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Genauere Kenntnis von einer cerebralen Lokalisation der Thromb-
angiitis obliterans (v. WINIWARTER-BUERGER) haben wir erst, seit SPATZ
1934 dariiber berichtet hat. Dall jugendliche Arteriosklerosen, Poly-
sklerosen, rezidivierende Insulte oder unklare organische Wesens-
verinderungen vom Charakter der Stirnhirnldsionen sich in tabula
gelegentlich als die cerebrale Form der Thrombangiitis obliterans ent-
hilllen, zeigen die Beobachtungen von BIELSCHOWSKY, STENDER,
STRAUSSLER, FRIEDMANN u. SCHEINKER, SORGO, LUERS, SCHRETZEN-
MAYER, KRAYENBUHL u. WEBER, MOREL u. MEYRAT, SCHEINKER,
LravEro und MiNkowskl. Die einzige groBere Zusammenstellung
pathologisch-anatomisch untersuchter Fille stammt von LINDENBERG,
welcher 22 Fille aus dem Bucher Institut beschrieben hat. So ist —
13 Jahre nach der ersten Mitteilung — die Zahl der pathologisch-ana-
tomisch untersuchten Fille von cerebraler BuereErscher Erkrankung
immer noch verhiltnisméBig klein. Die vorliegende Studie stiitzt sich
auf 19 histologisch verifizierte Fille von Thrombangiitis obliterans?.

Neben einer kurzen nosologischen, klinischen und erbbiologischen
Auswertung des Materials zielt die Untersuchung vor allem auf die
Klirung folgender Fragen:

1. LaBt sich die Diagnose der Thrombangiitis obliterans am Zentral-
nervensystem . iiberhaupt mit GewiBheit stellen und welche morpho-
logischen Verdnderungen sind hier . als charakteristisch anzusehen ?

2. Handelt es sich bei den bisher als Thrombangiitis obliterans des
Gehirns beschriebenen TFillen um eine Eigenerkrankung der Hirn-
gefiBe — entsprechend den bekannten Befunden bei der v. Wini-
WARTER-BUERGERschen Erkrankung der Extremitdtenarterien — oder
kénnen die Hirnversinderungen auch als Folge eines Morbus embolicus
erklart werden ?

1 e Faite 7 und 9 verdanken wir Herrn Prof. HALLERVORDEN, Fall 15 Herrn
Prof. ScEALTENBRAND und den Fall 11 Herrn Prof. Hans Jacowr. Fall 8; welcher
als granuldre Atrophie in der Arbeit von PENT:CHEW be sch:icben ist, wurde mit
Genehmigung der. Herren Prof. SpaTz und StERiz dem anatomischen Laborato-
rium der Universitiits-Nervenklinik Miinchen entnommen. Die iibrigen gehéren
der Sammlung des Instituts an.
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3. Welche Rolle spielen thrombangiitische und endarteriitische
Verinderungen ihrem Umfang und ihrer Verteilung nach im Gesamtbild
der zentralen BuEReERschen Erkrankung ?

4. Zeigt das Kleinhirn mit seinem GeféBsystem die gleichen Ver-
inderungen, wie sie im Gebiet der drei groBen Mantelarterien des
GroBhirns gefunden werden ?

I. Allgemeine Auswertung des Materials.

Unter unseren 19 Fillen befanden sich 12 Manner und 7 Frauen.
Mit dieser Feststellung stehen wir im Gegensatz zu der herrschenden
Meinung, daB von der Thrombangiitis obliterans fast ausschlieBlich das
ménnliche Geschlecht befallen wird (BurcgkuART, RossiER). Das durch-
schnittlich erreichte Lebensalter betrug 50 Jahre. AuBere Noxen waren
nieht gehéuft in der Anamnese. Die Bedeutung des Nicotins, welches
oft in der Atiologie der Thrombangiitis obliterans genannt wird, er-
scheint in Anbetracht der hohen Beteiligung des weiblichen Geschlechtes
von vornherein sehr fraglich.

Nicht so einfach ist die Beurteilung rheumatischer und allergischer
Kausalfaktoren. Bei 13 Korpersektionen wurde 7mal eine Endo-
karditis festgestellt. (Die Moglichkeit, die GefaBverinderungen bei der
Thrombangiitis obliterans auf den endokarditischen Prozel im Sinrie
eines Morbus embolicus zuriickzufiihren, wird bei der Differentialdiagnose
noch ausfithrlich zu priifen sein.) Hier sel nur daran erinnert, daf
RogssLe die BurreERsche Erkrankung zwar von den echten rheuma-
tischen Arteriitiden abtrennt, sie aber, wie auch HuEck, zu den rheuma-
toiden Erkrankungen zdhlt, zusammen mit der Periarteriitis nodosa
und der Arteriopathia pulmonalis. Eine erbbiologische Studie von
REicHERT zeigh ebenfalls die engen Beziehungen zu rheumatischen
Erkrankungen (auch unser Fall 2, s. 8. 6631). Daneben gibt es eine
Anzahl morphologischer Untersuchungen, die den Vorgang der Endo-
karditis dem der Endarteriitis weitgehend gleichsetzen (HUBCK, SUAREZ-
Lopez), und es ist in diesem Zusammenhang zu erwihnen, daB
‘JAGER, der sich besonders ausfithrlich mit der Thrombangiitis oblite-
rans besehé'bftigt' hat, bemerkt, sie habe an den kleinen Gefdflen
groBe Ahnlichkeit mit der Periarteriitis nodosa, an den gréferen mit
der produktiven rheumatischen Endokarditis. Man neigt also ziemlich
allgemein dazu, die Thrombangiitis obliterans pathogenetisch in den
Bereich rheumatisch-allergischer Vorgénge einzugliedern. Hier miissen
weitere allgemein-pathologische Untersuchungen noch Klarheit bringen.
Die hohe Zahl der Endokarditiden ist jedenfalls geeignet, die Bedeutung
der rheumatischen Genese fiir die Entstehung der Thrombangiitis
obliterans erneut hervorzuheben. Allergische Reaktionen im engeren

1 Siehe ebenso den nachgetragenen Fall 20, S. 680,
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Sinne, wie sie neben KLINGE, vor allem LLAVERo fiir die Entstehung der
Thrombangiitis obliterans anschuldigt, waren hier nirgends zu beob-
achten,

Aus Krankengeschichten und dem Ergebnis der Korpersektionen ist
noch hervorzuheben, dafl nur in 3 Fillen eine gleichartige Erkrankung
der peripheren GefdBe vorgelegen hat (Fall 15, 16 und 181). Immerhin
bestand in anderen 4 Fillen eine Cutis marmorata, wie man sie beim
,,peripheren Buerger‘‘ zu sehen gewdhnt ist. Uber einen entsprechenden
ophthalmoskopischen Befund haben wir eine Angabe gefunden (Fall 3).
‘Wie schon von anderer Seite betont wurde, ist es offenbar eher selten,
daB} die cerebrale BuErGERsche Erkrankung mit einem entsprechenden
Prozefl in der Peripherie einhergeht (Minkowsgl) — vielleicht ein
Zeichen fiir die Sonderstellung der HirngefiBe innerhalb des Gesamt-
kreislaufes. LINDENBERG sah unter seinen 22 Fillen 6mal eine Mit-
beteiligung der Peripherie. Es ist allerdings auch daran zu denken,
dafl die feineren Korperarterien meist nicht untersucht und damit
vielleicht Anfinge einer peripheren GefiBerkrankung, die klinisch noch
symptomlos geblieben ist, iibersehen werden (LUERs). Dagegen ist
offenbar die Kombination mit Nierenverdnderungen ein nahezu kon-
stanter Befund (LINDENBERG u. SPATZ, SCHRETZENMAYER, LUERS).
Unter 13 Allgemeinsektionen fanden sich an unserem Material 9mal
narbige Verdnderungen der Nierenrinde.

II. Pathologisch-anztomische Dizgnose und Differentialdiagnose.

Gibt es im anatomischen Bild sichere Kriterien fiir das Vorliegen
einer Thrombangiitis obliterans ? Welche Befunde haben hier wirklich
pathognomonische Bedeutung ? Das sind die Fragen, die sich auf-
dréingen, wenn man die Kasuistik der ,,zentralen BurraERschen Krank-
heit* iiberblickt. Man gewinnt den Eindruck, da8 nur dort wirkliche
Sicherheit in der pathologisch-anatomischen Beurteilung besteht, wo
es sich um sehr ausgeprigte, typische Befunde handelt. Der Wunsch,
eine exakte anatomische Diagnose, wenn sie itberhaupt méglich ist,
herauszuarbeiten, wird zum Gebot im Hinblick auf die Ergebnisse der
57. Versammlung der Schweizerischen Neurologischen Gesellschaft
(1945), welche ausschlieBlich die Thrombangiitis obliterans zum Gegen-
stand hatte. Hierbei wurde von der Mehrzahl der Vortragenden nicht
nur das Vorkommen einer cerebralen Form der Thrombangiitis obli-
terans als Sondertypus abgelehnt, man war dariiber hinaus der Meinung,
dall der von SpaTz 1935 publizierte Fall gar keine Thrombangiitis
obliterans gewesen sei, sondern daB es sich hier wie bei den meisten aus
seinem Arbeitskreis veroffentlichten Féllen um einen Morbus embolicus
gehandelt habe. Die granuliire Atrophie der GroBhirnrinde wurde als

! Siehe ebenso den vnachgetragenen Fall 20, S. 680.
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Folge rezidivierender Embolien bei Endokarditis oder bei Hypertonus
angesprochen (v. ALBERTINI). MoOREL, welcher sich ausfithrlich mit
ihrer systematisierten und nicht-systematisierten Form auseinander-
setzte, kam hier zu der Meinung, daB die Thrombangiitis obliterans bei
der Genese der granuliren Atrophie keine Rolle spiele, nachdem er ia
einer fritheren Studie zusammen mit MEYRAT die Thrombangiitis obli-
terans fiir fahig gehalten hatte, eine granulire Atrophie hervorzubringen.
Es wird nun in dem Bemiihen um diagnostisch einwandfreie Zeichen
der Thrombangiitis obliterans immer wieder zu der Ansicht dieser
Autoren Stellung zu nehmen sein. Hier sei nur vorangeschickt, daB in
unserem Material — ebenso auch bei den 22 Fillen von Sparz und
LixDENBERG — nirgends ein Hypertonus festzustellen war, auch fehlte
die von ScHoLZ beschriebene Hyalinose der HirngefiBe, welche nach
den Untersuchungen von ANDERs u. EICKE mit groBer RegelmiBig-
keit bei Hypertonus zu finden ist.

a). Makroskopische Befunde.

Die Hirnatrophie bei der Thrombangiitis obliterans ist stets deutlich,
pflegt aber nicht so hochgradig zu sein, wie etwa bei der Prckschen oder
ArzaerMeRschen Krankheit (MorREL u. MEvmaT). Wir ermittelten
bei unserem Material ein durchschnittliches Hirngewicht von 1080 g.
RegelmiBig besteht eine milchige Triibung der Meningen iiber der Kon-
vexitdt, die im Bereich der veridnderten Rindenpartien am stirksten
ausgesprochen ist, so daB der Befund der granuliren Atrophie erst nach
Abziehen der weichen Hiute deutlich sichtbar zu werden pflegt. Ziem-
lich konstant scheint uns auch die gleichzeitig vorliegende Stauung in
den GefiBen der weichen Hiute iiber der Konvexitit zu sein, wie sie
SpaTz auch schon in seinem ersten Bericht beschreibt und abbildet?.
Hat man mehrfach Gelegenheit gehabt, Gehirne bei Thrombangiitis
obliterans zu sehen, so erscheint die pralle Fiillung der gréBeren pialen
GefdBe, das stirkere Hervortreten auch der feinsten Aste (,,GefiB-
injektion®) in den milchig getriibten Meningen recht charakteristisch.
Die von Spatz beschriebene wurmartige Verdnderung der Konvexitits-
- arterien ist wohl nur in den Féllen zu erwarten, wo eben gerade die
Gefifle dieses Kalibers von dem Proze8 ergriffen sind. Uber die Haufig-
keit solcher Verhiltnisse lassen sich aus unserem Material keine Schliisse
ziehen, da wir es meist mit bereits sezierten Gehirnen zu tun hatten
oder mit solchen, bei denen die Meningen teilweise abpripariert waren.
Oft wird auch bei Vorliegen dieser GefdBverinderungen crst die histo-
logische Untersuchung eine sichere Diagnose erméglichen. DalB diskon-
tinuierliche kleinere und grifere Erweichungsherde ( Typ 1 nach Searz-
LinpENBERG)auch durch Arteriosklerose und andere Kreislaufstorungen

1 Von der Stauung wird noch im histologischen Teil zu sprechen szin.
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hervorgerufen werden konnen, ist sicher. Es scheint aber wichtig,
darauf hinzuweisen, dal der Verdacht auf das Vorliegen einer cere.
bralen Thrombangiitis obliterans dort sehr groB8 wird, wo kleinere und
auch groBere Erweichungsherde ausschlieflich in der Rinde (einschlieB-
lich. Inselrinde und Hippocampus) zu finden sind bei gleichzeitigem
Freibleiben der Stammgamglien, dem Lieblingssitz arteriosklerotischer
Erweichungen. Dabei kénnen die corticalen Erweichungen mehr oder
weniger tief noch in das Mark hineinreichen, und in seltenen Fallen
kann es auch zu Herden in den (vor allem rostralen) Stammganglien-
abschnitten kommen durch Miterkrankung der Aa. striolenticulares
(LixpexBERG), Die Diskrepanz, welche sich in dem Befallensein der
Rinde bei intakten Stammganglien zur Abgrenzung gegen die Arterio-
sklerose anbietet, gilt auch fiir die GefiBverinderungen insofern, als
die typischen arteriosklerotischen Einlagerungen an den basalen Ge-
faBen vermiBt werden oder in ihrer Geringgradigkeit in keinem Ver-
“hiiltnis zu dem Umfang der Ausfille stehen. Dall die Thrombangiitis
obliterans gleichzeitig mit der Arteriosklerose vorkommen kann, ist
allgemein anerkannt.

