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Genauere Kenntnis  yon einer cerebralen Lokalisation der Thromb- 
angiitis obliterans (v. WII~IWARTER-]~UERGER) haben wir erst, seit SPATZ 
1934 dar/iber berichtet  hat .  DaB jugendliche Arteriosklerosen, Poly .  
sklerosen, rezidivierende Insulte oder unklare organische Wesens- 
ver~ndernngen yore Charakter der Stirnhirnl~sionen sich in tabula  
gelegentlich als die eerebrale ~ o r m  der Thrombangiit is obliterans ent .  
hiillen, zeigen die Beobachtungen yon BIELSCHOWSKY, STEI~DEE, 
STR~_USSLER, FRIEDMANN U. SC~EII~KER, SORGO, ~UERS, SCHRETZEN- 
MAYER, ~RAYENBUHL 11. WEBER~ MOREL U. ~V~EYRAT~ SCHEINKER, 
LLAVERO und MINKOWSKI. Die einzige grSI]ere Zusammenste]]ung 
pathologisch-anatomisch untersuchter F~lle stamnlt  yon LI~DENJ~nRG, 
we!cher 22 FMle aus dem Bucher Ins t i tu t  b'eschrieben hat. So i s t -  
13 Jahre  naeh der ersten Mitteilung - -  die Zahl der pathologisch-ana- 
tomiseh untersuchten F~lle von cerebraler BUERCERSeher Erkrankung 
immer noch verhMtnism~Big klein. Die vorliegende Studie stiitzt sieh 
auf 19 histologisch verifizierte FMle yon Thrombangiit is obliterans 1. 

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

1. L~l~t sich die Diagnose der Thrombangiit is  obliterans am Zentral- 
nervensys~em iiberhaupt mi t  Gewil~heit stellen and welche morpho- 
logischen Ver~nderungen sind h i e r  als charakteristisch anzusehen ~. 

2. t tandel t  es sich bei den bisher als Thrombangiit is 0bliterans des 
Gehirns hesehriebenen F~]len um eine Eigenerkrankung der ]~irn- 
gef~l~e - -  entsprechend den bekannten Befunden bei der v. WINI- 
WARTER-BVERGERschen Erkrankung der Extremit~tenar ter ien - -  oder 
kSnnen die Hirnver~nderungen aueh als Folge eines Morbus embolieus 
erkl~rt werden ? 

1 l)le Fade 7 und 9 verdanken wir Herrn Prof. HALLERVORDE1% Fall 15 Herrn 
Prof. SCHALTENBRA~D und den Fall 11 HeaTh Prof. HA~s JAcob. F~ll 8, welcher 
a]s granul~re Atrophie in der Arbeit yon P~TeCHEW be scl~ icben ist, wurde mit 
Genehmigung der Herren Prof: SrATz und ST.~RJZ dem anatomischen Laborato- 
rium der Universit~ts-Nervenklinik Miinehen entnommen. Die iibrigen gehSren 
der Sammlung des Instituts an. 
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3. Welche Rolle spielen thrombangiitische und end~rteriitische 
Ver~nderungen ihrem Umfang ~und ihrer Verteilung nach im Ges~mtbild 
der zen~raIen BU~RGERschen Erkrankung ? 

4. Zeigt das Kleinhirn mit seinem Gef~l~system die gleichen Ver- 
~nderungen, wie sie im Gebiet der drei grol]en Mantelarterien des 
Grol~hirns gefunden werden ? 

I. Allgemeine Auswertung des Materials. 
Unter unseren 19 F~llen befanden sieh 12 M~nner und 7 Frauen. 

Mit dieser Feststellung stehen wir im Gegensatz zu tier herrschenden 
Meinung, dab yon der Thrombangiitis obliterans fast ausschlief~lich das 
m~nnliche Geschlecht befallen wird (BuRCKHART, I~OSSIER). Das durch- 
schnittlieh erreichte Lebensalter betrug 50 Jahre. Jiuf~ere Noxen waren 
nicht geh~uft in der Anamnese. Die Bedeutung des Nicotins, welches 
oft in der %-tiologie der Thrombangiifis obliterans genannt wird, er- 
scheint in Anbetraeht der hohen Betefligung des weibliehen Geschleehtes 
yon vornherein sehr fraglich. 

Nicht so einfuch ist die Beurteilung rheumatischer und allergischer 
Kausalfaktoren. Bei 13KSrpersektionen wurde 7real eine Endo- 
karditis festgestellt. (Die M6gliehkeit~ die Gef~ftver~tnderungen bei der 
Thromb~ngiitis obliterans ~uf den endokarditisehen Proze~ im Sinne 
eines Morbus embolicus zu~fiekzuffihren, wird bei der Differentialdiagnose 
noch ausffihrlich zu prfifen sein.) Hier sei nur dar~n erinnert, dab 
ROESSLE die BU~RGERsche Erkr~nkung zwar yon den eehten rheuma- 
tischen Arteriitiden abtrennf, sie aber, wie auch HuEcE, zu den rheum~- 
toiden Erkrankungen z~hlt, zusammen mit der Periarteriitis nodosa 
und der Arteriopathia pulmonalis. Eine erbbiologisehe Studie yon 
R~IC~EI~T zeigt ebenfalls die engen Beziehungen zu rheumatischen 
Erkrankungen (uuch unser F~ll 2, s. S. 6631). D~neben gibt es eine 
Anzahl morphologiseher Untersuchungen, die den Vorg~ng der Endo- 
karditis dem der Endarteriitis weitgehend gleiehsetzen (HuEcK, SUAREZ- 
LOPEZ), und es ist in diesem Zusammenhang zu erw~hnen, d~I~ 
JXGER, der sich besonders ausffihrlich mit der Thrombangiitis oblite- 
tans besch~ftigt hat, bemerkt, sie habe an den kleinen Gef~Ben 
grof~e ~hnliehkeit mit tier Periarteriitis nodosa~ an den grSl~eren mit 
der produktiven rheumatischen Endokarditis. Man neigt also ziemlich 
ullgemein dazu, die Thrombangiitis obliterans pathogenetisch in den 
Bereich rheumatisch-allergischer Vorg~nge einzugliede[n. Hier miissen 
Weitere allgemein-pathologische Untersuchungen noch Klarheit bringen. 
Die hohe Zahl der Endok~rditiden ist jedenfalls geeignet, die Bedeutung 
der rheumatischen Genese ffir die Entstehung der Thr0mbangfitis 
obliterans erneut hervorzuheben. Allergisehe Reaktionen im engeren 

Siehe ebenso den nachgetragenen l?all 20, S. 680. 
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Sinne, wie sie neben KLI~GE, vor allem LLAVERO ffir die Entstehung der 
Thrombangiitis :obliterans anschuldigt, waren hier nirgends zu beob- 
achten. 

Aus Krankengeschiehten und dem Ergebnis der KSrpersektionen ist 
noch hervorzuheben, dai~ nur in 3 Fi~llen eine gleichartige Erkrankung 
der peripheren Gefi~i~e vorgelegen hat (Fall 15, 16 and 181). Immerhin 
bestand in anderen 4 F~llen eine Curls Inarmorata, wie man sie beim 
,,peripheren Buerger" zu sehen gewShnt ist. ~Tber einen entsprechenden 
ophthalmoskopischen Befund haben wir eine Angabe gefunden (Fall 3). 
Wie schon von anderer Seite bet~)nt wurde, ist es offenbar eher selten, 
daI~ die cerebrale BvEl~GEl~sche Erkrankung Init einem entsprechenden 
Proze~ in der Peripherie einhergeht (MINKOWSKI) - -  vielleieht ein 
Zeichen fiir die Sonderstellung der I{irngef~l~e innerhalb des Gesamt- 
kreislaufes. LINDENBERG sah unter seinen 22 Fi~llen 6real eine Mit- 
beteiligung der Peripherie. Es ist allerdings aueh daran zu denken, 
dal~ die feineren KSrperarterien meist nicht untersueht und damit 
vielleicht Anf~Lnge einer peripheren Gefi~l]erkrankung, die kliniseh noch 
symptomlos geblieben ist, iibersehen werden (LOm~s). Dagegen ist 
offenbar die Kombination mit ~qierenveri~nderungen ein nahezu kon- 
stanter Befund (LINDENBERG u. SPATZ, SCHRETZENMAYER, Lt)ERS). 
Unter ]3 Allgemeinsektionen fanden sieh an unserem )/[aterial 9real 
narbige Veranderungen der Nierenrinde. 

