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Die cerebrale Form der Thromboendangiitis obliterans stellt patho- 
logisch-anatomisch seit mehreren Jahren ein ebenso wohl gekennzeich- 
netes Krankheitsbild dar wie die periphere Form seit den klassischen 
Un~ersuchungen yon v. Winiwarter um etwa 1880 und von Buerger 
50 Jahre sparer. W~hrend aber die klinische Effassung der peripheren 
l~orm kaum jemals Schwierigkeiten machen dfirfte, ge]ingt es bisher in 
den seltesten F~llen, die cerebralen Formen klinisch zu diagnostizieren. 
Einfacher ist es schon bei den ausgesprochenen ,,Mischformen", bei denen 
Ver~nderungen an der Peripherie vorauseflen oder so sehr im Mittelpunkt 
stehen, dab damit  von selbst ein Hinweis fiir das Wesen der cerebralen 
Symptomat ik  gegeben ist. Die vorwiegend cerebralen Formen werden 
klinisch bis heute zumeist der Arteriosklerose, der multiplen Sklerose 
oder den Angiospasmen zugeordnet und die eigentliche Natur  des Leidens 
erst vom pathologischen Anatomen gesehen. Wir haben uns bemfiht, 
yon dem morphologischen und funktionellen Geschehen am Gehirn aus- 
gehend eine Analyse der klinischen Symptomat ik  durchzuffihren und die 
Differentialdiagnose sowie die hervorragende Bedeutung der ,,Zusatz- 
befunde" vom anatomischen Standpunkt  zu beleuchten. Wir bringen 
zuns zwei F~lle, bei denen das anatomische Bild in allen Einzelhei~en 
dargestellt wird. I m  weiteren folgen ffinf aus ~linischen Erw~gungen 
gew~hlte F~lle. Das Schrift~um berficksichtigen wir soweit, dab diese 
Mitteilung auch ohne weitere Durchsicht tier Literatur  verst~ndlich ist. 

Fall A. Sp. (62/40) 1. Der 59 Jahre alt gewordene Schneidermeister war bis 
zu seinem 31. Lebensjahr unauff~llig, berufstfichtig und sogar eine Zeitlang als 
Fachschullehrer t~tig. Die ersten uncharakteristischen .Magen-Darmst6rungen, 
gelegentliches Stechen in der Brust, Ma?~tigkeit, Schmerzen in den Untersehenkeln 
navh ,4nstrengungen wurden ~rztlicherseits als ,,nervSs" bezeichnet. Sp~ter wurde 
mehffach fiber Rheuma berichtet. Etwa 6 Jahre nach den ersten Bescbwerden 
traten w~hrend des Heeresdienstes im Weltkrieg erstmalig Kramp[an/glle auf. 

1 Dieser Fall wurde im vorangehenden ausffihrlich klinisch yon J. Schott]cy 
dargestellt, dem wir auch die Einsicht in die Krankengeschichte und die ~ber- 
lassung des Gehirns verdanken (S. 237--318 dieses Bandes). 
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Die Lazarettprotgkolle spreehen yon Hysteroel~.lepsie. Naeh der Entlassung aus 
dem Heeresdienst .stand ~Sp. dauernd wegen epileptis~her Anf~lle in ~rz~]icher 
Behandlung. Bci einem Rentenverfahren im Jahre 1929, 12 Jahre nach Auftreten 
der ersten Anf~lle, wurde neurologiseh nichts als eine psyehogen wirkende Herab- 
setzung der Kraft des l+austschlusses rechts gcfunden. Das Leiden wurde als 
hysterische Pseudodemenz mit hysterischen Anf~illen aufgefaBt. Wegen der M6g- 
lichkeit vereinzelter echter epileptischer Anf~lle wurde eine Erwerbsverminderung 
um 30 % angenommen. 1931 erfolgte eine 6t~igige Beobachtung in der Psychiatri- 
schen Klinik zur Begutaehtung fiir das Versorgungsgerieht. l~eurologiseh fanden 
sich eine Herabsetzung in der Kraft des Faustschlusses rechts und eine leichte 
•acialisdifferenz zu Ungunsten von links. Die Sprache wurde als ,,gemacht ver- 
waschen" bezeichnet. Der Blutdruck betrug 158/95 RR. Der Augenhintergrund 
war o. B. Es wurde ein generalisierter Krampfanfall mit blutigem Sehaum vor dem 
Mund und kleinem ZungenbiB beobachtet. Die Intelligenzpri~/ung ergab gr6bste 
Aus]i~lle au/ allen Gebieten, Verkennungen und Vorbeireden. Diagnose: Genuine 
Epilepsie, hysterische Pseudodemenz. 1933 wurde Sp. wegen versuchter Brand- 
stiftung und versucbten Versicherungsbetruges zu I Jahr Zuchthaus and 3 Jahren 
Ehrverlust verurteilt. Das Urteil geschah auf Grund yon Indizien. Im Verlauf 
des Verfahrens wurde er als roll zurechnungsf~ihig bezeichnet. Die Strafanstalts- 
leitung kennzeichnet ihn als einen ,,schwachsinnigen, verstockten Querulanten mit 
hysterischen Reak~ionen", der w~ihrend der ganzen Haft seine Unsehuld beteuerte. 
Wahrend des Zuchthausaufenthaltes wurde Antrag i+uf Unfruchtbarmachung wegen 
angeborenen Schwaehsinns gestellt. Der Antrag wurde im Hinblick auf die fffiheren 
beruflichen und sozialen Leistungen des ttaftlings abgelehnt. Naeh Verbfil~ung der 
Haft verfiel Sp. kSrperlieh raseh. Beraerkenswert ist aber, dal~ w~ihrend der 
ganzen Dauer des Krankheitsgeschehens immer wieder Phasen eines wesentlich 
besseren psychischen and kSrperlichen Znstandes beschrieben wurden. An_fang 
1936 wurde er wegen eines Suicidversuches in die Heft- und Pflegeanstalt Hild- 
burghausen gebracht, wo er mit elner Unterbrechung yon 7 Wochen, 3 Jahre bis 
zu seinem Tode verbrachte. W~hrend des 7wSchigen Aufenthaltes zu Hause erlitt 
er einen Verwirrtheitszustand, bei dem er Tag und l~aeht redete, l~ach der neuer: 
lichen Aufnahme in die Anstalt wurden wahnha]te Verkennungen der Umgebung, 
Beeintriiehtigungs- und Gr6]3enideen, verstarkte Reizbarkeit und Gewalttgtigkeit 
beobachtet. Die mehrfaeh besehriebenen ]li~chtigen Paresen machten einen psycho- 
gencn Eindruck. Die sehon frtiher oft ge~ul]erten Klagen fiber he/tige Kop/schmerzen 
verstarkten sieh. Neurologischer Befund: Der Kranke liegt mit angezogenen Beinen 
im Bert, die Beine im Kniegelenk extrem gebeugt, das linke gleichzeitig in Adduk- 
tionsstellung. Beugekontraktur rechts. Der rechte Arm wird rechtwinklig gebeugt 
gehalten, kann passiv nicht vollst~ndig durc.hgestreckt werden. Sehnenreflexe 
rechts gesteigert, Der rechte Mundwinkel h~ngt etwas. Linke Pupille welter als 
rechte. Die Diagnose der Anstalt lautete: Organische Hirnerkrankung. Epilepsie 
unklarer Genese. Unter rasch fortschreitendem Verfall, wobei das Bild an finale 
progressive Paralyse erinnert, erfolgt im 59. Lebensjahre der Exitus. 

Die makros~opische Betrachtung des in  Formol  fixierten, unzerlegten 
Gehirnes ergibt :  die weiehen I-I~tute sind nu r  leieht fiber den Furchen  
der Konvex i t a t  getrfibt. Dureh sie h indurch  sieht man,  vorwiegend in  
der zweiten St i rnwindung,  einem Teil der Zentralregion, den ansehlie- 
l~enden Teilen des Par ie ta l lappens sowie fast im gesamten Gebiet der 
Medianfl~che des l inken Hin te rhaup t l appens  eine feine Stichelung der  
l~inde, wie sie ftir die granuliire Atrophie der Groflhirnrinde eharakte- 
ristisch ist. Die Schl/~fenlappen sind frei. Bet raehte t  m a n  n u n  die in 
den  weiehen H~uten  ver laufenden Gefs (Arterien) fiber den yon  der 
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granul/~ren Atrophie betroffenen Windungsanteilen, so ergibt sich, daft 
zahlreiche End~istchen in wei/3e Striinge umgewandelt sind und sich bei 
der Betastung ,,massiv" an/i~hlen. Die fibrigen Gef/~6e an der Konvexit~t  
und an der ]3asis sind frei, insbesondere zeigen sie keine Anzeichen yon 
Arteriosklerose. 

Die Ver/~nderungen sind im Bereich beider Hemisph/~ren symmetrisch 
angeordnet, jedoch reehts im ganzen etwas weniger ausgepr/~gt als links. 
Von den t t interhauptslappen n immt nu rde r  linke teil an der Granuliernng 
sowohl wie an der Gef/~l~ver/s 

Nach Abpr/s der weichen H/~ute v o n d e r  lh~ken I-Iemisph/~re 
t r i t t  das Bild der feinen Stiehelung der Windungsoberfl/~che in den be- 
sehriebenen Gebieten noeh deutlicher hervor. Es handelt sich um dicht- 
stehende, e twa steeknadelkopfgro2e Grfibchen u n d  Krater ,  die sieh in 
einer bogenfSrmigen Zone fiber die Hirnoberfl~ehe-erstrecken, und zwar 
frontal in den vorderen Anteflen der zweiten Stirnwindung beginnend, 
fiber die beiden Zentralwindungen (vordere und hintere) hinweg, im 
Parietallappen nahe an die Mantelkante heranreichend und im Occipital- 
lappen endend. 

Diese siehelf6rmige Ausbreitung ist charakteristisch fiir einen yon Spatz and 
Zindenberg herausgestellten Typus der granulgren Atrophie. Dieser Ausbreitungs- 
typ wird yon den genannten damit erklgrt, dab bei Erkrankung der distalen Ab- 
schnitte der drei groBen Hirnarterien (anterior, media und posterior) in den Grenz- 
zonen der Versorgungsgebiete diessr drei Arterien dutch Ern~thrungsstSrung das Bild 
der granul/~ren Atrophie (=  miliare Erweichungsherde) auftritt. Eine sehematische 
Darstellung der Grenzzone in den Versorgungsgebieten der drei Hirnarterien stimmt 
genau mit dem oben beschriebenen sichelf8rmigen Ausbreitungstyp fiberein. Diese 
Verteilungsform der granul/~ren Atrophie ist aber nur die eine der beiden MSglieh- 
keiten. In anderen F~llen aus dem Spatzsehen Material fanden sieh ganz unregel- 
m/~l]ig bald in diesen, bald in jenen distalen Gef/~13abschnitten Ver/~nderungen, 
oft aueh nur die eine l~emisph/~re betreffend. Von einer gesetzm~l~ig angeordneten 
granul/~ren Atrophie konnte nieht die Rede sein. gedoeh waren derartige Fglle 
weitaus in der Minderzahl. 

Bei der weiteren Untersuchung unseres Falles ergibt sich, dab es im 
Bereich der linken Hemisph/tre zu drei bereits am unzerlegten Gehirn 
kenntliehen, mittelgroften Erweichungsherden gekommen ist, und zwar 
in der Mitre der dritten Stirnwindung im Ausbreitungsgebiet der granu- 
1/tren Atrophie, also innerhalb der besehriebenen ,,Sichel", ferner genau 
im Parazentrall/~ppchen und im Cuneus, wobei der Occipitalpol mit- 
betroffen ist. 

Die Stammganglien und der tiefere Hirns tamm sind frei yon patho- 
logischen Ver/~nderungen. 

Pr~pariert man einzelne tier erkrankten Gef/~l]b/iume an der Kon- 
vexit~tt heraus, so wirkt meist der stammnahe,  bluthaltige Absehnitt  
v611ig intakt. CVbergangslos beginnt eine weif~liehe Verf/~rbung, welehe 
distal bis in die letzten Ver/istelungen reichen kann. Manehmal wird sie 
auch unterbroehen yon Stellen intakter  Gef/tl~wand. Die weif31ichen 
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Anteile der Gefi~Be enthalten kein Blur, stellenweise sind schon makro- 
skopisch Thromben nachweisbar (Abb. 1). 

Betrachtet man die makroskopischen Be]unde unseres Falles A.  Sp. 
zusammenhiingend, so ergibt sich eine Trias yon Ver~nderungen: 

1. distale Abschnitte der kleinen Konvexit~tsarterien wei$ und ver- 
sehlossen, 

2. granul~re Atrophie im Ausbreitungsgebiet der ver~nder~en Ar- 
terien, 

3. multiple kleine bis mittelgroi]e diskontinuierliche Erweichungsherde. 

A b b .  1. A.  Sp .  (62/40).  H c r a u s p r a p a r i e r t e  K o n v e x i t ~ t s a r t e r i e n ,  d i s t a l e  A b s c h n i t t e  
o b l i t e r i e r t :  B e i  x B e g i n n  d e r  u  1,3 : 1. 

I~Iierzu se~ schon an dieser Stelle betont, da~ zwischen 2 und 3 kein grunds~tz- 
licher Unterschied b~steht. Wir kommen noch darauf zurfick. 

