IV.

Ueber angiospastische Gangrin (Raynaud’sche
Krankheit).
Von
Dr. Hugo Strauss

in Obernigk (Bezirk Breslau).

In einer Arbeit, die er im Jahre 1862 veriffentlichte, hat Raynaud
unter dem Namen der ,symmetrischen Gangrén® eine Form des
sogenannten spontanen Brandes beschrieben, deren Hauptmerkmal die
Entstehung aus vasomotorischen Storungen ist. Seitdem ist eine
Fiille von Publikationen iiber dieses nach seinem Entdecker auch viel-
fach als ,Raynaud’sche Krankheit“ bezeichnete Leiden erschienen.
Es soll hier nicht meine Aufgabe sein, die umfangreiche Casuistik zu
sichten, allein das mdchte ich betonen, dass zweifellos zahlreiche Fille
als Gangrin im Sinne Raynaud’s beschrieben worden sind, bei denen
der Brand offenbar auf ganz anderen Ursachen beruhte, als auf vaso-
motorischen Stérungen. Die Hauptschuld an dieser Thatsache trigt
wohl die von Raynaud selbst recht ungliicklich gewiihlte Bezeichnung
»Symmetrische Gangran“, die iiber das Wesen der Krankheit nicht nur
vollig im Unklaren lisst, sondern auch insofern unberechtigt ist, als es
sich zwar meist um eine doppelseitige, in den allerseltensten Fillen
aber um eine wirklich ausgesprochen symmetrische Localisation des
Brandes handelt, wihrend anderseits eine Anzahl zweifellos hierher ge-
horiger Fille berichtet worden sind, in denen die Gangrin einseitig
auftrat. Dagegen erscheint mir der meines Wissens von Zeller, der
vier solcher Fille gesammelt hat, zuerst gebrauchte Name der ,angio-
spastischen Gangrian® vollig einwandsfrei, da, wie wir weiterhin
sehen werden, der Brand bei diesem Leiden ausschliesslich auf einem
Geftéisskrampf beruht.

Das klinische Krankheitsbild der angiospastischen Gan-
grin — um diese Bezeichnung in. der Folge beizubehalten — ist von
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Raynaud, von Weiss und anderen so erschopfend dargestellt worden,
dass mir hier kaum etwas hinzuzufiigen bleibt. Ich kann mich daher
kurz fassen und schliesse mich im Grossen und Ganzen der Be-
schreibung an, die Dehio (,iiber symmetrische Gangrin der Extremi-
titen®, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, 1893, IV) von dem
Leiden giebt.

Die Gangran tritt nicht pldtzlich ein, sondern sie wird durch
typische Vorstadien eingeleitet, die Raynaud als locale Synkope
und locale Asphyxie bezeichnet hat. Nach einem kiirzer oder linger
dauvernden Prodromalstadium, in welchem sich namentlich heftige
Schmerzen und Parfisthesien, Kriebeln, Stechen, Eingeschlafensein,
bisweilen auch hochgradige Verstimmung und Schlaflosigkeit bemerkbar
machen, zeigen die betreffenden, fast immer distal gelegenen Kérper-
theile, meist Finger oder Zehen, nichstdem auch Nase, Ohren und
Wangen, plotzlich ein wachsartiges, cadaversses Aussehen und fiihlen
sich eiskalt an. Dabei dauern die beschriebenen Prodromalsymptome
fort, dazn kommt noch eine gewisse Steifigkeit bei Bewegungsversuchen,
die Sensibilitit ist vermindert oder aufgehoben, auf Nadelstiche fliesst
kein Blat. Diese Aniimie oder regionire Ischimie, wie Weiss
sie nennt, hat Raynaud als locale Synkope bezeichnet. Weiterhin
nehmen die erkrankten Theile, wihrend die Schmerzen sich ins Uner-
tragliche steigern, eine cyanotische, blaurothe oder blauweiss mar-
morirte, oft fast schwarze oder auch eigenthiimlich bleigraue Firbung
an. Dazu gesellt sich alsbald eine Volumszunahme in Folge eines
leichten Oedems, und ofters kommt es auch zum Auftreten von Hi-
morrhagien. Das ist die locale Asphyxie Raynaud’s oder die
regionire Cyanose von Weiss. Bei Fingerdruck auf die verfirbten
Partien, die sich nach wie vor kalt anfithlen, entsteht in diesem Stadium
ein blasser Fleck, dessen dunkle Farbe erst nach lingerer Zeit wieder-
kehrt. Mit dem Verschwinden dieses Phinomens, wie spiter noch
ndher ausgefithrt werden soll, beginnt das Endstadium des Er-
krankungsprozesses, die Gangrin. In manchen Fillen wird zunichst
die Epidermis in grosseren oder kleineren Blasen abgehoben, welche
platzen und einen blutigserdsen oder seropurulenten Inhalt entleeren,
und deren Grund sich in einen schwarzen, meist trockenen Brandschorf
verwapdelt, Meistens jedoch trocknen die cyanotisch verfirbten Partien
ein, werden schwarz, hart und schrumpfen zusammen, die Haut faltet
sich auch wohl iber dem darunter liegenden Gewebe, namentlich an
den Fingerbeeren. So entwickelt sich der Zustand des trockenen
Brandes. Die Mumification beschrinkt sich meist auf die Haut, so
dass nach Abstossung der abgestorbenen Partien die Finger oder Zehen
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unverkiirzt als eigenthiimlich zugespitzte, narbenbedeckte Enden iibrig
bleiben; zuweilen ergreift sie aber auch die tieferen Theile, wobei dann
einzelne Phalangen oder ganze Finger und Zehen, ja selbst ganze Hinde
und Fiisse durch Demarkation abgestossen werden. In diesen schwersten
Fallen ist in Folge der lang dauernden Eiterungsprozesse, die schliess-
lich zur Septikopyimie fiihren konnen, wiederholt ein todlicher Ausgang
beobachtet werden.

Auch im Stadium des Brandes konnen die Schmerzen in unver-
anderter Hettigkeit fortbestehen.

Die Vorlaufer der Gangrin, die locale Synkope und Asphyxie,
kommen nicht selten zur Beobachtung, ohne dass sie zur Mortification
der Gewebe fithren; ich erinnere nur an den ,toten Finger“ und #hn-
liche vasomotorische Storungen, die als voriibergehende oder habituelle
Leiden beobachtet werden.

Die locale Asphyxie kann sich auch unabhiingig von der localen
Synkope und ohne dass diese an den betreffenden Stellen vorausge-
gangen wire, entwickeln. Nach Weiss scheint dieses Verhalten in
den Fallen, in denen es zur Gangrin kommt, sogar das haufigere zu
sein. Ob dagegen die locale Synkope ohne das zweite Stadium direct
in die Gangrin iibergehen kann, muss ich dahingestellt sein lassen.

In den meisten Fillen kommt es nur zu einer einzigen Attaque
des Leidens, nicht selten jedoch auch zu Wiederbolungen in kiirzeren
oder lingeren Zwischenriumen, sodass die Krankheit sich jahrelang
binziehen kann.

Wie sind nun diese merkwiirdigen Vorginge zu erkliren?

Was zuniichst die locale Synkope betrifft, so ist jetzt wohl allge-
mein die Raynaud’sche Erklirung, dass es sich dabei um eine krampf-
hatte Contraction der kleinen und kleinsten Arterien handle, um eine
spastische Ischimie, die sich nach aussen durch Blisse und Kilte
des betroffenen Gliedes kundgiebt, als die natirlichste und unge-
zwungenste acceptirt worden. .

