéren die traumati-
schen Arterienschiddigungen mit anschlieBender weitgehender arte-
rieller Thrombosierung. Es sei der Fall von Krampf mit Verletzung der
Arteria poplitea angefiihrt und eine neuere Beobachtung, nach der bei
einem Jungen, der sich mit einer Sichel am Oberschenkel verletzte, das
Krankheitshild der Endangitis obl. an diesem Bein auftrat. Ebenfalls
bei der Halsrippe kann an einem oder bei doppelter an beiden Armen
dasselbe Bild auftreten, wobei sich gerade an den Hénden mit Vorliebe
Raynaud-artige Erscheinungen einstellen. Diese konnen sich auf die am
starksten betroffene radiale oder ulnare Handseite mit den entsprechenden
Fingern beschrinken, wobei der Daumen oft lange ausgenommen bleibt.
Es ist verstiandlich, daBl die Félle dieser Gruppe leicht zu Verwechslungen
mit denen der ersten beiden Gruppen AnlaB geben.

Wir glauben an Hand unserer Befunde und Ausfiihrungen gezeigt
zu haben, dall das klinische und pathologische Krankheitsbild das wir
heute als Endangitis obl. bezeichnen, auf sehr verschiedene Art und Weise
entstehen kann. Wir hoffen ein klareres Bild in den Formenkreis dieser
Erkrankung gebracht zu haben, das uns viele friiher unverstindliche Dinge
erklart. Jetzt ist die Ausdehnung auf das ganze GefaBsystem und die
Unversehrtheit vieler Arterienstrecken in manchen Fillen leichter zu ver-
stehen. Bei weiteren Bemiihungen um die Friihdiagnose, insbesondere
mit Hilfe der Arteriographie und Erhebung von bioptischen Befunden,
werden sich, so hoffen wir, unsere Ansichten im wesentlichen bestétigen.

Es muB an dieser Stelle eingefiigt werden, dall auch aus der Tiermedi-
zin ein der menschlichen Endangitis obl. gleichendes Krankheitsbild
beim Pferde bekannt ist. Das intermittierende Hinken beim Pferde
entsteht durch einen periodischen thrombotischen Verschlufl der Schenkel-
arterien, wie im Handbuch der Pathologie der Haustiere von Acker-
knecht und Krause ausgefiihrt ist. Als Genese beim Pferd wird 1. eine
genuine Thrombose, 2. eine fortgeleitete Thrombose und 3. eine embolische
Thrombose angesehen. Es erscheinen also auch in der Genese Parallelen
zu den von uns aufgestellten Gruppen. Da beim Pferde ja frithzeitig Mate-
rial zur histologischen Untersuchung zur Verfigung steht, sind diese
Angaben besonders interessant. Bei der Gruppe der sog. genuinen
Thrombose sind, so darf man wohl annehmen, keine dafiir verantwort-
lichen GefaBwandverinderungen gefunden worden. Von Hasselbach
schreibt in seinem Buch, daB3 auch heute noch das ,,Intermittierende
Lahmen der Hinterhand infolge arterieller Thrombosen‘‘ nach Mitteilung
der Miinchener Tierdrztlichen Hochschule ein hiufiges Krankheitsbild
des Pferdes darstellt, dessen Ursache villig unbekannt ist.

Eine Erorterung der in Frage kommenden Atiologie bei der 1. Gruppe
mdchten wir uns versagen, da wir hierzu nichts Neues bringen konnen.
Von Hasselbach hat in seinem Buch die fast unzihligen Meinungen der
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gesamten Weltliteratur dargelegt. Nur zu einigen Punkten mochten
wir uns duern. Aus den klinisch sehr oft zu beobachtenden Raynaud-
artigen Erscheinungen an den Hinden und auch an den Filen ist man
wohl veranlafit gewesen, Gefaflspasmen als Ausdruck einer priméren
konstitutionellen Vasomotorenlabilitit eine &tiologische Rolle zuzu-
schreiben. Wenn man das umfassende Zerstorungswerk an den Gefafien

Abb. 27, Schnitt durch ein Stiick der resezierten Arteria radialis (derselbe Patient wie

Abb. 28). Frischer roter Thrombus in beginnender Organisation. Geringfiigige Rund-

zelleneinlagerungen in den duBeren Teilen der Media, stirkere in der Adventitia (sekundire
Entziindung).