Die Verteflung der granul~ren Atrophie fiber die beiden Hemisph~ren 
ist mit  Ausnahme des occipitalen Antefles symmetrisch. Auf der linken 
Seite ist die sichelf~rmige Ausbreitung Zwischen der zwei~en Stirnwindung 
fiber die Zentralwindungen hinweg zum Oecipitallappen besonders schSn 
ausgepr~gt. 

Die Summe dieser Befunde ist charakteristisch ffir die Thrombo- 
endangiitis obliterans.'des Gehirns. 

Wir kommen nun noch zu einem Befund, in dem dieser Fall mit  
einer Reihe der anderen O~tes mitgeteilten fibereinstimmt: eine Throm- 
bose der A. carotis interna. 

Dieser Befund ist sicher nicht unwichtig fiir die cerebrale Symptomat ik  
und zur Stfitzung der klinischen Diagnose. Vom morphologischen Stand- 
punkt  glauben wit nicht, dal~ ihm eine besondere Bedeutung zukommt.  
Entsprechend der Auffassung J~igers bei der peripheren Form glauben 
wir, da[t hier kein nnmittelbarer Zusammenhang mit  den Thrombosen 
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der kleinen Hirnarterien besteht ,  sondern dal~ es sich um gleiehgesehaltete 
Vorg~nge handelt. Vorl~ufig entzieht es sich noch unserer Kenntnis, in 
welehem AusmaBe bei don ,,cerebralen" 1%rmen Ver/~nderungen an den 
iibrigen Gef/s vorliegen, da ja diese Krankheitsbflder kliniseh meist 
nieht diagnostiziert wurden und deshalb eine spezielle Untersuchung 
der Organ- und Extremit~tengef/~Be meist unterblieb. Bei den genau 
durchuntersuchten l~/fllen fanden sieh h~ufig entspreehende Ver/~nde- 
rungen an den Coronargef~l~en, an den Gef/~Ben des Magens, tier Nieren, 
der Retina, der Extremit/~ten, fallweise aueh an Leber, Milz, Hoden, 
Lungen und sogar an den Nebennieren. Bei ungeniigender Seitenbahn- 
bildung kommt es dann zu zahlreichen Infarkten. 

Mikroskopiseher Befand. 
Zur histologischen Untersuchung werden einige der wei$1ich-ver- 

~nderten Gef~$e (Abb. 1) herauspr~pariert und auf Quer- und L~ngs- 
schnitten untersucht. Ferner werden ~rontalschnitte durch verschiedene 
Anteile dos Gehirns, denen die weichen H~ute belassen worden waren, 
nach vorwiegend drei Gesichtspunkten durchmustert:  a) Ver~nderungen 
an den vorhandenen Gef~Ben. b) Das histologische Bild der makrosko- 
pisch als granul~re Atrophie beschriebenen Windungssch~den. e) Er- 
weichungsherde. 

Zur Darstellung der Gef~Be und ihrer pathologischen Inhalte eignen sich_am 
besten van Gieson-, Azocarmin- und vor allem Perdrau-F~rbungen, Fiir die granulate 
Atrophie sind Nifil- und Holzer-F~rbungen angezeigt. (Letztere zur Darstellung 
der Gliafasernarben.) Fiir Erweichungsherde kommt, besonders zur Altersbestim- 
mung, neben der ~Vifll-F~rbung die van Gieson.Methode in Frage. Man kommt also 
insgesamt mit 4--5 F/~rbungen aus. 

An den distalen Xstchen der Gef/~Be ergibt sich als wesentlicher Befund 
eine Wucherung tier Endothelzellen in Verbindung mit Thrombosierungen. 
Die Media ist manehmal versehm/~lert, wie halten diese Versehm~lerung 
lediglieh fiir eine Inaktivit/~tsatrophie. Die Thromben sind in allen Phasen 
der Organisation anzutreffen. Neben frisehen Stadien mit lebhafter 
Organisation und Rekgnalisation finden sieh:Endstadien, bei denen alas 
Lumen mehr oder minder mit einem charakteristisehen lockeren, gef/~g- 
losen Fiillgew6be ~ versehlossen ist, ein Befund, der den sehubweisen Ver- 
lauf der klinisehen Symptomatik erkls (Abb. 2, 3 u. 4). Wo frisehe 
Ver~nderungen vorliegen, kommt es zu geringer perivascul/~rer Infil- 
tration. An den Venen fanden wit, auBer einer Erweiterung derselben, 
niehts Pathologisehes. 

Die wichtigste pathologisch-anatomische Di/]erentialdiagnose der Ge/~ifl- 
ver~inderungen ist die zur Arteriosklerose (Atherosklerose). Bei der Thrombo- 
endangiitis obliterans sind die erkrankten Arterien und die Carotiden nicht 
in ihrem Kaliber vergrSBert, wie das ffir die Arteriosklerose zutrifft, 
sondern im Gegentefl 5rtlich verschm~lert. Die gelblichen Einlagerungen, 
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welche fiir das vorgeschrittene Bild der Arteriosklerose so charakteristisch 
sind, fehlen ganz Auch beziiglich des Verteitungstypes der Ver~nderungen 

A b b .  2. A. Sp. (62/40). T h r 0 m b o t i s c h e  Verschl i isse  t ier K o n v e x i t ~ t s a r t e r i e n .  Bei  R 
R e s t l u m e n .  van Gieson-Fhrbung. ] 0 0 f a c h e  ~ e r g r .  

herrschen ganz andere Verhs : Bei der Thromboendangiitis obliterans 
sind bestimmte Astchen der Konvexitiit besonders hochgradig betroffen, 

A b b .  3. A.  Sp.  (62/~0). Das  L u m e n  einer  t~0nvexi/Gatsarterie 4 u r c h  sehr  za r tes ,  n e t z a r t i g e s ,  
k e r n a r m e s  F i i l l g e w e b e  ve r sch lossen  E l . , v a n  Gieson. ] 0 0 f a c h e  Vergr .  

w~hrend die Pr~diliktionsstellen der Arterioskterose ~n bestimmten Stellen 
der basalen Hirngefi~l~e und der Carotiden zu suchen sind. Bei der Thrombo- 
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endangiitis obliter~ns finder sich im histologisohen Bild im gewucherten 
Endothel eine gleiohm~Bige Lipoidspeioherung und nicht eine 5rtliche Ab- 
lagemmg yon Lipoiden und Cholesterin in tieferen Schichten. Es finder 
sich gewShnlich auch keine Aufsplitterung der elastischen Lamellen. End- 
lich bilden die zahlreiohen Thromben, die das ganze Bild beherrschen, ein 
eindrucksvolles Unterscheidungsmerkmal. 

Schwieriger ist die Un~ersch6idung schon, wenn eine ausgesproohene Arterio- 
sklerosis obliterans (mit Extremit~tengangr~tn !) vorliegt, welche gelegentlich sogar 

Abb. 4. A. Sp. (62/40). Frischerer thrombotischer VerschluB einer Konvexit~tsarSerie. 
EL-van Gieson. 100fache Vergr. 

als ,,Thromboarteriosklerosis obliterans" bezeichnet wird. Hines and Y~arkerfassen 
als wichtigste unterscheidende Merkmale folgende zusammen: bei der Arteriosklerosis 
obliterans finden sich in der Media ttyalinisierung, Fibrose~ Verkalkung, welche 
bei der Thromboendangiitis obliterans nicht vorkommen. Bei der Arteriosklerosis 
obliterans kommt es zu Atherombildungen mit Fett und Cholesterin. Und schliel3- 
lich seien die Thromben bei letzterer viel zellarmer. 

In manchen F~llen kommen auch beide Prozesse nebeneinander vor, wie sp&ter 
noch beriicksichtigt wird. 

Auch ein embolischer Prozef~, ausgehend yon einer Endok~rditis, 
l~]~t sich leicht ausschliel~en. Solche Embolien, z .B.  bei der Endo- 
carditis lenta, ergeben histologisch das Bild einer embolisch-metastati- 
schen IIerdencephalitis. Ferner kommen zur ~natomischen Differential- 
diagnose die Heubnersche luische Endarteriitis in Frage und die Peri- 
arteriitis nodosa. Die letztere gehSrt nach R6ssle zusammen mit der 
Thromboendangiitis obliterans in denselben Formenkreis rheumatischer 
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Gef /~ l~en tz i indungen ,  wie  b e s o n d e r s  d u r c h  B e o b a c h t u n g  d e r  A n f a n g s -  

s t a d i e n  n a h e g e l e g t  w u r d e .  

An den kleinen intracerebralen GefaBzweigen sahen wir, besonders im Erkran-  
kungsbereich,  spindelf6rmige Auftreibungen, in deren Bereich die Gef/~Bwand ver- 
dickt  ist. Einzelne Wandschichten  lassen sieh an  diesen Gefi~Babschnitten n icht  metrr 
unterscheiden.  I m  wesentlichen schcinen Bestandtei le  der  Advent i t ia  verdickt  zu 
sein, sie sehen wie vcrquellen aus im Gegensatz zu den fcinen ~asern  der normalen 

Abb. 5. A. SD. (62/40). Verdickung und spindclf5rmig'e Auftreibung kleiner Rindenarterien. 
Bei L angeschnit~ene Lamina (Fibrose). Azan-F~rbung. 100fache Vergr. 

GefaBstficke. Am deu~lichsten ist diese Ver/~nderung unmi t tc lbar  nach  dem Ein- 
t r i t t  der kleinen Rindegefi~Be in die erste Rindenschieht  (Abb. 5). Mit van  Gieson 
f/~rben sich diesc Spindeln lcuchtend roB, mi t  Azan intensiv blau. I m  Fibrinbi ld  
erhal t  man  nur  hier und  "da eine ganz leichte :Anf/~rbting: Auf den ersten Blick 
kSnnte  man  meinen, dab diese GefaBStiieke ver6det sind. Im Azanprapara t  sieht 
man  abet  deutlieh, dab das Lumen erweitert  i s t  und  Blutk6rperehcn enth~lt .  Auf 
dem Querschnit t  reprasent ier t  sich die GefaBwand als dicker blauer  Ring. Die 
gleiehe Ver~nderung haben wir auch stellenweise im Mark gesehen. Zwisehen den 
ver/~nderten Gef/~Ben finder man  fiberall auch normale und  solche, bei denen nur  
eine geringe 5rtliche Wandverdickung vorliegt. Im Nifll-Bild muB man  diese 
Ver~nderungen suchen, Die verdickten W/inde erscheinen schat tenhaf t ,  blaB, aus- 
gesprochen kernarm.  Wir  glauben nicht ,  dab diese Gef~Bver~nderung im Zu- 
sammenhang  mi t  dem Grundleidcn steht ,  es diirfte sich vielmehr um die besonders 
yon Scholz untersuchte  Fibrose der  kleinen Gef/~Be handeln  1. 

1 Vgl. Abb.  1 der Arbeit  yon Scholz und Nieto fiber ,,Fibrose und  Hyalinose" 
Z. Neur.  162, 675--693 (1938). 
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WAhrend Scholz mit Klissurow diesen Capillarver/~nderungen jede pathologische 
Bedeutung abspricht, sieht Jahn aus dem Sch~rmannschen Arbeitskreise sie als 
wesensgleich an mit dem, was sich an anderen Organen, z. B. an der Niere, im 
Zusammenhang mit EiweiBaustritt aus der Blutba/an abspielt (Dysorie). Jahn sah 
die Capillarfibrose in der Umgebung der Ventrikel sowle in den /~uBeren Rinden- 
sehichten. 

Die Herdchen der granuliiren Atrophie entsprechen mikroskopisoh 
miliaren Erweichungsherden, wie bereits yon friiheren Untersuchern 

-~bb. 6. A. Sp. (62/40). Keilf6rmige gli6se Rindennarbe bei granul~irer Atrophle. Holzer- 
F~irbung. 60fache Vergr. 

~ibereinstimmend gefunden wurde. Nut  das dritte Stadium, das End- 
stadium, unterscheidet sich yon grSBeren Erweichungsherden dadurch, 
dab an der Stelle des Defektes eine kleine gli6se Narbe entsteht und nicht 
die bekannte vielkammerige, bindegewebige Cyste Diese Beobachtung 
s~immt mit den Untersuchungen yon Nifil fiberein, der land, dag sehr 
kleine Gewebsverluste der It irnsubstanz yon der Glia vSllig gedeekt 
werden kS~men, w/thrend grSBere Defekte bindegewebig organisiert 
werden. Auf Holzer:Bildern stellen sich die kleinen, keilf6rmigen, gliSsen 
]garben der gTanul/iren Atrophie sehr schSn dar (Abb. 6). Sie sind als 
Folge der Thrombosen der distalen Abschnitte der zugehSrigen Arterien 
aufzufassen, also eine Sonderform der gef/~Bbedingten Erweichungsherde. 