Die granuldre Atrophie der Grofhirnrinde (Typ 2 nach Sparz-
LinDpENBERG) liegt unter unseren Fallen 12mal vor, bei LINDENBERG
unter 22 Fillen 14mal. Unser Material (die Fille 1, 2, 4, 8, 12) 148t dabei
erkennen, dafl die Veréinderungen im Grenzgebiet der A. cerebri media
und posterior wohl ebenso regelmifiig und ausgesprochen gefunden
werden,. wie die in der zweiten Frontalwindung, dem Grenzgebiet
der Arteria cerebri ant. und media. DaB die granuldre Atrophie nicht
spezifisch fiir eine bestimmte GefdBerkrankung, sondern lediglich Aus-
druck dessen ist, daBl die Schidigung die HirngefiBe eines bestimmten
Kalibers befallen hat, liegt eigentlich auf der Hand ; es sei nur erinnert
an die Fille von CO-Vergiftungen (PENTsScHEW, ROEDER-KUTSCH u.
ScHoLz-WOLFING), von Krampfkrankheiten (W. ScHorz), an die un-
gewohnliche Beobachtung von G6TzE u. KRUCKE bei einer Para-
myloidose des Gehirns und die Kasuistik von MorEL. SpATzZ betrachtet
nun die Anordnung der granuliren Atrophie in Grenzzonen der Irri-
gationsgebiete der groBen Hirnarterien als pathognomonisch fiir die
Thrombangiitis obliterans. Dem sind indessen die Beobachtungen aus
seinem Arbeitskreis entgegenzuhalten, namlich der ausfiihrlich bear-
beitete Fall von Go1zE u. KRUCRE und Fall 4 und 6 in der Arbeit von
PenTsemrw iber die granulire Atrophie. Hier ist mit Sicherheit eine
cerebrale BUERGERsche Krankheit bei typischer Lokalisation der granu-
laren Atrophie auszuschlieBen. Das hiesige Institut verfiigt iiber eine
Beobachtung von schweren symmetrischen Kreislaufschiden bei Epi-
lepsie, welchelokalisiert sind in der zweiten Frontalwindung und um den
Sulcus horizontalis cerebelli (Grenzgebiet zwischen der A. cerebelli
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sup. und inf. ant.). Hier ist es zu mehr ulegyrischen Bildungen gekom-
men. DaB es sich im Rahmen einer Krampfkrankheit um funktionelle
Kreislaufschiaden handelt, kann nach den Untersuchungen von SpIEL-
MEYER, SCHOLZ u. a. nicht bezweifelt werden. Wir sehen in dem Auf-
treten kreislaufbedingter Schéden in dem Grenzgebiet ernihrender
GefiaBe ohne Vorliegen thrombotischer Verinderungen einen weiteren
Hinweis darauf, daBl auch die typische Anordnung der granuliren
Atrophie nicht absolut pathognomonisch fiir eine bestimmte Krankheit
sein kann'. Ein weiterer Befund, den SpaTz und LINDENBERG nur bei
diskontinuierlichen Herden und dort dann einseitig gesehen haben, ist
der Hydrocephalus internus (und externus,der hier weniger interessiert).
Er findet sich in unserem Material 12mal, davon 9mal symmetrisch bei
Vorliegen einer granuliren Atrophie (so auch bei PExTscaEW). Wie uns
das HoLzErsche Gliafaserpraparat gelehrt hat, pflegen die Schrumpfungs.
vorginge im Mark oft erheblicher zu sein, als nach den corticalen Aus-
fillen zu erwarten ist. So kann auch eine symmetrische Erweiterung der
Hirnhohlen fiir den Kliniker gegebenenfalls ein Hinweis auf das Vor-
liegen einer cerebralen BurrRGERschen Erkrankung sein. Die cystische
Umwandlung des Gewebes im Bereich gefalbedingter Herde ist fir die
Diagnose der Thrombangiitis obliterans nicht zu verwerten. Sie wird
bei vielen Arten von Kreislaufschiadigungen (z. B. Arteriosklerose, CO-
Vergiftung) gesehen.

b) Histologische Befunde.

Was fir die granulire Atrophie im makroskopischen Bild gilt,
bestiitigt -sich auch mikroskopisch. Anordnung und Art der herd.
fsrmigen Austille sind unspezifisch. Es handelt sich dabei teils um
Erweichungen, teils um elektive Parenchymnekrosen (Scmorz) und
deren Folgen. Nur eine Lokalisation dieser multiplen Narbenbildung
im Rindengrau entgeht fast regelmiBig dem unbewaffneten Auge: die
herdférmigen Verdnderungen im Kleinhirn (Abb. 1). Schon ihre Vielfalt,
Ausdehnung und Anordnung 148t sie meist von arteriosklerotischen
Herden im Kleinhirn unterscheiden. So sind die arteriosklerotischen
Herde in der Regel umfangreicher und erstrecken sich oft itber mehrere
Biumchen hinweg. Die Ausfille bei der Thrombangiitis obliterans
sind im Kleinhirn ausgesprochen kleinfleckig, so daB die Rinde wie
angefressen erscheint; sie liegen bevorzugt in der Kornersehicht und
pflegen den Markstrahl zu verschonen. Solche Herde sind nun in iden-
tischer Art und Weise auch in dem Fall von G6TzE u. KRUCKE be-
schrieben worden. Auch sie sind also fiir die Thrombangiitis obliterans

1 Zwikchen ulegyrischer Bildung etwa bei Krampfschiden und de n Bild der
granuliien Rindenatrophie wird man eine scharfe Grenze nicht ziehen kénnen
(HALLERVORDEN).
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nicht pathognomonisch. Es ist aber zu betonen, dafl wir herdférmige
Ausfalle im Kleinhirn bei fast allen Fillen von Thrombangiitis obli-
terans gefunden haben, wo ausreichendes Material zur Verfiigung stand.
Es handelt sich also um einen regelmaBigen Befund (siche Abschnitt IV!).
Auch im histologischen Bild ist die allgemeine Stauung an den
pialefl wie an den intracerebralen GefiaBen deutlich; sie kann zuweilen
sogar zu einer perivasalen Durchirénkung des Hirngewebes fithren, im
Kleinhirn zu einer Abhebung der Purkinjezellen von ihrer Unterlage
und Verschiebung derselben in die Molekularschicht hinein. Es ist

Abb. 1. Multiple herdférmige Ausfille in Molekular- und Koérnerschicht des Kleinhirns.
Fall 1. Nissl.

nicht leicht, bei einer tiberwiegend obliterierenden arteriellen GefiB-
erkrankung den Vorgang einer solchen passiven vendsen Hyperimie zu
verstehen. Immerhin weist der Befund der Cutis marmorata und der
Acrocyanose auf funktionelle vasomotorische Stérungen hin, die viel-
leicht auch im Zentralnervensystem wirksam werden'. Mehr Bedeutung
kann den Herzbefunden zukommen, die ja in einem groBen Teil der
Fille zu erheben waren, wenn auch klinische Dekompensationen nicht
erwihnt sind. Die am meisten einleuchtende Erklirung diirfte aber in
den nicht seltenen, stets frischen vendsen Thromben liegen, die man bei
der histologischen Untersuchung sieht, sofern sie nicht eben erst als Folge
der chronischen Stauung auftreten. Zu einem wichtigen diagnostischen
Zeichen wird man die Stauung naturgemif nicht erheben kénnen.

! Diesem Umstand wird neuerdings von neurochirurgischer Seite in gewisser
Weise Rechnung getragen, indem man bei der Thrombangiitis obliterans obli-
terierte Abschnitte der pialen GefiBe excidiert, wovon man sich durch Ausschal-
tung der von den erkrankten Gefillen ausgehenden lrritationen auf die nervésen
vasalen Regulationen eine Verbesserung der Durchblutung erhofft (RimcHERT).
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Wir kommen nun im histologischen Bilde zum Entscheidenden, zu
den charakteristischen Gefdfverinderungen. Unter Beschrinkung auf
den rein diagnostischen Blickpunkt der Ausfiihrungen in diesem Ab-
schnitt iibergehen wir hier die endarteriitischen Verénderungen der
Kleinsten extracerebralen GeféBe; denn es ist sehr fraglich, ob man sie
bei ihrer Subtilitit ohne die multiple Thrombosenbildung etwa zur
Frithdiagnose der Thrombangiitis obliterans verwenden kann und
darf. [Es handelt sich bei der Endarteriitis um eine konzentrische
Proliferation des intimalen
-Gewebes, welche zu einer
gleichméBigen ILumenein-
_a engung fithrt. Dabei sind
Veriinderungen am Endo-
thel nicht eindeutig zu be-
obachten. Entziindliche In-
filtrationen in der Intima
oder Adventitia, wie sie
etwa bei der luischen End-
arteriitis (HEUBNER) ange-
troffen werden, konnten
nirgends beobachtet wer-
den. Grundsétzlich &hn-
liche Intimaproliferationen

sehen wir bei den verschie-

Abb. 2. Gefafthromben verschiedenen Alters, d. i iBer -
a Totalthrombus mit; zartem Fiillgewebe, das auch enartlgsten Ge? erkran
einzelne Fettkornchenzellen enthilt; b frischerer kungen, etwa bei der Lues,
Thrombus in Organisation und Rekanalisation be- 414 4 :

griffen). Bei ¢ reine konzentrische Intima- d_er Myehte necro‘thue sub-
proliferation (Endarteriitis). Kleinhirn. Fall 2. aigue, der Arteriosklerose,

van Gieson. denpostmeningitischen Ge-
faBverinderungen (E1ckr)]. SpaTz und seine Mitarbeiter und diejenigen
Autoren, die die von ihm vorgetragenen Anschauungen akzeptiert
haben, bezeichnen die von einem feinen kernarmen netzartigen Fiill-
gewebe verschlossene (oder teilweise rekanalisierte) Arterie als das
Kennzeichnende im histologischen Bild der Thrombangiitis obliterans
(Abb. 2). Zweifellos ist die wiederholte Beobachtung so verinderter
GefiBe im Einzelfall von hochstem diagnostischen Wert. Beweisend
ist sie keineswegs. Abb. 3 stellt eine Hirnrinde mit zahlreichen kreislauf-
bedingten Gewebsuntergingen dar und die auf diesem Schnitt sicht-
baren Gefille (hauptsichlich, aber nicht ausschlieBlich Venen) sind fast
durchweg in typischer Weise von einem — allerdings etwas zellreiche-
ren — zarten Bindegewebsnetzwerk erfiillt. Wer wiirde nach dieser Beob-
achtung nicht eine Thrombangiitis obliterans erwarten? Tatséichlich
handelt es sich um einen 31/, Monate alten Siugling, welcher nach einer
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schweren Zangengeburt unter septischen Erscheinungen ad exitum
kam. Makroskopisch bot das Gehirn schwerste, teils zystische, teils

o i “ : il Ol .ﬂ-
Abb. 3. Multiple organisierte und rekanalisierte Thrombosen. Um die neuen Lumina

ist die neugebildete Elastica gut sichtbar (¢). Narbige Rindenverinderungen. Exitus
im Alter von 3%/, Monaten nach Geburtstrauma. van Gieson.

Abb. 4. Thrombosen verschiedenen Alters. « Endzustand mit zartem kernarmen Fiill-
gewebe. (Entspricht etwa @¢ in Abb. 2); b Thrombus in Organisation begriffen mit zwei
Rekanalisationslumina; ¢ ganz frischer randstindiger Thrombus. Fall 14. van Gieson.

vollkommen gedeckte Gewebsnarben. Hier ist es, vermutlich unter der
Geburt, zu -einer multiplen Thrombenhildung in den PialgefiBen
gekommen. Es ist notwendig, in dieser Beobachtung eine Mahnung
an die Bemithungen um eindeutige histologische Kriterien fiir die
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Thrombangiitis obliterans zu sehen. So muBl man sich fragen, ob es
méglich ist, aus einem Stiick excidierter Carotis interna die Diagnose
der Thrombangiitis obliterans zu stellen (KraveENBUHL 1. WEBER). Auch
Jiger glaubt, daB das Bild
des VerschluBgewebes keine
diagnostischen Schliisse zu-
laBt. Um Verwechslungen mit
— ! solchen thrombotischenGefB3-
7 verschliissen anderer Genese
zu vermeiden, ist daher das
Nebeneinandervorkommen  fri-
scher und alter Thrombosen zu
fordern (Abb. 2, 4). Hierzu be-
darf es oft nur eines Gefilles,
welchesnebeneinander Throm-
ben in verschiedenen Organi-
sationszusténden erkennen liBt. So findet man sehr hiufig, daB ein
Rekanalisationslumen nun seinerseits wieder frisch thrombosiert ist.