bei der Endangitis obl. pathologisch-anatomisch und arteriographisch
einmal gesehen hat, dann kann man sich die Raynaud-artigen Erschei-
nungen als Folgezustand leicht erklédren. Trifft eine Gliedmalle mit
derartigen Ausfillen von arteriellen Abschnitten auch nur ein sonst
unbedeutender Kailtereiz, so reicht die gewohnliche Kontraktion der
iibrigen noch funktionierenden GefiBe aus, verstirkte ischimische KEr-
scheinungen auszulosen. Andererseits ist es aber auch sehr gut denk-
bar, und das ist ein besonderes Verdienst von Leriche, darauf hingewiesen
zu haben, daB bei so geschadigten GeféaBsystem noch mit ganz besonders
verstirkten constrictorischen Reizen zu rechnen ist, die von den Nerven-
elementen in der GefaBwandung ausgehen. Auch die durch die Ischamie
ausgelosten Entziindungserscheinungen diirfen fiir eine erhohte Spasmus-
bereitschaft nicht als unwesentlich angesehen werden. Von einer Anzahl
Endangitiskranker werden Kélteschddigungen als Ursache ihres Leidens
angegeben. Zahlreiche Kranke haben aber niemals eine ernsthafte Kalte-
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schidigung erlitten. Es spielen hierbei die im Winter oder bei Néisse
sich verstirkenden Beschwerden und die Anfilligkeit fiir Frostschiden
an den schlecht durchbluteten Teilen der peripheren Gliedmafen einer
nicht erkannten Endangitis obl. eine bedeutsame Rolle. Diese dringen
sich dem Kranken als duflere sinnfillige Erscheinung unbewuft auf. Oft
werden die ischdmischen Hautverédnderungen an den Filen und Hénden
auch bei Unkenntnis der Sachlage als Kalteschiden &arztlicherseits ge-
deutet. Es ist aber nach unseren neuen Erkenntnissen sehr gut denkbar,
daB bei entsprechender Reaktionslage durch Kilteschiden eine Ver-
schlimmerung des Leidens hervorgerufen werden kann. Und zwar,
dafl durch einen Kailtespasmus eine Auslosung von erstmaliger oder
erneuter arterieller Thrombose erfolgen kann. Erhebliche Bedenken
lassen sich aber in den Fillen einwenden, wo ein hoher primérer Ver-
schluB z. B. in der Arteria femoralis oder iliaca zur Beobachtung kommt.
Bei ihnen kann man sich die Mitwirkung eines Spasmus nicht recht vor-
stellen. Wir haben zahlreiche schwere Frostschiden im vorletzten Winter
ganz besonders im Hinblick auf das Auftreten einer Endangitis obl.
beobachtet. Bis heute haben wir in keinem Falle eine Endangitis obl.
danach auftreten sehen.

Anders verhilt es sich mit den schweren Infektionskrankheiten wie
Flecktyphus, Typhus abdominalis und Ruhr. Da der Flecktyphus ja
schon ganz charakteristische Schiadigungen an den kleinen Gefifien und
arterielle Thrombosen verursacht, so ist ein nach dieser Erkrankung auf-
tretendes endangitisches Krankheitsbild auch wohl immer in urséch-
lichen Zusammenhang damit zu bringen. Nicht nur beim Flecktyphus,
sondern auch beim Typhus abdominalis und bei der Ruhr sind arterielle
Thrombosen beobachtet worden. Bei solchen Erkrankungen ist auf diese
Tatsache Riicksicht zu nehmen. Nur ein spiteres Fortschreiten mit Ver-
schlufl hoherer Arterienstrecken wire schwer zu verstehen, wenn man den
angefiihrten Infektionskrankheiten eine ursichliche Bedeutung fiir die Ent-
stehung einer echten Endangitis obl. beimessen will. Dafl man auch bei
der Endangitis einen konstitutionellen Faktor in Rechnung stellen mus8,
ist selbstverstandlich. Die rassenmiBige Bedingtheit ist eingehend
widerlegt und ebenso eine frither aufgestellte These, daf sich die End-
angitis obl. vorziiglich bei Asthenikern oder sog. Bindegewebsschwich-
lingen einstellt. Die grofte Anzahl unserer Kranken bestand aus kriftigen
jungen Méannern ohne sonstigen krankhaften Befund, insbesondere ohne
Blutdruckverinderungen gegeniiber der Norm. Sie setzten sich aus allen
Bevolkerungsschichten zusammen sowohl der hand- als auch der geistes-
arbeitenden Schicht,

Die von dem russischen Autor Oppel stammende Theorie, dal die
Ursache der Endangitis obl. in einer Hyperadrenalinimie zu suchen sei,
wurde schon von Rieder widerlegt. Er fand bei 14 Patienten mit einer
Endangitis obl. nur zweimal mit Hilfe der Ehrmannschen Froschbulbus-
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methode gefaflverengernde Stoffe im Blut. Ob es sich dabei wirklich
um Adrenalin in den beiden positiven Féllen gehandelt hat, ist, wie
Rieder sagt, aus der Ehrmann-Melizerschen Pupillenreaktion nicht zu
sagen. Auch von anderen Autoren konnte die Oppelsche Anschauung
iiber den vermehrten Adrenalingehalt im Blut nicht bestitigt werden
(Egorov, Stradin, Kravkof). Wichtig erscheint uns der Hinweis von
Biittner zu sein, daB3 bei Nebennierenmarktumoren mit erheblicher Blut-
drucksteigerung durch vermehrte Adrenalinausschiittung bis heute keine
Endangitis obl. gefunden worden ist.

In neuerer Zeit hat Leriche die Oppelsche Theorie durch experimentelle
Versuche zu stiitzen gesucht. Er verpflanzte alle 4 Tage Nebennieren-
stiickchen von Kaninchen anderen Kaninchen unter die Haut. Bei
allen Tieren mit Nebennierenpfropfungen seien nach einiger Zeit arterielle
und vendse Veranderungen aufgetreten, die ziemlich identisch mit denen
waren, die Leriche beim Menschen gesehen hat. Die Verdnderungen seien
bei 6—10 Propfungen nur wenig, nach 20 und mehr seien sie sehr erheb-
lich ausgepragt gewesen. Bei einem Kaninchen sei nach 39 Pfropfungen
praktisch eine Verstopfung der Arteria femoralis und ein chronisches
Geschwiir an der entsprechenden Pfote aufgetreten. Von diesen Tat-
sachen aus, so schreibt Leriche, nihere man sich den Beobachtungen von
Fontaine, der nach téaglicher Injektion von Cholesterin am Ende von
6 Monaten verstopfte und thrombosierte Arterien und Venen fand.