Eine histologische Besonderheit ware noch mitzuteilen: Man finder in diesen 
gli6sen Narben Geflechte degenerierter, markhaltiger Nervenfasern, gewissermaBen 
zentrale Neurome, die yon C. Vogt als ,,plaques fibromy6liniques" bezeichnet 
wurden. Auf Murkseheidenbildern sind sie ]eicht nachzuweisen. 
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Durch VerschluB gr6gerer Arterien ist es zu den im makroskopisehen 
Befund mifgeteilten grSgeren diskontinuierlichen Erweichungen ge- 
kommen. Auch diese sind in allen drei Stadien anzutreffen. Wir linden 
frische Nekrosen, in denen die Kerne der Nerven- und Gliazellen im Sinne 
der Pyknose, Kariorhexis und Kariolyse ver~ndert sind. Die Zelleiber 
haben ihre F/~rbbarkeit verloren, das Gewebe erscheint blM]. Die Gefi~Be 

Abb. 7. A. Sp. (62/40). :2~_lterer Erwcichungsher4 (vielkammerige bindegewebige Cyste). 
v a n  Gieson-F~rbung .  7,5lathe Vergr. 

im tIerdbereich sind erweitert und strotzend gefiillt. Im I~andgebiet 
deutet sich eine Demarkationslinie an. Ferner sind I-Ierde in glteren 
8tadien anzutreffen,  in denen es zu ungeheurer Zellvermehrung mit 
massenhaft FettkSrnchenzellen gekommen ist (II. Stadium der Re- 
sorption oder Verfltissigung). Endlich findet man als letzte Phase Mte 
tIerde in Form bindegewebiger, vielkammeriger Cysten (Abb. 7). 

Zusammenlassend betrachtet ergibt die mikroskopische Untersuchung 
des FMles A. Sp. : An den distalen Abschnitten der I-Iirnarteriengstchen 
ein Nebeneinander "con Wucherungen der Endothelzellen und Throm- 
bosierungen in allen Phasen entspreohend dem Bilde der Thrombangiitis 
obliterans. Im Zusammenhange mit diesen Gef~gsch~den miliare gli6se 
Hirnrindennarben (granul~re Atrophie der GroBhirnrinde) some gr6Bere 
diskonbinuierliehe Erweiehungsherde, welche histologisch in allen Phasen 
yon der frisbhen Nekrose bis zu den vielkammerigen bindegewebigen 
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Cysten  anget roffen  werden:  Das gemeinsame Vorkommen  dieser Seh/~den, 
deren  urs/~chlieher Zusammenhang  auf  der  H a n d  liegt,  is t  kennzeichnend,  
ffir die v. Winiwarter-Buergersche K r a n k h e i t  des Gehirns.  Aus dem 
KSrper sek t ionsbe fund  ist  bemerkenswer t ,  dab  die Oberfl/iehe der  Niere  
, ,dureh viele N a r b e n  h6eker ig"  beschr ieben ist. 

Zweifellos hat man friiher, und teilweise wohl auch heute noeh, den Befund 
tier granul/~ren Atrophie dem Kapitel Windungsanomalien, Mikrogyrie, Entwiek- 
lungshemmung zugeordnet. Wie die histologischen Untersuehungen einwandfrei 
beweisen, handelt es sich jedoeh um Endzustiinde eines im vorgerfickten Alter 
durchgemaehten Krankheitsgeschehens. Die Bezeiehnung ,,granul/~re Atrophie der 
GroBhirnrinde" wurde erstmalig yon H. Spatz 1924 in einem Vortrag ,,~ber einige 
charakteristisehe makroskopische Gehirnbefunde bei Geistes- und Nervenkrank- 
:heiten" angewandt. Er wahlte sie wegen der makroskopischen Xhnliehkeit mit der 
granul/iren Atrophie der Niere. In diesem Vortrag 1924 hat Spatz aber noeh nicht 
die Beziehungen zur Thromboendangiitis obliterans ausgesprochen, sondern die 
Genese als ungeklart bezeichnet. Nicht unwiehtig ist, dab sehon Alzheimer hervor- 
gehoben hat, dab es Falle mit Herdsymptomen, z.B. corticalen Lghmungen, 
Aphasie, Rindentaubheit usw. gibt, bei denen man zungehst keinen anatomischen 
Befund erheben zu kSnnen glaubt, bis man bei n~therer Betraehtung eine Atrophie 
und Granulierung der in Frage kommenden Regionen der Rinde finder. Wie das 
sch0n Alzheimer WuBte, kann aber ~ueh:diese Ver/inderung m~kroskopiseh noeh 
ganz unausgebildet sein, wenn n/~mlieh die Horde noch in frisehen Stadien sind. 
]Die Einziehungen, Kerben, Griibchen und die Atrophie fiberhaupt kommen ja 
erst im sp/~ten Vernarbungsstadium zustande. In frisehen Stadien 1/iBt sich der 
ProzeB nur mikroskopisch, am besten auf 2Yi[31-Bildern naehweisen. 

1933 verSffentlichte Pentsvhew aus dem STatzsehen Arbeitskreise die erste 
grSBere, zusammenhangende Arbeit fiber die granulare Atrophie (9 eigene und 
13 F/~lle aus dem Schrifttum). Aber aueh damals wurde ein Zusammenhang mit 
der Thromboendangiitis obliterans noch nieht ausgesproehen. Erst 1935 waren 
die Untersuehungen soweit heran gereift, dab Spatz in einer Arbeit , ,~ber die Be- 
teiligung des Gehirns bei d e r v .  Winiwarter-Buergersehen Krankheit (Thrombo- 
endangiitis obliterans)" erstmalig den Zusammenhang zwischen dem Krankheits- 
geschehen an don ttirngef/~13en und an der Rinde darstellen konnte, wobei die 
gr6fieren, diskontinuierlichen Erweiehungsherde sich gleiehfalls mfihelos aus dem- 
selben Geschehen ableiten lieBen. 1939 verSffentlichte Spatz zusammen mit R. Lin- 
denberg 20 anatomisch verifizierte Falle mit genauen Befunden. ~ber  die Klinik 
einiger dieser F/~lle berichtete Rosenhagen in einer gesonderten Darstellung. Von 
dieser Zeit an folgten eine Reihe yon klinisehen und morphologischen ]3eriehten, 
aber noch immer wird die Diagnose am Lebenden in den seltensten F/illen gestellt. 

Klinisch ist auch bei dem Fall A.  ST. nicht an eine Thromboendangiitis 
obliterans gedacht worden. Deut l iche  Hinweise  yon seiten der  Ex t r emi -  
t~tengef/~l~e 0der de r  inneren Organe fehlten,  wenn m a n  n ich t  nachtr/~glieh 
r f iekbl ickend die das  Krankhe i t sgesehehen  e in le i tenden Sehmerzen be im 
Gehen,  das  , , l~heuma",  das  t t e rz s t eehen  und  die Magenbeschwerden als 
solehe auffassen will. ( , , In te rmi t t i e rendes  t t i n k e n  an  inneren Organen"  
.Erb, Ortner). gedenfal ls  scheinen sie abe r  sp/s eine so geringe Rolle 
gespie l t  zu haben,  dal~ z . B .  niemals  eine Capi l la rmikroskopie  vor-  
g e n o m m e n  wurde.  Auch fiber eine Betei l igung der  Retinagef/~13e wurde  
kl iniseh niehts  Sieheres beobachte t .  Der  Augenh in te rg rund  wurde  bei 
mehreren  Unte r suchungen  a l s o .  B. bezeiehnet .  Gerade dieses S y m p t o m  
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kann, wenn es vorhanden ist, einen wiehtigen Hinweis geben. Es sind 
sogar F~lle bekannt,  wo dieses Symptom neben einer leiehten Beinst6rung 
das ftihrende blieb. Eine Eneephalographie , welehe dureh Naehweis einer 
l:[irna~roi0hie diagnostiseh h~tte weiter bringen k6nnen, mugte  aus 
/~ugeren Griinden unterbleiben. 

Xliniseh war das Bild beherrseht yon dem sieh fiber Jahrzehnte 
erstreekenden Anfallsleiden mit  fortsehreitendem sehwersten Abbau der 
PersSnliehkeit, wobei Mlerdings gewisse l~emissionen bemerkenswert 
waren. Die angegebenen fliiehtigen Paresen t ra ten bei dem dement- 
querulatorisehen Zustandsbild des Xranken nieht so eindrueksvoll in 
Erseheinung wie bei weniger abgebauten F~tllen. Zum Sehlug wurde 
eine bleibende reehtsseitige I-Iemiplegie beobaehtet. Aueh die wieder- 
holten Angaben fiber ,,heftige Kopfsehmerzen"  enthielten nieht den 
bei anderen F/~llen so deutliehen Migr~neeharakter. Und sehlieBlieh 
gehSren epileptisehe Anfglle, obwohl bereits I932 yon Jaeger besehrieben 
und seither wiederholt best~tigt, nieht gerade zu den h&ufigsten Sym- 
ptomen bei der Thromboendangiitis obliterans des Gehirns. 

Fall F. H. (87/40) 1. Der 48 Jahre alt gewordene Mann versptirte seit 2 Jahren 
eine m/~Bige Unsieherheit in der reehten Hand. Er hatte Sehwierigkeiten beim 
Kragenkn6pfen, der Federhalter fiel ihm manehmal aus der Hand. Einige Woehen 
bevor er in neurologische Behandlung kam, befand er sieh wegen Herzmuskel- 
sehw~che und Lymphangitis (Thrombose) auf einer internen Abteilung. Bald nach 
der Entlassung yon dort verst/~rkte sieh naeh vorangehenden zweit~gigen heftigen 
Kopfschmerzen die Parese des reehten Armes derart, dab er sich nieht mehr selbst 
rasieren konnte. An Allgemeinerseheinungen klagte der Xranke fiber Nervosit/~t 
und zunehmende VerscMeehterung des Gedgehtnisses. ,,Es falle ihm alles erst 
spgter ein." Er sei sehon seit langem ,,mit den Nerven herunter". Der Kranke 
ist sehr zurfiekhaltend und maeht nut bei direktem Befragen Angaben. 

2Veurologisch land sich eine spastisehe ttemiplegie reehts. Im ' l inken  
Bein war der Tonus spurweise erhSht. Der Augenspiegelbefund ergab 
auBer einer starken Ffillung der Venen und einem peripapill/~rem 0dem 
niehts Pathologisehes. Die Wa.R, war in Blur und Liquor negativ. I m  
Seh~delr6ntgenbfld wurde ein Hydrocephalus mit  t t i rnatrophie nach- 
gewiesen. Einige Tage naeh der Aufnahme in die Xlinik t ra ten zuneh- 
mende Wortfindungsst6rungen auf, sehlieNieh bestand eine ausgespro- 
ehene Aphasie. Unter  raseher Versehleehterung des Allgemeinzustandes 
kam es in wenigen Tagen zum Exitus. Die klinisehe Diagnose lautete:  
Hirna~rophiseher Prozel]. I-Iydroeephalus. Eneephalomalaeie. 

Aus der JgSrperselction sind folgende Angaben yon Bedeutung: Diffuse 
Sehwielen im ?r Atrophische Gastritis. Arteriosklerose der Nieren, 
beginnende Sehrumpfung. 

Die malcroslcopische Betrachtung des ]ormo]ixierten Gehirns ergab ganz 
s ]gefunde wie der vorangehende Fall A. Slo. Uber der Konvexiti~$ 

1 Wir verdanken diesen Fall I-Ierrn Prof. B. Ostertag, Direktor des Path. Ins~ituts 
des I~udolf Virchow-Krankenhauses, Berlin. 
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beider ttemisph~ren ist eine Anzahl der kleinen Arterien/~ste stellenweise 
verschm~lert und wei~lieh verf~rbt (Abb. 8). In manehen ~stehen 
scheinen frisehe Thromben vorzuliegen. Die Zone, in der sich solehe 
G e f ~ e  befinden, verl~uft bogenfSrmig yon frontal nach occipital und 
betrifft beide I-Iemisph~ren ann~hernd symmetrisch. Im gleiehen Bereieh 
befindet sieh eine durch die weichen tt~ute hindurch gerade erkennbare 

Abb.  8. F. t t .  (87/40). Konvex i t~ t sa r t e r i en  stellenweise weil31ich verf~rbt .  
Ke ine  Ar~eriosklerose. 1,2fache Vergr.  

granul~re Atrophie (Abb. 9). Occipital geht die granul~re Atrophic in 
diskontinuierliehe Erweiehungsherde fiber. An der Hirnbasis befinden 
sieh weder granul~re Atrophic noeh Erweiehungsherde. Die Venen sind 
nicht ver~ndert. 

Auch mil~roslmpisch ergeben sieh bei F. H. ganz ~thnliehe Verh~ltnisse 
wie bei A. Sp. : Am h~ufigsten trffft man Verschli~sse der kleinen Kon- 
vexit~tsarterien durch ein loekeres, gef~6armes, meist aueh zellarmes 
Ffillgewebe. Es sind ziemlieh weite, leere Masehen. Mit van Gieson 
gef~rbt, t reten die wenig zahlreichen Zellen starker hervor (Abb. 10). 
Auf dem Gef~l]querschnitt ist ein ziemlich grol~es Restlumen vorhanden. 
~Frisehe Thromben trifft man viel seltener an. Meist ist dabei die Re- 
kanalisation im vollen Gange. ])as auf unseren Bildern dargestellte 
Fiillgewebe ist nach den Untersuchungen yon Spatz niehts anderes als 
Bin Endzustand naeh der Organisation yon Thromben. Im ersten Stadium 
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Abb. 9. F. I:I. (87/40). Granulfire Atrophie der OroBhirnrinde. Weiche ]~[ante abpraPariert ,  
1,5fache Vergr. 