Anders steht es mit der localen Asphyxie, deren Wesen
Raynaud offenbar nicht richtig erkannt hat. Nach ihm entwickelt
sich dieselbe aus der localen Synkope dadureh, dass der Krampf in
den kleinen Venen, die wihrend der localen Synkope ebenfalls con-
trahirt waren, sich lost, wihrend die Arterien noch im Contractions-
zustand verharren. Bei der mangelnden Vis a tergo falle nun das
ventse Blut in die leeren Venen und Capillaren zuriick und bedinge so
die Erscheinungen der localen Asphyxie. Gegen diese Erklirung
mdchte ich einwenden: wire die locale Asphyxie wirklich durch venise
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Stase in erschlafften Venen bedingt, so wirde man duarch senkrechte
Elevation der betreffenden Extremitit und durch energisches Streichen
in centraler Richtung die cyanotische Farbe ginzlich beseitigen kénnen,
und zwar dauernd, da ja die Venenklappen den Riickfluss des vendsen
Blutes hindern. Davon kann aber keine Rede sein, vielmehr l3sst sich
die dunkle Firbung nur sehr schwer und unvollstindig wegdriicken,
ein Zeichen, dass dem vendsen Abfluss irgend welche Hindernisse ent-
gegenstehen. Mit Recht hilt Weiss auch der Raynaud’schen Er-
klirang entgegen, dass sich ja die locale Asphyxie oft ohne voraus-
gehende Synkope entwickle. Nach thm wire die Ursache der localen
Asphyxie vielmehr in einem spastischen Contractionszustande
der kleinen Venenstimmchen zu suchen, wihrend das arterielle
Blut freien Zufluss habe. Die dadurch bedingte vendse Hyperimie rufe
also die cyanotische Firbung hervor. So bestechend diese Deutung auf
den ersten Blick auch sein mag, so erscheint sie mir doch keineswegs
einwandsfrei. Die Annahme eines isolirten Venenspasmus bei normal
weiten Arterien hat etwas Gezwungenes. Weiss stiitz sich allerdings
auf einen Versuch von Gubler, wonach auf Percussion einer Dorsal-
vene der Hand die getroffene Stelle sich zusammenzieht und viele Se-
cunden contrahirt bleibt. Indessen handelt es sich hierbei doch offenbar
um eine directe Reizung der Venenmuskeln bezw. der zu ihnen ver-
laufenden Nervenfasern. Auch Weiss’ eigene Beobachtang an seiner
Patientin, dass einzelne Venen des Fussriickens sich gradatim contra-
hirten, bis sie ganz blutleer wurden, und in demselben Maasse im
Quellgebiete der betreffenden Vene regionire Cyanose entstand, ist
nicht beweisend, da ja ein gleichzeitiger Arterienkrampf nicht ausge-
schlossen war. Es lidsst sich auch nicht einsehen, warum eine Reizung
der gefissverengenden Centren, um die es sich doch, wie wir sehen
werden und wie auch Weiss zugiebt, bei allen diesen Erscheinungen
handeln muss, auf die Venen allein einwirken sollte. Ich glaube viel-
mehr, dass sich die locale Asphyxie, genau wie die locale Synkope,
auf einen Krampf der kleinen Arterien und Venen zuriickfiihren ldsst,
mit dem Unterschiede, dass der Gefisskrampf, also auch die Reizung
der gefissverengenden Centren oder Nerven bet ihr nicht ganz so in-
tensiv ist wie bei der localen Synkope. Wihrend bei dieser iiberhaupt
kein Blut zufliesst, ist bei der localen Asphyxie das Lumen der
Gefasse nicht ganz verlegt, aber auf ein Minimum be-
schrankt, die Circulation ist aufs Aeusserste verlangsamt, das Blut
giebt den allergrossten Theil seines Sauerstoffs an die Gewebe ab und
nimmt in Folge des abnorm geringen Gehalts an O-Hb und des Reich-
‘thums an reducirtem Hb (nicht an Kohlensiure, Marchand) eine in-
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tensiv dunkle Farbe an, die den befallenen Partien jenes schwarzblaue
oder bleigraue Aussehen verleiht.

Der Unterschied zwischen localer Synkope und localer Asphyxie
ist also nur ein gradueller, kein principieller: dort totale Aufhebung
der Blutzufuhr, Ischamie durch Angiospasmus; hier hochgradige Ver-
minderung derselben mit Blaufirbung als auffilligstem Symptom:
Cyanose durch Angiospasmus. Vielleicht empfiehlt es sich daher, fiir
die beiden Stadien stait der localen Synkope und Asphyxie bezw.
regiondren Ischimie wund Cyanose die treffenderen Bezeichnungen
nSpastische Ischdmie“ und ,,spastische Cyanose® zu wihlen.

Also nicht vendse Hypersimie durch Stauung, sondern starke
Venositit des Blutes in Folge von verminderter Blutzufuhr und da-
durch verlangsamter Circulation ist die Ursache der cyanotischen Fir-
bung. Den entscheidenden Beweis fiir die Richtigkeit der einen
oder der andern Annahme konnte nur der Thierversuch liefern. Wire
die Weiss’sche Erklirung zutreffend, so wiirde ein Schnitt in die er-
krankten Partien starke Blutung aus spritzenden Arterien hervorrufen,
da ja nach Weiss der arterielle Zufluss in diesem Stadium nicht
behindert ist. Ferner miisste der Blutdruck in den befallenen Theilen
erhoht sein, wihrend er bei verminderter Blutzufuhr natiirlich erniedrigt
ist. Vielleicht liesse sich dies mit unseren neuesten Methoden der
Blutdruckmessung gelegentlieh feststellen.

Hinsichtlich der Entstehung des Brandes sind die Meinungen
nicht minder getheilt. Die einfachste und ungezwungenste Erklirung
ist sicherlich die von Raynaud, der die Circulationssitrungen fiir die
Gangrin unmittelbar verantwortlich macht: die dauernde Absperrung
der arteriellen Blutzufuhr, sowie die Ueberschwemmung mit dem zur
zur Erndhrung ungeeigneten vendsen Blut bringe die Gewebe zur Ne-
krose. Demgegeniiber sind Weiss, Hochenegg und die Mehrzahl der
neueren Autoren geneigt, die Gangrin auf die Wirkung eigener
trophiseher Nerven zuriickzufihren. Gegen die Raynaud’sche Er-
klirong wenden sie ein, dass langdauernde Ischimien und Cyanesen
erfahrungsgemiss doch nicht im Stande seien, die Ernshrung der be-
treffenden Theile so weit zu beeintrichtigen, dass dadurch Gangrin
entstehe. Nun ist zuzugeben, dass die Widerstandsfihigkeit der Zellen
gegen den Nahrungsmangel allerdings auffallend gross ist, wie u. a.
aus den Untersuchungen Cohnheims an der Froschzunge hervorgeht,
an der sich nach vielstiindiger Totalligatur normale Circulation wieder-
herstellte. Die Gangrin schliesst sich indessen ja auch nicht unmittel-
bar an die spastische Ischimie, sondern an die spastische Cyanose an,
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und diese wirkt, obgleich sie einen geringeren Grad des Gefiisskrampfes
darstellt, auf die Zellen viel deletirer ein, als die blosse Aushungerung
durch die Ischiimie. Wahrend bei der letzteren der Gasaustausch
zwischen Zellen und Blut vi§llig aufgehoben ist, kommt es, wie er-
wihnt, bei der spastischen Cyanose in Folge der verlangsamten Circu-
lation zu ciner hochgradigen Venositit des Blutes, mit der sich die
Cyanose bei incompensirten Klappenfehlern oder Stérungen des Lungen-
gaswechsels, die Weiss und Hochenegg bei ithrem Einwand gegen die
Raynaud’sche Erkisirung im Auge hatten, schwerlich vergleichen lisst;
denn bei diesen Zustinden ist der vendse Abfluss nicht amnihernd so
stark behindert, wie hier in Folge des Venenkrampfes. Hier werden
die Zellen bestiindig von ihren eigenen Stoffwechselprodukten umspiils,
und dies im Verein mit der Unterernihrung in Folge des Arterien-
krampfes bedeutet eine Schidigung der Gewebe, die sehr wohl geeignet
erscheint, Gangrin hervorzubringen, so gut wie das Athmen in einem
Raum mit ungeniigendem Zutritt von {rischer und mangelhafter Ab-
fuhr der verbrauchten Luft allmilich den Tod des Gesammtorganismus
herbeifiihrt.

Dass da wirklich eine schwere locale Intoxication vorliegt, das
beweist das hel der spastischen Cyanose alsbald auftretende Oedem,
sowie die gelegentlichen Hamorrhagien, Erseheinungen; die auf hoch-
gradige Schidigungen der Gefisswinde schliessen lassen. Das eigent-
liche Absterben der Gewebe leitet sich dann, woranf wir schon oben
hingewiesen haben, dadurch ein, dass die dunkle Farbe der erkrankten
Partien sich nicht mehr wegdriicken lisst. Diese Erscheinung ist nur
darauf zuriickzufithren, dass es nunmehr einerseits zur Imbibition
der Gewebe mit zersetztem Himoglobin -aus diapedesirten und
zerfallenen roten Blutkérperchen, dann aber auch zur Thrombosirung
der Gefiisse in den cyanotischen Partien gekommen ist. Durch diese
wire dann auch die weiterhin eintretende Mumification und Ein-
trocknung der Gewebe erklirt. Wie sollte diese zu Stande kommen,
wenn das Blut in denselben noch eine ununterbrochene Fliissigkeits-
siule mit dem Blute der zufilhrenden und abfithrenden Gefisse bilden
wiirde? Hat also diese Annahme einer Thrombosirung schon theoretisch
viel Wahrscheinlichkeit fir sich, so wird sie absolut sicher gestellt
durch den von Mounstein an seinem Fall erbrachten Nachweis von
hyalinen Thromben in den Capillaren der niichsten Umgebung
der gangringsen Partien, sowie durch einen #hnlichen von mir er-
hobenen Befund, iiber den ich spiterhin berichten werde. Indessen
mochte ich auf diese Thrombenbildung nicht allzuviel Gewicht legen,
da sie ja nach dem Gesagten nicht die Ursache, sondern nur eine Theil-
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-erscheinung des Brandes ist, der seinerseits durch die Antointoxication
der Gewebe hervorgerufen wird.

Die Gangrin ist also nichts weiter als die letzte Consequenz des
Gefisskrampfes, und darum erscheint es mir durchaus gerechtfertigt, sie
als angiospastische Gangrin zu bezeichnen.

Da nun das ganze Krankbeitsbild sich durch die vasomotorischen
Erscheinungen allein befriedigend und ungezwungen erkliren lisst, so
halte ich es fir gekiinstelt, fiir das Zustandekommen des Brandes auf
die soviel umstrittene, aber noch immer unbewiesene Existenz eigener
trophischer Nerven zu recurriren, oder gar, wie in neuerer Zeit Schrei-
ber, Kornfeld u. A. gethan haben, den vasomotorischen Charakter
der Krankheit ginzlich zu leugnen und sie als eine reine Tropho-
neurose zu bezeichnen.