II. Pathologisch-anatomische Divgnose und Differentialdiagnose. 
Gibt es im anatomischen Bild sichere Kriterien fiir das Vorliegen 

einer Thrombangiitis obliterans ? Welche Befunde haben hier wirklieh 
pathognomonische Bedeutung ~. ])as sind die Fragen, die sich auf, 
dr~ingen, wenn man die Kasuistik der ,,zentralen BuERG~Rschen Krank- 
heir" fiberblickt. Man gewinnt den Eindruck, dab nur dort wirkliche 
Sicherheit in der pathologisch-anatomischen Beurteilung besteht, wo 
es sich um sehr ausgepr~gte, typische Befunde handelt. ])er Wunsch, 
eine exakte anatomische ])iagnose, wenn sie fiberhaupt m5glich ist, 
herauszuarbeiten, wird zum Gebot im ~inblick auf die Ergebnisse der 
57. Versammlung der Schweizerischen Neurologischen Gesellschaft 
(1945), welche ausschliel3lich die Thrombangiitis obliterans zum Gegen- 
stand hatte. Hierbei wurde yon der Mehrzahl der Vortragenden nicht 
nur das Vorkommen einer eerebralen Form der Thrombangiitis obli- 
terans als Sondertypus abgelehnt, man war darfiber hinaus der Meinung, 
da~ der yon SPATZ 1935 publizierte Fall gar  keine Thrombangiitis 
obliterans gewesen sei, sondern dal~ es sich hier wie bei den meisten aus 
seinem Arbeitskreis verSffentlichten F~llen um einen Morbus embolicus 
geh~ndelt habe. ])ie granul~re Atrophie der Groi~hirnrinde wurde ~ als 

1 Siehe ebens0 den nachgetragenen~ Fall 20, S. 680. 
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Folge rezidivierender Embolien bei Endokarditis oder bei Hypertonus 
angesprochen (v. ALBERTI_~-I). MOR~L, weleher sich ausfiihrlich mit 
ihrer systematisierien und nieht-systematisierten Form auseinander- 
setzte, kaln hier zu der Meinung, dab die Thrombangiitis obliterans bei 
der Genese der granultLren Atrophie keine Rol]e spiele, naehdem er ia 
einer frfiheren Studie zusalnmen mit MEYRAT die Thrombangiitis ob]i- 
terans fiir f~hig gehalten hatte,  eine granu]iire Atrophie hervorzubringen. 
Es wird nun in dem Bemiihen um diagnostisch einwandfreie Zeiehen 
der Thrombangiitis obliterans immer wieder zu der Ansicht dieser 
Autoren Stellung zu nehmen sein. Hier sei nut  vorangesehickt, }tal~ in 
unserem Material - -  ebenso aueh bei den 22 Ftfllen yon SrATZ und 
LI-~DENB:ERG - -  nirgends ein I-Iypertonus festzustellen war, auch fehlte 
die yon SCHOLZ beschriebene l-Iya]inose der Hirngefiille, weIche nach 
den Untersuehungen yon ANDERS U. EIOKE mit groller Regelm~Ll~ig- 
keit  bei Hypertonus zu finden ist. 

a) l'dakroslcopische Be/unde. 
Die Hirnatrophie bei der Thrombangiitis obliterans ist stets deutlieh, 

pflegt aber nicht so hochgradig zu sein, wie etwa bei der PICKschen oder 
ALZHEI.~I]~Rsehen Krankhei t  (MoI~EL u. M~u Wit ermittelten 
bei unserem Material ein durehschnittliches Hirngewieht von 1080 g. 
Regelm~l~ig besteht eine milchige Triibung der Meningen iiber der Kon- 
vexitrit, die im Bereich der veriinderten Rindenpartien am st~irksten 
a.usgesprochen ist, so dalt der Befund der granu]~iren Atrophie erst naeh 
Abziehen der weichen Hiiute deutlieh siehtb~r zu werden pflegt. Ziem- 
lieh konstant  scheint uns auch die gleiehzeitig vor]iegende Stauung in 
den Gefii~en der weichen IKiiute fiber der Konvexit~it zu sein, wie sie 
SPATZ aueh sehon in seinem ersten Bericht beschreibt und abbildet ~. 
Ha t  man mehrfaeh Gelegenheit gehabt, Gehirne bei Thrombangiitis 
obliterans zu sehen, so erseheint die pralIe Fiillung der gr61leren piaIen 
Gef~ille, das st/irkere Hervor t re ten auch der feinsten Aste (,,Gef~il~- 
injektion") in den milehig getrfibten Meningen reeht eharakteristiseh. 
Die yon SI'ATZ besehriebene wurmartige Vergnderung der Konvexit(its- 
arterien ist wohl nur in den Fallen zu erwarten, we eben gerade die 
G ef~l~e dieses Kalibers von dem ProzeB ergriffen sind. iJber die Htiufig- 
l~eit soleher Verh~iltnisse lasseu sieh ~us unserem Material keine Sehliisse 
ziehen, da w i r e s  meist mit bereits sezierten Gehirnen zu Cuu hat ten 
oder mi{ solehen, bei denen die )[eningen teilweis e abpr~Lpariert waren. 
Oft wird auch bei "Vorliegen dieser Gefiil~ver~nderungen erst die h i s to -  
logische Untersuchung eine siehere Diagnose ermbglichen. Dal~ diskon- 
tinuierliche ]cleinere und gr6[3ere Erweichungsherde ( Typ 1 naeh SPATZ: 
LI~'DE~IB~I~r aueh dureh Arteriosklerose und andere KreislaufstSrungen 

x Von der Stauung wird noch im histologischen Tefl zu sprechen s~in.. 
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hervorgerufen werden kSnnen, ist sicher. Es seheint aber wiehtig, 
darauf hinzuweisen, dal3 der Verdaeht auf das Vorliegen einer cere- 
bralen Thrombangiitis obliterans deft sehr grol3 wird, we kleinere und 
aueh grSSece Erweichnngshecde ausschliel~lieh in der Rinde (einschlieB- 
lieh Inselrinde und lqippoeampus) zu linden sind bei gleiehzeitigem 
F~:eibleiben des Stamntganglien, dem Lieblingssitz arteriosklerotiseher 
Erweiehungen. Dabei kSnnen die cortiealen Erweiehungen mehr oder 
weniger fief noeh in das ~lark hineinreiehen, und in seltenen F/illen 
kann es auch zu Herden in den (vor allem rostralen) Starnmgang]ien~ 
absehnitten kornmen dureh Miterkrankung der Aa. striolentieulares 
(L[-N*DE-N~BEI%G). Die Diskrepanz, welehe sigh in dem Befallensein der 
Rinde bei intakten Stammganglien zur Abgrenzung gegen die Arterio- 
sklerose anbietet, gilt auch ffir die GefiiBver~nderungen insofern, als 
die typischen arteriosklerotischen Einlagerungen an den basalen Ge- 
f/tBen vermigt werden oder in ihrer Geringgradigkeit in keinem Ver- 
h/iltnis zu dern Umfang dec Ausf/ille stehen. Dai3 die Thrornba.ngiitis 
obliterans gleichzeitig rnit der Arteriosklerose vorkomrnen kann. ist 
allgemein anerkannt. 