~bb,  10. F. I t .  (87/40). Rekanalisierte Konvexitatsarterie.  GrSBere 2~nteile des Lumens 
duroh lockeres Fiillgewebe ~erschlossen. EL-van Gieson-Farbung. 100faehe Vergr. 
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sieht man frische Thromben mit mehr oder minder ausgeprggter sym- 
ptomatischer Entziindung. Inl folgenden sind dann die entzfindlichen 
Erscheinungen verschwunden, man sieht a n  Stelle des Thrombns ein 
bindegewebiges Netzwerk, dessen Maschen mit grol3en, fettbeladenen 
Zellen vollgepfropft sind. Auch diese verschwinden wieder, w&hrend das 
netzige Gerfist stehen bleibt, 

An den kleinen l~indenarterien befinden sich wiederum die schon 
bei A. Sp. beschriebenen spindelfSrmigen Verdickungen (Fibrose). 

Die kleinen Herdchen der granul&ren Atrophie sowie die gr53eren 
Erweiehungsherde bieten mikroskopisch nichts Auffi~lligesl Klinisch 
wurde auch bei diesem Falle nicht an das Krankheitsbild der Thrombo- 
endangiitis obliterans des Gehirns gedacht. Wiederum fehlten deutliche 
Symptome yon seiten der Peripherie, welche einen Hinweis zu geben 
vermocht h~tt~en. Das Krankheitsgeschehen stellte sieh dar als eine 
seit zwei Jahren bestehende leiehte Parese des rechten Armes, welche 
sich dann nach einem zweiti~gigen Vorstadium heftiger Kopfschmerzen 
ohne ,,Insult" zu einer restseitigen Hemiplegie entwickelt. Eine gewisse 
wortarme Zuriickhaltung des Kranken wghrend der Untersuehung wurde 
ansdrficklich notiert. Die K]agen fiber ~Nervosit&t und Nachlassen des 
Ged&chtnisses gingen nicht fiber die iiblichen des beginnenden Rfiek- 
bildungsalters hinaus. Der Kranke hatte seinen Beruf als Rechnungs- 
ffihrer ausfiben kiinnen. In  der Klinik kam es zu einem raschen k6rper- 
lichen Verfall. N~eh zunehmenden Wortfindungsst6rungen ~-drde schliel3- 
Iich eine ausgesprochene Aphasie nachgewiesen. Die Encephalographie 
sprach ffir einen hirnatrophischen ProzeB. Die klinische Symp~omatik 
w&re ohne wei~eres durch einen linksseitigen Erweiehungsherd, welcher 
die innere Kapsel nnd die Sprachregion seh/~digte, zu erkli~ren gewesen. 
Und taSsi~chlich handelt es sich ja auch bei der v. Winiwarter-Bue~yersehen 
Erkr~nkung des Gehirns n. a. um Erweichungsherde. 

Aber die Tatsache, daI3 es sich nicht  nut um Erweichnngsherde 
handelt und dal~ ferner diese Erweichungsherde in ihrem klinischen 
Verlauf meist yon den durch andere Prozesse bedingten abweichen, ist 
yon  gro~er Wiehtigkeit ffir die Diagnose. Selbst wenn  man yon der 
eerebralen Form der s. Winiwarter-Buergerschen Krankheit  spricht, mu~ 
man sich immer klar darfiber sein, dab es sich im Grnnde um eine System- 
erkran/cung des gesamten Gefi~Sappar~tes handelt. Die jeweils vorwiegend 
betroffenen Gebiete verlangen eine Unterteilung in periphere, inner- 
organisehe und cerebrale F0rmen schon deshalb, weft der eine Tefl in 
die Praxis des Chirnrgen hineinspielt, der andere in die des Internisten 
und der letzte in die des Neurologen und Psychiaters. Der (?berbliek 
i~tber das Schrifttum und fiber die am hiesigen Insti tut  gesammelten F&lle 
zeigt abet, dab wlr meist als Begleitsymptome aueh solche anderer  
KSrperregionen finden. Unter diesem Gesiehtspunkt und in Kenntnis 
der anatomischen Befunde schliel3t sich nun auch das Dild des Falles 

Arch iv  ffir Psychi~tr ie ,  Bd. 115. ~2 
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F. H. : I )er  e igenar t ige  Ver lauf  der  Parese ,  die zun/~chst zwei J a h r e  s ta-  
t ioner  bl ieb und  sich dann  nach  e inem zweiti~gigen P r o d r o m  hef t iger  
Kopfschmerzen  zu einer mass iven  I I a lb se i t en lghmung  verdiehte te ,  d ie  
Angaben  fiber Naehlassen des Ged/~chtnisses ,  der  A b b a u  der  Spraehe  
bis zur Aphasie ,  schlieglich der  rasehe kSrper l iehe Verfall ,  und  das  alles 
in Verb indung mi t  dem eneepha lographischen  Befund  und  der  Affekt ion  
des Herzens  und  der Niere[  

Ein ganz ahnlieher Verlauf wurde ~on Schretzenmayr mitgeteilt. Die 45ji~hrige 
Kranke Schretzenmayrs empfand zun~ehst St6rungen des Geffihls der linken Hand, 
spiiter auch der Beweglichkeit der Finger. Naeh langem, fast unveritndertem Be- 
stand dieser Erseheinungen rascheres, aber nicht apoplektiformes Weitersehreiten 
bis zur vSlligen Parese des ]inken Armes und Pyramidenzeichen am linken Bein. 
Dazu leiehte aphatische und gr6bere agraphische StSrungen nnd auf psychischen 
Gebiet Merkf/~higkeitsstSrungen. Die Encephalographie deekte eine Atrophic der 
rechten I-Iemisph~re auf. 

Klinische u  aus dem Schrif t tum. 

Die t~emfihungen, das Idinische Syndrom der cerebralen Thrombo. 
endanffiitis obliterans herauszusch~len,  se tz ten  u n m i t t e l b a r  nach  B e k a n n t -  
werden  der  e rs ten  ana tomischen  Befunde ein. I m  Verlaufe dieser r u n d  
zehn J~hre  (1924 h a t t e  Buerger zuers t  vors icht ig  erwogen, ob die cere- 
b ra len  S y m p t o m e  bei  zwei yon  seinen Fi~llen auf endangi t i schen  Ver- 
/~nderungen der  Hirngef/il3e beruhen  kSrmten,  eine ana tomische  Unter -  
suchung fand  aber  n ich t  s tar t ) ,  seit  t~oerster u n d  Guttmann 1933 zwei 
kl inisch d iagnost iz ier te  l~/~lle verSffent l ichten,  s ind nunme hr  mehrere  
I ) u t z e n d  b e k a n n t  geworden.  ] )as  is t  ein Mater ia l ,  das  sieh noch le ieht  
i iberb l icken  l~l~t u n d  doeh berei ts  eine Sammlung  wicht iger  Einzel-  
he i ten  enth/~lV. 

Stauder, der 1934 die erste zusammenfassende I)arstellnng klinischer Bilder gab, 
stellte an Allgemeinsymptomen folgende zusammen: Leichte StSrungen der Extremi- 
t~tengef~e in Form yon fehlenden FuBpulsen, vortibergehende Cyanose der Extremi- 
t~ten, K~ltegefiihl in H~nden und Ffil~en, trophische St6rnngen der Haut und der 
Nagel. Netzhant- und GlaskSrperblutungen sowie allgemeine Blutungsbereitschaft. 
Ferner typische eapillarmikroskopische Bilder mit erweiterten Schaltstiicken. Die 
Vorgesehiehte de~ Kranken enth~lt leiehte hemiparetisehe Symptome, die sich mehr 
oder minder zurtiekbildeten oder Hirmlervenst6rungen und erinnert an multiple 
Sklerose. Meist entwickelt sich in mehreren Schiiben das ausgepri~gte Krankheits- 
bild mit spastischen Paresen der Extremit~ten und Hirnnervenls Zum 
Unterschied yon der multiplen Sklerose herrscht der hemiparetische Typus vor. 
Spraeh-, Sehluek-, Blasen-, Mastdarm- und Potenzst6rungen k6nnen vorkommen. 
Von gr6[~ter Wiehtigkeit fiir die Differentialdiagnose ist die Capillarmikroskopie. 
Von anderer Seite, insbesondere Yon Jiiger, Spatz, Marchesani wurd e gr61~tes Ge- 
wicht a~tf vori~bergehende Sehst6rungen und migrSneartige Kop/schmerzen gelegt. 
Der sehr genau beobachtete Fall Hu. (3ff49)yon Spatz litt  seit Jahren an  Migriine 
mit Augenflimmern und Schwindel. Sparer hatte er kurzdauernde Zust~nde, in 
denen er nichts sah. Nach Jahren kamen daan neurologische Symptome hinzu. 
Auch bei dem Fall 3997 (Lange-Spatz) begann das Leiden mit migr~neartigen 
I(opfschmerzen, Augenflimmern und Schwindel. Es kam ebenfalls zu Anf~llen 



der cerebralen Form der Thromboendangiitis obliterans. 335 

vorfibergehender Blindheit. W~hrend solcher Anfalle konnte an der Augenklinik 
der Augenhintergrund untersueht werden. ,,Die Arterien der Papillen werden dana 
langsam rot. Die A. temporalis sup., die eng war, erscheint mit kriimeligen Massen 
~effillt. Die vollkommen wei$e Papille r6tet sieh langsam, zugleich nimmt aueh 
das Sehen wieder zu." Erst nach langerem Verlauf wurde naeh einem Anfall das 
Bild des VerseMusses der Zentralarterie festgestellt. 

Psyehische Stb'rungen, meist im Sinne eines progredienten Abbaues, ~erden 
yon den meisten Antoren beriehtet. 

1936 sah Stender unter seinen F/~llen einen, bei dem das Leiden im 20. Lebens- 
jahre mit epilepti[ormen An/Slten mit ~ewu/3tIos~gkeit begann. Erst l0 Jahre sp/~ter 
erlitt der Kranke einen apoplektiformen Insult, der zur vorfibergebenden L/ihmung 
der rechten KOrperh/ilfte, verbunden mit Sprachverlust ffihrte. Der Insult wieder- 
holte sich 2 Jahre sparer noch einmal. 

Seither wurde mehrfach fiber epileptische An]~ille, sei es im Vorstadium, sei es 
w~hrend tier ganzen Dauer der Erkrankung berichtet. 

1940 unterschieden JLindenberg und Spatz, entsprechend den anatomisehen 
Befunden, zwei Gruppen oder Typen der cerebralen Thromboendangiitis obliterans: 
bei dem ersten Typus komme es zur Ventrikelerweiterung, ttemiparese, unter 
Umst/~nden aphasisehen, apraktischen, agnostischen und hemianopischen Ersehei- 
nungen; bei dem zweiten herrschten schwere psychische StSrungen und anatomisch 
das Bild der granul/~ren Atrophie der Grol~hirnrinde vor. Diese Gruppen konnten 
inzwischen mit weiteren Beispielen belegt werden, vor allem yon Sunder-Plassmann. 

1941 beriehtete Nile' Antoni u. a. fiber den ersten Fall, der in Sehweden dia- 
gnostiziert wurde. 

Inzwischen mehren sich die MJtteiIungen, naeh denen mit grSf~ter ~Vahrschein- 
liehkeit am Lebenden die Diagnose gestellt werden konnte (Sumter-Plassmann, 
Pit'ha und JIacek u.a.). 

Merkwiirdig ist, dab mehrfach fiber Itirndruck berichtet wurde. Bei einem 
Proze$, der mit Atropbie einhergeht, ist das ein unerwarteter Befund. Wurde in 
solchen Fallen wegen Tumorverdacht eine Trepanation vorgetlommen, so fanden 
sich Spamuung und mangelnde Pulsation der Dura und Sehwellung der ttirnrinde 
(Stender). Vielleieht ffihren hier die Untersuehungen yon Krie9 fiber Carotis- 
thr0mbosen welter: Krieg land bei akutem Exitus naeh Carotisthrombose meist 
eine Volumzunahme der betroffenen Hemisph/~re im Sinne einer Hirnschwellung. 
Da nun die cerebralen F/~lle sehr h~ufig yon einer Carotisthrombose begleitet sind, 
w/ire es denkbar, daJ] letztere die Ursaehe der t/irnscbwellung w/ire. 

Die Minisehen Bilder sind also noch viel mannigfaltiger, als man nach den 
ersten Untersuehtmgen annehmen konnte. Mehrfach wurde auch fiber Verwirrt- 
heitszust~nde, delirante Bilder und paranoiffe ZustSnde beriehtet (Guttn~annj Nils  
Antoni) 1. Unsere F~lle A. Sp. und F. tt. scheinen zun/iehst wenig ;4hnlichkei~ 
miteinander zu haben, geht man abet yon den anatomischen Be]unden aus, so ordnet 
sic~. schlie[31ieh doch alles um einen Mittelpunkt. 

Die klinische Diagnose. 
Bei dem Krankhei tsgeschehen handel t  es sich um eine Systemerkran-  

kung  des Gef~Bapparates, a n d  zwar ganz vorwiegend des arteriel len 
(fiber Befunde an  den Venen soil sp/~ter noeh berichtet  werden) a n d  hierbei 
wieder vorwiegend an  den distalen Antei len.  Liegt  eine cerebrale ~'orm 
vet ,  so l inden  sieh als Folge der mul~iplen Verschlfisse kleiner und  kleinster  

1 Wi~hrend des Absehlusses dieser Arbeit wurde yon W. GStze 1 Fall mitgeteilt, 
bei dem neben derv.  Winiwarterschen Krankheit eine ausgedehnte Polyneuritis 
bestand. 