Wir haben diese Versuche wegen ihrer Wichtigkeit wiederholt. Wir
pflanzten bei 2 Kaninchen 10mal eine halbe, bei 3 20mal eine halbe und
bei 4 50mal eine halbe Nebennieren unter die Bauchhaut. Die letzteren
toteten wir etwa 4 Monate nach der letzten Verpflanzung. Wir haben,
auBer in einem Falle, keine der Endangitis obl. &hnliche noch sonstige
GefiBverinderungen gesehen, trotzdem wir die Arterien der 4 Glied-
mafen in vielen Blocken zerlegt fast vollstéindig untersucht haben. Bei
einem Kaninchen sahen wir in der Arteria femoralis einen typischen
arteriosklerotischen Herd mit dickem elastischem Polster und in der
Tiefe hyaline Verinderungen. Ob dieser arteriosklerotische Herd aber
iiberhaupt mit der Nebennierenverpflanzung etwas zu tun hat, kann
natiirlich nicht gesagt werden. Veridnderungen der Intima oder des
Endothels, insbesondere solche, die man als entziindliche Proliferation
hitte deuten konnen, haben wir in keinem Falle beobachtet. Auch Throm-
benbildung im GefdBsystem, die die von Leriche gesehenen Bilder er-
kliren lieBen, haben wir nicht entdecken konnen. Vielleicht werden die
Versuche wegen ihrer Bedeutung nochmals von anderer Seite wieder-
holt, damit hier endgiiltige sichere Klarheit geschaffen wird. Leriche
stiitzt sich jetzt bei der Therapie der Endangitis obl. auf diese Versuche
und entfernt den Kranken nach dem Vorbild einiger russischer Chirurgen
die eine Nebenniere. Wichtig ist es nur, bei erneuten Versuchen darauf
zu achten, daB nicht Thrombosen auf Grund einer schweren Arterioskle-
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rose iibersehen werden, die dann analog unseren Ausfiihrungen endangi-
tische Bilder im histologischen Bild erzeugen miissen.

Wenn wir zum SchluB noch die Therapie der Endangitis obl. streifen,
so mochten wir hauptsichlich auf unsere Erfahrungen mit der lumbo-
sacralen Grenzstrangresektion eingehen. Wir haben bis heute noch
keine Moglichkeit, die Ursache der Endangitis obl., sei sie durch throm-
botische Arterienverschliisse, ohne dafiir verantwortliche Wandver-
dnderungen oder durch eine friihzeitig auftretende polsterformige, nodose
Arteriosklerose mit sekundédren thrombotischen Verstopfungen hervorg:-
rufen, auf therapeutischem Wege anzugreifen. Die Endangitis schreitet
haufig trotz jeder angewandten Therapie wahllos fort. Oft treten bei
einzelnen Patienten aus unbekannten Griinden lange Remissionen auf,
wihrend sie bei anderen sehr schnell fortschreitet und zum friithzeitigen
Verlust der befallenen GliedmafBen fiithrt. Die Anzahl der therapeutischen
Vorschlige, die angeblich mit Erfolg angewandt wurden, riickt die Pro-
blematik der Therapie bei dieser Erkrankung ins hellste Licht. Wir sind
allem Anschein nach wohl nur in der Lage, eine symptomatische Therapie
zu treiben, ohne den schicksalsmiBigen Verlauf, wenn man das einmal
so ausdriicken darf, aufhalten zu konnen. Auffallend ist, daB3 von den
spasmolytischen und hormonellen gefaferweiternden Praparaten wohl
nur selten ein Erfolg, der ernstlicher Kritik standhilt, gesehen worden ist.
Dagegen sind alle physikalischen MaBnahmen, die geeignet sind, die Durch-
blutung zu férdern, als wertvoll anerkannt worden. Wir weisen besonders
auf die zusammenfassenden Ausfilhrungen beziiglich der Therapie von
Lewis, Ratschow und von Hasselbach hin. Wir mdchten nochmals beson-
ders davor warnen, eine erheblich ischimische GliedmafBe der direkten
starken Wirmeeinwirkung durch Lichtbogen oder Heizkasten auszu-
setzen. Hierdurch kann eine Gangrin ausgelost oder sehr erheblich
beschleunigt werden. Die Anwendung einer derartigen Warmetherapie
beobachten wir immer wieder. Einen Erfolg der in letzter Zeit von einigen
Autoren besonders gepriesenen Behandlung mit mannlichem oder weib-
lichem Sexualhormon oder beiden kombiniert, haben wir in keinem Fall
eindeutig beobachten kénnen.

Weit griéBere Beachtung sollte man aber, als es gewohnlich der Fall
ist, den prophylaktischen, schiitzenden Mafinahmen bei einer ausge-
brochenen Endangitis obl. schenken. Da jede kleine Verletzung, ja sogar
Nageldruck an der Nagelfalz zu einem Geschwiir, das sehr schlecht heilt,
oder zur Auslésung einer Gangrin fithren kann, so ist den Kranken eine
héchstmégliche Vorsicht auch vor alltiglichen Verletzungen fest anzu-
raten. Ferner miissen die erkrankten GliedmafBen vor Kalte und Nasse-
einwirkungen durch gutes, nicht driickendes Schuhwerk, eventuell mit
Pelz gefiittert und warmen Striimpfen und Unterzeug geschiitzt werden.
Die entsprechenden MaBnahmen sind auch fir die Hinde zu ergreifen.
So ausgertstet sind die Kranken héufig im fortgeschrittenen Stadium
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noch in der Lage, eine leichte sitzende Arbeit zu verrichten, wofiir sie
ganz besonders dankbar sind.