Die granuldire Atrophie der Gro/3hirnrinde (Typ2 nach SPATZ- 
LINDENBEEG) liegt unter unseren F/tHen 12real vor, bei LINDENBERG 
unter 22 F/illen 14rnal. Unser Material (die F/il]e 1, 2, 4, 8, ]2) l/~gt dabei 
erkennen, dab die Ver/inderungen irn Grenzgebiet der A. cerebri rnedia 
and posterior wohl ebenso regelrn/~l~ig und ausgesproehen gefunden 
werden, wie die in des zweiten Frontalwindung, dem Grenzgebiet 
der Arteria cerebri ant. und media. Dal] die granul/ire Atrophie nieht 
spezifisch ffir eine bestimmte Gef~tl~erkrankung, sondern lediglich Aus- 
druck dessen ist, dab die Sch~digung die Hirngef/s eines bestimmten 
Kalibers befallen hat, liegt eigent]ieh auf der Hand ; es sei nut erinnert 
an die F/file yon UO-Vergiftungen (PEh'TSC~EW, ROEDER-KuTsCI~ U. 
SC~OLZ-W6L~'!NG), yon Krampfkrankheiten (W. ScKoLz), an die un- 
ge~/~Shnliehe Beobaehtung yon GSTZE u. K~fi'CKE bei einer Para- 
myloidose des Gehirns und die Kasuistik yon MO~EL. SPATZ betraehtet 
nun die Anordnung der granularen Atrophie in Grenzzonen der Irri- 
gationsgebiete der groBen Hirnarterien als pathognornonisch fiir die 
Thrombangiitis obliterans. Dem sind indessen die Beobachtungen aus 
seinem Arbeitskreis entgegenzuhalten, n~trnlich der ausffihrlieh bear- 
beitete Fall yon GSTz]~ u. KRi)CKE und Fall 4 und 6 in der Arbeit yon 
PENTSe~rEW fiber die granul/~re Atrophie. Hies ist rnit Sicherheit eine 
eerebrale BUEI~GERsche Krankheit bei t3q3ischer Lokalisation der granu- 
l/~ren Atrophie auszuschlief~en. D~s hiesige Institut verffigt fiber eine 
Be0baehtung yon sehweren syrnmetrischen Kreislaufsehgden bei Epi- 
]epsie, welehelokalisiert sind in des zweiten ~'rontalwindung und urn den 
Suleus horizontalis eerebelli (Grenzgebiet zwischen der Aicerebelli 
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sup. und inf. ant.). I-Iier ist es zu mehr ulegyrisehen Bildungen gekom- 
men. DuB es sieh im Rahmen einer Krampfkrankheit um funktionelle 
Kreisl~ufsch~den handelt, kann naeh den Untersuchungen yon SPIEL- 
~EYER, SC~OLZ U. a. nicht bezweifelt werden. Wir sehen in dem Auf- 
treten kreislaufbedingter Sch~iden in dem Grenzgebiet ern~hrender 
Gef~Be ohne Vorliegen thrombotiseher Veranderungen einen weiteren 
Hinweis darauf, da[t auch die typische Anordnung der granul~ren 
Atrophie nicht absolut pathognomonisch fiir eine bestimmte Krankheit 
sein kunn 1. Ein weiterer Befund, den SI'ATZ und LI~DE~BERG nur bei 
diskontinuierlichen :Herden und dort dann einseitig gesehen haben, ist 
der Hydrocephalus internus (und externus, der hier weniger interessiert ). 
Er finder sich in unserem Material 12real, davon 9real symmetrisch bei 
Vorliegen einer granul~tren Atrophie (so auch bei PE~TSCHEW). Wie uns 
das ttOLZERsche Gliufaserpr~parat gelehrt hat, pflegen die Schrumpfungs- 
vorg~nge im Mark oft erheblieher zu sein, uls nach den eorticalen Aus- 
f~llen zu erwarten ist. So kann auch eine symmetrische Erweiterung der 
HirnhShlen f fir den Kliniker gegebenenfalls ein Hinweis auf das Vor- 

liegen einer cerebralen BUERGERschen Erkrankung sein. Die cystische 
Umwandlung des Gewebes im Bereich gef~I~bedingter t terde ist flit die 
Diagnose der Thrombangiitis obliterans nieht zu verwerten. Sie wird 
bei vielen Arten yon Kreistaufschadigungen (z. B. Arterioslderose, CO- 
Vergiftung) gesehen. 

b) Histologische Be]uncle. 
Was fiir die granul~re Atrophie im makroskopischen Bild gilt, 

best~tigt sieh aueh mikroskopiseh. Anordnung und Art der herd- 
fSrmigen Ausf~lle sind unspezifisch. Es handelt sieh d~bei tells um 
Erweichungen, teilS um elektive Parench~nnnekrosen (SCHOLZ) und 
deren Folgen. Nur eine Lokalisation dieser multiplen Nurbenbildung 
im Rindengrau entgeht fast regelm~l~ig dem unbewaffneten Auge: die 
herd]Srmigen Veriinderungen im Kleinhirn (Abb. 1). Sehon ihre VieIfalt, 
Ausdehnung und Anordnung l~l~t sie meist yon arteriosklerotisehen 
Herden im Kleinhirn unterscheiden. So sind die arteriosklerotischen 
Herde in der Regel umfangreicher und erstrecken sich oft fiber mehrere 
B~umehen hinweg. Die Ausf~lle' bei der Thrombangiitis obliterans 
sind im Kleinhirn ausgesprochen kleinfleekig, so dal~ die Rinde ~wie 
angefres~en erseheint; sie liegen bevorzugt in der KSrnerschicht und 
pflegen den Markstrahl zu versehonen. Solehe Herde sind nun in iden- 
tiseher Art und Weise auch in dem Fall yon GSTz~ u. KR~CKE be. 
schrieben worden. Auch sie sind also ffir clie Thrombangiitis obliterans 

1 Zwi~chen ulegyrischer Bildung etwa bei Krampfsch~den und de n Bild d6r 
granule1 en Rindenatrophie wird man eine scharfe Grenze nicht ziehen k6nnen 
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nicht pathognomoniseh. Es ist aber zu betonen, dal~ wir herdfSrmige 
Ausf~lle im Xleinhirn bei fast allen F~llen yon Thrombangiitis obli- 
terans gefunden haben, wo ausreichendes Material zur Verfiigung stand. 
Es handelt sich also um 0inen regelm~13igen Befund (siehe Absehnitt 'IV !). 
Auch im histologischen Bild ist die al]gemeine Stauung an den 
pialen wie an den intracerebralen Gef~Ben deutlich; sie kann zuweilen 
sogar zu einer perivasa]en DurehtrSnkung des ttirngewebes fiihren, im 
K]einhirn zu einer Abhebung der Purkinjeze]]en yon ihrer Unterl~ge 
und Versehiebung derselben in die Molekularsehicht hinein. Es ist 

Abb. i. Multiple herdf6rmige Ausf~,lIe in Molekular- und KSrnerschicht des Kleinhirns. 
Fall 1. Nissl. 

nicht leicht, bei einer iiberwiegend ob]iterierenden arteriellen Gef~13- 
erkrankung den Vorgang einer solchen passiven venSsen t typers zu 
verstehen. Immerhin weist der Befund der Cutis marmorata  und der 
Aerocyanose auf funktionelle vasomotorische StSrungen hin, die viel- 
leicht aueh im Zentralnervensystem wirksam werden ~ . Mehr Bedeutung 
kann den Herzbefunden zukommen, die ja in einem grol3en Tell der 
F~lle zu erheben waren, wenn aueh klinisehe Dekompensationen nicht 
erw~hnt sind. Die am meisten einleuehtende Erkl~rung diirfte aber in 
den nicht se]tenen, stets frischen venSsen Thromben liegen, die man bei 
der histologischenUntersuehung sieht, sofern sie nicht eben erst a]s Folge 
der chronisehen Stauung auftreten. Zu einern wichtigen diagnostischen 
Zeichen wird man die Stauung naturgem~f~ nieht erheben kSnnen. 

1 Diesem Umstand wird neuerdings von neurochirurgischer Seite in gewisser 
Weise Rechnung getragen, indem man bei der Thrombangiitls obliterans obli- 
ter ierte  Abschnit te der pialen Gef~'Be excidiert, wovon man sich durch Aussch~l- 
tung der yon den erkrankten Gef~13en ausgehenden lrr i tat ionen auf die nervSsen 
vasalen Regul~tionen elne Verbessel'ung der Durchblutung erhofft (RJEc~E~T). 
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Wir kommen nun im histologischen Bilde zum Entscheidenden, zu 
den Charakteristischen Ge/~i/3veriinderungen. lJnter  Beschr~nkung auf 
den rein diagnostischen Blickpunkt der Ausffihrungen in diesem Ab- 
schnitt fibergehen wir bier die endarteriitischen Ver~nderungen der 
kleinsten extraeerebralen Gef~13e; denn es ist sehr fraglich, ob man sie 
bei ihrer Subtilit~t ohne die mult iple  Thrombosenbildung etwa zur 
Friihdiagnose der Thrombangiitis obliterans verwenden kann und 
daft.  [Es handelt sich bei der Endarterii t is  um eine konzentrische 

Proliferation des intimalen 
Gewebes, welche zu einer 
gleiehm~tI]igen Lumeneia- 
engung ftihr~. Dabei sind 
Ver~nderungen am Endo- 
thel nicht eindeutig zu be- 
obachten. Entztindliche In- 
filtrationen in der Int ima 
oder AdventitiG wie sie 
etwa bei der luischen End- 
arteriitis (I{~VB~R) ange- 
troffen werden, konnten 
nirgends beobachtet wer- 
den. Grundsatzlieh ahn- 
liehe Intimaproliferationen 
sehen wir bei den versehie- 