22* 
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tIirnarterien entsprechende Erweichungsherde. Beziiglich der etwas 
grSBeren Erweichungsherde ist das Gebiet der A. cerebri anterior und 
media bevorzugt gegenfiber dem der A. cerebri posterior (Stender). Die 
miliaren Herdchen der granulgren Atrophie linden sick in den meisten 
F/~llen in den Grenzzonen der Versorgungsgebiete dieser drei Arterien 
(Spatz). Im Lauf der Jahre treten nach nnd nueh mehr und mehr Ver- 
schlfisse auf. Viele ]3eobachtungen sprechen daffir, d~g den Verschlfissen 
oft lange Zeit spastische Zust~nde vor~usgehen kSnnen. In einer Anzalal 
yon F/~llen findet sick eine Thrombose der A. carotis interng, manchmul 
sogar doppelseitig. Die Netzhaut~rterien sind h/~nfig beteiligt, es sind 
sogar r~lle bekannt, in denen dieses Symptom neben einer leichten 
Beinst6rung das fiihrende blieb. Fast  immer kommen StSrungen yon 
seiten der Extremitgtengefs nnd derjenigen innerer Organe, vor allem 
der Niere und des tterzens hinzu. Aus diesem 19athologischen Geschehen 
lassen sich nun die klinischen Bilder miihelos ableiten! 

Die Vorgeschichte. t terrschen zun~chst spastische Zusts vor, so 
linden wit Angaben fiber migrs Kopfschmerzen mit Augenflim: 
mern und Seh~inde]. Sind dabei die Netzhaut~rterien st/~rker beteiligt, 
so kommt es zu anfallsweisen Sehst6rungen. Beherrschen yon Anfang 
mehr thrombotisehe Verschlfisse das Bild, so kommt es zu fliichtigen 
Paresen und HirnnervenstSrungen, ~hnlich wie bei multipler Sklerose. 
Je nachdem in welehem AusmaGe die peripheren Gefgl?e und diejenigen 
innerer Organe beteiligt sind, linden wit Angaben yon den leichtesten 
vasomotorisehen St6rungen bis zu Claudic~tio intermittens, Angaben 
fiber ,,Herzstechen", Niercnaffektionen und Magenbesehwerden (inter- 
mittierendes tIinken an inneren Org~nen). 

Das Vollbild tier Erlcrankung bietet entspreehend den nun vorhandenen 
Erweichungsherden vor Mlem spastisehe L~hmungen, SprachstSrungen 
und andere Herderseheinungen. Die Durchsicht nnseres Materials nnd 
des Schrifgtums zeigt, dab hierbei anfangs eine rasche Rtickbildung 
eharakteristisch ist, offenbar well im Gegensatz zu  anderen Gef/~gerkran- 
kungen vorwiegend kleine Arterien betroffen und auch diese meist night 
v611ig verschlossen sind. I-Iierdurch ergibt sick ein Verlauf in ,,Schfiben", 
wobei bemerkenswert ist, dab dasselbe Herdsymptom gern mehrfach 
nacheinander auftritt.  (Wiederholte voriibergehende Ls des 
rechten Armes!) SchlieBlich kommt es  jedoch immer zu bleibenden 
Ausfgllen. Ob die epfleptischen Anf~lle, fiber die wiederholt berichtet 
wurde und die bei unserem Fall A. Sp. so vorherrschend sind, Ms Narben- 
symptom ~lterer Erweichungsherde aufzufassen sind, muB duhingestellt 
bleiben. Ffir die psyehischen StSrungen, die sehlieglich in Demenz aus- 
zugehen pflegen, sind gewig die zahlreichen ttirnl~sionen anzuschuldigen. 
(Manche Antoren mSchten hierffir ausschlieBlich die granul~re Atrophie 
der Groghirnrinde in Anspruch nehmen, w/~hrend andere die Demenz 
Ms Folge doppelseitiger Stirnhirnherde auffgssen.) 
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Der Blutdruck ist meist normal. Im Sehrifttum finden sich vereinzelte 
F~lle mit DruekerhShung, diese dfirfte aber wahrseheinlieh nieht im 
Zusammenhang mit dem Grundleiden stehen. 

Das Alter der Kranken. Wi~hrend man frfiher annahm, dab nur jfingere 
Personen oder solche im mitt leren Alter betroffen werden, sind inzwischen 
F~lle aueh der hSheren Lebensalter bekannt geworden, darunter ein 
=4chSzigji~hriger. Die Bevorzugung der mittleren gahre ist aber sicher. 

Das Geschlecht. Ganz fiberwiegend is~ des m~nnliche Geschlecht 
betroffen. 

Die Fu[3Tulse fehlen hs oder sind abgesehw~cht. 

Der Augenhintergrund. Wiederholte, sorgf~ltige Funduskontrollen 
ergeben in vielen Fitllen spastische Zust~nde oder eine ausgesproehene 
Thrombangiitis obiiterans der Retinagefi~Be. Naeh Marchesani u.a. 
konnte die juvenile rezidivierende GlaskSrperblutung in des Gebiet der 
Thrombangiitis obliterans eingereiht werden. 

Die EncephalograpMe deckt  in fast allen F~llen eine Atrophie auf: 
Meist handelt es sieh um einen einseitig stitrker entwickelten Hydro- 
cephalus. Je naeh Sitz der Herde kann es aber aueh zu einer symmetri- 
sehen Ventrikelerweiterung kommen. 

Die Arteriographie, die erst in jfingster Zeit mehr ffir Gefs 
herangezogen wurde, hat  sich als sehr fruehtbar erwiesen (Benedek, 
Sunder-Plassmann). ,,Die starre Carotis interna, die extreme Auf- 
riehtung des Syphon, die betri~ehtliehen arteriellen Erweiterungen z. B. 
der A. cerebri posterior, die Unregelm~Bigkeiten der kleinen Gef~Be, des 
Verhalten der A. eerebri ant., die diffusen flee kfSrmigen Anzeichnungen 
iim Bereich der pr~capilli~ren und eapill~ren Strombahn, besonders im 
Parietalbereich: All das weist mit Sieherheit auf einen sehr schweren 
organisehen Gef~i~prozeB, der besonders im distalen Tell der Hirnstrom- 
hahn lokalisiert ist" (Sunder-Plassmann). Letzterer hat in seinen Fi~lleu 
entweder ein Arteriogramm mit direkt angesehlossenem Phlebogramm 
gemaeht oder ein Arteriogramm in zwei Ebenen. Benedek hat bei der 
kombinierten Eneephalo-Arteriographie schSne Resultate gesehen. Sicher 
hat aber Serge reeht, wenn er meint, dab die Arteriographie nur in vor- 
gesehrittenen Stadien verwertbare Befunde ergibt. Von groBer Wichtig- 
keit ist der eventuelle Nachweis eines Verschlusses der Carotis interne. 
Die Thrombose tier Carotis interne kann mit absoluter Sieherheit mittels 
des angiographischen Verfahrens nachgewiesen werden, w~hrend vor 
~Luwendung desselben eine siehere Diagnose nieht m6glich war (Moniz). 
Erst kfirzlich (1942) wurde yon T61le fiber eine arteriographisch nach- 
gewiesene doppelseitige Thrombose der Carotis interne bei einem Fall 
yon Winiwarter-Buergerscher Krankheit  berichtet. Bei jedem Fall yon 
Carotisthrombose muB auch an die Winiwarter-Buergersche Krankhei t  
gedaeht werden ! 
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Die Capillarmikroskopie des Fingerlimbus ergibt in fast allen F~tllen 
Abweichungen yore normalen Bild. Charukteristisch ist die Verbreiterung 
des Sehaltsttiekes. Meist sind es gerade, mittellunge Capillaren. Die 
BlutstrSmung ist langsam und stockend. Ffir die Art der Blutung ist 
die gesehichtete, kappenfSrmige kennzeichnend. (Ns bei F. Lange.) 
])as Auffinden solcher capillarer Ver~nderungen vermag in zweifelhaften 
F~llen oft den Aussehlag zu geben. 

Das Elelctrokardiogramm bietet bei l~nger beobaehteten Kranken 
durchwegs voriibergehende Ver~nderungen, meist unter dem Bild eines 
unspezifischen Myokardschadens (Ratsehow). Amerikunische Autoren 
berichten fiber typisehe Infarktzeiehen, 

Die Untersuchung tier Nieren mfiJ]te erst systematisch durchgeffihrt 
werden. In unserem M~terial fanden wir keine entspreehenden Angaben. 
(Pathologisch-anatomiseh wird fast durchwegs eine Granularatrophie 
geiunden.) 

Im Blutbild wurde bei den duraufhin untersuehten F~llen eine Lympho- 
cytose yon 40--50% gefunden (Hilpert). 

Die Dffferentialdiagnose. 
Zur klinischen Differentialdiagnose kommen in erster Linie die 

multiple Sklerose, die Arteriosklerose, die Hypertonie und die angio- 
spastisehen Zust~nde in Betracht. Eine progressive Paralyse, mit der 
gerade die fltiehtigen L~hmungen yon oft nut stundenlanger Dauer in 
Verbindung mit dem psychisehen Abbau die grSl~te Ahnlichkeit haben, 
ls sich ebenso wie die Lissauersche Verlaufs]orm und die Lues cerebri 
serologisch leicht ausschliel~en. Vorsichtig sollte man mit der Diagnose 
,seronegative Paralyse" sein, da sich hinter solehen F~llen oft eine 
Thromb~ngitis obliterans verbirgt. Unter Umsts kann eine Picksehe 
Atrophie differentialdiagnostisehe Sehwierigkeiten maehen, zumal die 
encephalographisehen Befunde entspreehend sein kSnnen, Aber-fast 
immer herrseht bei der Thrombangitis obliterans eine grSGere Mannig- 
faltigkeit in der Symptomatik, und die genuue klinische Durehunter- 
suehung wird StSrungen von seiten des Gef~l~appar~tes auideeken. Bei 
den wenigen Ptllen, die mit Stauungspapille einhergehen besteht natiir- 
lich Tumorverdaeht. Unter solehen Umst~nden muGte gelegentlich 
trep~niert werden. 

A. Grol~e ~2anlichkeit kann der Verl~uf mit der multiplen S]clerose 
h~ben. Ein Beginn mit Sehst/Srungen, eine Anamnese mit flfiehtigen 
und rezidivierenden Herderseheinungen, sehliel~lieh bleibende neuro- 
logisehe Ausfs und psychisehe Ver~nderungen, alles das ~veist a uf 
multiple Sk]erose hin. Betrachtet man die Dinge aber genauer, so er- 
weisen sieh die Augenbefunde bei der multiplen Slderose uls retr0bulb~re 
Neuritis, Slo~ter Ms temporale Abblassung der Papillen. Die ganz anders 
gearteten Befunde bei der Thromboendangiitis obliteruns wurden im 
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Vorangehenden  mi tge te i l t :  Aueh bezfiglieh der  A r t  der  Herderschei-  
nungen bestehen gro~e Untersch iede  : I n  dem yon  uns zusammenges te l l t en  
Mater ia l  fanden  wie weder  Angaben  fiber Nys tagmfis  noah fiber skan-  
d ierende Sprache oder  In tens ions t remor .  W e n n  diese SYmptome aueh 
n ieht  so obl igat  fiir die mul t ip le  Sklerose sind, wie m a n  frfiher annahm,  
so ist  doch in den meis ten  F~tllen des eine oder  andere  mi tvo rhanden .  
Beziiglieh der L/~hmungen bevorzug t  die Thromboendang i i t i s  obl i te rans  
hemiptegische Veriaufsformen,  w/~hrend m a n  bei der  mul t ip len  Sklerose 
besonders  h/~ufig eine spast isehe Parap leg ie  der  un te ren  Extremit /~ten 
sieht.  U b e r h a u p t  seheint  bei der  Thromboendang i i t i s  obl i te rans  im 
Gegensatz  zur mul t ip len  Sklerose eine spinale  Bete i l igung nur  ~ u B e r s t  
sel ten vorzukommen.  Genauere  Unte r suehungen  s tehen hierf iber  noch 
ans 1. Auch der  bei der  mul t ip len  Sklerose oft  anznt ref fende  vest ibulo-  
eerebel la re  Typus  wurde bei der  Thrombangi i t i s  obl i terans  bisher  n ich t  
gesehen. Wich t ig  is t  ferner,  dal3 bei der  Thromboendangi i t i s  ganz vor-  
wiegend M/~nner betroffen sind. U n d  sehliel31ieh sind die Befunde an  der  
per ipheren  S t r o m b a h n  in Verb indung  mi t  dem E n e e p h a l o g r a m m  nnd  
Ar t e r i og ramm eharakter i s t i seh  genug. 

B. Bei der  Abgrenzung  gegen die Arter iosk lerose  k6nnen besonders  
d a n n  Schwier igkei ten ents tehen,  wenn es sieh u m  K r a n k e  in hSherem 
Al te r  und tats~tehliehe ~ b e r l a g e r u n g  mi t  Arter iosklerose  hande l t .  Die 
Durchs ich t  der  Krankengeseh ieh ten  der  Wiene r  Psych ia t r i seh-Neuro-  
logischen Univers i t~ t sk l in ik  aus den le tz ten  J a h r e n  ergibt  e igenar t ige  
Grenzfs yon  denen einige hier  mi tge te i l t  werden sollen 2. 