Wir haben es hier vielmehr mit einer Angioneurose zu thun,
denn es kann keinem Zweifel unterliegen, dass die angiospastischen
Erscheinungen, aus denen dieses Krankheifsbild sich zusammensetzt,
ausschliesslich durch Stérungen in der Innervation der gefiissverengen-
den Muskeln, der Vasoconstrictoren, bedingt sind.

Um ein Bild von dem Sitz dieser Storungen zu gewinnen, ist es
nothig, sieh einige anatomisch-physiologische Thatsachen zu vergegen-
wirtigen.

Normaler Weise befindet sich die Ringmuskulatur der mittleren
und kleinen Arterien und Venen in einem Zustand missiger Contrac-
tion. Dieser Gefisstonus wird durch eigene Centren unter Vermittelung
der geftissverengenden Nerven unterhalten, iiber deren Lage und Verlauf
wir eine Reihe von Thatsachen kennen, deren Einzelheiten freilich noch
nicht absolut sicher gestellt sind.

Das dominirende vasomotorische Centrum fiir den ganzen Korper,
dessen Reizung eine fast allgemeine Gefissverengerung, dessen Zersto-
rung eine fast allgemeine Gefdsserweiterung zur Felge hat, findet sich,
bilateral-symmetrisch angelegt, in der Medulla oblongata, wo es sich
nach Owsjannikow’s Untersuchungen von der Gegend iiber dem Cala-
mus scriptorius bis zu den Vierhiigeln erstreckt. Ausser diesem Cen-
trum im Kopfmark, welches der oberen Olive entspricht, existiren
nach den Versuchen von Goltz im Riuckenmark, und zwar wahr-
scheinlich in dessen ganzer Ausdehnung, fir die einzelnen Kérperab-
schnitte eine Anzahl von Centren, gleichsam Unterstationen des Haupt-
centrums in der Medulla oblongata, die dasselbe in seiner Thatigkeit
unterstiitzen und wahrscheinlich in den dorsaleren Theilen.der Vorder-
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horner, an der Grenze gegen die Hinterhorner, nach Sherrington in
den Seitenhbrnern zu suchen sind.

Was die gefiissverengenden Nerven anbetrifft, so verlaufen ihre
Fasern in der Medulla oblongata von der oberen Olive aus im Sei-
strangrest (Owsjannikow und Dittmar), im Riickenmark nach
Dittmar in den Seitenstringen, und zwar in dem sogenannten
Olivenbiindel von Bechterew oder der Helweg’schen Dreikanten-
bahn, die sich lateral von den lateralsten Biindeln der vorderen Wur-
zeln meist an der Peripherie des Seitenstranges findet. Von hier aus
treten die vasomotorischen Fasern an Ganglien der Vorderhdrner
heran, die vielleicht mit den experimentell erwiesenen spinalen Centren
identisch sind, verlassen das Riickenmark successive mit den vorderen
Wurzeln und gelangen durch die Rami communicantes in die
Grenzstringe des Sympathicus. Die Fasern fir die Brust und
Unterleibsorgane bleiben nun dauernd in sympathischen Bahnen, den
N. splanchnici, diejenigen fiir den Kopf und die Extremititen schliessen
sich theils direct als umspinnende Plexus den Gefissen an und begleiten
deren Verzweigangen, theils vereinigen und veristeln sie sich mit dem
Trigeminus, Facialis und Hypoglossus, bezw. den spinalen Nerven. —
Dass wihrend des centralen Verlaufes eine wenigstens partielle Kreu-
zung statifindet, ist nach den Versuchen von Nicolaides sehr wahr-
scheinlich.

Es ist klar, dass jeder Reiz, der die gefissverengenden Centren
oder die von ihnen ausgehenden Nerven auf ihrer Bahn im Rickenmark
oder wihrend ihres peripheren Verlaufes trifft, den Gefiisstonus erhdhen
muss, also auch im Stande ist, angiospastische Gangrin hervorzurufen,
sofern er nur stark und andauernd genug wirkt. Je nach der Locali-
sation des Reizes kann der Brand einseitig oder deoppelseitig sein,
kann er Hande oder Fisse oder Nasen, Ohren und Wangen befallen.
Dass fast immer distale Kérperregionen betroffen werden, darf uns
nicht Wunder nebmen, da ja dieselben den Temperaturdifferenzen und
ihren Folgen fiir die Blutcirculation, welche die Ausbildung der angio-
spastischen Erscheinungen bis zum Brande begfinstigen, besonders auns-
gesetzt sind. Dass dagegen die Vorliufer der Gangrin sich auch an
inneren Organen geltend machen konnen, wird durch die gelegentlich
zu beobachtende Ohnmachtsanfille, intermittirende Albuminurien, die
erwihnte hochgradige Verstimmung, die Schlaflosigkeit ete. in hohem
Grade wahrscheinlich gemacht.

Das hiufige doppelseitige Auftreten des Leidens ist wohl dadurch
zu erkliren, dass in manchen Fillen der Reiz beide Seiten des vaso-
motorischen Nervensystems trifft, in anderen wiederum bei einseitigem
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Angriff durch gekreuate Fasern auch auf die entgegengesetzte Korperhiilfte
fortgeleitet wird. Die relative Seltenheit des einseitigen Auftretens der
Erkrankung ist dagegen, wie Zeller mit Recht hervorhebt, vielleicht
nur eine scheinbare, da die einseitize angiospastische Gangrin natur-
gemiss in ihrem Wesen leichter verkannt wird, als die doppelseitige,
bei der eben die Doppelseitigkeit zur richtigen Diagnose hinleitet.

Welcher Art sind nun die Reize, welche angiospastische Gangrin
hervorrufen konpnen? Je nachdem, ob dieselben auf die gefissverengen-
den Centren und Nerven unmittelbar einwirken oder die ersteren durch
Vermittelung centripetaler Nerven erregen, konnen wir directe und
reflectoriseche Reize unterscheiden. Zu den letzteren gehéren nament-
lich periphere sensible Reize. Als periphere Reize sind wobl auch
die N[rJ‘sychischen Affecte zu betrachten; da, wie Tiegerstedt glaubt, die
Grosshirnrinde, in der sie sich abspielen, dem bulbfiren Gefisscentrum
gegeniiber nor ein peripheres Organ darstellt. Kilteeinwirkungen, .
Traumen, Affecte depressiver Art (Schreck, Angst, Aufregungs-
zustinde) werden denn auch in einer Reihe von Fillen als Ursache der
Gangrin angefiihrt. In diesen, sowie in einer Anzahl von Beispielen,
in denen das Leiden angeblieh ohne eine nachweisbare Ursache auftrat,
hat man die angiospastische Gangrin vielfach als einen Morbus sui
generis aufgefasst, eine Bezeichnung, die jedoch zweifelios nur einer
geringen Zahl zukommt. (Hierher gehdrt der spiterhin genauer zu be-
schreibende Fall eines Lagermeisters, der- offenbar infolge von starken
Kilteeinwirkungen, denen er in seinem Berufe ausgesetzt war, von der
Krankheit befallen wurde.) In den meisten Fillen dagegen bilden die
erwihnten reflectorischen Reize nur die Gelegenheitsursachen, die
bei vorhandener Neigung zu Storungen der Gefidssinnerva-
tion — wie sie z. B. bei der Hysterie, sowie bei der Aniimie und Chlorose
durch Errothen nnd Erblassen bei den unbedeutendsten Anlissen sich
kundgiebt — die angiospastische Gangrin auslosen konnen.

In ihrer Geringfiigigkeit stehen diese Reize oft in gar keinem Ver-
haltniss zu dem gewaltizgen Effect, den sie hervorbringen. Fiir die
Hysterie ist dies vielleicht so zu erklaren, dass bhei ihr die Reflexe
ihre Wirkung schrankenlos entfalten konnen, uneingedsimmt durch die
von der Gehirnrinde ausgehenden Hemmun gseinfliisse, welche, wie
Leube meint, bei der Hysterie vielfach insufficient sind, wihrend
bei der Animie und Chlorose als Folge der allgemein erhohten
Reizbarkeit des Nervensystems auch eine Steigerung der Reflex-
erregbarkeit vorhanden ist, deren Wirkung sich naturgemiss auch
am vasomotorischen Nervensystem Hussert.
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Das Auftreten des Leidens bei decrepiden Personen, namentlich im
Anschluss an erschgpfende Krankheiten, ist wohl auch aunf die
Aniamie zu beziehen.