,{ Dies kann sich mehrfach wieder-
holen (Abb. 5, 6).

Der Fall 13 zeigt diese Verhiltnisse
in besonders klarer Weise und soll
daher kurz als Beispiel skizziert wer-
den. Die Patientin kam nach 10jih-
rigem Anstaltsaufenthalt wegen einer
unklaren organischen Nervenerkran-
kung mit 58 Jahren ad exitum. Nahere
klinische Daten fehlen. Die Allgeémein-
scktion ergab: alte und frische Mi-
tralendokarditis, Herzmuskelschwielen,
Arteriosklerose der Aorta, der grofen
Arterien und Coronarien, fein- und
grobhdckerige Verinderungen der Nie-

rencberfliche bds. mit einzelnen Nieren-
cysten, Stauungsmilz. Hirnsektion:

P e -

-

o A Stan Nt

Abb. 5. Mehrzeitig thrombosiertes GefaB. Die

im Endzustand der Organisation befindlichen

peripheren Gebiete sind vollig kernlos (a).

Frischere Organisation des Rekanalisations-

lumens (b). Vollig intakte Rlastica interna (¢).
Fall 13. van Gieson.

Abb. 6. Mehrzeitig thrombosiertes und
rekanalisiertes GefaB. ¢ Zone fast i End-

zustand der Organisation mit einzelnen
endothel ausgekleideten Lumina. b frischere
Thrombosierung in der GefiaBmitte.

290 g schweres Gehirn mit Verdickung
und Tritbung der Meningen, vor allem
ither den' vorderen Konvexititsab-

Fall 13. van Gieson.

schnitten. Als Folge groferer Fin-
schmelsungsherde im Bereich der A.
cerebri med. ist die li. Hemisphéire gegeniiber der re. deutlich verkleinert.
Ein groBerer Herd liegt oberhalb der Fissura Sylvii und .erfaBlt die unteren
Abschnitte der vorderen und hinteren Zentralwindung. Ein zweiter groBerer
Herd sitzt im medialen Bereich an der Grenze von frontal nach parietal
gerade in der Medianlinie. Kleinere Herde finden sich hinter dem Gyrus.centralis
post., am Occipitalpol, sowie auf der mediobasalen Fliche des Occipitale. Auch
am vorderen Abschnitt des Gyrus temporalis med. findet sich eine briunliche Ver-
farbung der Windung und eine etwas verrukos aussehende Oberfliche. Die beiden
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Aa. carot. intt. zeigen Wandverdickungen, aber noch durchgingiges Lumen. Dieli.
A. cerebri med. ist in ihrem vorderen Abschnitt im Bereich der Fissura Sylvii auf-
fallend diinn, weillich verfiarbt, ihr Lumen erweist sich auf dem Schnitt als voll-
stindig obliteriert. Diere. A. cerebrimed. ist durchgéngig. Frontalschnitte durch
das Gehirn zeigen zahlreiche kleine Einschmelzungsherde in der Rinde, 50 auch in
der Inselrinde. Grofere Herde greifen auf die benachbarten Markanteile iber; von
der Inselrinde aus sind das Putamen und die lateralen Abschnitte des Caudatum
und auch des Thalamus erweicht.- Im Ocecipitale sieht die Rinde, abgesehen von
einzelnen Erweichungen, stellenweise wie angefressen aus. In der re. Kleinhirn-
hemisphiire ist ein fiinfpfennigstiickgroBer Erweichungsherd zu erkennen, der tiber
einige Biumchen hinweg bis an das Marklager reicht. Der li. Hirnschenkelfu8 ist
erheblich verschmilert. Auch
das li. Pyramidenareal der Me-
dulla zeigt Verschmélerung und
Verhidrtung,.

Histologisch: In simtlichen
untersuchten Rindenabschnit-
ten beider Hemisphiren (auch
im Versorgungsgebiet der lLi.
A. cerebri med.) finden sich
zahlreiche dltere und frischerc
Narben, bzw. Erweichungen;
teilweise ist es hier zu einer

cystischen Organisation gekkom- Abb. 7. Neubild der Elastica int ©

. - . N euolildung [der astica interna (e) an
men. Die .Herde f.lnden sich einem neugebildeten GefiB (Rekanalisation) mit
in allen Rindenschichten und  neyerlicher Thrombosierung. Fall 13. van-Gieson-
greifen stellenweise auf das be-  Rlastica-Farbung des gleichen Gef#Bes wie Abb. 5.
nachbarte Mark tiber. Groflere
Herde mit ausgedehnten Lippchenatrophien sind auch im Kleinhirn sichtbar.
In beiden Ammonshérnern finden sich wahllos marbige Herde,

Die pialen Arterien, vor allem des mittleren Kalibers, sind in groBer Zahl ver-
andert. Teilweise sind die Lumina von einem durchsichtigen Gewebe ganz erfiill,
welches nur wenige, manchmal auch auf einem Schnitt keine Zellen erkennen 158%.
Andere GefiBe sind von einem frischen, sich im van.Gieson-Priparat stark rot
firbenden, mehr oder weniger zellreichen Organisationsgewebe erfiillt. AuBerdem
finden sich GefiBe, die ein randstindiges und gegen das alte Lumén mit Endothel
itberzogenes Organisationsgewebe erkennen lassen — auch dieses in verschiedenem
Alter, d. h. zellreicher oder zellirmer und in entsprechend wechselnder Anféirbung.
In den total verschlossenen, wie in den randstindig eingeengten Gefillen kann
man kleinere Lumina, oft auch zwei oder drei, beobachten, welche von Endothel
ausgekleidet sind. Bei manchen von dem oben beschriebenen zarten kernarmen
Netzwerk erfilllten GefiBen enthalten die endothelausgekleideten Lumina wie-
derum ein frisches Organisationsgewebe (Abb. 5, 6). Die Elastica-Firbung a8t
(bei besonders guter Darstellung an diesem Material) erkennen, dafl die Elastica
int. iiberall intakt ist. Dort wo es an den endothelausgekleideten Lumina im zarten
kernarmen Fiillgewebe der Gefiille zu neuerlicher Organisation eines Blutpfropfes
gekommen war, pflegt eine neue Elastica ausgebildet.zu sein (Abb. 7), wie es auch
an den PialgefiBen des kindlichen Vergleichsfalles erkennbar ist (Abb. 3). Wo in
unmittelbarer Nahe des Gefifles Nekrosen liegen, kann man zuweilen perivasculdr
Rundzellenanhiufungen beobachten, wihrend die Gefiliwinde selbst nirgends
entziindliche Infiltrate zeigen. Die den verdnderten Pialarterien in der Grofe
entsprechenden Venen -zeigen hiufig eine verdickte Adventitia. Die feinsten
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extracerebralen Gefifle sind im allgemeinen unveréindert, einige lassen eine Proli-
feration der Intima mit konzentrischer geringgradiger Lumeneinengung vermuten;
auch hier fehlen entziindliche Infiltrate. An den intracerebralen GefiBen werden
keine Verinderungen sichtbar, es sei denn, dafl die GefiBe unmittelbar nach ihrem
Eintritt in die Rinde getroffen und hier wie in den weichen Hauten verindert sind.
Im tibrigen sind die VircEOW-RoBINschen Riume der Rinden- und Markgefilie
erweitert, zuweilen werden auch perivasculire Gewebsauflockerungen, vor allem
an der Rindenmarkgrenze sichtbar. Im Kleinhirn 1484 sich eine serse Exudation
in der Schicht der Purkinjezellen nachweisen.

Der hier skizzierte Befund bietet also sehr ausgepriagte Gefalverdinderungen:
totale und randstéindige Thrombosen im Zustand frischerer und dlterer Organi-
sation bis zu dem frither als fiir die Thrombangiitis. obliterans kennzeichnend
angesehenen kernarmen Fiillgewebe. Viele thrombosierte GefilBe sind rekana-
lisiert und die neuen Lumina kénnen offenbar nicht selten wieder thrombosieren,
wodurch ein einziges Gefd bereits das fiir die Thrombangiitis obliterans unerlas-
liche Kennzeichen verschiedenzeitiger - Thrombenentstehung und -organisation
darbietet (Abb. 5, 6, 7). Andenfeinsten extracerebralen Gefédfen sind nursparlich
Veriinderungen im Sinne einer intimalen Proliferation und keine Thromben-
bildungen zu erkennen. Alle Gefiflverinderungen kamen im Versorgungsgebiet
der obliterierten A. cerebri med. in gleicher Weise wie am iibrigen Cortex zur
B eobachtung.

In einer soeben erschienenen morphologischen Arbeit von W. W.
MEevYER heilt es: ,,Thrombangiitis obliterans kann als eine zu akuten
Schitben neigende Arteriosklerose aufgefaBt werden.” Unseres Er-
achtens handelt es sich bei Arteriosklerose und Thrombangiitis obliterans
um zwei ihrem Wesen nach verschiedene Erkrankungen, deren Abgren-
zung grundséitzlich durchfithrbar ist. Nach der makroskopischen Prii-
fung der basalen Gefifle wire zundchst auf das Vorliegen von Intima-
polstern mit Schaumzellenbildung zu achten. Wesentlich ist ferner die
Tatsache, daB wir bei der Thrombangiitis obliterans hidmorrhagische
Infarzierungen oder auch kleinste Erythrodiapedesen, die sich in Form
blutpigmenttragender Koérnchenzellen sehr lange erhalten kénnen, in
der Regel nicht zu Gesicht bekommen. Diese aber sind gemeinsam mit
Erweichungen bei Arteriosklerose, besonders solchen mit Hypertonus,
recht haufig. In unserem Material findet sich nur in einem Fall (6)
eine Massenblutung, kleinere Blutaustritte waren nirgends zu sehen.
Von entscheidender differentialdiagnostischer Bedeutung ist es aber, daf
wir bei der Thombangiitis obliterans eine Aufsplitterung der Elastica
stets vermissen (BUERGER), wie man sie bei den elastisch-hyperplasti-
schen Verinderungen der Arteriosklerose erwarten darf. Bei Orientie-
rung an der Elastica sind daher Verwechslungsm glichkeiten zwischen
organisierten wandstidndigen Thromben und arteriosklerotischen Intima-
polstern auch im Einzelfall kaum gegeben. Die Elastica kann bei der
Thrombangiitis obliterans lediglich verdickt oder um ein rekanalisiertes
GefaBlumen noch einmal gebildet sein (Abb. 7). SchlieBlich wire zu
sagen, daB mulliple Thrombosen nicht zum Bilde der Arteriosklerose
gehdren. So erscheint es nicht unberechtigt, mit JAicER und SraTz die
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grundsétzliche Unterscheidbarkeit von Thrombangiitis obliterans und
Arteriosklerose zu betonen. In dem hier vorliegenden Material ist von
atheromatosen Verdnderungen, wie sie MiNkowskI und W. W. MEYER
beschrieben haben, nichts zu sehen. Unsere Beobachtungen berechtigen
uns in keiner Weise zu der Annahme von v. ALBERTINI, HULTQUIST und
W. W. MEvER, daBl die Endzustinde der Thrombangiitis obliterans von
der Arteriosklerose nicht unterschieden werden konnen. Wir meinen
vielmehr, dall man gerade bei den Endzustéinden differentialdiagnosti-
schen Schwierigkeiten nicht mehr begegnet. Das zarte kernarme, oft
kernlos erscheinende Fiillgewebe stellt nach allgemeiner Auffassung den
Endzustand der BuErRGERschen Gefillerkrankung dar. Dabei bleiben
die Elastica int. und auch die-Media intakt — ein Befund, den die Dia-
gnose. der Thrombangiitis obliterans zur Voraussetzung haben mufB.

Die Periarteriitis nodosa zeichnet sich durch schwerste entziindliche Verinde-
rungen, durch die typischen adventitiellen Granulombildungen und ihr Vorkom-
men gerade auch an den intracerebralen Gefien aus (ScurINKER). Bei der End-
arteriitis luica pflegen wir (auBerhalb von Gummen) Thrombosierungen zu ver-
migsen. Alle Schichten der GefifBwand sind hier entziindlich infiltriert. Schliefilich
ist auf das seltene Bild der mit der Thrombangiitis obliterans ebenfalls unver-
wechselbaren Gefilbverinderungen bei der Myélite nécrotique subaigue hinzu-
weisen, welche auf Riickenmark und verlingertes Mark beschriankt sind.

Der Versuch, die Hirnverénderungen, welche SpaTz und Mitarbeiter
und wir beschrieben haben, nicht als Folge einer Eigenerkrankung der
HirngefiBe sondern eines Morbus embolicus zu erkliren, ist der gewich-
tigste Einwand gegen die Diagnose der zentralen BUERGERschen Erkran-
kung. Grundlage dieser vor allem von v. ALBERTINT und ROSSIER ver-
tretenen Anschauung ist, daB der thrombangiitische Proze nur an den
groBen und mittleren Arterien anzutreffen sei, also am Gehirn nur an den
Basalarterien. Daher erscheint es diesen Autoren auch nicht erlaubt,
iberhaupt von einer zentralen BuereERschen Erkrankung zu sprechen.
Nachdem begreiflicherweise zunéchst die auffallenden Verinderungen
an den groBen Extremititenarterien beschriehen worden sind, haben
alle allgemeinpathologischen Studien die entsprechenden Verinderungen
auch an den feinsten Arterien nachweisen kénnen (BUERGER, GRUBER,
Jicer, HUukcK, GOCKE). Das gilt auch fiir die entsprechenden Befunde
am Auge (MARCHESANI).