Der 59j~hrige W. I-I. wurde yon der Chirurgisehen Abteilung, wo er wegen 
Endarteriitis obliterans gelegen hatte, wegen n~ehtlicher Verwirrtheitszustande an 
die Psyehiatrisehe Klinik fiberwiesen. Er stand naehts aus dem Bert auf, irrte 
umher, die Ruhe des Krankensaales st6rend und uneinsichtig gegen den Einsprueh 
des Pflegepersonals. Tagsfiber bestand keine Erinnerung an diese Vorg~nge. Die 
Vorgeschichte ergab, dal3 bei dem Kranken vor 5 Jahren zuerst Besehwerden im 
rechten Untersehenkel aufgetreten waren, die sieh beim Gehen zu uner*~rggliehen 
Sehmerzen steigerten. Vor einigen Woehen gesellten sieh ghnliehe StSrungen im 
linken Unterschenkel hinzu. Die Untersuchung an der Poliklinik ergab, dal3 die 
A. dorsalis pedis beiderseits pulslos war. Es wurde an der linken Seite sine Operation 
naeh Leriche vorgenommen. Noeh w~hrend der t~ettruhe traten am reehten FuB 
zwei gangran~se Stellen auf und es wurde in Aussicht genommen, naeh Besserung 
des Allgemeinzustandes sine Ablatio des rechten Unterschenkels vorzunehmen. 
Die besehriebenen n~ehtlichen Verwirrtheltszust~nde ffihrten aber zur sofortigen 
~)berweisung an die Psyehiatrisehe Klinik. Hier war der Kranl~e zeitweise auch 
tagsiiber delirant. Es wurde an eine cerebrale Mitbeteiligung bei v. Winiwarter- 
Buergerscher Krankheib gedacht. Der Obduktionsbefund (Pathologisches Institut 

1 Staemmler land in einer grSBeren pathologisch-anatomischen Untersuchungs- 
reihe fiber Erkrankungen der l~fickenmarksgef~13e zweimal eine Endarteriitis 
obliterans an den Gef~{~en der Rfiekenmarksh~ute ohne Seh~digung der ~Nerven- 
substanz. 

Wir spreehen Herrn Prof. Dr. O..PStzl, Vorstand der Psyehiatriseh-Neuro- 
]ogisehen Universitats-Klinik Wien und tIerrn Doz. Dr. E. PicMer, Oberarz~ der 
Klinik, auch an dieser Ste|le unseren besten Dank aus. 
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der Universitat Wien) enth/~lt nun zwar einige Angaben, die hierffir sprechen wfirden, 
jedoeh wurde yon den Pathologen das Leiden als arteriosklerotisch aufgefaBt. Uber 
feinere Untersuchungen distaler Hirngef/~B~bschnitte finden sieh keine Angaben. 
,,Sehwere allgemeine Arteriosklerose. Arteriosklerotisehe Gangr/~n des reehten 
FuBes. Braune Atrophic des Myokards. Herzdilatation. In der Intima der ]3aueh- 
sehlagader Zahlreicbe sklerotisehe verkalkte Plaques. Die beiden Aa. iliaeae und 
insbesondere die beiden Aa. femorales dureh Einlagerungen intimaler Plaques und 
Verkalkung der 1VIedia betr~chtlieh eingeengt, das Lumen der rechten A. femoralis 
stellenweise nur fiir eine feine Sonde durchg/~ngig. Das Stirnhirn etwas kleiner als 
gew6hnlieh, seine Windungen sehmal, die Furehen tiefer als normal. Die Gef/~Be 
an der Hirnbasis zart." Im Vordergrund steht hier zweifellos die sehwere allgemeine 
Arteriosklerose, merkwfirdig ist aber, dab die Gef/iBe an der Hirnbasis zart waren. 
Auch die Atrophic des Stirnhirns k6mlte fiir die cerebrale Form der v. Winiwarter- 
Buergerschen Krankheit in Ansprueh genommen werden. Die Thrombosen in den 
distalen Hirngef/~l]absehnitten k6nnen gew6hnlich erst durch die histologisehe 
Untersuehung nachgewiesen werden. 

Fall F . J .  Der 50jahrige Mann wurde wegen Tobsuehtsanf/~llen veto Polizei- 
kommissariat an die Psychiatrische Klinik eingewiesen. Aus der Vorgeschiehte 
ergab sich, dab e r v o r  2 Jahren beim Gehen zu ermfiden begann. Sehon nach 
kurzen Wegen bekam er Schmerzen in den Waden und im linken FuB. PlattfuB- 
einlagen blieben ohne Erfolg. Auf Spazierg/ingen muBte er alle 5 Min. stehen 
bleiben, dann liei]en die Beschwerden nach. ~Nach 1 Jahr erlitt er innerhalb 14 Tage 
zwei Insulte, ]edesmal mit linksseitiger Hemiplegie. W/ihrend die L/ihmung sich 
naeh dem ersten Insult rasch zuriickbildete, blieb nach dem zweiten eine Hemiparese 
bestehen. Aul]erdem bestanden in der ganzen linken K6rperhalfte Tiefenschmerzen, 
,,so, als ob man an den Knochen kratzen wfirde". Gleichzeitig bestand alas Geffihl, 
als ob die ganze linke K6rperhalfte ,,in eine Wolldeeke eingehfillt" sei. Nseh dem 
zweiten Insult traten mehrfaeh tobstichtige Erregungszustande mit Halluzinationen 

�9 auf. Der capillarmikroskopische Befund ergab im Bereich beider Ffil]e reichlieh 
Schlingen mit hoehgradig verlangsamter Str6mung. Puls der A. poplitea, dorsalis 
pedis and tibialis posterior beiderseits nicht tastbar. ,,Es handelt sich um eine weit- 
gehende Zirkulationsst6rung, wahrseheinlich auf arteriosklerotischer Grundlage. '~ 
Damals, es war im Jahre 1936, wurde noch kaum an die cerebrale Form der Thromb- 
angitis obliterans gedacht. Der Kranke konnte in h~uslicbe Pflege abgegeben 
werden. Nach den Befunden halten wires  aber heute fiir wahrseheinlieher, dab 
eine v. Winiwarter-Buergersche ](rankheit vorgelegen hat als eine Arteriosklerose 
bei dem eben 50j/ihrigen Mann. 

Anch der Fall M. 1~. wurde als ,,Arteriosclerosis cerebri, schrumpfender Prozel] 
beider Stirnlappen" ausgetragen. Bei dem 54j/ihrigen Mann waren vor 2 Jahren 
Schmerzen beim Gehen im linken Untersehenkel aufgetreten. Ein Jahr sp/~ter 
kam es zu heftigen Kopfschmerzen, welche in den Augen begannen und sich auf den 
ganzen Kopf fortsetzten. Manehmal ging Sehwindel den anfallsweisen Kopf- 
schmerzen voraus. Nach einem weiteren Jahr verspfirte der Kranke, wie die linke 
Hand pl6tzlieh r Das Geffihl setzte sich yon der Hand fiber Arm und 
Sehulter auf die Mundpartie fort. 2--3 Stund en konnte er nieht sprechen. I~Tach 
einigen Tagen schlief auch der linke FuB ein. Seither bestel~t beim Gehen ein taubes 
Gefiihl im linken Full, die linke Hand ist sehwaeher als friiher. Die Untersuehung 
ergab eine spastische Hemiparese links. Bei tier Encephalographie land sieh ein 
,,sehrnmpfender ProzeB beider St~rnlappen". Weitere Untersuchungen wurden 
(1936) nicht gemaeht. Die Vorgesehiehte in Verbindung mit dem eneephalo- 
graphischen Befund l~l~t abet heute eher an eine Thrombangitis obliterans als an 
eine Arteriosklerose denken. 

Ein anderer Fall, K .H. ,  konnte pl6tzlich abends 1 Stunde nicht spreehen. 
Naeh einigen Tagen verspfirte er Parasthesien und eine langsam zunehmende 
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Schw/~che in den ersten 3 F/algern der rechten Hand. Bald konnte er den L6ffet 
nicht mehr halten. Naeh einigen Wocben Rtickbildung dieser Symptoms, dafiir 
langsam zunehmende L~hmung der recbten Gesichtsh/~lfte. Gleichzeitig mit der 
Gesichtsl/~hmung Verschlechterung der Sprache. In letz*er Zeit ein Geffihl des 
Eingescblafenseins der linken Hand. Im Encephalogramm land sich eine Schrump- 
lung in~ Bereiche der linken Fron~o-Zentralregion. 

Bei J. N. traten zuerst Herzbeschwerden auf. Nach der Blutentnahme ffir die 
Wa.R. stellte sich am n/~chsten Tage eine linkssei~ige Hemiparese ein, welche sich 
bald besserte aber nicht v611ig riickbildete. Wichtig an den Befunden ist, dab die 
FUBPUlse schlecht tas~bar waren und eine Sklerose der NetzhautgefaBe nach- 
gewiesen wUrde. 

Derartige Bilder weisen auf die Schwierigkeiten der Abgrenzung gegen 
die Arteriosklerose hin. Rein neurologiseh oder  in Verbindung mit dem 
einen oder anderen Zusatzbefund allein - -  Augenhintergrund, Enee- 
phalographie, Capillarmikroskopie kommt man oft nieht aus. Manchmal 
ist es erst die Summe aller Befunde, die eine klinisehe Diagnose ermSg- 
licht. _~hnlich kann es auch mit der pathologiseh-anatomischen Diagnose 
sein, besonders wenn eine tJberlagerung durch Arteriosklerose vorliegt. 
In  solchen F~llen ist es yon gr6ftter Wichtigkeit, die kleinen Konvexit/~ts- 
arterien histologiseh auf van Gieson-, Azan- und Perdrau-Sehnitten zu 
untersuehen. Ferner sollte man wenigstens yon einer Hemisph/~re die 
weiehen It/~ute abpr/s um eine granul/~re At.rophie der Rinde nieht 
zu fibersehen. 

:Nun noeh ein Wort zu der Prgsklerose/ PStzl hat i n  einer Arbeig 
tiber ,,Vorboten und Auswirkungen apoplektischer _Amfs yore Stand- 
punkt des Klinikers dazu Stellung genommen. A. Pick hatte bekanntlich 
Zusammenh/~nge gesueht zwischen gewissen pr/s Besehwerden 
(den hs Par~sthesien im Arm, den transitorisehen Sehst6rungen, 
den Sehwindelanf~]len usw.) und zwisehen dem Vollbild der sp/~teren 
Insulte. Er hat die Bedeutung der Gef/~Bkr/~mpfe, insbesondere lokaler 
Gef/~l~kr/~mpfe, des ,,intermittierenden Hinkens der Hirnarterien" ffir 
die Pathol0g% der pr~sklerotisehen Besehwerden herangezogen. Be- 
trachtet man diese pr/~sklerotischen Erscheinu~ngen, so isg es kliniseh fast~ 
unmSglich, sie yon der Thrombangiitis ob]iterans abzugrenzen. Sogar 
An giospasmen an den Gef/~f3en der Ne$zhaut konnten ophthalmoskopiseh 
beobachtet werden (Elschnigg, Wagenmann), es wird fiber Carotiskrisen 
berichtet, fiber Claudicatio intermittens, 'Angina pectoris und fiber 
sklerotische Ver/inderungen an den Nieren. Bei Durchsieht der Literatur 
und des eigenen Materials kommt P6tzl jedoeh zu der Uberzeugung, 
dal~ es  ,,h6ehstens ein bestimmter, umgrenzter Typus yon Apoplexien 
ist, der kliniseh unverkennbar mi~ dem Mechanismus der lokalen Angio- 
spasmen in unmittelbare Beziehung gebracht werden kann." Vielleieht 
handelt es sich hierbei gerade um jene Insulte, deren pathologisch-ana- 
tomisches Geschehen nicht Arteriosklerose sondern Thrombangitis ob- 
literans heiBt ? Andererseits gibt es aber Arbeiten, vor allem yon Virchow 
und sp/~ter yon dscho][, in denen die pathologisehe Anatomie der 
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Priisklerose als eharakteristisches Zustandsbild herausgeschglt werden 
konnte. (Es handelt sieh vor allem um eigenartige Verfettungen, die 
sieh yon der Verfettung der In t ime im sklerotischen Stadium seh~rf 
abgrenzen lassen.) Hier miissen kiinftige Untersuehungen welter fiihren. 

C. Die Differenti~tdiagnose zur Hochdruclckrankheit mfissen wir~eson- 
deft  betraehten, wenn wir uns auch der man~igfaehen Ubersehneidungen 
mit  der Arteriosklerose einerseits und den eerebralen Angiospasmen an- 
dererseits bewuBt bleiben. Von Spatz und Mitarbeitern (Anders und 
Eicl~e) wurde als morphologisehes Substrat  der Hochdruekkrankheit  am 
Gehirn jene niehtarteriosklerotische Wandschgdigung (Hyalinose) heraus- 
gestellt, welche den ]~oden fiir die Massenblutung vorbereitet. Nach 
Spatz u .a .  besteht der Hirnsehaden bei der Arteriosklerose in Erwei- 
chungen, bei der Hyalinose in Massenblutungen. Das typisehe klinisohe 
Bild der Massenblutung ist der ,,8eblag~nfall" sehleehthin, bei dem der 
Erkrankte  , v o m  Schlag getroffen" zu Boden stiirzt und bleibende 
Herderscheinungen in F o r m  yon Extremitgtenlghmungen, Aphasie, 
Hemianopsie usw. davontrggt.  Gerade der apoplektiforme Charakter 
mit  einer auf einen einmalig entstandenen grSBeren Herd hinweisenden 
Symptomat ik  fehlt nun v611ig bei der Thromboendangiitis obliterans, 
so dab wohl in den seltensten Fs diagnostische Sehwierigkeiten ent: 
stehen diirften. Anders ist es schon bei den Allgemeinerseheinungen der 
Hochdruckkrankheit ,  bei den fliiehtigen Sebwindelaniiillen, Verdunke- 
]ungen, Kopfschmerzen und neurasthenisehen Besebwerden. t t ier  
diirfte der Blutdruek, der ja bei der Thromboendangiitis obliterans 
fast  durchweg normal ist, in Verbindung m i t  den ,,Zusatzbefunden" 
entscheidend seh~. 