Im Gegensatz zu dieser auf reflectorischem Wege entstandenen
Gangrian haben wir es in einer zweiten, grosseren Gruppe von Fillen
mit directen Reizen zu thun, welche die gefissverengenden Centren
und Nerven unmittelbar treffen und dadurch angiospastische Gangrin
hervorrufen. Unter diesen directen Reizen kime zunichst die Kohlen-
siureanhiufung im Blute in Betracht, deren angiospasiische Wir-
kung sich ja bei cyanotischen Zustinden durch Contraction der kleinen
Arterien, Steigerung des Blutdrucks, Harte des Pulses iussert. Ob sie
aber im Stande ist, Gangrin hervorzubringen, scheint mir noch nicht
bewiesen, so bequem es auch wire, mit Zeller das hiufige doppel-
seitige Auftreten des Brandes, wenigstens in einem Theil der Fille,
als Wirkung der Kohlenstiure auf die beiderseitigen vasomotorischen
Centren aufzufassen. Ich glaube vielmehr. dass wir als directe Reize,
welche angiospastische Gangrin bewirken, fast ausschliesslich orga-
nische Veranderungen am vasomotorischen Nervensystem an-
zusehen haben, und zwar natiirlich nur solche, welche die vasomoto-
rische Leitung intact lassen, also die Axencylinder nicht zerstoren
sondern lediglich ihren Erregungszustand erhohen.

Ob die als Raynaud’sche Krankheit beschriebenen, ziemlich zahl-
reichen Fille von Spontangangrin im Verlaufe von acuten Infections-
krankheiten, namentlich Flecktyphus und Intermittens wirklich hierher
gehoren, scheint nach neueren Untersuchungen recht zweifelhaft. Es
lige ja nahe genug, die Gangrin in diesen Fillen auf eine Neuritis
guriickzufithren, Wwie sie als Wirkung einer besonderen Localisation des
Krankheitsgiftes bei den verschiedensten Infectionen ja hiufig genug
vorkommt. Es wiré auch denkbar, dass bei diesen Neuritiden gelegent-
lich auch die vasomotorischen Fasern in Mitleidenschaft gezogen
wiirden, da sie, wie erwihot, zum Theil mit den peripheren Nerven
verlaufen. Nach O. v. Wartburg jedoch (Beitriige zur klin. Chirurgie
35. Band, 3. Heft; Referat in det Miinchener med. Wochenschrift, 1902,
§. 2157), der eine Reihe von Fillen von Spontangangrin bei Typhus,
Masern, Scharlach und Pneumonie zusammenstellt, beruhen dieselben
anf einer Localisation des Krankheitsgiftes an den Arterien, die, meist
erst im Reconvalecenzstadium, zu einer bosartigen endarteriitischen
Localerkrankung und zur Thrombose des betreffenden Gefisses
fithrt. Charakteristisch fiir diese ,Gangraena angiosclerotica®
sind nach Wartburg die einige Zeit der Gangrin schon vorausgegan-
genen Schmerzen in der betreffenden Extremitat. :
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Ist diese Erklirung richtig, so wiirde allerdings die Zahl der ein-
wandsfrei beobachteten Fille von echter Raynaud’scher Krankheit auf
ein recht bescheidenes Madss zusammenschrumpfen. Die Raynaud’sche
Krankheit ist eben ein susserst seltenes Leiden, trotzdem fast jedes
Jahr mehrere neue Beobachtungen publicirt werden.

Auch die bisher verdffentlichten Sectionsprotokolle von Fillen
Raynaud’scher Krankheit, die auf der Basis einer Neuritis entstan-
den sein sollten, sind zum Theil von recht zweifelhaftem Werth., So ist
bei einem Falle von Tabes und einem von allgemeiner Amyloiderkran-
kung, bei denen nach Sdnger die Section Degenerationen an den peri-
pheren Nerven ergab, aus den kurzen Angaben, die ich dariiber in der
Miinchener med. Wocbenschrift, Jahrgang 1896, finde, durchians nicht
ersichtlich, ob es sich dabei wirklich um angiospastische Gangrin ge-
handelt habe. Wenigstens ist dort weder von localer Synkope, noch
von localer Asphyxie die Rede. — Auf einen von Pitres und Vaillard
beschriebenen Fall komme ich noch zuriick.

Auch die bisher mitgetheilten Sectionsresultate von Fillen, in denen
die Gangréin im Anschluss: an Erkrankungen des' Centralnerven-
systems sich entwickelte, sind zum' Theil mit grosser' Vorsicht aufzu-
nehmen. Wie erwahnt, ist das Auftreten angiospastischer Erscheinungen
an dds unversehrte Leitungsvermogex der vasomotorischen Fasern
gebunden. Darum ist es an und fiir sich schon unwahrscheinlich, dass
die Syringomyelie, bei der doch eine Zerstérung des nervisen
Gewebes stattfindet, angiospastische Gangrin hervorbringen kann. -So
ist denn auch in 3 von Burdach beschriebenen Fillen angeblicher
Raynaud’scher Krankheit bei Syringomyelie von angiospastischen Er-
scheinungen mnicht die Rede. Es handelt sich vielmehr um die bei
Syringomyelie recht hiufigen entziindlichen Verinderungen, um jenen
Symptomenkomplex, den man als Morvan’sche Krankheit bezeichnet
hat. — Bei einem Fall von Sanger, in welchem nach einem Trauma
Gangrin beider Fiisse eintrat, und die Section im untersten Riicken-
marksabschnitt Erweichungen der grauen und theilweise der weissen
Substanz, sowie Blutungen im Lendenmark an den seitlichen Theilen
der Hinterhorner ergab, habe ich wiederum aus der Beschreibung nicht
die Ueberzeugung gewinnen konnen, dass es sich um angiospastische
Gangridn gehandelt hat.

Ein niheres Eingehen auf die ausserordentlich umfangreiche Ca-
suistik erscheint mir von geringem Iateresse. Erwihmnen will ich nur
noch einen Fall von Pitres und Vaillard. - Es handelte sich um eid
24jahriges Midchen mit Gangrin beider Fiisse und zahlreichen Schorf-
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bildungen am Rumpf und den unteren Extremitfiten. Von sonstigen
korperlichen Symptomen werden namentlich niiselnde, zitternde Stimme,
Tremor der Lippen und der Zunge beim Herausstrecken der letzteren,
Intentionszittern der Arme, Beugecontracturen im Hiift- und Kniegelenk,
Incontinenz der Blase und des Mastdarms, sowie Hypalgesie am ganzen
Kérper bei intacter Berithrungsempfindung angegeben. Bei der Section
fanden sich Degenerationen an den Unterschenkelnerven, und zwar
rechts am N. cut. surae lat., Peron. profundus und Tibialis, links an den
beiden letztgenannten. Trotzdem der linke N. peron. prof. im oberen
Theile fast gesund ist, trotzdem Verdnderungen am N. tibialis und
peronaeus in der Kniekehle, sowie am N. ischiadicus, an den Spinal-
ganglien; den vorderen und hinteren Wurzeln vollig fehlen, fithren doch
Pitres und Vaillard die Gangrin auf eine Neuritis zuriick, wihrend
doch in diesem Falle, wie auch Dehio hervorhebt, alle Wahrschein-
lichkeit daftir spricht, dass die Nervendegeneration keine primiire,
sondern als eine secundire aufsteigende Atrophie der durch den Brand
ihrer normalen Endigungen beraubten Nerven anzusehen ist. Was diesen
Fall aber interessant macht, ist der Befund am Centralnervensystem,
der von den Autoren merkwiirdigerweise garnicht in idtiologischen Zu-
sammenhang mit der Gangrin gebracht wird. Es fand sich niamlich
in der Regio dorso-lumbalis des Riickenmarks im Bereiche der ganzen
weissen Substanz mit Ausnahme der Pyramidenvorder- und des Theils
der Hinterstringe, der an die hintere graue Commissur grenzt, eine
leichte diffuse Sklerose, wihrend die graue Substanz, abgesehen von
einer scheinbaren Kernvermehrung am Wurzelende der Hinterhorner,
intact war. Auf diese Verinderungen ist wohl mit Sicherheit das Auf
treten der Gangrin an den Fiissen zuriickzufiihren, umsomehr, wenn
wir uns erinnern, dass die vasomotorischen Fasern in den hier mit-
afficirten Seitenstriingen verlaufen, dass die fiir die unteren Extremi-
titen bestimmten das Riickenmark in der Hohe des unteren Brust- und
des oberen Lendentheiles verlassen, dass ferner die Vorbedingung fir
das Zustandekommen angiospastischer Erscheinungen, das unversehrte
Leitungsvermogen der gefissverengenden Nervenfasern, ge-
rade bei der multiplen Sklerose erfiillt ist: die Compression
seitens des wuchernden interstitiellen Gliagewebes reicht zu-
nichst wenigstens nicht aus, um die Axencylinder zu zerstoren, erhoht
jedoch ihren Erregungszustand. — Das Cervicalmark konnte
iibrigens nicht untersucht werden, da es bei der Herausnahme ver-
sehentlich zerquetscht worden war. Vermuthlich wiirden sich auch hier
Verinderungen ergeben haben.
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Im Anschluss an diesen Fall sei es mir gestattet, folgenden
Krankheits- und Sectionsbericht mitzutheilen, welcher mir nach
mehr als einer Richtung hin Beachtung zu verdienen scheint.

Frau Franziska K., 26 Jahre alt, entstammt einer Familie, in welcher
hereditir weder Lues noch nervose Erkrankungen nachweisbar sind. Beide
Eltern und 5 Geschwister leben und sind gesund. Mit 14 Jahren hatte Pat.
Rippenfell- und Lungenentziindung, Unterleibsentziindung und Bauchwasser-
sucht. Die Menses traten zuerst mit dem 17. Jahre ein und waren immer
regelméssig. Am 12. Mirz 1900 liess Patientin sich ins Juliusspital anfnehmen,
nachdem sie schon seit 31/, Jahren iiber Flimmern vor den Augen, Zittern am
Kopf und am ganzen Kirper, Haltlosigkeit im Kreuz, seit 11/, Jahren auch
iiber eine das Gehen stark beeintridchtigende Schwiche in den Beinen geklagt
hatte. Auf Befragen giebt Patientin noch an, zeitweise an Schwindel und
Koptschmerzen zu leiden, sowie den Urin nicht halten zu kdnnen.