Unser Material scheint zunichst insofern eine Bestitigung der
v. ALBERTINTschen Auffassung vom Morbus embolicus, als bei 13 Korper-
selctionen 7mal eine Endokarditis vorlagl. Wihrend aber nur in 3 der
7 Falle (1,9, 13) neben alten auch frische endokarditische Verinde-
rungen aufgefunden wurden, beobachteten wir in allen neben den

1 Auch STRAUSSLER, FRIEDMANN u. ScHEINKER und KraYENBUHL berichten
je iiber einen histologisch verifizierten Fall von Thrombangiitis obliterans mit
Endokarditis.

43*
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Endzustinden der Thrombose auch ganz frische Thrombosierungen, was
unseres Erachtens ja fiir die Diagnose der Thrombangiitis obliterans ge-
fordert werden muB3. Die Beobachtungen an Fett-, Luft- und experimen-
tellen Embolien (AMEUILLE, L’HERMITTE und KuDELSKT, BODECHTEL und
MtLLER, NEUBURGER und neuerdings vor allem R6ssLE) haben ergeben,
daB dieVerteilung der embolischen Herde im Zentralnervensystem wahl-
los Rinde wie Mark betrifft. Bei der Thrombangiitis obliterans werden
aber Herde im Mark regelmiig ver-
miBt, es sei denn, daB groBere
Rindenerweichungen sich noch auf
die anliegenden Teile der weiflen
Substanz erstrecken. Die Hervor-
;bbringung einer symmetrischen in
~ “den GefaBgrenzgebieten lokalisier-
ten granulédren Atrophie durch einen
embolischen ProzeB ist daher nicht
vorstellbar. Die Korpersektionen
unseres Materials haben an den
ibrigen Organen keinen Anhalt fiir
embolische Vorginge ergeben, wie
wir sie von der Endocarditis lenta
her zu sehen gewshnt sind. Es fin.
“den sich lediglich die beschriebenen
— % feinnarbigen Nierenverinderungen,
die mit einem gleichartigen Organ-
prozeB zusammenhingen diirften.
Abb. 8. P.artiell t_hromb"os{ierte ur}.d auch Dazu beobachtet man zuweilen an
stellenweise arteriosklerotisch veranderte
Art. basilaris. RRestlumina.4abgehende  den Nieren alte :[nfa,rktnarben> wie
{kleinere GefaBle. E intakte Elastica . . .
interna. Fall 14. van Gieson. man sie bei Arteriosklerose, zuge-
gebenermaBen aber auch bei Endo-
karditiden sehen kann. Das gestattet unseres Erachtens aber jeden-
falls nicht, fiir die gesamtén Hirnverinderungen nun eine embolische
Genese anzunehmen. Bei der Fndocarditis lenta, deren embolische
Tatigkeit allgemein anerkannt ist, zeigen im Falle infektitser Em-
bolisierung die Hirnverinderungen ein mit unseren Befunden unver-
wechselbares Bild, nidmlich das der embolisch-metastatischen Herd-
encephalitis. Sehen wir davon ab, daB bei dieser wie bei den
anderen Embolien das Mark nie verschont bleibt, so bliebe nach Aus-
schiuB der granuliren .Atrophie noch fiir die diskontinuierlichen klei-
neren und groBeren Erweichungsherde (Typ 1 nach SpaTz-LINDEN-
BERG) die Moglichkeit embolischer Entstehung zu erwigen. Hier miillte
man nun fordern, dafB} die ,,Wurma;rtigen“ GefiBverinderungen, die
Verwandlung der pialen Arterien in weiBle Stringe an den Verzweigungs-
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stellen zu finden wiire, wo das Gefifikaliber plétzlich abnimmt, die .
Emboli daher hier stecken zu bleiben pflegen; eine solche lokale Pridi-
lektion ist aber nirgends erkennbar. Sparz hat einen Fall beschrieben,
in welchem der thrombangiitische ProzeB8 zu einem totalen VerschluB
einer Carotis int. gefithrt hatte, in unserem Material handelt es sich bei
Fall 14 um einen Verschluf} der A. basilaris und bei dem oben beschrie-
benen Fall 13 um einen VerschluB der A. cerebri media in Héhe der
Fossa Sylvii. In beiden Fillen waren ebenso wie bei Seatz distal von
dem obliterierten GefaB frischere Thromben gerade wie in den tibrigen
Teilen der Hirnrinde zu erkennen. Bei Fall 14 diirfte eine basale Arterio-
sklerose bei dem VerschluB des GefiBes mitgewirkt haben, es ist hier
auch zu Rekanalisationen gekommen, die jedoch fiir einen ‘Embolus
nicht passierbar sind (Abb. 8). Es ist in diesem Zusammenhang inter-
essant, dafl Hurnrqguist in eciner Studie iiber 91 Fille von' Carotis-
thrombosen und -embolien nicht selten distal von der obliterierten
Carotis Thrombosen in den Hirnarterien gefunden hat. In seinem
Material befindet sich nach seiner Meinung kein Fall von Thrombangiitis
obliterans (vgl. hingegen Kravyewsiur u. WEBER). Abbildung und
Beschreibung legen es aber schr nahe, dafl es sich jedenfalls bei den
Fillen 48 und 59 um BrEreErsche Krankheiten gehandelt hat. Hour-
QUIST ist der Meinung, daB die HirngefaBthrombosen distal von einem
Carotisverschlufl dadurch entstehen, daBl sich von dem kranialen Ende
des Blutpfropfes in der Carotis Partikel ablésen und so die Hirngefdfle
embolisch verstopfen. Der Hinweis auf die Blutzirkulationsverhilt-
nisse bei Carotisverschlufl und nicht weniger auf den Umfang des Gefd53-
verinderungen bei der Thrombangiitis obliferans 148t eine solche An-
nahme jedoch nicht zu.

III. Endarteriitis oder Thrombangiitis?

13s soll hier nicht zu einer terminologischen Streitfrage Stellung
genommen werden, vielmehr stehen diese heiden Bezeichnungen fiir
eine ganze Anschauung iiber das Wesen des obliterierenden Gefil-
prozesses. Ks handelt sich zunidchst um die Frage, ob (wie BUERGER
selbst glaubte) die Thrombose das Primére sei oder ein endarteriitischer
Prozel3. Spiter, als an dem Bestehen intimaler Verinderungen nicht
mehr gezweifelt werden konnte, wandelte sich die Diskussion in dem
Sinne, dafl nach der Bedeutung der Thrombusbildung gefragt wurde.
Hier haben SrATz und seine Schiiler keine definitive Stellung einge-
nommen, wihrend etwa JAGER die Thrombose als wesentlichen Bestand-
teil der Erkrankung ansieht, die Mehrzahl der Autoren aber an dem rein
sekundiiren Charalkter der multiplen Thrombenbildung festhalt (DUrcxk,
GOECKE, STRAUSSLER, FRIEDMANN u. SCHEINKER, MINKOWSKI und
V. ALBERTINI). Was kann unser Material zu diesem Thema beitragen ?



662 Joacmmm-Ernst MEYER:

Zunichst ist schon aus theoretischen Uberlegungen zu folgern, daB eine
primére Thrombenbildung ohne Verinderung am Endothel bei nor-
malen Blutgerinnungsverhialtnissen nicht wahrscheinlich ist. Ob maa
dabei von der Vorstellung ausgeht, dall Spasmen zu Endothelldsionen
fithren (LINDENBERG u. SPATZ, STENDER, SCHEINKER, LLAVERO)
oder daB es die hochgradige passive Hyperimie ist, welche auf die
Intima einen proliferativen Reiz ausiibt (STRAUSSLER, FRIEDMANN u.
ScuEINKER), kann von der Morphologie her nicht entschieden werden.

Abb. 9. Rein endarteriitische Veranderungen der feinsten extracerebralen GefiiBe
in der Tiefe eines Sulcus. Fall 17. van Gieson.

Eine Beobachtung aber, die wir bei unserem Material durchgehend ge-
macht haben, ist das Fehlen von Thromben in den feinsten extracerebralen
Gefiifien. — unabhingig davon, ob dieselben intimale Verinderungen
aufweisen oder nicht. KRAYENBUHL und KrRAYENBUHL u. WEBER
haben iiber das hiufige Vorkommen von Thrombosen der Carotis int.
berichtet, die Mitbeteiligung der groBen Hirnarterien ist keine Selten-
heit (Fall 13 und 14), am héufigsten aber scheinen sich die charak-
teristischen Verdnderungen an den pialen GefiBen mittleren Kalibers zu
etablieren. Nur an den feinsten extracerebralen Arterien ist eine Throm-
benbildung niemals zu beobachten, hier sind lediglich die oben be-
schriebenen Intimawucherungen im Sinne einer Endarteriitis festzu-
stellen (so beschreibt es auch Sparz, Abb. 9). Man darf annehmen, daB
der Endzustand der.Organisation desBlutpfropfes, das lockere kernarme
Tillgewebe, auch an den feinsten Arterien nicht iitbersehen werden kann.

Der Fall 2 scheint besonders geeignet, den Unterschied der Veriinderungen an
den GefiBen verschiedenen Kalibers deutlich zu machen. (Da -er zugleich erb-
biologisches Interesse besitzt, erfolgt die klinische Darstellung etwas ausfithrlicher,
Siehe auch S. 672.)
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Aus der Familienvorgeschichte: Vater mit 71 Jahren an Schlaganfall +,
Mutter ist wegen eines Schlaganfalles im 74. Jahr bettligerig. Pat. hatte 20 Ge-
schwister, davon starben 13 klein, im Erwachsenenalter 1 Bruder an Gelenk-
rheumatismus, 1 Schwester an Lungenschlag. Ein Bruder soll Veitstanz gehabt
haben, jetzt gesund. Eigenanamnese: Normale Kindheitsentwicklung, mit
16 Jahren schwerer Gelenkrheumatismus mit Herzbeteiligung. Sieben Totgebur-
ten (teils in der zweiten Hilfte der Graviditit, teils Frithgeburten), kein lebendes
Kind. Mit 32 Jahren plétzlich nachts auftretende Lahmung des re. Armes, rasch
voriibergehende Lihmung der Mundmuskulatur, Unfdhigkeit die Augen zu schlie-
Ben, Hingen eines Mundwinkels, abgehackte Sprache. Fiinf Wochen danach Auf-
nahmein die Universitdts-Nervenklinik Miinchen : Hochgradige Tetraspastik, Gang
spastisch-ataktisch. Romberg 4, Sprache kloBig-niselnd: pseudo-bulbirparaly-
tisch. SpeichelfluB. Psychisch: deutliche Demenz, Affektinkontinenz. Auf Grund
der zahlreichen Totgeburten bei negativen Luesreaktionen wird eine familidre
diffuse Sklerose angenommen. Bei-Wiederaufnahme nach 3 Jahren ist Pat. deut-
lich dementer geworden, Sprache fast unverstéindlich, seit einem halben Jahr erheb-
liche Sehstorungen. Acrocyanose, Cutis marmorata. Tetraspastik li. stirker als re.
Hypalgesie an den Extremititen. Gang spastisch-ataktisch, Zielunsicherheit im
Finger-Nasen- und Knie-Hackenversuch. Bei gleichbleibendem neurologischen
Befund und zunehmender Demenz kommt Pat. nach 2 Jahren im Alter von
36 Jahren an einer Lungentuberkulose ad exitum.

Allgemeinsektion. Chronische Lungentuberkulose, frische und alte Endokar-
ditis der Mitralis. Nierennarben und Nierencysten bds. Hirnsektion: An dem 900 g
schweren Gehirn milchige Tritbung der Meningen, einzelne GefiBe der weichen
Hiute imponieren stellenweise als weile Stringe, auf dem Schnitt ist jedoch in der
Regel ein Lumen auszumachen. Ausgesprochene Granulierung der Hirnober-
fliche in sichelférmigem Verteilungstyp: von der zweiten Frontalwindung be-
ginnend, sich zentral der Mantelkante nihernd, bis zu den Gyri occipitales sup.
Die gleichen Rindenverinderungen auch in der mittleren und unteren Temporal-
windung, im Cuneus und Gyrus fusiformis. Die Rindenverinderungen sind sym-
metrisch. Die re. Hemisphiire zeigt dariiber hinaus zwei grofere Erweichungen
im Gebiet der Fossa Sylvii und an der Grenze zwischen Parietale und Oeccipitale.
Die Basisgefiafle sind frei von arteriosklerotischen Einlagerungen.