Abb.  2. Gefa • th romben  v e r s c h i e d e n e n  Ai te rs .  denartigsten GefMterkran- 
a T o t a l t h r o m b u s  mif~ zar~em Fi i l lgewebe ,  das  a u c h  
e inze lne  F e t t k S r n c h e n z e H e n  e n t h g i t ;  b f r i schere r  kungen, etwa bei der Lues, 
T h r o m b u s  in  o r g a n i s a ~ i o n  u n 4  R e k a n a l i s a t i o n  be-  der Mydlite n6crotique sub- 

griffen) .  Be i  c r e ine  k o n z e n t r i s c h e  In~ ima-  
p r o l i i e r a t i o n  (Enda r t e r i i f i s ) .  K le inh i rn .  Fa l l  2. aigue, der Arteriosklerose, 

van G i e s o n .  denpostmeningitischen Ge- 

f~l~ver~nderungen (EIcKn)]. SrATZ und seineMitarbeiter und diejenigen 
Autoren, die d ie  yon ihm vorgetragenen Anschauungen akzeptiert  
haben, bezeichnen die yon einem feinen kernarmen netzartigen Frill- 
gewebe verschlossene (oder teilweise rekanalisierte) Arterie als das 
Kennzeichnende im histologischen Bild der Thrombangiitis obliterans 
(Abb. 2). Zweifellos ist die wiederholte Beobachtung so verKnderter 
Gef~l~e im Einzelfall ,ion h6chstem diagnostisehen Wert.  Beweisend 
ist sie Iceinesweg& Abb. 3 stellt eine ]~irnrinde mit zahlreichen kreislauf- 
bedingten Gewebsunterg~ngen dar und die auf diesem Schnitt sicht- 
baren Gef~l~e (hauptsi~chlich, aber nicht ausschliel~lich Venen) sind fast 
durchweg in typischer Weise yon einem - -  allerdings etwas zellreiche- 
ren - -  zarten ]~indegewebsnetzwerk erfiillt. Wet  wiirde nach dieser Beob- 
iachtung nicht eine Thrombangiitis obliterans erwarten? Tats~chlich 
h~ndelt es sich um einen 31/2 Monate alten S~ugling, welcher nach einer 
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schweren Z~ngengeburt unter septischen Erscheinungen ad exitum 
kam. Makroskopisch bot das Gehirn schwerste, teils zystische, teils 

A b b .  3. Mul t ip l e  o r g a n i s i e r t e  u n d  r e k a n a l i s i e r t e  T h r o m b o s e n .  U m  die n e u e n  L u m i n a  
i s t  d ie  n e u g e b i l d e t e  E l a s t i c a  g u t  s i e h t b a r  (e). N a r b i g e  R i n d e n v e r h n d e r u n g e n .  E x i t u s  

i m  A l t e r  y o n  31/~ M o n a t e n  n a e h  G e b u r t s t r a u m a .  v a n  Gieson.  

A b b .  4. T h r o m b o s e n  v e r s e h i e d e n e n  Al te r s .  a E n d z u s t a n d  m i t  z a r t e m  k e r n a r m e n  Fri l l-  
gewebe .  ( E n t s p r i c h t  e t w a  a in  A b b .  2); b T h r o m b u s  in  O r g a n i s s t i o n  begr i f f en  m i t  zwei  
R e k a n a l i s a t i o n s l u m i n a ;  C g a n z  f r i s c h e r  r ands t~ ind ige r  T h r o m b u s .  Fa l l  14. v a n  Gieson.  

vo]lkommen gedeckte Gewebsnarben. Hier is~ es, vermutlich unter tier 
Geburt, zu einer  multiplen Thrombenbildung in den Pi~lgef~tl~en 
gekommen. Es is~ notwendig, in dieser Beobachtung eine Mahnung 
an die Bemfihungen um eindeutige histo]ogische Kriterien ffir die 
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A b b .  5. Mehrzei t ig .  t . h r o m b o s i e r t e s  Gef~B. Die  
i m  E n d z u s t a n 4  de r  O r g a n i s a t i o n  b e f i n d l i e h e n  
peripheren Gebie/~e sincI vSllig k e r n l o s  (a). 
F r i s e h e r e  O r g a n i s a t i o n  des  R e k a n a l i s a ~ i o n s -  
l u m e n s  (b). V611ig i n t a k t e  E l a s t i e a  i n t e r n a  (c). 

Fa i l  13. v a n  Gieson.  

Th rombang i i t i s  obl i te rans  zu sehen. So mug  m a n  sieh fragen, ob es 
m6glieh ist, aus e inem Sttiek exeidier ter  Carotis i n t e r na  die  Diagnose 
der Thrombang i i t i s  obl i terans  zu s~ellen KRAY~S]~i)~L u. WEBEr). Auch 

JXGEa glaubt ,  dab das Bild 
des Versehluggewebes keine  
diagnost isehen Schliisse zu- 
l~Bt. U m  Verwechslungen mi t  
solehen thrombotischenGef~B- 
verschli issen anderer  Genese 
zu vermciden,  ist daher  das 
Nebeneinandervor]commen /ri- 
scher und alter Thrombosen zu 
/ordern (Abb. 2, 4). Hierzu  be- 
darf  es oft nu r  eines Gefs 
welches nebene inande r  Throm- 

ben  in  verschiedenen 0rgan i -  

sa t ionszus t~nden  e rkennen  l~13t. So f inder m a n  sehr h~ufig, da g  ein 
gekanMisa~ ions lumen  n u n  seinerseRs wieder friseh th rombos ie r t  ist. 

Dies k a n n  sich mehrfach  wieder- 

he len  (Abb. 5, 6). 

Der Hall 13 zeigt diese Verh~ltnisse 
in besonders klarer Weise und soil 
daher kurz Ms Beispiel skizzier~ wet- 
den. Die Patientin kam nach 10jgh- 
rigem AnstMtsaufenthMt wegen einer 
unklaren organischen Nervenerkran- 
kung mit 58 Jahren ad exitmn. N~ihere 
klinisehe Daten fehlen. Die Allg~mein- 
~(kfion ergab: a re  und frisehe Mi- 
tralendokarditis, I-Ierzmuskelsehwielen, 
Arteriosklerose der Aorta, der grogen 
Arterien und Coronarien, rein- und 
grobhSekerige Ver~inderungen der Nie- 
renuberfM: ehe bds. mit einzelnen Nieren- 

Abb. 6. Mehrzeitig thrombosiertes nnd cysten, St~uungsmih. Hirnsektion: 
rekanalisiertes Gef~/t. a Zone fast im End- .~9(~ g sehweres Gehirn mit Verdiekung 
zustand tier Organisation mit einzelnen 
endothel ansgekleidetenLumina, b frischere und Triibung der Meningen, vet allem 

T h r o m b o s i e r u n g  in  de r  Gefal~mit te .  i i b e r  d e n  v o r d e r e n  K o n v e x i t i i t s a b -  
Fall 13. van Gieson. setmitten. Als Folge grSBerer ]~in- 

schmelLungsherde im Bereich tier A. 
eerebrl med. ist die li. I.iemisphare gegeniiber der re. deutlich verkleinert. 
Ein gr68erer Herd liegt oberhMb der Fissura Sylvii u n d  erfaBt die nnteren 
Absehnitte der vorderen und hinteren ZentrMwindung. Ein zweiter gr6Berer 
Herd sitzt im mediMen Bereieh an der Grenze yon frontal naeh parietal 
gerade in der Medianlinie. Kleinere I-Ierde linden sieh hinter dem Gyms .r 
post., am OceipitMpol, sowie auf der mediobasalen Flgche des Oceipitale. Aneh 
am vorderen Abschnitt des Gyrus temporMis med. finder sich eine braunliehe Ver- 
fgrbung tier Windung und eine etwas verrukSs aussehende Oberfl/~che. Die beiden 
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Aa. earot.int~.zeigenWandverdickungen, aber noch durchgangiges Lumen. Dieli .  
A. eerebri reed. ist in ihrem vorderen Abschnitt im Bereich der Fissura Sylvi'i auf- 
fallend d/inn, wei/]lich verfarbt, ihr Lumen erweist sich auf dem Schnitt als voll- 
st/~ndig obliteriert. Die re. A. cerebri reed. ist durchgangig. Frontalschnitte durch 
das Gehirn zeigen Zahlreiche kleine Einschmelzungsherde in der l~inde, so auch in 
der Inselrinde. GrSBere Herde greifenauf diebenaehbartenMarkanteile/iber; yon 
der Inselrinde aus sind das 1%tamen und die latera]en Abschnitte des Caudatum 
und auch des Thalamus erweichtl Im Occipltale sight die Rinde, abgesehen yon 
einzelnen Erweichungen, stellenweise wie angefressen aus. In der re. Kleinhirn- 
hemisph/~re ist ein ffinfpfennigstiickgroBer Erweichungsherd zu erkennen, der fiber 
einige B~umchen hinweg bis an das Marklager reicht. Der li. ttirnschenkelfuB ist 
erheblich versehmalert. Auch 
das li. l~yramidenareal der Me- 
dulla zeigt Verschmalerung und 
Verhartung. 

Histologisch: In samtlichen 
untersuchten Rindenabschnit- 
ten beider Hemisph~ren (auch 
im Versorgungsgebiet der li. 
A. cerebri med.) linden sich 
zahlreiehe altere und frisehere 
Narben, bzw. Erweichungen; 
teilweise ist es bier zu einer 
cystischen Organisation gekom- 
men. Die Herde linden sich Abb. 7. :Neubildung [der Elastica interna (e) an 

einem neugebildeten Gef~l] (Rekanalisa~ion) mi~ 
in allen Rindenschichten und neuerlicher Tkrombosierung. Fall 13. van-Gieson- 
greifen stellenweise auf das be- Elasi~ica-F/i~chung des gleicke~ Gef/~es wie Abb. 5. 
nachbarte Mark fiber. GrS/]ere 
Herde mit ausgedehnten L~ppchenatrophien sind auch im Xleinhirn sichtbar. 
In beiden AmmonshSrnern finden sieh wahllos narbige Herde. 