Bis zum Eintritt der uns hier hauptséchlich interessirenden Erscheinungen
bot die Krankheit, abgesehen von einer schweren Cystitis, im Ganzen das Bild °
einer multiplen Sklerose, die aller Wahrscheinlichkeit nach aus einer
acuten disseminirten Myelitis hervorgegangen war. Dafiir sprachen ausser
der Angabe der Patientin, dass die Krankheit ziemlich plétzlich begonnen
hatte, Exacerbationen, die im Friihjahr 1900 unter schweren toxischen Allge-
meinerscheinungen in 2 rasch aufeinander folgenden Anfillen eintraten und
ihrem ganzen Verlaufe nach — totale Paraplegie der unteren Extremititen mit
Aufhebung der Patellarreflexe, Spasmus der Muskulatur beider Arme, er-
haltenes Bewusstsein — weniger den Charakter der ja bei multipler Sklerose
nicht seltenen apoplectiformen Anfille als vielmehr von acut myelitischen
Nachschiiben trugen.

Im Juli 1901 machte Patientin eine Dysenterie durch.

Nachdem die Krankheit mit zahlreichen Schwankungen -— namentlich
war der Bewegungszustand der Beine und das Verhalten der Patellarreflexe
sehr wechselnd; bisweilen waren auch Incontinenzerscheinungen von Seiten der
Blase und des Mastdarms vorhanden — von Beginn des Spitalaufenthaltes an
iiber 2 Jahre gedauert hatte, war gegen Ende Mai 1902 der kirperliche Befund
der folgende:

Circulations- und Respirationsorgane ohne Besonderheiten.

Urin blutig gefiirbt und triibe, riecht zersetzt., Im Sediment stets zahl-
reiche Eiterzellen und Bakterien, keine Cylinder.

Nervensystem. Am Kopfe zeigt sich ein auch in der Ruhe vor-
handener Tremor, der bei Bewegungen und psychischer Erregung sich
steigert.

Augen: beiderseits Sehschirfe anf ca. 1/,, herabgesetzt. Atrophie
beider Nn. optici. Nystagmus rotatorius. Reflectorische und consensuelle
Pupillenreaction erloschen, Reaction bei Convergenz erhalten.

Eine durchweg vorhandene Beschleanigung der Herzaction ohne jeden
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pathologischen Befund am Herzen ist vielleicht auf eine Verminderung des
VYagustonus zu beziehen.

Im Bereiche der iibrigen Hirnnerven keine Stérungen. Insbesondere zeigt
auch die Sprache keine Besonderheiten,

An den Armen starkes Intentionszittern, sodass Schreiben schon
seif langerer Zeit unmdglich ist. Beiderseits leichte Abflachung des Daumen-
und Kleinfingerballens und der Interossei, die friiher stéirker ausgeprigt war.

Untere Extremititen fast vollig geldhmt. Patellarreflexe aufgehoben.
Keine Spasmen (friiher zeitweise vorhanden), kein Fussclonus. Musculatur
beider Unterschenkel atrophisch.

Blasenstdrungen in dem Sinne, dass Patientin ‘den Urin nicht lange
halten, aber selten ganz entleeren kann. Kein Harntriufeln. Keine Inconti-
nentia alvi. ‘ -

Tastempfindung und Muskelgefithl am ganzen Korper intact. Zeitweise
heftige Schmerzen und Pardsthesien in den Extremititen, namentlich in Knie-,
Hand- und Fussgelenken.

Die Stimmung ist zeitweisc sehr labil, meist jedoch deprimirt.

Am 26. Mai trat Fieber ein, zunichst ohne wéitere Beschleunigung des
Pulses. Patientin klagte tber ‘Schmerzen, besonders in den Fussgelenken.
Am 2. Juni war die Knochelgegend beiderseits leicht: geschWollen. Did
Schmerzen waren so heftig geworden, dass man Morphiumzipfchen' verabreithen
musste. Patientin hatte ferner Schmerzen beim Urinlassen dnd erbrach gTun-
liche Massen.

5. Juni. Das Fieber ist allmiilig auf 390 gestiegen.

Dimpfung iber dem untersten Theil der linken Lunge. Dagegen aus-
cultatorisch nichts nachweisbar. Kein Husten. Die Diagnose muss offen ge-
lassen werden. (Schluckpneumonie?) ‘

6. Juni., Patientin zeigt seit heute Morgen eine bldulich-graue Ver-
farbung des 2. bis 5. Pingers der linken und des Daumens und Zeigefingers
der rechten Hand, sowie simmtlicher Zehen beider Fiisse. Die verfarbten
‘Theile, sowie Bande und Fiisse fiihlen sich auffallend kalt an, ihre Beriihrung
ist der Patientin ziemlich schmerzhaft, das Tastgefiihl ist erhalten. Dabei be-
stehen Schmerzen im ganzen Korper und grosse Abgeschlagenheit. Der Puls
ist klein und stark beschleunigt, die Temperatur 38,80,

Ordination: Phenacetin, nach Bedarf Morphium subcutan.

8. Juni. Finger und Zehen haben eine dunklere Farbe angenommen.
Patientin klagt iiber heftige Schmerzen in Hirden und Fiissen, besonders aber
in den Knieen.

Ueber der Lunge hinten unten leichte Dimpfung, jedoch nirgends Bron-
chialathmen, ‘

10. Juni. Das Kédltegefihl in den befallenen Theilen ist so intensiv,
dass man gentthigt ist, dieselben mit’ Watte zu umwickeln. Im Uebrigen
prisentirt sich der Zustand der Extremititen des Genaueren jetzt folgender-
maassen
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Die Finger der linken Hand mit Ausnahme des Daumens sind im Bereich
der 2. und 3. Phalanx blaugraun verfirb{, dazwischen zeigen sich weisse Flocken
und Streifchen, sodass ein leicht marmorirtes Aussehen zu Stande kommt,
Die Fingerbeeren sind ausgesprochen bleigrau. Im Bereiche der Grund-
phalanx geht die blaugraue Farbe allmélig in ein immer helleres Roth dber.

Aehuliche Verinderungen, jedoch in geringerem Umfange, zeigt die rechte
Hand. Hier sind nur Daumen und Zeigefinger in der geschilderten Weise be-
troffen, jedoeh sieht man bei genauerer Betrachtung an den Nigeln der dbrigen
Finger, sowie des linken Daumens schwarzbraune bis dunkelblaue Punkte
und Streifchen.

An beiden Handen ist leichte Beugestellung der Finger in simmtlichen
Gelenken vorhanden, links mehr wie rechts. Streckung, auch die active, macht
der Patientin Schmerzen, namentlich links.

Der Handriicken beiderseits leicht 6dematts.

Die Fiisse zeigen an simmtlichen Zehen eine allmilige Farbenabstufung
vom Blauschwarz der Niigel und dem Blaugrau der Nagelglieder zum Dunkel-
roth der Grundphalangen, das sich ziemlich scharf gegen die weisse Haut des
Fussriickens markirt. Auch hier ist der Erkrankungsprocess links etwas weiter
vorgeschritten, die Verfirbung ist hier eine intensivere. Auch am Fussriicken
heiderseits leichtes Oedem.

An simmtilichen erkrankten Theilen verschwindet die dunkle Farbe auf
Pingerdruck langsam, um allmilig wisderzukehren.

11. Juni.  Seit heute zeigt Patientin eine eigenthiimliche Stellung der
unteren Extremitdten: beide Oberschenkel einwirts rotirt, die Kniee beriihren
sich, die Fiisse in Equinovalgusstellung, die Fussspitzen elnander genihert,
die Fersen weit von einander entfernt.

Mittags erbricht Patientin gallige Massen, ist Gberhaupt seit heute etwas
collabirt. Wahrend der Puls noch stark beschleunigt ist, sinkt die Temperatur
von 38,00 Morgens auf 36,59 Abends.

. 18. Juni. Seit heute blaugraue Verfirbung der Nasenspitze, die sich
ebenfalls kalt anfiihlt. Die bisher noch verschont gebliebenen Fingér zeigen
eine livide Verfirbung, die von Aufang an am schwersten befallenen Finger
der linken Hand zeigen eine betrdchtliche Volumsabnahme, namentlich der
linke Zeigefinger ist an der Spitze hochgradig abgeflacht, die Haut an der
Fingerbeere ist gefaltet. Keine Borken- oder Blischenbildung.

Die Sensibilitdt ist an den erkrankten Theilen iiberall erhalten, die Be-
rithrung Ausserst schmerzhaft,

Patientin giebt an, dass die Hénde Gfter sich von selbst bewegen und die
Beine ohne ihren Willen an den Leib herangezogen werden.