Histologisch. Das gesamte Rindengebiet, einschliefllich Kleinhirn und Am-
monshorn, ist wie iibersdt mit kleinen Herden einer unvollstindigen Gewebs-
nekrose. Die Mehrzahl der Herde ist alt und vollstindig abgerdumt, das HoLZER-
bild zeigt die entsprechende Gliose, das Markscheidenpriparat die Teilnahme der
myelinhaltigen Strukturen an der Narbenbildung als Plaques fibro-myéliniques.
Am deutlichsten sind die pialen Gefiale des Kleinhirns veriindert. Dabei ist die
itberwiegende Mehrzahl der pialen GefiBe mittleren Kalibers entweder von einem
Organisationsgewebe erfiillt, welches in seinem Zellgehalt und seiner Dichte erheb-
lich variiert. Andere GefiBe enthalten ein sehr zartes, fast kernloses Maschen-
gewebe. An vielen (Organisationsgewebe total oder nur randstéindig enthaltenden)
GefiBen sind neugebildete endothelausgekleidete Lumina auszumachen. Die
Elastica int. erweist sich iberall als intakt. Die kleinsten extracerebralen GefiBe
sind nahezu ausnahmslos verdndert mit konzentrischer Einengung des Lumens.
Die Intima hat eine deutliche allseitige Verbreiterung erfahren, wihrend die
iibrigen GefdBwandschichten unverindert sind, mancherorts scheinen die Endothel-
kerne geschwollen zu sein. An den feinsten Gefiflen sind nirgends Blutpfrépfe
oder entsprechende Bilder organisierter Thromben zu beobachten. Entziindliche
Infiltrate in den GefaBwinden oder perivasculir fehlen ganz.

Das Krankheitsbild mit der progressiven organischen Demenz und einzelnen
neurologischen Herdsymptomen entspricht dem makroskopischen Befund einer
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charakteristisch in den Grenzgebieten der drei groBen Mantelarterien angeord-
neten symmetrischen granuldren Atrophie (s. Abschnitt V). Der histologische
Befund ist geeignet, neben den multiplen Thrombosierungen verschiedenen Alters
an den mittleren pialen Arterien die typische Veriinderung der kleinsten extra-
cerebralen Gefifie deutlich zu machen.

Es kommt an den groBeren GefaBen offenbarimmer dann zur Throm.-
benbildung, wenn eine — wie auch immer geartete — Endothellision
eingetreten ist. Bei der Organisation dieser Thromben konnen nun
verschiedene Wege beschritten werden: Der das Lumen verschlieBende
Thrombus kann. ohne Rekanalisation zu dem kernarmen Maschen-
gewebe organisiert werden, wel-
ches von jeher (mit Unrecht) als
das charakteristische Element der
Thrombangiitis obliterans ange-
sprochen worden ist. Minde-
stens ebenso hiufig kommt es
zu Rekanalisationen, d. h. zur
~ “Bildung endothelausgekleideter
Hohlrdume. Liegt ein randstén-
diger Thrombus vor, so entsteht
bei dessen Organisation die ty-

A ' pische sichelformige Lumenein-

Abb. 10. Randstandiger, in frischererOrgani-  engung (Abb. 10, 11). An totalen
sation befindlicher Thrombus (a). Fall 13. L. .

van Gieson, rekanalisierten Thromben sind

Fehldeutungen als konzentrische

intimale Proliferation (Endarteriitis), auf deren Moglichkeit WoLrr

u. GREUL hingewiesen haben, bei der gewdhnlich intakten Gefaf-

elastica kaum zu befiirchten; dariiber hinaus diirfte grundsatzlich die

KalibergroBe des betroffenen GefifBes eine Annahme iiber die Art des

Prozesses, welcher sich abgespielt hat, gestatten.

Die Studien an den GefiBen des ibrigen Korpers haben prinzipiell
gleiche Ergebnisse gezeitigt. JAGER trennt den ProzeB an den gréBeren
GefiBen grundsitzlich von dem, welcher sich an den allerfeinsten
Arterien abspielt und dort nicht fiir die Thrombangiitis charakteristisch
ist (GRUBER), sondern ebenso auch bei der Periarteriitis nodosa ange-
troffen werden kann. Die Verénderung an den kleinsten Gefilien be-
steht — nach JAGERs Ansicht wegen des Fehlens einer subendothelialen
Schicht -— in einer Intimawucherung, einer Endarteriitis, die ihrem
Wesen nach jedochnicht alsentziindlicher Proze bezeichnet werden darf.
‘Wihrend die Intimawucherung an den groBeren Gefafen die Ablagerung
thrombotischer Massen zur Folge hat, sah JAi¢ER bei den feinsten Arte-
rien nur Fibrinthromben. Auch GOECKE trennt den thrombangiitischen
ProzeB an groBeren und an den feinsten Arterien; an diesen bestehen die
Verinderungen ausschlieBlich in einer Intima- und Endothelwucherung,
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Warum es an den feinsten Arterien nicht zur Thrombusbildung
kommt, kann nicht gesagt werden. Ob das Fehlen einer eigentlichen
subendothelialen Schicht hies eine Rolle spielt, wie JAGER meint, ent-
zieht sich unserer Beurteilung. Gerade auch die Unspezifitit der feinsten
GefidBveranderungen gab Veranlassung, die Bezeichnung ,,Thrombangi-
itis““ zu wihlen. Dabei wurden die Beobachtungen der tibrigen Autoren
insofern bestitigt, als typische Venenverinderungen nur selten zu
finden waren ; lediglich sah man zuweilen ganz frische Thrombosen und
sehr regelmiBig eine wohl hauptsich-
lich von der Adventitia ausgehende
Tibrose. Hier ist auch die Auffassung
zu erwihnen, die von SCHEINKER ver-
treten wird, daB es bei der Entwick-
lung des GefdBprozesses regelmiBig (als
Folge vasomotorischer Storungen) zu
intramuralen Himatomen kommt und
wirklich sieht man zuweilen Bilder, die
dies zu bestéitigen scheinen. Die néhere
Betrachtung aber ergibt, daB es in den
Rekanalisationslumina sehr haufig zu
neuerlicher Thrombosierung kommt,
vielleicht damit znsammenhingend,
daBl die neugebildeten Lumina doch
eine normale Durchstrémung oft nicht
ermoglichen und so zu Zirkulations- Abb. 11. Randstindiger dlterer

. . Thrombus mit schon relativ kernar-
stérungen AnlaB geben. Solche frischen  mem Organisationsgewebe: ,,sichel-
Thrombosea in Rekanalisationslumina, frmige L“?:;leéli‘ggfn“_“g“' Fall 3.
die natiirlich im Schnitt keine runde
Form zeigen miissen, wirken dann unseres Erachtens wie intramurale
Himorrhagien. Eswireauch daran zu denken, daf die Organisation eines
wandstédndigen Thrombus mit der Abgrenzung des Blutpfropfes gegen
das freie Lumen beginnt, wodurch das Bild einer intramuralen Blutung
zustande kommen kann. Die Entscheidung wird auch hier immer
die Darstellung der Elastica bringen.

v. ALBERTINI, RosSIER und neuerdings W. W. MEYER sehen die
Thrombangiitis obliterans als eirfe akut eniziindlich beginnende Affektion
an. Demgegeniiber feblen in unserem Material ausnahmslos entziind-
liche Infiltrate in den Gefdllen, wie es auch aus allen Abbildungen
ersichtlich ist; auch war eine Durchtrinkung der Intima mit fibri-
nésem Kxsudat an den Hirngeféilen nicht erkennbar. Lediglich kanu
es perivasculir zu Ansammlungen von Entzindungszellen kommen,
wo die Gefifle unmittelbar in nekrotischen Bezirken liegen; diese Infil-
trationen lassen sich zwanglos als Ausdruck einer ,,symptomatischen

rf
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Entziindung® im Sinne SPIELMEYERs erkliren. Zusammenfassend darf
daher festgestellt werden, daf bei der Thrombangiitis obliterans ent-
ziindliche Veréinderungen nicht zum Wesen des Prozesses gehéren. In
diesem Sinne sind, worauf schon JAGER hingewiesen hat, die Ausdriicke
,»Thrombangiitis* und Endarteriitis’ unzutreffend.

IV. Die Beteiligung des Kleinhirns am Proze8 der Thrombangiitis
obliterans.

Zum Vergleich wurden die in der Sammlung des Instituts vorhan-
denen Fille von Arteriosklerose aus den Jahren 1929—1946 auf gefaB-
bedingte Ausfalisherde durchgesehen. Unter 471 Féllen war das Klein-
hirn 65mal mithetroffen. Davon waren 22mal auch im Marklager des
Kleinhirns Ausfille vorhanden. Bei der Thrombangiitis obliterans wur-
den mit 2 Ausnahmen in allen Fillen mehr oder weniger ausgedehnte
Gewebsunterginge konstatiert, wihrend Ausfille im Mark niemals
festgestellt werden konnten; lediglich hatten gréfere Herde zuweilen
das subcorticale Mark mitergriffen. Es scheint so zu sein, daB sich die
stirksten Schiden dabei im allgemeinen bei den mit der granuldren
Atrophie einhergehenden Fillen von Thrombangiitis obliterans finden.
(Um die Frage einer besonderen Lokalisation der Kleinhirnschdden in
den Grenzgebieten der Kleinhirnarterien, entsprechend den Verhalt-
nissen im GroBhirn, beantworten zu konnen, gentigte leider das zur
Verfiigung stehende Material nicht.) Obwohl die Verhaltnisse im Klein-
hirn grundsétzlich denen im GroBhirn vollig entsprechen, war die SpaTz.
LinpEnBERGsche Einteilung in 2 Typen am Kleinbirn nicht sehr deut-
lich erkennbar. Das feingliedrige Relief der Kleinhirnrinde lafit Aus-
fille makroskopisch auch bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit kaum
je erkennen. In unserem Material wurden Kleinhirnverdnderungen nur
4mal bereits bei der Hirnsektion entdeckt. (Bei Arteriosklerose konnte
unter 65 Fillen der Ausfall 46mal bereits makroskopisch erkannt
werden.) Das ist wohl die Hauptursache, weshalb in der gesamten
Literatur -— auBer in einer kurzen Bemerkung von LINDENBERG —
Kleinhirnverinderungen bei der Thrombangiitis obliterans nirgends er-
wihnt werden. Nur die histologische Untersuchung pflegt sie aufzu-
decken und sie gehdren als regelmdfiger Befund zum Bild der Thromb-
angiitis obliterans (Abb. 1). Die oben angegebenen Vergleichszahlen
zwischen arteriosklerotischen und thrombangiitischen Kleinhirnver-
anderungen haben nur einen begrenzien Wert, da die Falle mit Thromb-
angiitis obliterans wegen des Interesses, das sie beanspruchen, natur-
gemiB viel sorgfiltiger untersucht sind als die ,,banalen’ Arterio-
sklerosen. Es kommt bei der Thrombangiitis obliterans vor, dafl die
herdférmigen kreislaufbedingten Ausfille im Kleinhirn nur sehr minu-
tis sind, so daB es schon eine umfangreiche histologische Untersuchung



Studien zur cerebralen Thrombangiitis obliterans. 667

erfordert, um sie aufzudecken. In der Regel sind sie jedoch erheblich.
Die Art der Ausfille bietet nichts fiir die Thrombangiitis obliterans
Pathognomonisches, doch sind die multiplen feinfleckigen, vor allem in
der Kornerschicht gelegenen Ausfille bei den mit der granuldren Atro-
phie der Hirnrinde einhergehenden Filleu recht typisch. Gerade auch
im Kleinhirn sehen wir niemals die mit der Arteriosklerose, vor allem bei
Bestehen eines Hypertonus, doch fast regelméfBig vergesellschafteten
Blutungen, sei es auch nur mehr in Form einzelner blutpigmenttragen-
der Kornchenzellen. Die Verénderungen an den pialen Cerebellar-
arterien sind oft sehr ausgeprigt und unterscheiden sich in keiner
Weise von denen des GroBhirns. Die zum typischen Bild der Thromb-
angiitis obliterans gehérende Stauung findet im Kleinhirn ihren be-
sonderen Ausdruck in einem offenbar himodynamisch bedingten Fliissig-
keitsaustritt im Bereich der Purkinjezellschicht, welche eine Verlage-
rung der Purkinjezellen und zwar eine Verschiebung derselben in die
Molekularschicht zur Folge hat*. Klinisch bleiben nach den hier vor-
liegenden Unterlagen die Ausfille in der Kleinhirnrinde nicht selten
symptomlos, wie auch nicht zu umfangreiche Krampfschiiden der
Kleinhirnrinde keine -fallbaren klinischen Erscheinungen zu machen
pflegen. Es ist allerdings denkbar, dal sich feinere Stérungen des
Gleichgewichts oder der Diadochokinese (Fall 9 und 11) im polysym-
ptomatischen Bild der cerebralen Thrombangiitis obliterans zuweilen
der sicheren Feststellung entziehen.