Die pialen Arterien, vet  allem des mittleren X~liberS; sind in groBer Zahl ver- 
/~ndert. Teilweise sind die Lumina yon einem durehsichtigen Gewebe ganz erffill~, 
welches nur wenige, manehmal aueh auf einem Schnitt keine Zellen erkennen l/~J]'t. 
Andere Gef/~Be sind yon einem frisehen, sich im van-Gieson-l~raparat stark rot 
farbenden, mehr oder weniger zellreiche~ Organisationsgewebe erf/illt. Aul]erdem 
linden sich Gefa~e, die ein randstSndiges und gegen das alte Lumen mit Endothel 
~berzogenes Organisationsgewebe erkennen lassen - -  aueh dieses in verschiedenem 
Alter, d. h. zellreicher oder zellarmer und in entspreehend wechselnder Anfarbung. 
In den total verschlossenen, wie in den randst/~ndig eingeengten Gef~Ben kann 
man kleinere Lumina, oft auch zwei oder drei, beobaehten, welche yon Endothel 
ausgekleide~ sind. ]3ei manchen yon dem oben beschriebenen zarten kernarmen 
]Netzwerk erffillten Gef/~/]en enthalten die endothelausgekleideten Lumina wie- 
derum ein frisches Organisationsgewebe (Abb. 5, 6). Die Elastica-l~arbung last  
(bei besonders guter Darstellung an diesem Material) erkennen, dab die Elastica 
int. iiberall intak~ ist. Dort we es an den enclothelausgekleideten Lumina im zarten 
kernarmen Ffillgewebe der Gef~Be zu neuerlicher Organisation eines Blutpfropfes 
gekommen war, pflegt eine neue Elastica ausgebildet.zu sein (Abb. 7), wie es aueh 
an den PialgefaBen des kindlichen Vergleichsfalles erkennbar ist (Abb. 3). We in 
unmittelbarer N/~he des Gef/~Bes Nek_rosen liegen, kann man zuweilen perivascul~r 
~Rundzellenanh/~ufungen beobachten, w/~hrend die Gef~Bw~nde selbst nirgends 
en~zfindliche Infiltrate z6igen. Die den ver~nderten Pialarterien in der Gr6Be 
entsprechenden Venen zeigen haufig eine verdickte Adventitia. Die feinsten 

Arch. L Psych. u. Zeitschr. l~eur. ]~d. 180. ~3 
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extracerebralen Gef/~Be sind im allgeraeinen unverandert, einige lassen eine Proli- 
feration der Intima rait konzentriseher geringgradiger Lumeneinengung vermuten; 
auch hier ~ehlen entztindliche Infiltrate. An den intraeerebralen Gef~Ben werden 
keine VerEnderungen sichtbar, es sei derm, dab die Gef~Be unmittelbar nach ihrem 
Eintritt in die Rinde getroffen und hier wie in den weichen H~uten ver~ndert sind. 
Im tibrigen sind die VIgc~ow-Ro]3I~schen ]%~ume der Rinden- und Markgef~Be 
erweitert, zuweilen werden auch perivaseulare Gewebsauflockerungen, vor allem 
an der Rindenmarkgrenze sichtbar. Im Kleinhirn l ~ t  sieh eine ser6se Exudation 
in der Schieht der Purkinjezellen nachweisen. 

Der hier skizzierte Befund bietet also sehr ausgepragte GefaBveranderungen: 
totale und randst/~ndige Thrombosen im Zustand friseherer und/~lterer Organi- 
sation bis zu dem frfiher als ffir die Thrombangiitis obliterans kennzeiehnend 
angesehenen kernarmen Fti!lgewebe. Viele thrombosierte Gefi~Be sind rekana- 
lisiert und die neuen Lumina kSnnen offenbar nicht selten wieder thrombosieren, 
wodureh ein einziges GefaB bereits das ffir die Thrombangiitis obliterans unerlaB- 
liche Kennzeichen versehiedenzeitiger T~ir0mbenentstehung und -organisation 
darbietet (Abb. 5, 6, 7), An clefi feinsten extracerebralen Gef/~Ben sin4 nur Sp/~rlic h 
VerEnderungen im Sinne einer ]atimaten Proliferation ~nd keihe Thromben- 
bildungen zu erkennen. Alle Gefal]ver/~nderungen kamen im Versorgungsgebie~ 
der obliterierten A. eerebri reed. in gleicher Weise wie am iibrigen Cortex zur 
B ~obaehtung. 

In  einer soeben erschienenen morphologischen Arbeit yon W. W. 
Mv=u heiBt es: ,:Thrombangiitis obliterans kann als eine zu akuten 
Schfiben neigende Arteriosklerose aufgefaBt werden." Unseres Er- 
achtens handelt es sich bei Arterioslclerose und Thrombangiitis ob]iterans 
um zwei ihrem Wesen nach verschiedene Erkrankungen, deren Abgren- 
zung grundsatzlich durchffihrbar ist. Iqach der makroskopischen Prfi- 
fung der basalen GefaBe w~re zunachst auf das u yon Int ima- 
polstern mit Schaumze]]eubildung zu achten. Wesentlich ist ferner die 
Tatsache, dab wir bei der Thrombangiitis ob]iterans hamorrhagische 
Infarzierungen oder aueh kleinste Erythrodiapedesen, die sich in Form 
blutpigmenttragender KSrnchenzellen sehr lange erhalten kSnnen, in 
der 1%egel nieht zu Gesieht bekommen. Diese abet sind gemeinsam mit  
Erweichungen bei Arteriosklerose, besonders solehen mit I~ypertonus~ 
recht haufig. In  unserem Material finder sieh nur in einem Fall (6) 
eine 1Y[assenblutung, k]einere Blutaustri t te waren nirgends zu sehen. 
Von entscheidender differentialdiagnostiseher Bedeutung ist es aber, dab 
wir bei der Thombangiitis obliterans eine Aufsp]itterung der Elastiea 
stets vermissen (BuEg<~E~), wie man sie bei den elastisch-hyperplasti- 
sehen Ver~nderungen der Arteriosklerose erwarten darf. Bei orientie: 
rung an der Elastiea sind daher VerwechslungsmSglichkeiten zwisehen 
organisierten wandstandigen Thromben und arteriosklerotisehen Intima- 
polstern aueh im Einzelfall kaum gegeben. Die Elastiea kann bei der 
Thrombangfitis obliterans lediglich verdiekt oder um ein rekanalisiertes 
GefaBlumen noch einmal gebildet sein (Abb. 7). SehlieBlieh ware zu 
sagen, club multiple Thrombosen nieht zum Bride der Arteriosklerose 
gehSren. So erseheint es nieht unberechtigt, mit J s  und S~A~Z die 
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grunds~tzliche Unterscheidbarkeit  yon Thrombangiit is  obliter~ns und 
Arteriosklerose zu betonen. In  dem bier. vorliegenden Material ist yon 
a theromat fsen  Ver~nderungen, wie sie MIzcKowsKI und W. W. M E u  
beschrieben haben, nichts zu sehen. Unsere Beobachtungen berechtigen 
uns in keiner Weise za der Annahme yon v. ~LBEI~TIlgI, ~-IULTQUIST un4 
W. W. MEYER, dul~ die Endzust~nde der Thrombangiit is  obliter~ns yon 
der Arteriosk]erose nicht unterschieden werden kSnnen. Wir meinen 
vielmehr, dal3 man gerade bei den Endzust/~nden differenti~ldi~gnosti- 
schen Schwierigkeiten nicht mehr begegnet. Das zarte kern~rme, oft 
kernlos erseheinende Ffillgewebe stellt nach allgemeiner Auff~ssung den 
Endzus tand  der BUERG~schen Gef~/~erkr~nkung dar. Dabei bleiben 
die Elas t iea  int. und auch die Media i n t a k t - - e i n  Befund, den die Dia- 
gnose der Thrombangii t is  ob] i te rahs  zur u h~be n mu{k 

Die Periarteriitis nodosa zeichnet sich durch schwerste entzfindliche Ver~nde- 
rungem, dutch die typischen adventitiellen Granulombildungen un4 ihr Vorkom- 
men gerade auch an den intracerebralen Gefii~en aus (Sc~EI~KnR). Bei der End- 
arteriitis ]uica pflegen wit (auBerhalb yon Gummen) Thrombosierungen zu ver- 
missen. Alle Schichtender Gef~Bwandsindhier entziindlichinfiltriert. Sehliel~lich 
ist auf das sel~ene BilcI der mit der Thrombangiitis obliterans ebenfalls unver- 
wechselbaren Gef~Bver~nclerungen bei clef Myflite nfcrotique subaigue hinzu- 
weisen, welche auf Riickenmark und verl~ngertes Mark beschr~nkt sind. 