In manehen F~llen yon ttypertonie besteht eine I(ombination rnit Polycythgmie, 
man spricht dann yon der sog. Gaisboecksc]~en Kre~kheit. Bei dieser kommt es 
neben Kopfschmerzen, die hgufig Migrgnecharakter haben, zu fltichtigen Insulten 
mit I:Ierderscheinungen, die sich gew6hnlich rasch riickbilden. Fallweise wurden 
bleibende Ausfglle gesehen (Abducenslghmmlg). 

D. Bei einem Teil der als AngiosTasmen der Hirnge/~ifle (Stottern der 
Hirngefgfie, intermittierendes Hinken der Hirngef~il~e) beschriebenen 
Zustgnden handelt es sich wahrseheinlich nur um Vorstadien anderer 
Erkrankungen. Ein Teil konnte aber fiber Jahre kliniseh beobaehtet 
werden und wenn solche Fglle interkurrent ad exitum kamen, ergab sich 
kein pathologiseher Befund an den Gefgl~en. Henri Roger und Paul 
Sarradon fai~ten die funktionellen Zirkul~tionsstSrungen des Gehirns in 
eine Reihe yon klinisehen Gruppen zusammen. Sie unterscheiden 1. ,,ein- 
faehe Formen",  bei welchen sie hemiparasthetische, hemianopische, 
hemiparetische, epfleptische und ~phasische anft ihren.  2. , ,Komplexe 
Formen '~ (les migraines aceompagnSes yon Chareot), bei welchen eine 
Migrgne in Verbindung mit  obigen transitorischen Herderscheinungen 
auftritt.  3. ,,Assoziierte Formen",  bei welehen neben Angiospasmen der 
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tI irngef~l~e solche a n d e r e r  K6rpe ra r t e r i en  bete i l ig t  s ind (Arter ien der 
Re t ina ,  des Rt iekenmarkes ,  der  Ex t r emi tg t e n ,  der  inneren  Organe).  
Wiewei t  die ol0hthalmoplegische Migr/tne m i t  ihren rez id iv ie renden  
Okulomotor ius l / thmungen hierher  geh6rt ,  muB noeh als unentseh ieden  
beze iehne t  werden.  Charcotund sparer  Op~genheim daeh ten  an  vasa-  
motor i sche  S t6rungen  , w/thrend das  Leiden  yon anderen  Sei ten als Affek- 
t ion der  per ipheren  Nerven  aufgefaBt wurde.  Ana tomiseh  wurden  fall- 
weise Sehgdigungen des Oku lomotor iuss t ammes  gesehen (exsudat ive  und  
neoplast isehe) .  

Die e infaehen Angiospasmen  der  Hirngef~Be lassen sieh yon der 
Th rombang i t i s  obl i te rans  vorwiegend dadureh  abgrenzen,  dab  es n ieht  
zu b l e ibenden 'Herde r sehe inungen  k o m m t ,  daB h/tufig aueh F r a u e n  be- 
t ro f fen  sind (Kl imakte r ium) ,  daB organisehe Gef/~gseh/~digungen n i e h t  
gef.unden werden.  Wie  sehwer es in Wirk l i ehke i t  ist, derar t ige  Fs 
n u t  yon  der  neurologisehen S y m p t o m a t i k  her e inzuordnen,  zeigen be- 
sonders  jene Mit te i lungen,  die noeh ans der  Zei~ vor  dem groBen Auf- 
sehwung der  K o n t r a s t m i t t e l d i a g n o s t i k  s tammen.  Unte r  dem Mater ia l  
yon  PStzl aus e inem Vor t rag  fiber ,,Die Zunahme  der  Apoplex ien  
bei  Jugend l i ehen"  (1933) en tnehmen  wi t  einige besonders  in teressante  
Fg l l e  : 

Eine 36j~hrige Frau, die seit 2 Jahren an Angina peetoris litt  und die pl6tzlieh, 
~v~hrend sie sieh zur Behandlung des Herzleidens in der Medizinisehen Klinik 
befand, eine Ersehwerung des Spreehens, eine Lghnqung der reeh~en Mundhglfte 
"and eine Sehwgehe der rechten Hand bemerkte. Die Sehw~ehe der Hand verschwand 
sehon naeh 14 Stunden, die Parese des MundfaeiMis und die ersehwerte Spraehe 
dauerten etwa 48 Stunden. 

Ein 29jahriger Mann (seit dem 14. Lebensjahr starker Raucher) erkrankte 
:zun~ehst an intermittierendem Itinken (reehtes Bein). Naeh einem halben Jahr ver- 
spfirte er pl6tzlieh wghrend der Arbeit ein taubes Gefiihl in der rechten Hand und 
Ms er aufstehen wollte, bemerkte ei, dab er das reehte Bein I/ieht riehtig bewegen 
konnte. Er konnte auch nleht spreehen, verstand aber alles. Dieser Zustand dauerte 
nur einige Minu~en. Als er yon seiner Arbeitsst/~tte zu tIause angekommen war, 
wiederholte sieh der Zustand und dauerte diesmal mehrere Stunden. Eine Woehe 
spgter traten nochmals dieselben Symptome auf und blieben 7 Tage bestehen. 
Seither ist der Kranke fiber 1 Jabr  beschwerdefrei. Neurologiseh zeigt sieh eine 
leiehte Sinktendenz der reehten Hand. 

Ein ganz ghnlicher Verlauf, aber ohne Claudieatio intermittens, wurde bei einem 
31j~hrigen Mann beobaehtet. 

Pgtzl i s t  geneigt ,  derar t ige  t rans i tor i sehe  Herdersehe inungen  bei  
j t ingeren  Mensehen anf  Ang iospasmen  der  Hirngef/ ige zurfiekzuftihren.  

Wi r  s ind auf  diese kl in isehen Bi lder  ausffihrl ieh eingegangen,  u m  zu 
zeigen, dab  es sieh bier  um ein Grenzgebie t  hande l t ,  wo funkt ionel les  
Gesehehen und  or~anisehe Lgsion aufs engste mi t e inander  in Berf ihrung 
kommen ,  ja ,  vielfaeh gar  n ieh t  zu t r ennen  sind. 

Nine symptomatisehe Aufteilung der Endangiitis obliterans unternahm ktirzlieh 
(1941) Dene~,ke. Er unterteilt sic in endogene und exogene Arteriosen, in akute 
und ehronisehe, ~n periphere und zentrMe Arteriitiden. 
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Der Meehanismus. 
Beobuchtungen, wie sie yon Elschnigg, Wagenmann, Marchesani u. a. 

fiber im Augenspiegel gesehene Angiospusmen der Netzhuutgef~Be mit.- 
geteilt wurden, sind geeignet, uls Modellvorstellung fiir das Geschehen 
an den Hirngefi~Ben zu dienen. F6rster konnte ja auch tats/~chlich/~hn- 
liche Spusmen an den tIirngefs allerdings bei Epilepsie, bioptisch 
feststellen. Ob nun bei der v. Winiwarter-Buergerschen Krankheit  die 
Angiospasmen die Ursache der Endothelsch/~digung sind oder umgekehrt 
die beginnenden Wandsch/~den die Spasmen verursachen, mfissen wh * 
often lassen. Immerhin ist es auff/~llig, dab h~ufig jahrelgng klinische 
Zust~nde beobachtet werden, die uls Angiospasmen gedeutet werden 
mfissen, bis es schlieBlich doch zu bleibenden Herderseheinungen kommt.  
Spatz neigt daher eher dazu, die Angiospasmen fiir das Prim/~re zu halten. 
Auch Merlcelbach meint, dab viel ffir eine prims vasomotorische StS- 
rung spricht, welche sekundgr, in ihrem Verlauf histologisch feststellbare 
Ver~nderungen an den Gef/~Ben setzt. Er  erw~gt aber auch, dab beim 
Einsetzen der Spasmen bereits eine Intimahyperplusie vorliegen kSnne, 
da krgnke Gefs ganz gllgemein viel leiehter guf Reize mit Spusmen 
reagieren uls nicht alterierte. 

Interessant erseheint nns eine experimentelle Arbeit yon Villaret 
und Cachera fiber eerebrale Embolien. Die Autoren haben mit der 
Forbesschen Glgsfenstermethode Serienuntersuchungen gemaeht. Es. 
wurden Mineralpartikel oder Glasstaub so eingebracht, dab Arteriolen 
oder etwas grSBere Arterien verstopft wurden. Sowohl w5hrend der 
Injektion der l)artikel als  aueh Monate danuch konnte die Zirkulation 
innerhglb der Pig beobachtet werden. Die Versuehe ze]gten, dab sich 
die Kolluterulen um einen VerschluB erweiterten und die Gegend cyano- 
tisch wurde. Ferner wurde gesehen, dab durch solide Emboli rasch eine 
lokale Vusokonstfiktion hervorgerufen wird. Nun resultierten nieht nur  
lokale Vasok0nstriktionen, sondern das ganze ~rterielle Netzwerk der 
betreffenden Gegend wurde Gegenstand intermittierender Spasmen noch 
monatelang nach dem Eingri[f. Es w/~re denkbar, dab aueh bei unseren 
Thrombosen der distalen I-Iirnarterien sich Xhnliehes ubspielt. 

Die Frgge, ob die Gef~Bwandsch~digung den Thrombosen voran- 
geht oder nieht, wird fast durchweg dahin entsehieden, dab als erstes 
die Intimavers auftritt. Jiiger sieht die erste Seh~digung im 
Krankheitsgeschehen in einer fibrinoiden Nekrose der Intima, die mnltipel 
fiber d~s Arteriensystem verstreut is~ und die sich als ,,Riiek:fall" im 
Lgufe der Erkrankung immer neu bilden kann. In den kleinen Gef/~Ben, 
meint Jiiger, folge auf den fibrinoiden Schuden meist sofort GefgBver- 
sehluB, oft nur dutch reine Fibrinmassen. Je gr5Ber die endarteriitischen 
Wucherungen wiirden, desto mehr komme es zur Geschwtirsbildung ibrer 
Oberflgehe, die znr Ablagerung v0n wandst~ndigen Thromben ftihre. 
Andererseits k6nnen die Wucherungen selbst zu v611igem VersehluB auch 
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grSl~erer Gefiti~e ffihren. Im Ansehlu6 an beide bildeten sich fiber grSl~ere 
Gef/~]3strecken ausgedehnte Thrombosen. Diese wfirden dann durch 
Organisation in das kanalisierte Ffillgewebe fibergeffihrt. Auch RSs~le 
spricht yon der subendothelialen fibrinoiden Entartung, der Nekrose, 
tier Endothelzellen und den selcundiiren ~hrombotisehen Verschlfissen. 
Spatz 1/~13t die Frage offen, ob die Thrombosen oder die endarterii- 
tischen Vergnderungen das Prim/~re sind, meint aber auch, dal~ vieles 
~iir das letztere spreche. Als Folgen der Verschlfisse treten Erweichungs- 
herde auf. 

Nun noeh ein Wort fiber die Betefligung der Venen an. dem Krankheits- 
.geschehen. Wi~hrend yon mehreren Seiten, erst kiirzlich yon Nils Antoni, 
fiber ganz/~hnliche Ver/~nderungen'an den Venen beriehtet wird, konnten 
~ bei unseren Fi~llen auger einer strotzenden Blutffillung der Venen 
nichts Abwegiges beobaehten. 