V. Klinisehes Bild und anatomischer Befund.

LinpENBERG und SpaTz unterscheiden 2 Typen der Thrombangiitis
obliterans. Bei dem ersten kommt es zu rezidivierenden ,,Schlag-
anfillen® oder Insulten. Hier stehen die neurologischen Herdsymptome
im Vordergrund. Das anatomische Substrat setzt sich aus groBeren und
kleineren diskontinuierlichen iiber die Hirnrinde verstreuten Gewebs-
untergingen zusammen. Der zweite Typ verlauft klinisch als organische
‘Wesensverinderung oder Demenz mit dem Verdacht etwa auf eine
Paralyse, Proxsche oder AvzmrrmMERsche Krankheit oder es stehea
Stirnhirnsymptome im Vordergrund (so in Fall 3), die auf die regel-
miBige Mitbeteiligung der zweiten Frontalwindung bezogen werden
(SpaTz). Anatomisch findet sich hier die granulidre Atrophie der GroB-
hirnrinde (Spatz, PENTSCHEW) in ihrer charakteristischen Lokalisation
im Bereich der Irrigationsgrenzen der AA. cerebri antt., media und
posterior. . Unser Material ist geeignet, die Zuordnung der rezidivieren-
den Insulte zu den gréBeren unregelmiBig verteilten Rindenherden zu

1 Uber eingehendere Untersuchungen solcher Verschiebung der Purkinje-

zellen in die Molekularschicht der Kleinhirnrinde wird zu einem spiteren Zeit-
punkt berichtet werden.
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bestétigen. Bei der granuliren Atrophie sind die klinischen Bilder wohl
deshalb nicht ganz so eindeutig, weil es meist daneben auch noch zu
einzelnen groBeren Erweichungen zu kommen pflegt. Wir sehen dann
,,xorperlich begriindbare Psychosen (KURT SCHNEIDER) mit einzelnen
neurologischen Herdsymptomen. Im ganzen stellt das hier vorliegende
Material eine gute Bestéitigung der Einteilung in zwei klinisch-anato-
misch differente Typen dar (siche Tabelle). Die von uns bei 5 Fillen
beobachteten epileptiformen Anfille verteilen sich gleichmiBig auf
beide Formen der Thrombangiitis obliterans. Unter den klinischen
Diagnosen tauchen 2mal auch die multiple Sklerose (STENDER) und
3mal extrapyramidale Symptome auf. In 4 Fillen wurde schon in vivo
die Diagnose ,,BUERGERsche Erkrankung®‘ gestellt. ScHOTTKY hat aus-
fithrlich iiber das klinische Bild eines Kranken berichtet, welcher an
einer anatomisch verifizierten, von LUERS beschriebenen cerebralen
Thrombangiitis obliterans litt. Er wurde als ,,angeboren schwachsinnig*,
,.hysterisch®’, | bosartiger Querulant und Rentenjiger bezeichnet.
Antrag auf Unfruchtbarmachung wurde wegen angeborenen Schwach-
sinns und hilfsweise wegen erblicher Fallsucht gestellt. Wenn man die
klinischen Diagnosen unserer Fille an Hand der Tabelle tberblickt,
bekommt man den gleichen Eindruck von den hier dem Kliniker ent-
gegentretenden diagnostischen Schwierigkeiten. Auch in unseren Fillen
war 2mal der Verdacht auf hysterisches oder psychogenes Verhalten
gegeben.

Unter unserem Material befinden sich 3 Fille (10, 17, 18), bei denen
das psychische Bild iiber kiirzere oder lingere Zeit- hinweg deutlich
endogene Ziige trug. Da bisher in der Klinik der cerebralen Thrombangi-
itis obliterans nicht darauf Bezug genommen ist, erscheint eine etwas
ausfithrlichere Besprechung erforderlich. Leider ist nur der Fall 10 so
griindlich beobachtet und beschrieben worden, da8 eine kasuistische
Darstellung gerechtfertigt erscheint.

Sedlmaier, 9, geb. 1892. Aus dem gutachtlichen Bericht der Psychiatrischen
Abteilung Krankenhaus Minchen-Schwabing: Die Familienanamnese ergibt keine
Nerven- oder Geisteskrankheiten. Normale Kindheitsentwicklung, hat immer gut
gelernt und war nach der Schulzeit als Verkauferin, Kassiererin und spater Buch-
halterin jahrelang in groBeren Geschiften titig. Dezember 1935, also mit 43 Jah-
ren, konnte Pat. plotzlich auf der StraBe nicht mehr sprechen, die li. Hand war
zusammengekrallt. Nach 10 Tagen konnte sie wieder mithsam sprechen, und bald
waren dann alle Erscheinungen verschwunden. Wihrend der stationéiren Begut-
achtung (Juni 1936) klagt Pat. iiber Schmerzen, die in den Tagen vor der Periode
vom Hinterhaupt zum re. Auge ausstrahlen, auch friert sie leicht und hat sehr
unter kalten FiiBen zu leiden. Der kérperliche Befund ergab eine Cutis marmorata ;
Extremititenenden, auch Nasenspitze und Ohren bei mittterer Temperatur bldu-
lich, kalt. In Anbefracht des véllig negativen neurologischen Befundes wird der
Sprachverlust 1935 als ,,grob psychogen‘* angesehen. Diagnose: Psychopathie.
Eine 40%ige Erwerbsminderung wird auf Grund der Zirkulationsstrungen und

einer Anzahl davon unabhiingiger kérperlicher Leiden angenommen. November
1939 Aufpahme in die I. Med. Abteilung des Krankenhauses Miinchen-Schwabing
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wegen eines Schlaganfalles mit vollkommener Lihmung des li. Armes und li.
Facialis. Auch jetzt rascher Riickgang der Lahmungen. Entlassung nach knapp
2 Monaten unter der Diagnose: Apoplexie. Marz 1940 Aufnahme in die Univer-
sitits-Nervenklinik Miinchen. Aus dem korperlichen Befund: Akzidentelles
Herzgerdusch, RR 160/110 mm Hg. Luesreaktionen negativ. Neurologisch voll-
kommen o. B. Psychisch: die Pat. war in den ersten Tagen sehr erregt, schimptte
viel, glaubte, dafl ein Komplott gegen sie,im Gange sei. Abends sei ,,immer so ein
Getrampel im Haus*, die Leute stiinden mit Motorradfahrern auf der StraBe in
Verbindung. -In ihrer Wohnung hitte s oft nach Ather gerochen. Pat. glaubt,
dafl etwas Unheimliches passieren wiirde. Sie trigt dies in gewisser stereotyper
Einférmigkeit ohne jeden tieferen Affekt vor. Spéter dndert sich das Bild: Pat.
sitzt jetzt in betender Haltung im Bett und jammert vor sich hin. Sie wisse genau,
daB sie unaufhorlich verfolgt wiirde. Wegen des Fehlens einer eigentlichen schizo-
phrenen Denkstérung und des gerade in letzter Zeit immer mehr an das Bild einer
Jammerdepression anklingenden Zustandes lautet die Diagnose: Depressiv-para-
noide Psychose im Klimakterium. Schizophrenie? Februar 1940 Verlegung in die
Heil- und Pflegeanstalt Eglfing. Hier redet sie halblaut vor sich hin: ,,Es liegt
jemand unter meinem Bett die ganze Nacht. Meine Schwester haben sie ermordet,
meine Schuhe haben sie gestohlen.* Bei der neurologischen Untersuchung weicht
die Zunge deutlich nach li. ab, Stérungen der Diadochokinese sind nachweisbar,
Romberg: leichtes Schwanken. Augenhintergrund o. B. Psychisch scheint die
Pat. affektlos, interesselos, stumpf und verschlossen; zeitweise ist sie auch erregt
und bosartig. Dezember 1941 leichter Schlagantall, von dem am folgenden Tage
noch eine rechtsseitige Facialisparese tibriggeblieben war. Ende November 1942
Exitus unter bronchopneumonischen Erscheinungen.

Es handelt sich um einen Krankheitsverlauf, der mit zwei Insulten
im Alter vou 42 und 46 Jahren einsetzt; gleichzeitig bestehen deutliche
funktionelle Durchblutungsstorungen. Die Personlichkeit der Patientin
ist vor ihrer Erkrankung unauffallig, iiber eine erbliche Belastung nichts
bekannt. Sie hat jahrelang ausgesprochene Vertrauensstellungen inne-
gehabt. Die fachdrztliche Diagnose lautet nach dem ersten Insult auf
Psychopathie mit psychogenen Lahmungen, nach dem zweiten auf
Apoplexie (ohne Stellungnahme zur Atiologie). Ein halbes Jahr spiter
treten-offenbar akut Wahnideen, Gehors- und Geruchshalluzinationen
ohne eigentliche formale Denkstorung auf. Diagnose: Depressiv-para-
noider Zustand im Klimakterium. Schizophrenie # Das psychische Bild
bleibt dann bei zunehmender Stumptheit und Interesselosigkeit unver-
dndert, es kommen aber neuerlich meurologische Herdsymptome zur
Beobachtung, ein Jahr vor dem Tode erleidet die Patientin einen
dritten Insult.

Aus der Allgemeinsektion: abgelaufene Mitralendokarditis, Sklerose der Aorten-
klappen, Herzhypertrophie, Atherosklerose der Aorta, der groBen Aste und Coro-
narien. Schrumpfnieren bds. mit Nierennarben und Nierencysten. Hirnsekiion:
985 g schweres Gehirn mit itber der Konvexitdt milchig getriibten Meningen. Zahl-
reiche meningeale Gefifle sind in weiBle Stringe verwandelt (Abb. 12). Starke
Capillarzeichnung iiber Parietal- und Occipitallappen. Die BasisgefiBe sind frei
von arteriosklerotischen Einlagerungen. Die Hirnoberfliche zeigt in ausgedehnten
Abschnitten eine leicht hickerige Beschaffenheit, dazu einige groBere Rinden-

erweichungen mit rostbrauner Verfirbung der Oberfliche. Das Ventrikelsystem
ist in seinen vorderen Abschnitten miBig, in seinen hinteren sehr stark erweitert.
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Histologisch: In der Rinde eine Unmenge kleiner fokaler, meist villig glios gedeck-
ter Ganglienzellausfille, stellenweise auch kleine Cysten in verschiedenen Organi-
sationsstadien. Auch im Kleinhirn sehr zahlreiche Ausfille, sowie eine Verschie-
bung der Purkinjezellen in die Molekularschicht als Folge seréser Exsudation.
Die Gefafle der weichen Hiute zeigen sehr zahlreiche Thrombosen in verschiedenen
Organisationsstadien, manche Gefidfe enthalten ein kernarmes, zartes Maschen-
gewebe. Die feinsten extracerebralen GefiBe weisen eine miBige Proliferation
der Intima auf, welche noch eine Strecke weit in das Hirngewebe hinein sicht-
bar bleibt. Histologische Diagnose: Thrombangiitis obliterans.

Abb. 12. Umwandlung pialer GefiBe in weiBe Strange. Fall 10.

Das hier vorliegende Problem einer endogen gefirbten Geistes-
krankheit auf der Grundlage eines organischen Hirnbefundes wirft
folgende Fragen auf: Handelt es sich um die Auslésung einer endogenen
Psychose durch eine organische Hirnerkrankung, wobei man dann die
Thrombangiitis obliterans als den pathogenen, die sﬂchizophrene An-
lage als den pathoplastischen Faktor ansehen muf (BostroEM) ¢ Hat
man Grund anzunehmen, daB das psychische Bild der Thrombangiitis
obliterans hier im Sinne von Kurr ScENEIDER individuell gefirbt ist ¢
Weder die Familienanamnese noch das in dem Gutachten -ausfithrlich
dargestellte Bild der pripsychotischen Personlichkeit geben uns be-
griindeten AnlaB, eine dieser Fragen zu bejahen. Die zeitlichen Ver-
héltnisse —wirfanden dem endogenen Zustand vorausgehend und nach-
folgend deutliche Zeichen eines cerebralen Gei“'a'bﬁprozesses — legen
vielmehr den SchluBl nahe, dal es hier die durch den thrombangiitischen
ProzeB verursachten Hirnschiden sind, welche das voriibergehend
endogene Bild verursachten.

Zu einer gegenteiligen Beurteilung diirfte uns der Fall 17 fithren: Es handelt
sich um einen angeblich erbgesunden Mann, der withrend des Militdrdienstes mehr-
fach wegen Gehorsamsverweigerung und dhnlicher Delikte, spater wegen Unzucht
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oberen Frontalwindung. Histologisch: multiple GefiBthrombosen verschiedenen
Alters mit und ohne Rekanalisation vor allem in den mittleren pialen GefiBen.
An den feinsten extracerebralen GefdBen erhebliche konzentrische Intimaproli-
feration (Endarteriitis). AuBer an den BasisgefiBen ist die Elastica int. iiberall
intakt, dort geringe elastisch-hyperplastische Verinderungen. Im Bereich der
pialen Gefilverinderungen ausgedehnte Erweichungsherde. In den Gefifiwinden
nirgends entziindliche Infiltrate. Histologische Diagnose: Thrombangiitis obliterans.

Oberhorner, & (Bruder der Vorgenannten), geb.1887. Eigene Vorgeschichte
0.B. Seit dem 49. Lebensjahr anfallweise ausstrahlende krampfartige Schmerzen
in der Magengegend, heftiges Druckgefiihl in den Schlifen. Seit der gleichen Zeit
Paristhesien in den Armen, dazu plotzlich auftretende Kraftlosigkeit der re.
Hand mit Behinderung von Fingerstreckung und -beugung. Voriibergehende
Schwiiche in den Beinen, Stérungen beim Lesen. April 1936 in der Psychiatrischen
Universitiatsklinik Miinchen war Pat. intern o. B. RR: 140/80 mm Hg. Neuro-
logisch: grobe Kraft im re. Arm herabgesetzt, Hand in lsichter Fallhandstellung,
Vorbeizeigen re. beim Finger-Nasenversuch. Psychisches Verhalten unauffallig.
Luesreaktionen negativ. Encephalogramm: méBigerweiterte Ventrikel. Diagnose:
Parese des re. Armes infolge Hirngefiferkrankung, Verdacht auf BUERGERsche
Erkrankung. Katamnestische Angaben der Familie (August 1947): 1937 Halb-
seitenlihmung re. Auch fiel auf, daBl der Mund schief stand. Am ausgeprigtesten
waren in den letzten Jahren die psychischen Veranderungen: er wurde zunehmend
stumpf, interesselos, dement, afl mit groBer Gier. Zugleich hatte er in den letzten
Jahren ein ,,offenes Bein‘. Mit 53 Jahren plotzlicher Tod.