Der Versuch, die tIirnver'~nderungen, welche SPITZ und Mitarbeiter  
nnd wir besehrieben haben, nicht als F0lge einer Eigenerkrankung der 
Hirngef~l]e sondern eines Morbus embolicus zu erkl~ren, ist der gewich- 
t igste Einwand gegen die Diagnose der zentralen BUnRGERschen Erkran-  
kung. Grundlage dieser vor allem yon v. ALBERTINI und ROSSI]~R ver- 
t re tenen Anschauung ist, dal~ der thrombangiit ische Proze/~ nur an den 
grol~en und mit t leren Arterien anzutreffen sei, also am Gehirn nur  an den 
Basalarterien. Daher  erscheint es diesen Autoren auch nieht er]aubt, 
i iberhaupt yon einer zentralen BvEnGERschen Erkrankung zu sprechen. 
Nachdem begreiflieherweise zun~chst die auffallenden Veri~nderungen 
an den grol]en Extremit~itena1%erien besehrieben worden sind, haben 
alle allgemeinpathologischen Studien die entspreehenden Vers 
auch an den feinsten Arterien nachweisen kfnnen  (BUERGER, G/CUBER, 
Jf4GER, HUECK, GfCKE). Das gilt auch fiir die entsprechenden Befunde 
am Auge ( M ~ c ~ E s ~ ) .  

Unser Material scheint zun~tchSt insofern eine Best~tigung der 
v. A ~ T ~ N ~ s c h e n  Auffassungvom Morbus embolicus, als bei 13 K5rper-  
sektionen 7real eine Endokardit is  vorlag ~. W~hrend abet nut  in 3 der 
7 F~lle (1, 9, ]3) neben alten auch frische endokarditische Ver~nde- 
rungen aufgefunden wurden, beobaehteten wit in allen neben den 

1 Alloh ST]~KUSSLER, FRIED]YIA2~-N II. SC/=[EIIqKER und  KRAYE~BtJttL berichten 
je fiber einen histologisch verifizierten Fall yon Thromba.ngiitis obliterans mit 
Endokarditis. 

43* 
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Endzust~incIen der Thrombose auch ganz frische Thrombosierungen, was 
unseres Erachtens j a fiir die Diagnose der Thrombangiitis ob]iterans ge- 
fordert  werden muB. Die Beobachtungen an Fett- ,  Luft- und experimen- 
tellen Embolien ( A N E u I L L E ,  L']-IERMITTE undKuDELSKI, BODECHTEL und 
Mi)LLER, N~UBi~RG~R und neuerdings vor Mlem ]~6SSLE) hagen ergeben, 
dal~ dieVerteilung der embolischenHerde imZentrMnervensystem wahl- 
los l~inde wie Mark betrifft.  Bei der Thrombangiitis obli teranswerden 

aber t Ierde im Mark regelm~igig ver- 
miBt, es sei denn, dab grSBere 
l~indenerweiehungen sieh noch auf 
die anliegenden Teile der weiBen 
Substanz erstrecken. I)ie I-Iervor- 
bringung einer symmetrisehen in 
den Gef~Bgrenzgebieten loka]isier- 
ten granul/~ren Atrophie dutch einen 
embolisehen ProzeB ist daher nicht 
vorstellbar. Die KSrpersektionen 
unseres Materials haben an den 
iibrigen Organen keinen Anhalt liir 
embolisehe Vorg~nge ergeben, wie 
wir sie yon der Endoearditis lenta 
her zu sehen gewShnt sind. Es fin. 
"den sieh lediglieh die beschriebenen 
feinnarbigen Nierenver~nderungen, 
die mit einem gleiehartigen Organ- 
prozeB zusammenhi~ngen diirften. 

Abb. 8. Par t ie l l  thromb'osierte und al~ch 
stellenweisearteriosklerotischveranderte ])aZll beobachtet man zuweilen an 
Art. basila~is./~Ilesth~ina.,tabgehende den Nieren Mte Infarktnarben, wie 

~kleinere Gefhite. E in takte  Elastica 
interna.  Fall  14. van  Gieson. I12an sie bei Arteriosklerose, zuge= 

gebenermaBen aber auch bei Endo- 
karditiden sehen kann. ])as gestat tet  unseres Erachtens aber jeden- 
falls nicht, .fiir die gesamten Itirnver~nderungen nun eine embolisehe 
Genese anzunehmen. Bei der Endocarditis lenta, 4eren embolisehe 
Ts allgemein anerkannt ist, zeigen im FMIe infektiSser Em- 
bolisierung die I-Iirnver/~nderungen ein mit unseren Befunden unver- 
wechselbares Bild, n~,mlich das cIer embolisch-metastatischen l:[ercI- 
encephalitis. Sehen  wir davon ab, dab bei dieser wie bei den 
anderen Embolien cIas Mark nie verschont bleibt, so bliebe nach Aus- 
schluB der granul~iren Atrophie  noeh fiir die diskontinuierliehen klei- 
neren und grSBeren Erweichungsherde (Typ 1 nach SeATz-LI~D~- 
m~G) die MSglichkeit embolischer Eatstehung zu erwggen, t i ler  miil~te 
man nun fordern, dab die , ,wurmartigen" Gef~l~ver~nderungen, die 
Verwandlung der pfalen Arterien in weiBe Str/~nge an den Verzweigungs- 
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s~ellen zu finden w/s we das GefiH3kMiber pl6tzlich abnimmt, die 
Emboli daher hier stecken zu bleibe n pf]egen; eine solche lokMe Pr/idi- 
lektion ist  abet nirgends erkennbar. SrATz hat einen Fall beschrieben, 
in welchem der thrombangiitische Proze]3 zu einem totalen VersehluB 
einer Carotis int. gefilhrt haste, in unserem 5'[ateriM handelt es sich bei 
l~all 14 um einen Verschlui3 der A. basi]aris und bei dem oben beschrie- 
benen l~r 13 um einen "Versch]ul~ der A. cerebri media in I-IShe der 
~oss~ Sylvii. In beiden ~/illen waxen ebcnso wie bei SrATz distal yon 
dem obliterierten GefM3 frischcre Thromben gerade ~ie in den ilbrigen 
Teilen der ]tirnrinde zu erkennen. Bei ~M1 l~: diirfte eine basa]e Arterio- 
sklerose bei dem Verschin8 des Gefiii3cs mitgewirkt habcn, e~ ist hier 
auch zu Rekanalisationen gekommen, die jedoch ftir einen .iEmbolus 
nicht passierbar sind (Abb. 8). Es ist in diesem ZtlsaInmenhang inter- 
essant, dab I-II:I~TQL~IST in einer Studie fiber 91 ~/ille yon Carobis- 
thrombosen und -embolien nicht selten distal yon der obliterier~en 
Cave,is Thrombosen in den ~irnar ter ien gefunden hat. In scinem 
5Iaterial befindet sich naeh seiner 5'leinung kein Fall yon Thrombangiitis 
obliterans (vgl. hingegen KI~Ayn~IBiYnl, u. W~,:BEIr Abbildtmg und 
:Besehreibung ]egen es abet sehr nahe, dal3 es  sieh jedenfM]s bei den 
l~tllen 48 nnd 59 um Bl:El~G~msche Krankheiten gehandelt hat. I-II:I~T- 
QVIST ist der Meinung, dal3 die ]-Iirngef/~i3thrombosen distal yon einem 
CarotisverschluB dadurch entstehen, da$ sich yon dem kranialen Ende 
des B]utpfropfes in der Carotis Partikel ablSsen und so die Itirngefal3e 
embo]iseh verstoiofen. Der Hinweis auf die Blutzirkulationsverh/ilt- 
nisse bei Carotisverschlul3 und nicht weniger auf den Umfang der Gef/iB- 
ver~nderungen bei der Thrombangiifis ob l i~rans  l/~I~t eine solehe An- 
nahme jedoch nicht zu. 