Von den chirurgischen Mafinahmen stehen die Adventitiaabschélung,
die Resektion verschlossener Arterienabschnitte und die zentrale Aus-
schaltung der Vasokonstriktoren durch Resektion des lumbosacralen
oder cervicothorakalen Grenzstranges im Vordergrund. Die Adventitia-
abschilung und die Resektion verschlossener Arterienabschnitte ist heute
zugunsten der Grenzstrangresektion fast allgemein wegen ihrer Erfolg-
losigk:it verlassen worden. Mit der Grenzstrangresektion oder Durch-
schneidung der Rami communicantes sind von verschiedenen Autoren
gute Resultate erzielt worden. Durch die Grenzstrangresektion werden,
wie wir schon betont haben, die Vasokonstriktoren der betreffenden
Extremitit ausgeschaltet. Das hat zur Folge, daB eine erheblich ge-
steigerte Durchblutung eintritt, die nur langsam und wenig nachlaft.
Es werden so die gefihrlichen, die Ischdmie steigernden Spasmen be-
seitigt oder doch erheblich gemindert. Von der Durchblutungssteigerung
kann mit Recht eine Férderung und ein Ausbau des Kollateralkreislaufes
erwartet werden.

Fiir die Durchblutungssteigerung hat Schneider durch Grenzstrang-
resektion beim Hunde einen sehr schonen experimentellen Beweis er-
bracht. Mit Hilfe der Reinschen Stromuhr fand er eine anhaltende
Durchblutungssteigerung im Durchschnitt von 82%. Erst nach etwa
2 Jahren ging sie auf durchschnittlich 72% zuriick. Durch Adventitia-
abschilung konnte keine wesentliche Durchblutungssteigerung erzielt
werden. Die Grenzstrangentfernung bei der Endangitis obl. ist im Grunde
genommen eine symptomatische und keinesfalls eine kausale Therapie.
Nach unseren Erfahrungen ist sie nicht in der Lage, das Fortschreiten
auch nach anfinglichem Erfolg zu verhindern, wie wir noch sehen werden.
Die Sympathektomie ist aber unter allen therapeutischen MaBnahmen
wohl die sicherste, wenn eine Behandlung tiberhaupt Erfolg verspricht.
Wir fiihren sie nicht aus bei der beginnenden Endangitis obl., da wir hier
immer mit konservativen Mafnahmen zum Ziel kommen, ohne daf3 wir
dem Patienten den schweren Eingriff zuzumuten brauchen. In vielen
Fillen beseitigt sie oft schlagartig die unertraglich gewordenen Schmerzen
und fithrt, wenn auch oft nur fiir einige Zeit, zu einer Besserung, die das
Leben wieder ertriglich macht. Bei anderen 148t die drohende Gan-
grin keine Wahl mehr, wenn man sich nicht von vornherein mit der
Opferung der Extremitét abfinden will.

Im folgenden mochten wir die Ergebnisse unserer Grenzstrang-
entfernungen anfithren. Wir verfiigen iiber 20 Patienten mit Sympath-
ektomien, die bei mehreren Kranken im Laufe der Zeit auch doppelseitig
vorgenommen wurde. Fast sémtliche mit Erfolg operierte Kranke konnten
wir nachuntersuchen. Die Operation wird bei uns in Lumbalanasthesie
ausgefiihrt. Wir bevorzugen fiir die Freilegung des Grenzstranges die von
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Rieder befiirwortete Methode auf retroperitonealem Wege mit einem
Paramedianschnitt oder auch dem Pararectalschnitt. Wir beschréinken
uns nicht auf die Durchschneidung der Rami communicantes, sondern
resezieren den Grenzstrang des Sympathicus moglichst entsprechend dem
Ganglion lumbale 3—5 und sacrale 1—2. Todesfille durch die Operation
hatten wir nicht zu verzeichnen.

9. B., geb. 16. 3. 98. Beruf: Schneider. Frontkimpfer, 2 Jahre in WeiBruflland.
Keine Erfrierungen. Haufig nasse und kalte File. Beginn der Erkrankung 1927
i. r. FuB. 1933 lumbosacrale Sympathektomie. Schmerzen nach der Operation
geschwunden. Ende 1933 Schmerzen auch im linken FuB. Konnte nicht mehr
arbeiten. 1937 lumbosacrale Sympathektomie links. Nachlassen der Schmerzen im
linken FuB8. Nach der Entlassung konnte er nur kurze Strecken gehen. Bei kaltem
Wetter und auch nachts heftige Schmerzen. Bekommt vom Arzt reichlich Opiate.
Nachuntersuchung Sept. 1938. Pulse: Art. tib. post. und dors. pedis bds. negativ,
Poplitea und Femoralis bds. gut pulsierend zu palpieren. Véllig arbeitsunfihig.
Kann eine Viertelstunde gehen. Nachts starke Schmerzen in beiden Beinen. Nicotin:
Seit dem 18. Lebensjahr tiglich 5—6 Zigaretten. Nach 1918 wochentlich 50 g
Tabak und Sonntags 2—3 Zigarren.