Das klinische Bild darf ohne Einschrinkung als charakteristisch bezeichnet
werden: Beginn mit 48 Jahren, fiinfjahriger Krankheitsverlauf mit immer wieder-
kehrenden, sich rasch zuriickbildenden Insulten, bei negativen Luesreaktionen und
normalen Blutdruckverhiltnissen. Im Endstadium steht die organische Wesens-
verdnderung im Vordergrund. Die Diagnose der Klinik wurde vor der anatomisch
verifizierten Erkrankung der Schwester gestellt.

Oberhorner, & (dlterer Bruder der Vorgenannten), geb.1881. Exitus mit
65 Jahren an einem Gehirnschlag, nachdem er schon seit 2 Jahren sich psychisch
verindert hatte, notwendige Arbeiten in der Landwirtschaft nicht mehr plante und
verrichtete. Auch soll er in den letzten Jahren kurzdauernde ,,Anfille gehabt
haben. G. hat ebenfalls an einem ,,offenen Bein® gelitfen. Die ganz ungeniigenden
Angaben gestatten lediglich die Vermutung, da8 hier ebenfalls ein cerebraler Ge-
fabprozeB vorgelegen hat.

Wim. @ (Schwester der Vorgenannten), geb. 1880. Eigene Vorgeschichte o. B.
Mit 55 Jahren Schlaganfall mit Hemiparese und Facialislihmung re., leichter
Sprachstérung. Rascher Riickgang der Erscheinungen. Seit dem 60. Jahr etwa
erheblicher geistiger Rilckgang, zeitweilig Paristhesien, Klagen iiber kalte FiBe.
Aufnahme Universitits-Nervenklinik Miinchen September 1947: Systolisches
Gerdusch an der Herzspitze, RR: 210/110. Psychisch: Gedéichtnisschwiche, Denk-
verlangsamung, mangelhafte zeitliche Orientierung. Neurologisch o.B., Luesreak-
tionen negativ. Klinische Diagnose: BurrcERsche Erkrankung, Cerebralsklerose.

Das klinische Bild wire ohne Kenntnis der hereditéren Verhilinisse wohl als
Cerebralsklerose mit Hypertonus gedeutet worden. Im Hinblick auf den Krank-
heitsverlauf bei den Geschwistern diirften der Insult, die rezidivierenden Sensibili-
tétsstorungen und Durchblutungsstérungen, sowie die erhebliche Demenz in den
letzten Jahren die Annahme einer cerebralen Thrombangiitis obliterans auch hier
wahrscheinlich machen.

Fall 2. Fritsch, @, geb. Ki. s. 8. 6621

Eg. 2, geb. Ki. (Schwester der Vorgenannten). Eigene Vorgeschichte o. B. Mit
34 Jahren Grippe von 2 Wochen Dauer mit starken Kopf- und Nackenschmerzen,
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mit Tieren gerichtlich bestraft worden war. Mit 35 Jahren erkrankte er an einer
schizophrenen Psychose, die anfinglich mehr expansive Ziige trug, gelegentlich
atch depressiv gefiirbt war und mit kiirzeren Unterbrechungen bis zu seinem
Tode im Alter von 66 Jahren andauerte. Bei Fehlen neurologischer Symptome und
aller Anzeichen fiir eine organische Wesensverdnderung fiihrten Beeintrichtigungs-
ideen, Fremdbeeinflussung, Wortneubildungen usw. zweifelsfrei zur Annahme eines
schizophrenen Prozesses, bzw. einer chronischen Manie. Nach einem Anstalts-
aufenthalt von insgesamt 121/, Jahren kam Patient an einem ulcerierenden
Magencarcinom ad exitum.

Die vor der Psychose beobachteten abnormen Reaktionen, der sehr
lange schubweis progrediente psychische ProzeB, das Fehlen neuro-
logischer Symptome und Zeichen einer organischen Wesensverinaerung
machen im Gegensatz zu Fall 10 die Annahme zweier voneinander unab-
hingiger Erkrankungen wahrscheinlich. Die psychischen und neuro-
logischen Merkmale der Thrombangiitis obliterans diirften unter dem
schweren Bild des Defektschizophrenen, terminal unter der allgemeinen
Kachexie sich der Festellung entzogen haben. Die hbeiden Beob-
achtungen mogen erkennen lassen, daB uns endogene Zustandsbilder
im Rahmen einer Thrombangiitis obliterans oft besondere Deutungs-
schwierigkeiten bereiten und zuweilen eine letzte Klédrung der Zu-
sammenhéinge nicht zulassen werden.

YI. Zur Frage der Erbbedingtheit der Thrombangiitis obliterans.

Dem Handbuch der Erbbiologie des Menschen ist zu entnehmen,
dal} bisher bei der v. WINIWARTER-BUERGERschen Krankheit in eiwa
15 Fillen ein familidires Vorkommen nachgewiesen werden konnte
(GANNSLEN, LamerecHT und WERNER). Unter diesen sicheren Féllen
ist nur einer mit cerebralen Erscheinungen — bei Mutter und Sohn —
(STRAUSSLER, FRIEDMANN und ScHEINKER). Unser Material fiigt diesen
Beobachtungen zwei neue Fille hinzu.

Fall 16. Oberhorner, @, geb. 1884. Vater mit 70 Jahren an Schlaganfall .
Eigene Vorgeschichte 0. B. August 1936 (mit 52 Jahren) erstmals Pelzigkeit in der
Hand, die sich bald zurtickbildste. Mai 1937 neuerliche Sensibilitdtssttrungen,
die zur Aufnahme in die Psychiatrische Abteilung Krankenhaus Miinchen-Schwa-
bing fithrten: Interner Befund o. B. RR:145/95 mm Hg. Neurologisch: grobe
Kraft der re. Hand herabgesetzt, feine Fingerbewegungen verlangsamt, bei Finger-
Nasenversuch re. Unsicherheit. Der re. Kleinfingerballen etwas schwicher als li.
Psychisch etwas begriffsstutzig und schwerfillig. Neigung zur Ubertreibung der
Beschwerden ? Luesteaktionen negativ. Wihrend dei klinischén Behandlung Auf-
treten epileptiformer Anfille. Klagen iiber heftige Kopfschmerzen; fraglich moto-
rische Aphasie. Pat.konnte einmal fiir Stunden die Beine nicht bewegen. Plotz-
licher Kreislaufexitus. Klinische Diagnose: BUrrcERsche Hrkrankung? Multiple
Tumormetastasen? Allgemeinsektion (Prof. Sincer): Thrombaortitis, Thromben
in der li. Herzkammer, frische und iltere Herzmuskelinfarkte, Coronarsklerose,
flichenférmige Abscheidungsthromben in der absteigenden Aorta. Athero-
sklerose der Aorta. Infarktnarben beider Nieren. Hirnsektion: Milchige Trithungen
der Meningen iiber der Konvexitit. Starke Blutfiille der pialen Gefifle. Zarte
BasalgefiBle. GroBe Blutungshhle im Mark des Temporal- und Occipitallappens.
Ausgedehnte bandférmige Rindenerweichungen, vor allem in der mittleren und
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sah im Anfang doppelt, mufte téglich erbrechen. Konnte eine Zeitlang den
li. Fuf nicht bewegen, sah einmal fiir kurze Zeit alle Dinge ganz klein. Ein halbes
Jahr darnach ,,offenes Bein“. Wieder 1 Jahr spéter Kopfschmerzen, neuralgische
Schmerzen im Bein, Paristhesien. Aufnahme in die Universitits-Nervenklinik
Miinchen: Pupillen reagieren nicht auf Licht, fragliche Parese des re. Armes,
Romberg stark <+ (psychogen?). Bei der Sensibilitdtsprifung behauptet Pat.
viele Stiche nicht zu spiiren. Luesreaktionen negativ. RR:120/80 mm Hg.
Diagnose: Konstitutionelle Nervositit, vasopathisch-neuritische Diathese, Restzu-
stand nach symptomatischer Encephalitis? '

Das klinische Bild erscheint bezeichnend fiir eine blande verlaufende Throm-
bangiitis obliterans. -Die Erkrankung hat in der Mitte des 4. Jahrzehnts mit ge-
hiuften.Insulten begonnen, spiter traten Sensibilitétsstérungen hinzu; es wurde
bei der Pat. auch ein psychogenes Verhalten erwogen. Immerhin bestanden sehr
geringe, aber nicht zu iibersehende neurologischs Herdsymptome. Die Diagnose
driickt die Schwierigkeit der Beurteilung derselben in itberzeugender Weise aus.
Im Hinblick auf die Erkrankung der Schwester ist es sehr wahrscheinlich, daB es
sich hier ebenfalls um eine. Thrombangiitis obliterans gehandelt hat.

Eine dritte Schwester Mo. befand sich im Alter von 57 Jahren wegen einer
schizophrenen Psychose ebenfalls in der Universitits-Nervenklinik Miinchen.
Trotz sorgfiltiger neurologischer Priifung gerade im Hinblick auf die Erkrankungen
der Schwestern konnte kein Befund erhoben werden, der auf eine organische
Hirnveranderung hitte schlieflen lassen. Die verwaschene Sprache konnte wegen
GebiBlicken nicht verwertet werden.

Diese Beobachtungen iiber familidr gehdufte Erkrankungen sind
geeignet, die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung des Anlagefaktors fiir
die Entstehung der cerebralen Thrombangiitis obliterans zu lenken.
Ob man aus diesen beiden Fallen aulerdem auf eine allgemeine Dispo-
sition fiir GefaBerkrankungen wird schlieBen kénnen, sei dahingestellt
— diese Disposition exakter zu fassen, erscheint nicht moglich, solange
die erblichen Verhiltnisse bei der Arteriosklerose, an die vor allem auch
zu denken wire, noch nicht ausreichend iiberblickt werden konnen.
Fall 2 demonstriert die von REICHERT beschriebenen Beziehungen zu
rheumatischen Erkrankungen; auffallend ist hier auch die Zahl der
Totgeburten und die Kindersterblichkeit — ein Vorkommnis, das
als Einzelbeobachtung bei der BurrcErschen Krankheit keine Deu-
tung zuléBt. Ob ir genealogischer Beziehung die an den Cerebral-
gefiflen lokalisierte Thrombangiitis obliterans der der Extremitéten-
arterien entspricht, kann an diesem geringen Material nicht beurteilt
werden.

Zusammenfassung.

Bericht iiber 19 histologisch verifizierte Fdlle von cerebraler Thromb-
angiitis obliterans. Die cerebrale Thrombangiitis obliterans ist eine
Eigenerkrankung der Hirngefdfle entsprechend der v. WINIWARTER-
Burrerrschen Krankheit am iibrigen Korper; dabei ist die Mitbeteili-
gung der Extremitétenarterien nicht hiufig. Das histologische Bild
erlaubt eine sichere Abgrenzung gegeniiber den anderen Hirngefi3-

Arch. f. Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 180. 44



674

JoacHiM-ERNST MEYER:

Tabelle 1. Zusammen.

Name

Gegschlecht

Herkuntt Zur Familien-

und Eigenanamnese

| Klinische Diagnose
Klinisches Bild

|

Hartmann

- o

4 | Neumann

5 | Kohler

6 | Heitzer

7 | Walter

4
o

[oXY

40
(%]
(=2

Alter

F.A. 64/44 |

F.A. 275/42 { o. B.
|

¢

s. Abschnitt V1!

|

\

- F.A. 97/34 0. B.

F.A. 6/40

F.A. 292/35 o.B.

F.A. 181/35

! verlust, Stirnhirnsymptoma-

} GefaBabhingiger
| HirnschrumpfungsprozeB.
’ HirngeféBlues ? Buerger ?
Hochgradige organische
\ Demenz, “Halbseitensym-
| ptome, Aphasie, Agraphie
und Apraxie. Dauer:
21/, Jahre.
Diffuse Sklerose, multiple
_Sklerose. Organische Demenz,
Tetraspastik, pseudobulbar
paralytische Sprachstérung.
‘ Dauer: 5 Jahre.

Picrsche Krankheit. Stirn-
hirntumor ? Organische De-
i menz mit volligem Kontakt-

tik, Jackson-Epilepsie.
Dauer: 5 Jahre.

Thrombangiitis obliterans.

Prasenile Demenz, Pick?
Cerebralsklerose, rezidivie-
rende Schlaganfille. Pro-
gressive, eigenartige, para-
lytisch anmutende Demenz.
Schreib- und Sprachstérung,
taktile Agnosie. Dauer:
10 Jahre.
Geistig beschrénkt, cerebrale
Kinderlibmung, Lihmung
des li. Beines.
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Allgemeine \
Koérperbefunde }

|

Makroskopische Hirnbefunde ‘

Histologische
Diagnose

Bemerkungen

Abgelaufene Endo-
karditis derMitralis,
frische Aortenendo-
karditis. Schrumpf-
nieren beiderseits

mit Nierennarben

und Nierencysten.

Cutis marmorata.
Frische und alte
Endokarditis der
Mitralis. Nieren-
narben, Nierency-
sten beiderseits.