14. Juni. Patientin klagt tber heftige Schmerzen in den Extremititen.
Die Zehen des linken Fusses zeigen jetzi von der Spitze bis zur Basis der
Grundphalanx schwarzblaue Verfirbung, die sich durch einen schmalen rothen
Saum gegen die normale Haut des Fussriickens absetzt.

15, Juni. Auf der Lunge keine Dimpfung, keine Hypostasen nach-
weishar. Seit heute Abend ist das linke Ohr am #Husséren Ende blaugrau
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verfarbt, Desgleichen wird am rechten Vorderarm eine leichte blaugraue Ver-
farbung sichtbar, die auf Druck verschwindet, um langsam wiederzukehren.

16. Juni. Die Nasenspitze zeigt in Folge von neuerdings aufgetretenen
hémorrhagischen Flecken und Streifchen ein blauroth gesprenkeltes
Aussehen. — Finger der linken Hand jetzt blauschwarz mit unregelmissigen
weissen Flecken. Am proximalen Rande der verfarbten Partien ein 3—4 mm
breiter weisser Saum. — Auch an den Fingern der rechten Hand hat die blau-
lichrothe Verfirbung zugenommen. Berithrung dusserst schmerzhaft.

Patient stark collabirt, Puls 130, fast unfithlbar, Temperatur 35,29,
starke Athemnoth, Trachealrasseln.

Im Urin ausser den Zeichen der Cystitis anch rothe Blutkdrperchen.
Keine Cylinder,

17. Juni. Das rechte Ohr beginnt ebenfalls, sich bldulich zu verfirben.

Mittags 2 Uhr Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Sclerosis medullae et cerebri multiplex. Gan-
graena symmetrica multiplex. Cystitis chronica. Atrophia N. optici.

Sectionsprotokoll,

Graciler Korper, Fisse in Equinusstellung, Finger blau, Zehen schwarz-
roth, Nasenspitze und Ohrlappchen dunkelblan verfirbt. Nagelglieder der lin-
ken Hand trocken und steinhart, vollstindig mumificirt, Geringer Decubitus
dber dem Kreuzbein.

Schideldach lost sich leicht von der Dura mater und zeigt eine innere
diffuse Hyperostose. Dura diinn, auch an der Innenfliche zart und glatt. Keine
Verwachsungen zwischen Pia und Dura. Pia iiber der ganzen Hirnconvexitit
leicht grau getriibt, iiber den Venen leicht verdickt, in den Maschen serdse
Fliissigheit.

Beide Nn. optici atrophisch, platt gedriickt und leicht grau verfirbt.
QOculomotorii deutlich grau.

Das Gehirn erweist sich beim Schneiden als ausserordentlich z&h. Bei
Abtragung der linken Hemisphire findet sich im Marklager ein frischer, grau-
vother sklerotischer Herd.

Rechter Lobus paracentralis geschrumpft, ausserordentlich hart, Rinde
fast total geschwunden.

Im Psalterium eine Reihe von grauen Plagues.

Im Kleinhirn graurdthliche Plaques im linken Nucleus dentatus, der
ziemlich geschrumpft erscheint, wahrend der rechte ganz von sklerotischen
Plaques erfallt ist.

Kleinere sklerotische Herde beiderseits in der inneren Kapsel, die in ihiren
medialen Partien ganz grau aussicht, sowie unterhalb des linken und in der
Spitze des rechten Linsenkerns.

Die weitgehendsten Verinderungen zeigen die Thalami optici.

Rechter Hirntheil von Plaques besetzt, sowohl Haube als Substantia
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nigra. Auch im linken Hirnschenkelfuss grawe Herde, wihrend Haube und
Substantia nigra fast ganz verschont sind,

Medalla oblongata. Links am Boden der Rautengrube zwei unregel-
missig begreuzte, graurdthliche Herde oberhalb des Facialiskerns; kleinere
rechts. Grosse Plaques rechts am unteren Ende der Briicke. Graue Verfir-
bungen in den Oliven. Graue Herde in den Pyramiden.

Die Herde in der Medulla oblongata sehen alle ziemlich frisch aus
und sind noch sehr derb.

Das ganze Rilckenmark ist atrophisch und durchsetzt von grauen Her-
den. Daneber besteht eine diffuse Sklerose. Auf einzelnen Schnitten sind die
normalen Verhdltnisse kaum zu erkennen. Die Herde finden sich nicht nur in
der weissen, sondern theilweise auch in der grauen Substanz, und zwar nament-
lich in den Vorderhérnern.

Herz schlaff, Muskulatar verfettet. Lunge lufthaltig, Unterlappen hyper-
dmisch und ddematts.

Leber und Milz atrophisch.

Harnblase zeigt Verdickung der Muscularis, Réthung, Schwellung, mul-
tiple Blutungen, bezw. daraus hervorgegangene Pigmentirungen. Inhalt eine
schmutzig-eitrige Masse.

Schleimhaut der Ureteren hyperdmisch und geschwellt. Nierenbecken
und Calcices erweitert, Nierenbeckenwand verdickt. Schleimhaut des Nieren-
beckens zeigten dieselben Verinderungen wie die der Harnblase. Im Nieren-
becken schmutziger Kiter und links ein grisseres Concrement als Inhalt, wel-
ches sich einerseits in die Calices, andererseits in den Ureter fortsetzt.

Nierenrinde stark geschwollen, schmutzig grauroth und von Abscessen
durchsetzt.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Sclerosis multiplex diffusa
et circumscripta cerebri et medullae.

Cystitis, Pyelonephritis, Abscessus multiplices renum.

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns und Riickenmarks
ergab mnach dreimonatlicher Aufbewahrung in Miller’scher Flissighkeit:
schwere multiple Sklerose, am ditesten im Halsmark mit colossater Wucherung
der Glia, danu im Brust- und Lendenmark, frischere Herde im Gehirn, im
Pons und in der Medulla oblongata. Insbesondere fanden sich auf einem Quer-
schnitt durch den unteren Rand der Briicke beiderseits michtige frische Er-
krankungsherde, die namentlich’ den Kern und die Wurzelfasern des Abdu-
cens, sowie die obere Olive betrafen. Die Farbung nach Weigert war hier
dieselbe wie in den &lteren Herden, die Wucherung der Gla jedoch weniger
ausgesprochen, Dafiir fanden sich kleinzellige Infiltrationen, namentlich in
der Umgebung der Geféisse. Die Axencylinder und Ganglienzellen
waren hier grisstentheils intact.

Ueberblicken wir nech einmal das Krankheitsbild, das der vor-
liegende Fall uns darbietet: bei einer 26jihrigen, seit fast 6 Jahren an
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den Erscheinungen einer multiplen Sklerose des Gehirns und Riicken-
marks leidenden Frau tritt mit einem Schlage an 4 Fingern der linken
und 2 Fingern der rechten Hand und gleichzeitig an simmtlichen Zehen
eine blaulich-grane Verfirbung auf Die befallenen Theile fihlen sich
eiskalt an, und.das subjective Kiltegefiihl in denselben ist so stark,
dass man gendthigt ist, sie in Watte einzupacken; daneben bestehen so
heftige Schmerzen in Hinden und Fiissen, dass man zur Morphium-
spritze greifen muss, um der Kranken einige Linderung zu verschaffen.
An den Nigeln der nicht befallenen Finger sind zunichst nur schwarz-
braune his dunkelblaue himorrhagische Punkte und Streifchen sichtbar.
Am Hand- und Fussriicken erscheint sodann ein leichtes Oedem, die
Verfirbung wird dunkler, schwarzblan, theilt sich in geringem Grade
auch den bisher verschont gebliebenen Fingern mit und geht sogar auf
den rechten Vorderarm iber. Auf [ingerdruck verschwindet sie
zunichst noch, aber nur langsam, um allmihlich wiederzukehren, spiter
lasst sie sich durch Druck iiberhaupt nicht mehr beseitigen. An den
von Anfang an am schwersten betroffenen Fingern der linken Hand
treten schliesslich nach etwa 8 Tagen die Zeichen der Mumification, des
trockenen Brandes auf, namentlich die Nagelglieder sind abgeplattet,
steinhart, die Haut an den Fingerbeeren begiont sich in Falten zu legen.
Auch Nasenspitze und die #usseren Réinder der Ohrmuscheln nebst den
Ohrlippehen haben inzwischen, jedoch nicht gleichzeitig, die blavgraue
Verfirbung angenommen und fithlen sich ebenfalls kalt an. Die
Sensibilitit ist an den erkrankten Theilen iiberall erhalten, die Be-
rithrung Husserst schmerzhaft. Inzwischen ist Pat. stark collabirt, und
unter den Zeichen der Herzschwiiche tritt schliessiich am 11. Tage
nach Beginn der beschriebenen Erscheinungen der Tod ein.

Die Section ergiebt im Wesentlichen, abgesehen von einer schweren
Cystitis und Pyelonephritis mit multiplen Abscessen in den Nieren, eine
Bestatigung der klinischen Diagnose: eine diffuse und circumscripte,
theilweise sehr vorgeschrittene Sklerose des Gehirns und Riickenmarks.
Insbesondere finden sich zahlreiche Herde im verlingerten Mark, die
alle schon makroskopisch ziemlich frisch aussehen und weniger derb
sind als an anderen Stellen, sich auch bei der mikroskopischen Unter-
suchung als frische Erkrankungsherde erweisen. Unter anderem ist die
obere Olive betroffen. Die Axencylinder und Ganglienzellen sind hier
grosstentheils unversehrt.