III. Endarferiitis odor Thrombangiitis? 
Es sell hier nicht zu einer terminologischen Streitfrage Stellung 

gcnommen werden, vielmehr stehen diese beiden ]3ezeichnungen filr 
eine ganze Anschauung fiber das Wescn des ob]iterierenden Gef~B- 
lorozesses. Es hande!t sich zun/tehst um die ].~'rage, ob (wie J3unlcG~ 
selbst glaubtc) die Thrombose das Prim~re sei oder ein endarteriitiseher 
ProzeB. Sp/~ter, a]s an de~  Bestehen intimaler Ver/~nderungen nicht 
mehr gezweifel~ werden konnte, wandelte sich die I)iskussion in dem 
Sinne, dab nach der Bedeutung der Thrombusbildung gefragt wurde. 
t i ler  haben SrATZ und seine Schiller keine definitive Stellung einge- 
nommen, w~thrend etwa J)i~E~ die Thrombose a]s wesentlichen Bestand- 
tell der ]~3rkrankung a.nsieht, die ~'VIehrzahl der Autoren abet an dem rein 
sekundgren Charakter der multiplen Thrombenbildung festh/ilt (I)gr~cK, 
GOECK~], STRAUSSLER~ ]~.RI~]DMAI~N U. SC/-IELN-KER, ~'[YL~I~LOWSKI und 
V. ALI~ERTI~-I). Was kann unser Material zu diesem Thema beitragen .~ 
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Zuni~chst ist schon aus theoretisehen Uberlegungen zu folgern, dab eine 
pr imate  Thrombenbildung ohne Ver~nderung am Endothe] bei nor- 
mMen Blutgerinnungsverhi~ltnissen nieht wahrseheinlieh ist. Ob maa  
dabei  yon der u ausgeht, dag Spasmen zu Endothell~sione~ 
ffihren (LINDENBEI~G U. SPATZ, STENDER, SCHEINKER, LLAVERO) 

o d e r  dab es die hochgradige passive Hyperamie  ist, welche auf die 
In t ima  einen proliferativen Reiz ausfibt (ST~XUSSL]~R, F~I~DMANN U. 
S C t t E I N K E R ) ,  kann yon der Morphologie her nieht entschieden werden. 

A b b .  9. R e i n  e n d a r t e r i i t i s e h e  V e r ~ n d e r u n g e n  de r  f e i n s t e n  e x t r a e e r e b r M e n  Gef~Be 
in  am, Tiefe  e ines  Su lcns .  Fa l l  17. v a n  Gieson.  

Eine Beobachtung aber, die wit bei unserem Material durchgehend ge- 
macht  haben, is~o daaFehlen  yon Thromben  in den ]einvten extracerebralen 

Ge]iifien - -  unabh~ngig davon, ob dieselben intimale Ver~nderungen 
~ufweisen oder nieht. ~RAYENBUHL und ~ I ~ A Y E : N B U I t L  11. W E B E R  

haben fiber das h~ufige Vorkommen yon Thrombosen der Carotis int. 
beriehtet ,  die Mitbeteiligung der groBen Hirnarter ien ist keine Selten- 
heit (Fall 13 und 14), am haufigsten abet  scheinen sich die charak- 
teristischen Ver~nderungen an den pialen Gef~Ben mitt leren Kalibers zu 
etablieren. Nut  an den feinsten extraeerebralen Arterien ist eine Throm- 
benbildung niemals  zu beobaehten, bier sincl lediglieh die oben be- 
sehriebenen Int imawueherungen im Sinne einer Endarteri i t is  festzu- 
stellen (so beschreibt es aueh SPa~z, Abb. 9). Man darf annehmen, dab 
derEndzus tand  derOrganisat ion desB!utpfropfes,  das lockere kernarme 
Ftillgewebe, aueh an den feinstenArterien nieht fibersehenwerden kann. 

Der tZall 2 Seheint besonders geeignet, den Untersehied der Vergnderungen an 
den Gef/~gen Verschiedenen Kalibers deutlieh zu maehen. (D& er  zugleieh erb- 
biologisehes Interesse besitzt, erfolgt die klinisehe Darstellung etwas ausftihrlieher. 
Siehe aueh S. 672.) 
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Aus der Familienvorgeschichte: Vater mit 71 Jahren an Schlaganfall 4, 
Mutter ist wegen eines Schlaganfalles im 74. Jahr bettl~gerig. Pat. hatte 20 Ge- 
schwister, davon starben 13 klein, im Erwachsenenalter 1 Bruder an Gelenk- 
rheumatismus, ~ Schwester an Lungenschlag. Ein Bruder sell  Veitstanz gehabt 
haben, jetzt gesund. Eigenanamnese: 2Normale Kindheitsentwicklung, mit 
16 Jahren schwerer Oelenkrheumatismus mit Herzbeteiligung. Sieben Totgebur- 
ten (tells in der zweiten H~lfte der Gravidit~t, tells Friihgeburten), kein lebendes 
Kind. Mit 32 Jahren pl6tzlich naehts auftretende L~hmung des re. Armes, rasch 
vorfibergehende L~hmung dot Mundmuskulatur, Unf~higkeit die Augen zu schlie- 
Ben, H~ngen eines Mundwinkels, abgehackte Spraehe. Ffinf Woehen danach Ant- 
nahme in die Universiti~ts-Nervenklinik Mgnchen: He ehgradige Tetraspastik, Gang 
spastisch-ataktisch. ]~omberg + ,  Sprache kloBig-n~selnd: pseudo-bulbgrparaly- 
tisch. SpeichelfluB. Psychiseh: deutliche Deraenz, Affektinkontinenz. Auf Grund 
der zahlreichen Totgeburten bei negativen Luesreaktionen wird eine familiiire 
diffuse Slderose angenommen. Bei Wiederaufnahme nach 3 Jahren ist Pat. deut- 
lich dementer geworden, Sprache fast unverst~ndlich, seit einem halben Jahr erheb - 
lithe Sehst6rungen. Acrocyanose, Curls marmorata. Tetraspastik li. starker als re. 
Itypalgesie an den Extremitgten. Gang spastiseh.ataktisch, Zielunsicherheit im 
Finger-Nasen- und Knie-tIackenversuch. Bei gleichbleibendem neurologischen 
Befund und zunehmender Demenz kommt Pat. nach 2 Jahren im Alter yon 
36 Jahren an einer Lungenfuberkulose ad exitum. 

Allgemeinsektion. Chronische Lungentuberkulose, frische und alte Endokar-  
ditis der Mitralis. ~Nierennarben nnd 1N~ierencysten bds. ttirnsektion: Ar~ dem 900 g 
sehweren Gehirn milchige Triibung der  Meningen, einzelne Gef~e  der weichen 
H~ute imponieren stellenweise als weil~e Strange, auf dem Schnitt ist jedoch in der 
Regel ein Lmnen auszumachen. Ausgesproehene Granu!ierung der Hirnober- 
fl~che in sicheffSrmigem Verteilungstyp: yon der zweiten Frontalwindung be- 
ginnend, sieh zentral der Mantelkante nghernd, bis zu don Gyri oceipitales sup. 
Die gleiehen Rindenveri~nderungen auch in der mittleren und unteren Temporal- 
windung, im Cuneus und Gyrus fusiformis. Die Rindenver~nderungen sind sym- 
metrisch. Die re. ttemisphgre zeigt darfiber hinaus zwei gr6l~ere Erweichungen 
im Gebiet der Fossa Sylvii und an der Grenze zwischen Parietale und Occipitale. 
Die Basisgef~J3e sind frei yon arteriosklerotischen Einlagerungen. 

tIistologisch. Das gesamte Rindengebiet, einsehliei~lich Kleinhirn und Am- 
monshorn, ist wie fibersi~t mit kleinen l:Ierden einer uavollstandigen Gewebs- 
nekrose. Die Mehrzahl der Herde ist alt und vollst~ndig abger~umt, das I-IoLzER- 
bild zeigt die entsprechende Gliose, d~s ~iarkscheidenprgparat die Teilnahme der 
myelinhaltigen Strukturen an der NarbenbildUng als Plaques fibro-my61iniques. 
Am deutlichsten sind die pialen Gefa~e des Kleinhirns vergndert. Dabei ist die 
fiberwiegende ~ehrzahl der pialen Gefal~e mittleren Kalibers entweder yon einem 
Organisationsgewebe erfiillt, welches in seinem Zellgehalt und seiner Dichte erheb- 
lich variiert. Andere Gefiil~e enthalten ein sehr zartes, fast kernloses Maschen- 
gewebe. An vielen (Organisationsgewebe total oder nut randstgndig enthaltenden) 
GefaBen sind neugebildete endothelausgekleidete Lumina auszumachen. Die 
Elastica int. erweist sich iiberall als intakt. Die kleinsten extraeerebralen GefaBe 
sind nahezu ausnahmslos verandert mit konzentriseher Einengung des Lumens. 
Die Intima h a t  eine deutliche allseitige Verbreiterung erfahren, w~hrend die 
fibrigen GefaBwandsehichten unver~ndert sind, mancherorts seheinen die Endothel- 
kerne geschwoilen zu sein. An den feinsten GefaBen sind nirgends BlutpfrSpfe 
oder entsprechende Bilder organisierter Thromben zu beobachten. Entziindliehe 
Infiltrate in den Gef~/3wgnden oder perivasculgr fehlen ganz. 