Die Atiologie. 
Nicotin und K/~lteschgden waren es, die ursprfinglich ffir die Genese 

tier Thrombangitis obliterans in Anspruch genommen wurden. Es besteht 
auch heute kein Zweifel, dab diesen vine Rolle in dem Krankheitsgeschehen 
'zukommen kann. Jedoch sind inzwischen auch genfigend Fi~lle bekannt 
geworden, in denen nichts derartiges mitgespielt hat. Nach den Unter- 
.suchungen yon R6ssle fiber die rheumatischen Gewebsvergnderungen 
geh6rt die Thrombangitis obliterans zusammen mit del- Periarteriitis 
nodosa in den Formenkreis der rheumatischen GefgBentzfindungen. Es 
ha ndelt sich nach RSssle um vine Gruppe rheumatoider Arterienerkran- 
kungen, yon der die echten rheumatischen GefgBerkrankungen noch 
als eine besondere Gruppe abgetrennt werden. Es dfirfte sieh bei ihnen 
.allen um eine l~olge erhShter Reaktionsfgl!igkeit der Gefi~l~wand handeln, 
wobei die Entzfindungsvorg/~nge als allergisch-hyperergisch aufgefagt 
~verden und indem RSssle gleichzeitig die ,,enge Verwandtschaft rheuma- 
tischer Gefggveritnderungen mit der anaphylaktischen Entzfindung" be- 
tcint, schlie6t sich der Kreis der Mlergischen Gefgl~erkrankungen. Um nun 
auf die Nicotin- oder K/~lteschgden zurfickzukommen, so w/~re es denkbar, 
dag diese erst unter der Voraussetzung einer vorhergegangenen Sensi- 
bilisierung sich an den Arterien verhi~ngnisvoll auswirken. In letzter 
Zeit wird besonders auf die konstitutionellen Faktoren hingewiesen. 
Es sind Fglle bekannt, in denen Mutter und Sohn oder Vater und Sohn 
erkrankten. Wiederholt wurden in den Sippen Hgufungen yon Asthma 
und yon Erkrankungen des rheumatischen Formen.kreises gefunden 
sowie Anhaltspunkte ffir Unterwertigkeit im Bindegewebe und geh/~ufte 
Anfi~lligkeit der Gefgl]e. In manchen Fglten spielen wohl auch lokale 
:Faktoren im Sinne einer chronischen Eiterung oder eines Traumas 
vine Rolle. Jedoch liegt es nahe, diese vorwiegend als auslSsend zu 
betrachte. 
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Die Therapie. 
Unsere F~lle sowie die aus dem frfiheren Spatzsehen Material sind 

nicht~behandelt worden - -  be~ den meisten yon ihnen wurde die Diagnose 
ja erst anatomisch gestellt. MedikamentSse Versuche mit Padutin u. ~hnl. 
scheinen bei der cerebralen Form keine Erfolge ergeben zu haben. Die 
Tatsache, dab die Thromboendangiitis obliterans ~ast nur bei Ms 
auftritt, veranla~te Behandlungsversuche mit weiblichen Sexualhor- 
monen. Bei den peripheren Formen wird fiber fiberraschend gute Erfolge 
beriehtet. Uber Resultate bei cerebralen Formen ist uns nichts bekannt. 
Die schon yon Foerster gesehenen Besserungen naeh Denudation der  
Carotis und insbesondere nach Resektion des Halssympathicus haben 
sich weiterhin best~tigt. Erst kfirzlich (1941) berichtete Sunder-Plas- 
mann fiber gfinstige Erfahrungen mit der cervicalen Grenzstrangresektiom 

D i e  Prognose bleibt aber ernst. Vielleicht kSnnen Frfihdiagnose und 
FrShtherapie welter helfen. 

SchluB. 
Noch bevor die Zusammenh~nge jener mannigfaltigen, flfichtigen 

und rezidivierenden tterderseheinungen, die sehliM~lieh zu bleibenden 
neurologischen Ausf~llen und Ver~nderung der PersSnlichkeit ffihren~ 
mit dem anatomischen Substrat der Thromboendangiitis obliterans heraus- 
gearbeitet wurden, linden wir im Schrifttum die theoretische Erkenntnis 
gewissermaBen vorweggenommen. Was sonst hs O~penheim bei der  
Bespreehung der DifferentiMdiagnose der multiplen Sklerose meinen 
kSnnen: ,Es  gibt eine allgemeine. Gef~erkrankung des Zentralnerven- 
systems - -  wahrscheinlich toxischen Ursprungs - - ,  die ein dem der  
multiplen Sklerose sehr ~hnliehes Krankheitsbild schaffen kann, dessen 
Grundlage jedoeh nieht sklerotische Herde, sondern multiple Erweiehungs- 
herde bilden" ? P6tzl ffihrt bei seinen Untersuehungen fiber ,,jugend- 
]iche Apoplexien" aus, dab es sich in einer Anzahl seiner F~lle um Teil- 
erseheinungen allgemeinerer KreislaufstSrungen (Angina peetoris, Claudi- 
carlo intermittens) gehandelt habe. Nach Art und Verteilung der mehr  
oder minder transitorischen HirnstSrungen lasse sieh verhs163 
oft ein Wirkungsbereich ablesen, der umschriebenen Bezirken kleiner 
Hirngef~l~e entspreche. Der L~ngsschnitt der F~lle lege es nahe, dab 
funktionelle, reversible Ver~nderungen der Gef~ws nicht mehr die 
Ursaehe, sondern of t  nur die Folgewirkung eines in seinen Grundzfigen 
noch nicht roll erfM~ten andefsartigen Krankheitsprozesses seien. Einzel- 
heiten seiner Krankengesehiehten legten es nahe, dab zwischen ,,cere- 
bralen und kardiMen Thrombosen, Angina pectoris und intermittierendem 
Hinken eine wesenswiehtige Gleichartigkeit der pathologisehen Prozesse 
bestebe". Wir glauben heute, dab die yon P6tzl oder Oppenheim naeh 
klinisehen Beobachtungen geforderte ,,allgemeinere Gef~Berkrankung '" 
in der Thrombendangiitis' obliterans gefunden wurde. Wir halten es~ 
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auch ffir mSglich, dab ein Teil der im Schrifttum mitgeteilten ,,eigen- 
artigen Krankheitsbilder" bei anatomiseher Untersuchung in derselben 
Gruppe aufgehen wfirde. So beschreiben Roussy, Huguenin und Saracino 
Fi~lle mit Kopfschmerzen, progredienten psychischen StSrungen, Ob- 
nubilationen, sp/~ter motorischer Aphasie und Alexie. Die Symptome 
bildeten sich wieder zurfick. Wegen des Vorhandenseins multipler 
l~eripherer Thrombophlebitiden wurde an cerebrale Phlebitiden gedaeht. 
Anatomische Befunde liegen nicht vor, die Kranken konnten gebessert~ 
entlassen werden. ]935 verSffentlichte Guillain einen klinisch und ana- 
tomisch durehuntersuchten Fail yon ,,/q6erose atrophique sym6trique 
des circonvolutions occipitales. Form anotomo-elinique enc6phalique des 
isch6mies n6crotiques des extr6mit6s". Guillain wirft selbst die Frage 
auf, ob derartige symmetrische L/~sionen an der Hirnobeffl/~che nicht 
dieselbe Pathogenese haben kSnnten wie die symmetrische Extremit/~ten- 
gangr/~n. ;Die /-Iirnarterien besehreibt Guillain a]s stellenweise etwas 
weil~ und yon mangelnder Biegsamkeit. Keine Anzeiehen yon Arterio- 
sklerose. Aueh Thromben h/~tten nicht vorgelegen. Nun entnehmen 
wir der Arbeit aber nicht, ob die kleinen Konvexit~tsarterien histologisch 
untersucht wurden, denn makroskopiseh sind die auf unseren Abb. 2, 
3, 4, 10 wiedergegebenen Thrombosen meist nicht faftbar. 

/)as Krankheitsbild der eerebralen v. Winiwarter-Buergerschen I~'al~k- 
heir wird erst langsam in weiteren Kreisen bekannt. Wie sehon gesagt, 
wurde erst kfirzlieh in Sehweden zum ersten Male die Diagnose am 
Lebenden gestellt. Wenn kiinftig bei allen naeh Symptomatik und Ver-. 
tauf verd~ehtigen F/illen alle diagnostischen Hilfsmittel herangezogen 
werden, diirfte in Zukunft mit nieht grSlteren Schwierigkeiten zu rechnen 
sein als bei anderen neurologischen Erkrankungen. 

Zusammenfassung. 
l. Es werden zwei weitere F/~lle yon cerebraler Throlnbendangiitis 

obliterans mit bisher wenig bekanntem klinischen Verlauf mitgeteilt. 
Bei dem einen standen fiber zwei Jahrzehnte epileptiforme Anfglle mit 
progredientem psychischen Abbau im u bei dem anderen 
handelte es sicb um ein nur zweij/s Krankheitsgeschehen, beginnend 
mit einer leichten rechtsseitigen Hemiparese, die ohne Insult in eine 
ttemiplegie mit Aphasie und Marasmus fiberging. 

2. Pathologisch-anatomisch ergeben sich am Gehirn bei beiden 
F/~llen : 

a) an den distalen Absehnitten kleiner ttirnarterien thrombangitisehe 
u 

b) multiple, bis mittelgrol~e diskontinuierliehe Erweiehungsherde. 

e) granul/s Atrophie der GroShirnrinde in den Grenzgebieten der 
A. cerebri anterior, media, und posterior beiderseits. 
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Be i  d e m  e r s t en  F a l l  k o m m t  n o c h  eine T h r o m b o s e  der  A. caro t i s  
i n t e r n a  h inzu .  

3. I n  den  K S r p e r s e k t i o n s p r o t o k o l l e n  l i n d e n  sich bei  be iden  F ~ l l e n  
A n g a b e n  f iber  Schwie l en  i m  M y o k a r d  u n d  hOckrige Oberfl/s de r  N ie ren .  

4. Z u s a m m e n s t e l l u n g  de r  haupts /~chl ichen V e r l a u f s f o r m e n  u n d  B e -  
s p r e c h u n g  der  d i agnos t i s chen  t t i l f s m i t t e l  (Augensp iege lbe funde ,  Capi l lar-  
mik roskop ie ,  E n c e p h a l o g r a p h i e ,  Ar t e r iog raph ie ,  Ekg . ,  B lu tb i l d ,  ~ffieren- 
be funde) .  

5. D i f f e r en t i a ld i agnos t i s che  Erw/~gungen u n d  Mi t t e i l ung  y o n  5 ,  Grenz-  
~ l l e n " .  

6. ~ b e r  d e n  M e c h a n i s m u s  de r  E r k r a n k u n g .  
7. U b e r  die  Zusammenh/~nge  m i t  d e m  r h e u m a t i s c h e n  F o r m e n k r e i s .  
8. ~ b e r  T h e r a p i e v e r s u c h e .  

Schr i f t t um.  
A nders, H. E. u. W. J. Eicke : Arch. f. Psychiatr. 112, 1--44 (1941). - -  A ntoni, N. : 

Acta rued. Scan& (Stockh.) 58, 502--528 (1941). - -  Ascho//, Z.: Med. Klin. 42 
(1938). - -  Benedek, L.: Z. LXmeur. 156, 647--652 (1936). - -  Denecke, K. :  Arch. klin. 
Ghir. 201, 339--434 (1941). - -  Di~rck, H.: Verh. dtsch, path. Ges. 1980, 272--291. - -  
-~'_oer~ter, O. u. Guttmann: Arch. f. 1)syehiatr. 100, 506~515 (1933). - -  GStze, W.: 
Zbl. ~r 1--8, 59--66 (1942). - -  v. Hasselbach, H.: Arb. u. Gesdh. 86 (1939).-- 
HilperG P.: Miinch. reed. Wschr. 1988 H, 1252. - -  Hines u. Barker: Amer. J.  reed. 
Sci. 200, 717 730 (1940). - -  Imre, .3I.: Magy. orv. Arch. 11/12 (1938). - -  Jgger, E.: 

'u  Arch. 284, 526--622 (1932). - -  Jahn, E:: Beitr. path. Anat. 104, 186--265 
(1940). - -  Krieg, W.: Zbl. Chit. 66, 562 (1939). - -  Lange, F.:  Verh. dtsch. Ges. 
Kxeislaufforsch. 1986, 311--316. - -  Lindenberg, R.: Z. • 167, 554--560 (1939). - -  
Lindenberg, R. u. t t .  Spatz: Virchows Arch. 805, 531--557 (1940). - -  MarJ~esani, 0.: 
Bet. 50. Zusammenk. dtseh. Ophthalm. Ges. 1984, 53--60. - -  Klin. Wschr. 1984 I, 
993--994. - -  Merkelbach, 0.: Z. klin. ~ed .  124, 66--85 (1933). - -  Moniz, E.: Die 
cerebrale Arteriographie und Phlebograph{e. Berlin: Springer 1940. - -Oppenheim:  
Lehrbuch der ~ervenkrankheiten, 1905. - -  Pentschew, A.:  Arch. f. t)syehiatr. 101, 
80 (1933). - -  Pit'ha, V. u. Zd. Macek: Neur. a. Psych. ~esks 5 (1941). - -  PStzl, 0.: 
M6d. Klin. 45 (1927). - -  Wien. klirl. Wsebr. 1984 I. - -  Dei Poll, G. u. J.  Zucha: 
Zbl. ~eurochir.  5/6, 209--238 (1940). - -  Roger, H. and P. Sarradon: Presse m6d. 
42, 130--133 (1934). - -  Rosenhagen, 1t.: Virchows Arch. 805, 558--566 ( 1 9 3 9 ) . -  
RSssle, R.: Virchows Arch. 288, 780--832 (1938). - -  Scholz, W. u. N.  Nieto: Z. Neut.  
162, 675--693 ( 1 9 3 8 ) . -  Schretzenmayr, V.: LNervenarzt 18, 124---126 ( 1 9 4 0 ) . -  
Sorgo~ W.: Einftihrung in die Kontrastmitteldiagnostik cerebraler Erkrankungen. 
Wien: Franz Deuticke 1941. - -  Spatz, H.:  Zbl. ~Neur. 42, 121 (1925). - -  Dtsch. Z. 
YXTervenheilk. 186, 86--131 (1935). - -  Z. ~eur .  167,301--357 (1939). --Staemmler, M.: 
Z. Neur. 164, 179 (1939). - -  Stauder,/~. H. :K l in .  Wsehr. 1984 II. - -  Stender, A.:  
Z. INcur. 156, 761--776 (1936). - -  Sunder-Plassman, P.: Dtscb. Z. Chir. 254, 463 
bls 487 (1941). - -  T611e, R.: Zbl. Chir. 6, 219--226 (1942). - -  Villaret et Cachera: 
Les Embolies Cerebrales. Paris: 'Masson et Co. 1939. - -  Wagner, W. u. R. Neuner: 
Erg.  Chir. 82, 175--226 (1938). 