10. G., geb. 14.2.1900. Beruf: Schlosser. Beginn der Erkrankung 1917.
1928 an beiden Fiilen Venenentziindung. 1928 Nekrose mit Verlust der 1. Phalange
der 1. Zehe rechts. 1929 Exartikulation der 1. und 5. Zehe links. 1931 Exartiku-
lation der 2. Zehe links. 1933 lumbosacrale Sympathekromie links. Besserung der
Schmerzen in beiden Fiilen. Bei Kédlte und nassem Wetter starke Schmerzen in
beiden Fiilen. 1936 Nekrose an der 4. Zehe rechts. 1935 lumbosacrale Sympath -
ektomie rechts. Schmerzen lassen nur fir kurze Zeit nach. 1936 Nekrose der
iibrigen Zehen rechts und der 3. und 4. Zehe links. Absetzung der Zehen. 1938
Nekrose an beiden FufBriicken. In der Zwischenzeit fast immer Beschwerden. Mit
Unterbrechung Beruf als Schlosser ausgeiibt. Nachuntersuchung Nov. 1938. Pulse-
Art. tib. post. und dors. ped. bds. negativ, Poplitea nicht zu palpieren. Femoralis
bds. 4~ 4. Fiile und Unterschenkel beiderseits blaurot. Vorfiie fithlen sich kalt
an. Kann nur ganz kurze Strecken gehen. Beim Steben nur geringe Beschwerden.
Ubt seinen Beruf mit Unterbrechungen noch aus (selbstindiger Schlosser!). Nicotin:
Seit dem 19. Lebensjahr etwa 5 Zigaretten tiaglich. Ab 24. Lebensjahr 10—12 Ziga-
retten.

11. W., geb. 26. 5. 90. Beruf: Kutscher. Beginn der Erkrankung 1926.
Schmerzen im rechten FuB. 1929 Gangran am rechten Fufl. Amputation rechts am
Oberschenkel. 1934 Schmerzen im linken Full. August 1935 lumbosacrale Sym-
pathektomie. Schmerzen verschwunden. Konnte nach der Operation etwa 20 Min.
gehen. dann Schmerzen in der FuBlsohle und in der Wade. 1939 Exartikulation
des 3. Fingers rechts im Grundgelenk. Nachuntersuchung: Juni 1939. Pulse:
Art. tib. post. und dors. ped. negativ, Popl. negativ. Femoralis in Hoéhe des Leisten-
bandes kraftig pulsierend. Arteriographie vom 1. Bein Abb. 6 und 7. An der rechten
Hand Ausfall der Art. rad. und ulnaris. Erweiterung der Interossea. Kann noch
100 m ohne Pause gehen. Nicotin: Seit dem 18. Lebensjahr 10—12 Zigaretten.
Spater gelegentlich noch taglich 2 Zigaretten.

12. Sch., geb. 22.10.1900. Beruf: Schlachter. Beginn der Erkrankung De-
zember 1936. Schmerzen und Schwellungen in sdmtlichen Zehen rechts mit blau-
roter Verfarbung. Art.dors. ped. nicht zu fiihlen. 21.1. 35 lumbosacrale Sympath-
ektomie rechts. 3 Wochen nach der Operation ist die Blaufarbung der Zehen ver-
schwunden. Die Endphalange der 2. Zehe rechts stoBt sich ab. 10. 4. 35 entlassen.
Nachuntersuchung November 1938. Monatelang nach der Entlassung konnte er
ohne Beschwerden lange Zeit gehen. September 1938 6 Wochen Militéardienst.
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In der letzten Zeit schnelle Ermiidbarkeit im rechten Bein. Rechter FuB deutlich
warmer als links. Zehen gut durchblutet. Pulse: rechts Art. tib. post. und dors.
pedis negativ. Poplitea und Femoralis kriftig pulsierend. Am #uBeren Knochel
zum Auflenrand des Fufles hinziehend kraftig pulsierende Arterie. Links: AuBer
der Art. dors. pedis alle Pulse gut zu tasten.

13. N., geb. 8.11. 84. Beruf —. Seit 1924 Schmerzen im linken FuB. Nach
einigen Jahren Amputation des linken Fufles wegen Gangran. April 1935 lumbo-
sacrale Sympathektomie rechts. Nach der Operation Besserung der Schmerzen.
August 1937 auBerhalb des Krankenhauses gestorben.

14. B., geb. 6.7.98. Beruf: Eisendreher. Beginn der Erkrankung 1918.
Schmerzen und Kribbeln in beiden Fiilen. 1932 Ulcus an der rechten Ferse. Lumbo-
sacrale Sympathektomie. Kurz darauf Amputation des rechten Beines. 1935 Ne-
krose am duBeren Knochel und am Unterschenkel links. Sept. 1935 lumbosacrale
Sympathektomsie links. 26. 10. 35 Amputation des linken Beines. Vorher am 8. 10. 35
Resektion eines 5 cm langen Stiickes aus der verschlossenen Art. femoralis und
tib. ant. ohne Erfolg. Bald darauf aulerhalb des Krankenhauses gestorben. Starker
Zigarettenraucher.

15. H., geb. 26. 11. 96. Beruf: Tischler. Beginn der Erkrankung 1919. Ver-
schlimmerung in den folgenden Jahren. 1927 Exartikulation der 2. Zehe rechts
wegen Nekrose. 1928 nach einer kleinen Verletzung Gangran am 5. Finger rechts.
Abnahme des Fingers. 1930 Exartikulation der 4. und 5. Zehe links. 1931 plotz-
liche Blauschwarzfarbung des linken Unterschenkels. Amputation. 1933 und 1934
Amputation des rechten Zeige- und Mittelfingers und der 4. und 5. Zehe rechts.
1935 Nekrose am 2., 3. und 5. Finger links. Bald darauf am 1., 3. und 5. Finger
rechts. Oktober 1935 lumbosacrale Sympathektomie rechis und cervico-thorakale rechis.
Besserung der Beschwerden am rechten Arm. Langsames Ubergreifen der Nekrose
von den Zehen auf den rechten Fu. Anfang 1936 Amputation des rechten Unter-
schenkels.