Augenhintergrund:
Feinkornige Pig-
mentherde im Ver- |
lauf der GefalBe,
abgelaufene Cho-
rioretinitis. Fri-
scher Thrombus in
der Aorta abdomi-

nalis. ‘

o. B.

.Granulire Atrophie in typi-

Granulire Atrophie in typi-
scher Lokalisation und ein |
zelne kleinere Erweichungs- |
herde. Hydrocephalus int. |
Wurmartige meningeale Ge-
fiBe. Gewicht: 1050 g.

scher - Lokalisation mit ein-
zelnen strichférmigen Erwei-
chungen. Geringer Hydro-
cephalus int. WeiBlliche piale
GefaBBstrange. Gewicht:
900 g.
Granulare Atrophie in typi-
scher Lokalisation. MiBiger
Hydrocephalus int.

Granuldre (mehr verrukose)

Atrophie in typischer Lokali-

sation. Starker Hydrocepha-

lus int. Fleckférmige Ein-

lagerungen an den Basal-
arterien.

Granulare Atrophie in typi-
scher Lokalisation, li. mehr
als re., einzelne gréBere Er-
weichungen. Hydrocephalus
int. Wurmartige piale Ge-
faBe. Fleckformige Einlage-
rungen an den Basalarterien:
Gewicht: 1230 g.

Granuldre Atrophie mit fri-

scher Erweichung. Grofle alte

cystische Hirnnarbe re. Wei8-

liche piale GefaBstrange. Ge-
wicht: 1040 g.

Granulidre Atrophie in typi-

scher Lokalisation. Geringer

Hydrocephalus int. Einige
wurmartige piale Geféafle.

Thrombangiitis
obliterans.

Thrombangiitis
obliterans.

Thrombangiitis
obliterans.

Thrombangiitis
obliterans mit leich-
ter Arteriosklerose
der Basalarterien.

Thrombangiitis
obliterans mit leich-
ter Arteriosklerose
der Basalarterien
und senilen Ver-
anderungen.

Thrombangiitis
obliterans.

Thrombangiitis
obliterans.

RR 130/90

Piale Hyperimie.

Piale Hyperimie.

Vendse Hyperiamie

Senile Plaques -
Keine Kleinhirn-
verinderungen.

Zahlreiche, vor
allem frische thromb-
angiitische Ver-
anderungen, unab-
héngig von der
alten Narbe.
Venose Hyperamie.

Piale Hyperamie,

44%*
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Tabelle 1.

Name

Geschlecht

Alter

Herkunft

i

Zur Familien-
und Eigenanamnese

Klinische Diagnose
Klinisches Bild

|

10

11

12

13

14

Moser

Degner

Sedlmaier

Benthien

Wilhelm

Sendlinger

Biirger

Os

34

50

61

43

58

50

F.A. 285/42

F.A. 67/40

F.A. 81/41

F.A. 130/36

\
'
|

o. B.

Vater hat mit
65 Jahren

2 Schlaganfille

durchgemacht

1 Bruder mit
40 Jahren an
Herzschlag +

Chronischer Alkoholismus,
Polioencephalitis ham. sup. ?
Arteriosklerose ? Organische
| Demenz, verwaschene Spra-
che, fast keine neurologischen
Zeichen. Dauer: 3 Jahre.
Schizophrenie ? Epilepsie,
organische Demenz. Mehr-
fache Suicidversuche, Kindes-
totung, dement, starre, mas-
kenhafte Gesichtsziige. Ge-’
_neralisierte Krampfanfille.
Adiadochokinese, starke
Gangunsicherheit,
Psychopathie mit psycho-
gener Lahmung, Apoplexie,
depressiv-paranoides Bild,
klimakterische Psychose,
Schizophrenie? Mehrfach
Ingulte. Dauer: 8 Jahre.
 Arteriosklerose der Stamm-
ganglien mit multiplen Rin-
denerweichungen. Organi- .
sche Demenz. Aphasie,
Agtasie, Apraxie, extrapyra-
midale Storungen. Epilepti-
forme. Absenzen. Dauer:
: 3 Jahre.
Akute endogene Psychose

(Schizophrenie) ? Psychose

| bei Tetanie (Zustand nach

Strumektomie) ? Postence-
phalitis ? Stupurdses, bzw.
tetanisches Zustandsbild,
Maskengesicht, Salbengesicht
Dauer: 3 Jahre.
Unklares Nervenleiden.

10 Jahre Anstaltsaufenthalt.

.0. B. I Arteriosklerose, Hypertonie.

|
|

Rezidivierende Schlaganfille
-spater auch Krampfanfélle,
organische Demenz, spasti-
sche Parese, Sprachstorung
Dauer: 10 Jahre.
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(Fortsetzung.)
| |
. | e |
Kgx%geigleefllfﬁde Makroskopische Hirnbefunde 1 H’%?;gif:ebe Bemerkungen
| | |
Endocarditis ver- lGra,nulére Atrophie in typi-|- Thrombangiitis RR 135/80.
rucosa. Infarkt —  scher Lokalisation. Starker obliterans. Venose Hyper-
Schrumpfnieren. | Hydrocephalus int. Weil}- dmie.
. liche Verinderung pialer Ge-:
faBle. Gewicht: 1400 g.
Altere und frischere | Granulare Atrophie in tvpi-| Thrombangiitis Vendse Hyper-
Endckarditis der |scher - Lokalisation. Wurm- obliterans &mie.
Mitralis und Aorta | artige GefdBverinderungen. |
mit thrombotischen Gewicht: 1190 g. \
Auflagerungen. ‘ ‘
Obertléchliche
klein-mittelhocke-
rige Nierennarben. ; :
Cutis marmorata. | Granulire Atrophie mit ein-; Thrombangiitis | RR 145/90, spiter
Abgelanfene Mi- | zelnen gréferenBrweichungen obliterans. 160/110, Starke ve-
-tralendokarditis. | In weille Strénge umgewan- g noése Hyperdmie.
Schrumpfnieren | delte piale Gefale. Hydro-
mit Nierennarben | cephalus int. Gewicht: 985 g.
und Nierencysten. ’
Nieren: grob gra- | Granulire Atrophie in typi-| Thrombangiitis RR 150/80.
nuliert mit einzel- | scher Lokalisation. Gewicht: obliterans.
nen gréBeren Nar- 1170 g.
ben, leichte Rin-
denverschmaéle-
rung.
Granulire Atrophie in typi-| Thrombangiitis Starke pialeH y per-
scher Lokalisation. Kein Hy- obliterans. dmie; Subst. nigra
drocephalus int. auch histologisch
unverandert.
Alte wnd frische | Diskontinuierlichegrofereund | Thrombangiitis | Auch distal der ob-
Mitralendokarditis. | kleinere Erweichungsherde obliterans. literierten A. cere-
Schrumpinieren, |unter Miteinbeziehung der | . bri media - frische
Nierencysten bei- | Stammganglien. Totale Ob- thrombangiitische
derseits. litération der 1i. A. cerebri Veranderungen.
naedia. Hirnrinde stellenweise ’
granuldr verandert. MiBiger
. Hydrocephalus int. Gewicht: _
. o 890 g. ' ]
Cutis marmorata. | DiskontinuierlichegréBereund | Thrombangiitis ; RR 165/90. Hoch-

Verkleinerte Nie-

ren mit schrampf-

narbiger Ober-
fliche.

kleinere Erweichungsherde der
Rinde; obliterierte, mit sehr
kleinen Lumina rekanalisierte

- | A. basilaris. Geringer Hydro-

cephalus int. Gewicht:-1100 g.
|

obliterans mit Ar-
teriosklerose der
Basalarterien.

gradige piale Hy-
perdmie. Frischere
thrombangiitische
Veranderungenauch
in Oceipital- und
Kleinhirn.
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Tabelle 1.

Name

- Geschlecht:
Alter

|

Herkunft

Zur Familien-

und Eigenanamnese

Klinische Diagnose
Klinisches Bild

15

16

17

18

19

Maistermacher

Oberhorner

Glas

Schorr

Brunner

Ou
'
(=1}

|

F.A. 126/37

\
w

3|44| F.A. 847

F.A. 218/33

Q| 58| F.A. 30/44

o. B.

s. Abschnitt VI!

UrgroBmutter in
Anstalt +, Mutter
Suicid

o. B.

Endarteriitis obliterans.
Organische Demenz, leichte
Paresen. Claudicatio inter-
mittens, schwere Durch-

blutungsstérung in denZehen
re. Aphasische Stérungen.
Dauer: 7 Jahre.

Burrerrsche Krankheit ?
Multiple Geschwulstmeta-
stasen im Gehirn? Multiple
Sklerose ? Psychische Uber-
bewertung. Halbseitensym-
ptome, epileptiforme Anfille.

Dauer: 2 Jahre,

Chronische Manie. Typisches
Bild einer in Schiitben ver-
laufenden Schizophrenie.
Zahlreiche Vorstrafen.
Dauer: 33 Jahre.

Schwachsinn, Pfropfhebe-
phrenie, Schizophrenie, keine
neurologischen Zeichen. Gan-

grén der re. Hand. Dauer:
18 Jahre.

Hirnembolie nach Endo-
karditis, 2 Schlaganfille.
Dauer: 6 Jabre.

verinderungen. Der Schwerpunkt der histologischen Diagnose liegt in
der Beobachtung multipler verschiedenzeitiger Thrombosierungen. An
den feinsten GefaBen verliuft der ProzeB als konzentrische intimale
Proliferation (Endarteriitis) ohne Thrombosierung. Entziindliche Vor-
ginge gehdren nicht zum Wesen des thrombangiitischen, Prozesses.

Weder im makroskopischen Bilde die granulire Atrophie (auch in
typischer Lokalisation) noch histologisch das zarte kernarme Fill-
gewebe, Endzustand eines organisierten Thrombus, sind fiir die Thromb-
angiitis obliterans pathognomonisch.

Die Hirnverinderungen bei der Thrombangiitis obliterans konnen
vor allem auf Grund der Erfahrungen bei Embolien nicht als Morbus-
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Allgemeine

Eérpsrbofunde Makroskopische Hirnbetunde ﬂi?)tggg‘ijzzhe 1 Bemerkungen
H : :
i H
o.B. Diskontinuierliche, flachen- Thrombangiitis Piale Hyperimic.
hafte Rindenerweichungen. obliterans. (Zweiseitige Caro-
¢ Wurmartige piale Gefifle. ‘tis-Enthiilsung bei-
: derseits durch Prof.
i ToxNIs).
Thrombaortitis, Diskontinuierliche,” meist : Thrombangiitis | RR 140/80. Starke
Herzthromben, |lgroBerc Rindenerweichungen | obliterans mit schr; piale Hyperimie.

multiple Infarks-
narben beider
Niercn.

Magencarcinom.

Cutis marmorata.
Ulcerése Endo-
karditis.

embolicus gedeutet werden.

Massenblutung und hamor-
rhagische Infarzierung. .

Multiple corticale Erweichun-
gen, Stammganglien frei.

Diskontinuierliche multiple
B-mdenerwelchungen Hydro-
cephalus int. Gewicht: 1020 g. [

Diskontinuierliche multiple

Rindenerwoichungen. MaBi-
ger Hydrocephalus. Gewicht:
1060 g.

geringer Arterio- '

sklerose der Basal-
arterien,

Thrombangiitis

obliterans. |

Thrombangiitis -
obliterans.

Thrombangiitis -!
obliterans.

Keine Kleinhirn-
verdnderungen.

! Sehr charakteristi-

sche endarteriiti-
sche Verinderun-
gen an den klein-
sten extracercbra-
len GefiBen.

Piale Hyperamie.

Starke piale
Hyperimie,

Kleinhirnverinderungen finden sich

regelmdBig bei der zentralen Thrombangiitis obliterans und ent-
sprechen in jeder Hinsicht den Befunden an der GroBhirnrinde.

Es wird die SpaTz-LINDENBERGsche klinisch anatomische Einteilung
der zentralen Thrombangiitis obliterans - bestétigt.

Es wird iiber endogen-psychotische Zustandsbilder berichtet, die im
klinischen  Verlauf von Thrombangiitis-obliterans- Fallen zur Beob-
achtung kamen.

Zur Frage der Erblichkeit werden 2 Fille beschrieben, in denen auch
Geschwister erkrankt sind.
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Nachtrag bet der Korrektur. Wahrend der Drucklegung ist noch ein weiterer
Fall von Thrombangiitis obliterans zugegangen, den wir mit giitiger Erlaubnis
von Herrn Professor BopEcHTEL kurz skizzieren:

Sch., 59 Jahre. Bereits mit 47 Jahren mehrwochige Polyarthritis rheumatica.
3 Jahre ante exitum Erkankung zunichst wieder unter dem Bilde einer defor-
mierenden Arthritis,’ dann Polyneuritis mit zunehmenden Paresen. SchlieBlich
schwere Durchblutungsstérungen (Oberschenkelamputation). Exitus unter der
Diagnose: Endovasculitis rheumatica. Sektion: hochgradige thrombangiitische
Verinderungen an den Extremitdtenarterien, in Niere und Herzmuskel. Gehirn
zeigt diskontinuierliche multiple Erweichungsherde, Umwandlung der pialen
Gefalle in weile Stringe. Gewicht: 1230 g. Histologische Diagnose: Thromban-
giitis obliterans auch der Hirngefafle.
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