Wie sind nun jene merkwirdigen klinischen Erscheinungen aufzu-
fassen, und wie sind sie in Einklang zu bringen mit den vorgefundenen
anatomischen Veranderungen? Schon bei oberflichlicher Betrachtung
muss die Uehereinstimmung des geschilderten Krankheitsbildes mit dem
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der angiospastischen Gangran, wie wir es im ersten Theil der

Arbeit gezeichnet haben, auffallen. Das acute Einsetzen der Er.
scheinungen, das Befallensein gerade peripherer Partien, die Blauver-
farbung. und Kilte derselben, die unertriglichen Schmerzen, das spiter
hinzutretende leichte Oedem, die Himorrhagien und schliesslich die
Mumification, alles dies spricht zu Gunsten der Annahme einer angio-
spastischen Gangrin. Dass die Blauverfsrbung, die spastische Cyanose
sich hier ohne vorangehende spastische Ischdmie entwickelt hat, ist ja
nach unseren fritheren Ausfilhrungen nichts Ungewdhnliches. Was die
Schmerzen anbetrifft, so waren diese im Verein mit Pariisthesien zwar
schon frither vorhanden gewesen — wohl eine Folge des Uebergreifens
des sklerotischen Processes auf die graue Substanz und die in ihr ver-
laufenden Schmerzbahnen — jedoch nicht in dieser Intensitit, wo
selbst Morphium in grossen Dosen fast wirkungslos bliebh. Wir wissen
ja, dass gerade das cyanotische Stadium des Gefisskrampfes durch un-
ertrigliche Schmerzen charakterisirt ist, wahrscheinlich eine Wirkung
der erhohten Erregbarkeit der Nerven des erkrankten Gebildes infolge
der Unterernihrung durch den Gefisskrampf, die gleichzeitiz durch
Schidigung der Gefasswinde auch Anlass giebt fiir das Auftreten des
Oedems und der Hamorrhagien. Schliesslich wird die Circulation auf-
gehoben, was sich dadurch kundgiebt, dass die dunkle Farbe der er-
krankten Partien auf Druck nicht mehr verschwindet. Mit diesem
Moment beginnt die Eintrocknung der Gewebe, da das in ihnen noch
enhaltene Blut keine Fliissigkeitssiule mehr bildet mit dem Blut der
zu- und abfithrenden Gefiisse. Sicher stellen konnte ich diese Annahme
durch den Nachweis von hyalinen Thromben in den Capillaren
eines oberhalb der gangrindsen Partien ausgeschnittenen Haut-
stiickes, wihrend es aus d#usseren Griinden leider nicht moglich war,
anch die tieferen Partien darauf zu untersuchen.

Natiirlich ist diese Thrombosirung erst secundir entstanden durch
die Schidigung der Gefisswinde, und nicht etwa die Ursache der
Gangrin. Abgesehen von allem anderen wire es doch sonst sehr merk-
wiirdig, dass es gleichzeitig an Handen und Fiissen zur Gangrin ge-
kommen ist. Was sonst noch differentialdiagnostisch in Betracht kime,
glaube ich ebenfalls kurzer Hand abweisen zu kénnen. Fiir Ergotis-
musgangraenosus, der klinisch allerdings grosse Aehnlichkeit mit
dem beschriebenen Krankheitshilde hat, liegt #tiologisch nicht der ge-
ringste Anhalt vor.

Also kein Zweifel, dass wir es hier wirklich mit einem Fall von
Raynaud’scher Krankeit, von angiospastischer Spontangangrin zu thun
haben. Und zwar l3sst sich das gleichzeitige Auftreten des Gefdss-
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krampfes an Handen und Fiissen nur durch die Annabhme eines Reiz-
zustandes im dominirenden vasomotorischen Centrum in der Medulla
oblongata befriedigend erkliren. Mit dieser Annahme stimmt der
Sectionsbefund gut dberein. Der Puukt, an dem wir nach den Thier-
versuchen Owsjannikow’s das Hauptvasomotorencentrum mit grosser
Wahrscheinlichkeit auch beim Menschen vermuthen kénnen, die Gegend
der oberen Olive, zeigt beiderseits frische Erkrankungsherde,
jedoch mit erhaltenen Ganglienzellen und Axencylindern. Und dass
diese frische Erkrankung den natiirlichen Tonus des vasomotorischen
Centrums zu erhthen und in den von ibm beherrsehten Gebieten einen
Gefasskrampf hervorzurufen im Stande ist, erscheint ohne Weiteres
plausibel. Mit dem Umsichgreifen des sklerotischen Processes im vaso-
motorischen Centrum werden dann auch Nase und Obren befallen. Das
weitere Fortschreiten hitte wohl auch noch in anderen Kdrpertheilen
dieselben Erscheinungen hervorgerufen, wenn jetzt nicht der Tod eiu-
getreten wire. Dieser ist wohl kaum in direkten Zusammenhang mit
der Gangran zu bringen, sondern eine Folge des ganzen decrepiden Zu-
standes der Kranken, vor allem der schweren Cystitis und Pyelonephritis,
und nur beschlennigt worden durch die Schlaflosigkeit infolge der un-
ertriiglichen Schmerzen und durch die grossen Morphiumgaben, die man
der Kranken verabreichen musste.

Einen weiteren Fall von angiospastischer Gangrin hatte ich im
Heine’schen Krankenhause in Hamburg Gelegenheit zu beobachten.
Es handelt sich um den schon frither kurz erwihnten Lagermeister,
der offenbar infolge von starken Kilteeinwirkungen, denen er in seinem
Berufe ausgesetzt war, von der Krankbeit befallen wurde. Herrn
Dr. Alsberg, Oberarzt des Heine’schen Krankenhauses zu Hamburg,
bin ich fiir gitige Erlaubniss zur Vertffentlichung des Falles, sowie
fir die Ueberlassung der Krankengeschichte zu wirmstem Danke ver-
pilichtet.

Die Mutter des Patienien, des 33jibrigen Lagermeisters Card Hoffmann,
starb an ,Hirnerweichung®, sonst keine Nervenkrankheiten in der Familie. Als
Kind Magern, mit 16 Jahren Luftréhrenentziindung, sonst stets gesund. Ver-
heiratet, zwei gesunde Kinder, ein Abort der Frau. Missiger Raucher, Lues
und Potus negatur.

Sein Beruf als Lagermeister fiihrte den Patienten oft in Kihlhduser, wo
er namentlich im Prithjabr mit der Verpackung von Heringen beschiftigh war.
Auf diesen Aufenthalt in den kalten Riumen und auf die Wirkung der
Heringslake fibri Patient selbst sein Leiden zuriick. Dasselbe begann im
im November 1900 mit Anbruch der kalten Witterung, zu einer Zeit als er den
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genannten Kilteeinwirkungen nicht ausgesetzt war. Damals bemerkte er, so oft-
er ins-Freie trat, ein Absterben der Nagelglieder des Zeige- und Mittelfingers
der rechten Hand, mit der er allein in der Lake zu thun hatie. Schmerzen
waren damals nicht vorhanden. Dieses anfallsweise Absterben der beiden
Finger dauerte wihrend des ganzen Winters an und horte erst mit Anbruch
der warmen Jahreszeit auf, um im folgenden Winter wiederzukehren. Gleich-
zeitig (November und December 1901} bildeten sich an der volaren Fléche der
Nagelglieder der beiden Finger rothe Blutpunkte, die allmilig wieder ver-
schwanden. Ende December begann eine Hiterung unter beiden Nigeln, die
sich mehr und mehr verschlimmerte.

Am linken Fuss bemerkte Patient die ersien Krankheitserscheinungen im
Mirz 1902. TUnter heftigsten Schmerzen, die dem Patienten nur nach
grossen Dosen Alkohol zu schlafen gestatteten, trat hier an der 2. und 5. Zehe
eine Blanverfarbung auf; bald darauf begann hier ebenfalls eine Eiterung unter
den Négeln, die nicht zur Heilung gelangen wollte und den Patienten endlich
im Juni veranlasste, das Spital aufzusuchen.

Status praesens am 10. Juni 1902. Mann von gutem Brnihrungs-
zustand. Thoraxorgane ohne Besonderheiten. Keine Sklerose der sicht- und
fithlbaren Arterien. Im Urin weder Zucker, noch Eiweiss. Patellar- und
Pupillarreflexe prompt. Nirgends Andeutung von Muskelatrophien. XKeine
Blasen- und Mastdarmstorungen. Temperatursine und Lagegefiih] @berall in:
tact, desgleichen die Bertihrungsempfindung, die nur an den'erkrankten End-
phalangen des rechten Zeige- und Mittelfingers eine starke Herabsetzung zeigt.
Diese sind blauroth verfirbt, am Mittelfinger fehit der Nagel, die Nagelphalanx
sieht frei aus den entziindlich infiltrirten Weichtheilen heraus, und aus der
Tiefe entleert sich diinner Eiter. Der Nagel des Zeigefingers ist briichig,
das Nagelbett secernirt Eiter, wie am Mitielfinger sieht auch hier die nekro-
tische Endphalanx aus den Weichtheilen heraus.