16. R., geb. 29. 10. 99. Beruf: Maschinenwirter. Beginn der Erkrankung 1934
angeblich durch Verletzung infolge StoBlens gegen die erste Zehe rechts. Nach
einem halben Jahr starke Schmerzen im FuB und in der Wade. Pulse: Art. tib. ant.
und post. beiderseits nicht zu fiithlen. Rechts blaurstliche Farbung und Schwellung
der 1. Zehe. 23. 3. 35 lumbosacrale Sympathektomie rechts. Keine Besserung. 14. 6.
35 Unterschenkelamputation rechts. Nachuntersuchung November 1938. Linker
VorfuB kalt. Blaurote Farbe des linken FuBriickens. Art. tib. ant. und post. links
nicht zu fithlen. Poplitea und Femoralis pulsieren kraftig. Arbeitet als Dreher.
Am linken FuB3 Schmerzen nach langem Stehen. Hat in den Jahren nach 1936
sehr haufig wochenlang mit der Arbeit aussetzen miissen. Nicotin mit 19 Jahren
2—5 Zigaretten, nach einigen Jahren 10—15 pro Tag.

17. R., geb. 17. 8. 96. Beruf: Schlosser. Beginn der Erkrankung 1932. Ver-
schlimmerung Mitte 1936 mit Schmerzen im rechten VorfuB. Rétung und Schwel-
lung des rechten VorfuBes mit allen Zehen. Pulse an der Art. dors. pedis. nicht zu
palpieren. Sonst alle Pulse vorhanden, auch am anderen Bein. Dezember 1936
lumbosacrale Sympathektomie rechts. Nach der Operation gute Besserung. In der
Folgezeit immer FuBbiader mit Eichenrinde genommen. Nach 10 Min. Gehen geringe
Schmerzen im rechten FuB. Nachuntersuchung Dezember 1938. Rechter VorfuB
mit atrophischer und glinzender Haut an den Zehen. Beim Herabhingen des
Fules blaurote Verfarbung der Haut des FuBriickens. Pulse: Rechts Art. tib. post
und dors. pedis negativ. Puls der Poplitea und Femoralis gut zu fithlen. Links ist
die Art. dors. pedis zu fiihlen, wihrend die Art. tib. post. nicht mehr pulsiert. Ubt
seinen Beruf als Schlosser weiter aus. Nicotin: Seit dem 20. Lebensjahr tiaglich
20 Zigaretten.

18. E., geb. 28.3.85. Beruf: Zollrat. Juli 1936 blaurote Verfarbung des
rechten FuBles. An der AuBenseite des rechten Unterschenkels handtellergroBe
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beginnende Nekrose. Nach Tibialis- und Peroneusblockade durch Anasthesie Zu-
nahme der Temperatur des rechten Fufles um iiber 1°. Am rechten Unterschenkel
keine Temperaturzunahme. 24.7.36 rechtsseitige lumbosacrale Sympathektomie.
Unterschenkel und FuB nach der Operation wirmer, aber sehr starke Schmerzen.
31. 7. 36 Amputation am Oberschenkel.

19. B., geb. 2.5.02. Beruf: Gelegenheitsarbeiter. 1924 weicher Schanker.
1929 Malaria in Westafrika. 1936 Entziindung am Nagelbett der ersten Zehe links.
Schmerzen nach lingerem Gehen im linken Fufl. Mai 1937 Adventitiaausschilung
an der linken Femoralis. Keine Besserung. Ende Mai 1937 Zunahme der Nekrose
an der 1. Zehe links. Temperaturzunahme nach Lumbalanisthesie am Unter-
schenkel um 2°. Die Temperatur am linken Fufiriicken ist vor der Lumbalanésthesie
infolge der entziindlichen Erscheinungen um 4° hoher. 25. 6. 37 lumbosacrale Sym-
pathektomie rechts. Nach der Operation langsame Heilung des Geschwiirs an der
1. Zehe rechts und Besserung der Schmerzen. Nachuntersuchung Dezember 1938.
Arbeitet als Postarbeiter. Nach Gehen von einer Viertelstunde zunehmende
Schmerzen im rechten Ful. Pulse: AuBler der Art. tib. post. rechts sind alle Pulse
an beiden Beinen gut zu fithlen. Der rechte FuBriicken ist kélter als links. Nicotin:
Bis 1930 tiglich 25-30 Zigaretten, nach 1930 10—15. Verlangt bei der Unter-
suchung nach Morphium. )

20. T., geb. 19.12. 87. Beruf: Gartentechniker. Mit 16 Jahren Magenbluteu.
Seit 2 Jahren Urticaria. Seit 1935 Kaltegefithl im rechten Full und intermittierendes
Hinken. Blaurotfirbung der 5. Zehe rechts. Pulse: Art. tib. post. und dors. pedis
beiderseits negativ. Die Art. poplitea beiderseits und die Art. femoralis rechts sind
nicht zu fithlen. Nach Lumbalanisthesie Temperatursteigerung am rechten Fuf}
um 2,5° und am linken Full um 5° 7. 6. 37 lumbosacrale Sympathektomie rechis.
Die Art. iliaca comm. rechts ist in einem derben bleistiftdicken Strang verwandelt
und pulsiert nicht. Nach der Operation Besserung der Schmerzen im rechten Fufl.
Kurz darauf wieder erhebliche Schmerzen, die durch tigliches Baden der Unter-
schenkel etwas gemindert werden. Nachuntersuchung Marz 1939: Kann nur ganz
kurze Strecken gehen. Des Nachts heftige Schmerzen am rechten Bein. Bei Kalte
werden die Finger der linken Hand blaB und sind sehr schmerzhaft. Art. rad.
rechts zu fiihlen.

In der Folgezeit Behandlung mit FuBbadern. Die Beschwerden im rechten Bein
bessern sich. Mitte 1939 kaum noch Spontanschmerzen rechts. In dieser Zeit
plétzlich starke Schmerzen im linken Fufl. Haut verfirbt sich blaurot. In waage-
rechter Lage wurde er blaB. Bei der Wiederaufnahme in der Klinik 1940 war auch
der Puls der Art. femoralis links verschwunden. Es bestand eine Nekrose an der
2. Zehe links. 9. 2. 40 Sympathektomie links. Bis heute keine Besserung feststellbar.
Starke Schmerzen rechts. MuB das linke Bein héingen lassen. dann Besserung der
Schmerzen.

21. H., geb. 31.10.02. Beruf: Kaufmann. 1927 Kropfoperation. 1934 bis
1935 schnelle Ermiidbarkeit des rechten Beines und nach lingerem Stehen blaue
Verfarbung des FuBriickens. 8 Wochen vor der Aufnahme in das Krankenhaus
plotzliche Verschlechterung. Starke Schmerzen im rechten Fufl und Bildung eines
kleinen Geschwiirs zwischen der 4. und 5. Zehe rechts. Puls der Art. tib. post.
und der Art. dors. pedis nicht zu fiithlen. Puls der Art. popl. nicht sicher. Femoralis
gut zu fithlen. Temperatursteigerung nach Lumbalanisthesie am rechten FuB
um 1,5° Am 16. 2. 38 lumbosacrale Sympathektomie rechis. Keine Besserung. Im
April 1938 Amputation des rechten Unterschenkels.

22. Sch., geb. 9.7.79. Beruf: Tischler 1933 Schmerzen im linken Fuf}, inter-
mittierendes Hinken. 1934 Blaufarbung der Zehen links. 1934 lumbosacrale
Sympathektomie links. Besserung der Beschwerden, Patient konnte wieder lingere
Zeit gehen. Ende 1935 Schmerzen im rechten FuB}, intermittierendes Hinken.
Juni 1936 plotzliche Verschlimmerung mit Geschwiirsbildung an der 1. Zehe rechts.

10*
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Rontgenologisch in den Arterien erhebliche Kalkeinlagerung zu sehen. Nach
Lumbalanasthesie Zunahme der Hauttemperatur am rechten Beinum 1,5°. 3. 11. 36
lumbosacrale Sympathektomie rechts. Nach der Operation sofortige Besserung der
Schmerzen am Fufiriicken, das Geschwiir schlieBt sich langsam. Nachuntersuchung
Oktober 1938. Nach der Entlassung aus dem Krankenhaus hat Patient fast 3/, Jahr
nicht laufen konnen wegen Schmerzen und Schwellung am rechten FuBriicken,
dann Besserung. Kann heute !/, Stunde gehen, dann Wadenkrimpfe.

23. Sch., 46 Jahre. Beruf: Amtsgerichtsrat. Seit mehreren Jahren schnelle
Ermiidbarkeit des rechten Beines. Seit 1 Jahr intermittierendes Hinken. Schmerzen
im rechten Full und zuletzt Geschwiir an der 2. Zehe rechts. Art. dors. pedis und
tib. post. nicht zu fahlen. Art. poplitea und femoralis gut zu fithlen. Nach Lumbal-
anisthesie am rechten Unterschenkel sinkt die Hauttemperatur um 2° Ront.
genologisch in den Unterschenkelgefiien keine Kalkeinlagerung. 19. 4. 37 lumbo-
sacrale Sympathektomie. Bei der Operation stellte sich die frither schon besprochene
schwere Arteriosklerose der Iliaca und Hypogastrica und der Aorta heraus. Nach
der Operation Besserung der Schmerzen. Die 2. Zehe muf} abgesetzt werden und
bald darauf mehrere Incisionen wegen einer leichten Phlegmone am FuBricken
hinzugefiigt werden. Entlassung am 1. 8. 37. Incision wieder geheilt. Patient kann
ohne Schmerzen lingere Zeit gehen. Bis August 1938 keine Verschlechterung.

24. V., geb. 15. 11. 91. Beruf: Hafenarbeiter. Familienvorgeschichte o. B.
Eigene Vorgeschichte: Mit 16 Jahren angeblich Gelenkrheumatismus des linken
FuBes. 1937 nach langerem Gehen schnelle Ermiidbarkeit des rechten Beines.
Brennen in der FuBsohle. Bei Kilte wurde der rechte Vorful weil und gefiihllos.
In den folgenden Monaten Verschlimmerung der Beschwerden. Ende 1937 trat
an der 5. Zehe rechts ein Geschwiir auf. das nicht heilen wollte. Aufnahme am
11.7.1938. Behandlung mit Proviron und Perlattan. Ohne Erfolg. Nach Lum-
balanisthesie Temperatursteigerung im rechten Fufl und Unterschenkel um etwa
1°. Pulse: Art. tib. post. und dors. ped. rechts negativ, Poplitea und Femoralis
gut pulsierend. Rechts sind alle Pulse gut zu fiihlen.

12. 8. 38 lumbosacrale Sympathektomie. Besserung der Durchblutung des rechten
FuBes und Nachlassen der Schmerzen. Temperatursteigerung am rechten Fufl um
etwa 4° und am rechten Unterschenkel um 4°. Nach Abheilung der Nekrose an
der 5.Zehe rechts 15.9.38 gebessert entlassen. Nachuntersuchung April 1940.
Rechter FuB wiirde bei Kalte noch kiseweiB. Pulse wie vor der Sympathektomie.
Arbeitet als Speicherarbeiter. Kann den ganzen Tag stehen und gehen mit geringen
Beschwerden. Nicotin: Seit dem 17. Lebensjahr téglich bis zu 10 Zigaretten. Al-
kohol maBig.