Am linken Fuss ist die 2. und 5.Zehe von der Basis bis zur Spitze blauroth
verfarbt, die Haut ist infiltrirt, die Zehenkuppe in eine ulcerirte Fliche ver-
wandelt, in welcher die nekrotische Endphalanx sichtbar ist.

13, Juni. Im Sudeck’schen Aetherrausch vmd am rechten Mlttelﬁnger
die nekrotische Endphalanx exarticulirt.

20. Juni. Die Heilung erfolgt reactionslos ohne Nekrose. '

30. Juni, KExarticulation der 2. und 5. Zehe links. Keine Hautnaht;
Danach in den nichsten Wochen leichte abendliche Temperatursteigerungen.

11. Juli. Die Wunde der 5. Zehe zeigt gute Granulationen, aus der Wund-
hthle der 2. Zehe entleert sich Eiter. Tamponade mit Wasserstoffsuperoxyd.

20. Juli, Noch immer abendliches Fieber und starke Secretion der
Wunde an der 2. Zehe, an der man mit der Sonde auf rauhen Knorpsl gelangt.
Taglicher Verbandwechsel.

5. August. Exarticulation der Nagelphalanx des Zeigefingers.

10. August. Wegen andauvernder Eiterung der Exarticulationsstelle der
2. Zehe permanentes Fussbad.
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20. August, Secretion ist triib-serds.

10. September. Andauernd fieberfrei. Alle Stellen sind tadellos geheilt
ausser der Exarticulationsstelle der 2. Zehe links.

6. October. Wegen andauernder Secretion derselben wird die Hohle mit
Tinct. Jodi ausgepinselt.

7.—19. October. Intercurrirende Lymphangitis der ganzen linken unteren
Extremitat.

20. October. Lymphangitis verschwunden, gutes Befinden. Abend-
temperatar 38,1.

1. November. Exarticulationsstelle der 2. Zehe bis auf eine secernirende
Fistel geschlossen.

16. November. Geheilt entlassen,

Fassen wir die vorstehend skizzirten Erscheinungen noch einmal
kurz zusammen: ein Mann, der in seinem Berufe zeitweise stirksten
Kilteeinwirkungen ausgesetzt ist, leidet einen ganzen Winter hindurch
an ,todten Fingern“, so oft er ins Freie tritt. Im nichsten Winter
wiederholt sich dieser Zustand, gleichzeitig bilden sich kleine hamor-
rhagische Flecke an den Nagelgliedern der betheiligten Finger, sodann
tritt eine Eiterung an denselben auf, die zur Nekrose der Endphalangen
filhrt und deren Exarticulation nothwendig macht. An der unteren
Extremitit haben wir ein etwas anderes Bild. Hier beginnt das Leiden
erst ein Jahr, nachdem zum ersten Mal ein Absterben der Finger
beobachtet wurde, mit Blauverfiirbung zweier Zehen unter heftigsten
Schmerzen, spiter fritt auch hier eine Eiterung auf, die erst nach
Exarticulation der beiden Zehen zum Stillstand gelangt.

Wenn auch in diesem Fall der Beginn der Krankheit nicht von
srztlicher Seite beobachtet wurde, so sind doch die Angaben, die der
recht intelligente Patient dariiber macht, so charakteristisch, dass diber
die Natur des Leidens wohl kaum ein Zweifel fibrig bleibt. Differential-
diagnostisch konnte nur eine Erfrierung ernstlich in Frage kommen.
Das von dem Pat. geschilderte Absterben der Finger bei Kilteeinwirkun-
gen liesse daran denken, dass es sich damals um das Anfangsstadium
einer Erfrierung gehandelt habe. Und die Gangriin selbst ist in unserem
Falle wohl kaum unterschieden von der Gangrin, wie sie als Folge von
Erfrierungen dritten Grades auftritt. Indessen pflegt doch eine Er-
frierung nur in unmittelbarem Anschluss an stirkste Kilteeinwirkangen
aufzutreten, withrend hier schon geringe Kiltereize geniigten, um die
Krankheitserscheinungen hervorzurufen, Sie pflegt ferner nicht so an-
fallsweise zu beginnen und so chronisch zu verlaufen, wie die Krankheit
unseres Patienten. Und schliesslich diirften bei Erfrierungen die
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Schmerzen wohl kaum je so intensiv und so andauernd sein wie in unserem
Talle.

Eine Erfrierung ist also auszuschliessen. Es handelt sich vielmehr
nach meiner Ueberzeugung um einen reinen, uncomplicirten Fall von
Raynaud’scher Krankheit, also angiospastischer Gangrin nach
unserer Definition. Und zwar wire der Entwickelungsgang des Leidens
folgendermaassen aufzufassen: der oft wiederholte lingere Aufenthalt
in den kalten Riumen verursacht mit der Zeit an den peripheren
Partien des Korpers eine solche Erregbarkeit der die Temperatur-
empfindung vermittelnden Nervenendapparate, dass es nur eines Reizes,
wie der Beriihrung mit der rauhen, aber nicht fiberméssig kalten November-
1uft bedarf, um reflectorisch durch Erregung, sei es nun des gefiissverengen-
den Centrums in der Medulla oblongata oder der Vasomotorencentren im
Riickenmark, eine krampfhafte Contraction der kleinsten Gefasse der be-
treffenden tiberempfindlichen Bezirke herbeizufithren. Dieser Krampf ruft
nun ander rechten Hand eine wachsartige Verfarbung des Zeige- und Mittel-
fingers, also das Bild der spastischen Ischiimie, an zwei Zehen des
linken Fusses das der spastischen Cyanose hervor, Zustinde, die, wie
frither ausgefiihrt, nur graduell unterschieden sind und in einander {iber-
gehen konnen. An der Hand fithrt die spastische Ischimie erst nach
zahlreichen Anfillen zur Gangrin, am Fuss dagegen geht die spastische
Cyanose sehr bald in den Brand tber, in Uebereinstimmung mit unserer
fritheren Ueberlegung, dass die spastische Cyanose den gefihrlicheren,
leichter zur Gangrin fiihrenden Zustand darstellt. Diese letztere selbst
wird in unserem Falle an den Fingern eingeleitet durch das Auftreten
hiamorrhagischer Flecke — eine charakteristische FErscheinung,
deren wir schon wiederholt Erwiahnung gethan, und die auf die hoch-
gradige Schidigung der Gefisswinde durch die mangelhafte Ernihrung
zuriickzufilhren ist — und verlduft im iibrigen unter dem Bilde einer
langdauvernden Eiterung. Charakteristisch fiir angiospastische Gangrin
sind auch die bestindigen unertriglichen Schmerzen, die das Ab-
sterben der Zehen dem Patienten verursachte.

Dass gerade die rechte Hand von dem Gefisskrampf befallen wurde
darf uns nicht wundern, da ja Pat. nach seiner ausdriicklichen Angabe
mit ihr allein in der eiskalten Heringslake zu thun hatte. Warum aber
gerade der linke und nicht der rechte Fuss betroffen wurde, ldsst sich
wohl kaum erkliren. Jedenfalls haben wir hier wiederum ein Beispiel
dafiir, dass die Raynaud’sche Krankheit nicht symmetrisch zu ver-
laufen braucht. Und weiterhin ist dieser Fall im Gegensatz zu unserem
ersten ‘ein Beispiel flir das Auftreten der Raynaud’schen Krankheit

9*
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als Morbus sni generis, als selbststindiges Leiden, lediglich be-
wirkt durch periphere sensible Reize, nicht durch anderweitige Fr-
krankungen.

Fassen wir die Hauptpunkte, die sich aus vorstehenden Ausfiihrungen
ergeben, noch einmal kurz zusammen:

" Die Raynaud’sche Krankheit ist eine Form der sogenannten Spontan-
gangrin, die durch Gefisskrampf hervorgerufen wird. Da sie bald ein-
seitig, bald deppelseitig, kaum jemals aber streng symmeirisch auftritt,
so fiihrt sie ihre Bezeichnung als ,symmetrische Gangrin“ zu Unrecht.
Bie ist daher, auch um Verwechselungen mit anderen Formen der
Spontangangrin zu vermeiden, besser ,angiospastische Gangrin®
zu benennen.

Die Gangrin selbst ist lediglich die letzte Consequenz des Nah-
rungsmangels der Gewebe in Folge der spastischen Ischiimie oder der
spastischen Cyanose, mit der Einschrinkung, dass bei der letzteren als
ein die Gangrin forderndes Moment noch die Autointoxication der Ge-
webe mit ihren eigenen Stoffwechselproducten hinzukommdt.

Es liegt daher kein Grund vor, die Raynaud’sche Krankheit als
eine Trophoneurose aufzufassen, sie ist vielmehr eine reine Angio-
neurose, die bald als selbststindiges Leiden, bald auf der Basis ander-
weitiger Erkrankungen des Nervensystems sich entwickelt.

Zum Schlusse sei es mir gestattet, Herrn Geheimrath Prof. Dr. von
Leube fiir die Anregung zu dieser Arbeit und Uebernahme des Referates,
Herrn Professor Dr. Borst fiir die giitige Ueberlassung des Sections-
protokolles, sowie fiir die liebenswirdige Unterstiitzung bei der Durch-
sicht der mikroskopischen Priparate meinen verbindlichsten Dank aus-
zusprechen.
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