25. W., geb. 28.6.87. Beruf: Hafenarbeiter. Familienvorgeschichte o. B.
Eigene Vorgeschichte: AuBer leichten Unfillen mit einem Rippenbruch und einer
Gehirnerschiitterung immer gesund gewesen. 1936 im Winter Schmerzen nach
lingerem Gehen im linken FuB. Die Beschwerden nahmen mit der Zeit zu. Bis
1938 im Januar voll gearbeitet. Plotzlich Verschlechterung mit Rotung des Fufles
und starken Schmerzen. Besonders nachts Kaltegefilhl im linken FuBl und
kurz vor der Aufnahme heftige Schmerzen. Aufnahme am 8. 8. 1938. Livide Ver-
farbung des linken FuBes. Die Haut an den Zehen ist atrophisch. Nagel an der
1. Zehe links von der Unterlage abgehoben. Pulse: Art. tib. post. und dors. pedis
bds. nicht zu fithlen. Poplitea neg. Art. femoralis pulsiert rechts und links kraftig.
Nach Lumbalanisthesie sinkt die Hauttemperatur am linken FuBl und Unter-
schenkel um 1°. 26. 8. 38 lumbosacrale Sympathektomie links. Nach der Operation
Nachlassen der heftigen Schmerzen. Kein Spontanschmerz mehr. Nach dem Auf-
stehen kann er nur kurze Strecken gehen, dann wieder heftige Schmerzen in der
linken Wade. Nach der Entlassung weiter zu Hause Behandlung mit FuBbéadern. In
der Folgezeit weitere Besserung. Nur bei Kilte Schmerzen im linken Fuf3. Nach-
untersuchung April 1940. W. kann 200 m gehen, dann muf} er wegen Schmerzen
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in der linken Wade stehen bleiben. Bis heute noch nicht wieder gearbeitet. Pulse
wie vor der Sympathektomie. Nicotin Téglich seit dem 23. Lebensjahr bis zu
8 Zigaretten. Zeitweise nur wenig Kautabak oder ab und an eine Zigarre. Alkohol:
Nur sonntags mitunter 2—3 Glas Bier.

26. W., geb. 21.2.99. Beruf: Lehrer. Familienvorgeschichte o. B. Eigene
Vorgeschichte: Als Kind Masern und Keuchhusten. 1920 bemerkte W. Kilte-
gefithl im rechten Bein. 1925 auch Kiltegefiihl im linken Fuf}. 1935 Amputation
des linken Beines wegen einer Gangrin am FuB. 1938 Verschlimmerung der Be-
schwerden im rechten Bein. Starke Schmerzen in der ersten Zehe rechts, Eiterung
im Nagelbett. Aufnahme 25.1. 39. Rechter Fufiriicken blaB. Eiterung im Nagel-
bett der 1. Zehe. Art. dors. ped. und tib. post. nicht zu fithlen. Poplitea nicht
sicher pulsierend. Femoralis pulsiert kriftig. Steigerung der Hauttemperatur
nach Lumbalanisthesie am rechten FuB8 und Unterschenkel um 2,59 31.1.39
lumbosacrale Sympathektomie. Die Schmerzen im rechten Fuf sind nach der Opera-
tion wesentlich gebessert. 26.4. 39 Entlassung. Am 18.5. 39 Wiederaufnahme.
Die Art. femoralis pulsiert jetzt nicht mehr. Arteriographie sieche Abb. 12 und 13.
Rechte 1. Zehe stark geschwollen und gerétet. Sehr starke Schmerzen. 20. 5. 39
Exartikulation der 1. Zehe im Grundgelenk. Die Wunde schlieBt sich unter Fuf-
bidern sehr langsam. Entlassung am 5. 8. 39.

Bei der Zusammenfassung unserer Ergebnisse schicken wir voraus,
daBl wir die Sympathektomie nicht ausgefithrt haben, wenn schon eine
ausgedehnte Gangrin ausgebrochen war. Bei ihrem Eintritt ist die
Operation erfahrungsgemifl erfolglos und quoad vitam kontraindiziert.
Operiert haben wir selbstverstindlich, auch wenn umschriebene Nekrosen
oder nichtheilenwollende kleine Ulcera vorhanden waren. 26 lumbo-
sacrale Grenzstrangresektionen und 1 cervicothorakale wurden bei End-
angitiskranken ausgefiihrt. Dreimal wurde eine Grenzstrangresektion
bei nachgewiesener Mediaverkalkung vorgenommen. Es handelt sich
um den Fall 22 und 23. Beim Fall 22 haben wir die rechtsseitige Sym-
pathektomie auf dringenden Wunsch des Kranken gemacht, da sie auf
der linken Seite frither mit Erfolg ausgefiihrt worden war. Beim Fall 23
stellte sich bei der Operation der schon frither erwdhnte Befund mit
einer schweren Arteriosklerose der Arteria iliaca und Aorta bei einem
klinisch fiir die Endangitis obl. typischen Krankheitsverlauf und Befund
heraus. 2 Operationen war ein deutlicher Erfolg beschieden. Bei
26 Sympathektomien an Endangitiskranken (die Sympathektomie wegen
eines Stumpfgeschwiires beim Fall 1 des pathologischen Teiles haben wir
nicht eingerechnet) war uns 9mal ein MiBlerfolg beschieden (34,6%). Es
muflte bald nach der Operation wegen einer mehr oder weniger schnell
fortschreitenden Gangrin amputiert werden. Uns fiel auf, daB sich oft
in den ersten Tagen nach der Operation eine Besserung der Durchblutung
und e