Das Krankheitsbild mit der progressiven organisshen Demenz und einzehlen 
neurologischen Iterdsymptomen entspricht dem makroskopisehen Defund einer 
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ch~mkt~eristisch in den Grenzgebiete nde r  drei grol~en Mantelarterien ~ngeord- 
neten symmetrischen granul~ren Atrophie (s. Abschnitt V!). Der histologische 
Befund ist geeign~t, neben den multiplen Thrombosierungen verschiedenen Alters 
an den mittleren pialen Arterien die typische Ver~nderung der kleinsten extra- 
cerebralen Gef/~l]e deu~lich zu maehen. 

Es kommt an den grSBeren Gef/iBen offenbarimmer dann zur Throm- 
benbildnng, wepn eine - -  wie auch immer geartete - -  Endothellgsion 
eingetreten ist. Bei der Organisation dieser Thromben kSnnen nun 
verschiedene Wege beschritten werden: Der das Lumen verschlieBende 
Thrombus kann ohne ~ekanalisation zu dem kernarmen Masehen- 

gewebe organisiert werden, wel- 
ches yon jeher (mit Unrecht) als 
das eharakteristisehe Element tier 
Thrombangiitis obliteraps ange- 
sprochen worden ist. Minde- 
steps ebenso h~ufig kommt es 
zu Rekunalisationep, d . h .  zur 

a Bildung endothelansgekleideter 
I-Iohlr~ume. Liegt ein randst~n- 
diger Thrombus vor, so entsteht  
bei dessen 0rg~nis~tion die ty- 

p i s c h e  sichelfSrmige Lumenein- 
Abb. 10. :Randst~ndiger:,infrischerer:Organi- engung (AbtJ. 10, 11). An totalen 
sation befJndlicher Thrombx~s (a). 1~11 13. 

v a n  G l e s o n .  rekanalisierten Thromben sind 
Fehldeutungen als konzentrische 

intimale Proliferation (Endurteriitis), auf deren MSglichkeit WOLFF 
U. G~EVL hingewiesen haben,  bei der gewShnlieh int~kten GefgB- 
elastie~ kuum zu beffirehten; dariiber hindus dfirfte grunds~tzlich die 
KalibergrSBe des betroffenen Gef~Bes eine Apnahme fiber die Art des 
Prozesses, welehers ich  ubgespielt hat, gest~tten. 

Die Studien an den Gef~Ben des fibrigen KSrpers haben prinzipiell 
gleiche Ergebnisse gezeitigt. JXGE~ trennt  den ProzeB an den gr5Beren 
Gef~l~en grunds~tzlieh yon dem, weleher sich an den allerfeinsten 
Arterien ubspielt und dort nieht ffir die Thrombangiitis ch~rakteristiseh 
ist (GgUBE~), sondern ebenso auch bei der Periarteriitis nodosa ange- 
troffen werden k~nn. Die Ver~nderung an den kleinsten Gef~l~en be- 
steht - -  naeh JXGE~s Apsieht wegen des 1%hlens einer subendothelialen 
Sehieht - - - i n  einer Intimawucherung, einer Endurteriitis, d~e ihrem 
Wesep nach j edoeh nieht als entzfindlicher ProzeB bezeichpet werden darf. 
W~hrend die Intimawueherung an den grSBeren Gef~Ben die Ablugernng 
thrombotischer Massen zur Folge hat, sah JXGE~Z bei den feinsten Arte- 
rien nur Fibrinthromben. Auch GO]~CKE trennt  den thrombangiitischen 
ProzeB an grSBeren upd an den feinsten Arterien; an diesen bestehen die 
Ver/~pderungen ausseh]ieBlieh in einer Intimu- upd Endothelwueherung. 
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Warum es an den feinsten Arterien night zur Thrombusbildung 
kommt, kann nicht gesagt werden: 0b das Fehlen einer eigent]iehen 
subendothelialen Sehicht hier eine ~olle spielt, wie JXG~,R meint, ent- 
zieht sich nnserer Beurtei]ung. Gerade auch die Unspezifit~t der feLasten 
Gefal3ver/~nderungen gab Veranlassung, die Bezeichnung ,,Thrombangi- 
iris" zu w/~hlen. Dabei wurden die Be0baehtungen der tibrigen Autoren 
insofern bestatigt, als typische Venenveranderungen nur selten zu 
linden wareu; lediglieh sah m~n zuweiten ganz frisehe Thrombosen und 
sehr regelm/tl3ig eine wohl hauptsach- 
lich yon der Adventit ia ausgehende 
Fibrose. t i ler  ist aueh die Auffassung 
zu erw~thnen, die y o n  SCItEI~qKEt~ ver- 
t reten wird, dal3 es bei der Entwick- 
lung des Gef/~Bprozesses rege]m/~l~ig (als 
Folge vasomotorischer StSrungen) zu 
intramuralen t tamatomen kommt und 
wirklich sieht man zuweilen Bilder, die 
dies zu best~tigen scheinen. Die n~here 
Betrachtung aber ergibt, dal3 es in den 
Rekana]isationslu~ina sehr h/~ufig zu 
neuer]icher Thrombosierung kommt, 
vie]leicht damit zusammenh~ngend, 
dal~ die neugebildeten Lumina doch 
eine norma]e Durchstr5mung oft nicht 
ermSgliehen und so zu Zirkulations- Abb. 11. ~andst~ndiger al terer  

Thrombus mit schon re la t iv  kernar-  
stbrungen Anlal3 geben. Solche frisehen mem Organisatlonsgewebe: ,,sichel- 
Thrombosen in Rekana]isationslumina, fSrmige Lumeneinengung".  Fall  3. 

van Gieson. 
die natiirlich im Schnitt keine runde 
Form zeigen miissen, wirken dann unseres Eraehtens wie intramurale 
ttamorrhagien. Es ware aueh daran zn denken, dal~ die Organisation eines 
wandstandigen Thrombus mit der Abgrenzung des Blutpfropfes gegen 
das freie Lumen beginnt, wodurch das Bild einer intramuralen Blutung 
zustande kommen kann. Die Entscheidung wird aueh hier immer 
die Darstellung der Elastiea bringen. 

V. _ALBEI~TINI, :ROSSIEtr und neuerdings W. W. MEYER sehen die 
Thrombangiitis ob]iterans als ein~ akut entziindli~h beginnende Affektion 
an. Demgegeniiber fehlen in unserem Material ausnahmslos entzfind- 
liche Infil trate in den GefaJ3en, wie es auch aus allen Abbildungen 
ersichtlieh ist; auch war eine Durehtr~nkung der Int ima mit fibri- 
nSsem Exs~rdat an den ttirngef/il3en nieht erkennbar. Lediglieh kanu  
es perivascular zu Ansammlungen yon :Entzfindungszellen kommen, 
we die Gei/~13e unmittelbar in nekrotisehen Bezirken liegen ; diese Infil- 
trationen ]assen sich zwanglos a]s Ausdruek einer ,,symptomatischen 
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Entziindung" im Sinne SPIELMEYEIls erkli~ren. Zusammenfassend darf 
daher festgestellt werden, dag bei der Thrombangiitis obliterans ent- 
ziindliehe Ver~nderungen nicht zum Wesen des Prozesses gehSren. In 
diesem Sinne sind, worauf schon JXGE~ hingewiesen hat, die Ausdriicke 
,,Thrombangiitis" und Endarteriitis" unzutreffend. 

IV. Die Beteiligung des I~leinhirns am Prozeg der Thrombangiitis 
obliterans. 

Zum Vergleich wurden die in der Samnflung des !nstituts vorhan- 
denen l~glle yon Arteriosklerose aus den Jahren 1929--1946 auf gef~g- 
bedingte Ansfallsherde durehgesehen. Unter 471 F.~llen war das Klein- 
him 65mal mitbetroffen. Davon waren 22real aueh im Marklager des 
Kleinhirns Ausfglle vorhanden. Bei der Thrombangiitis obliterans war- 
den mit 2 Ausnahmen in allen F~tllen mehr oder weniger ausgedehnte 
Gewebsunterg'~nge konstatiert, w~hrend Ausfglle im Mark niemals 
festgestelR werden konnten; lediglich hatten gr6gere I-Ierde zuweilen 
das subcorticale Mark mitergriffen. Es scheint so zu sein, dab sich die 
st~h'ksten Sch~den dabei im allgemeinen gel den mit der granuli~ren 
Atrophie einhergehenden t~gllen yon Thrombangiitis obliterans finden. 
(Urn die Frage einer besonderen Lokalisation der Kleinhirnseh~den in 
den Grenzgebieten der Kleinhirnarterien, entspreehend den Verh~lt- 
nissen im Groghirn, beantworten zu kSnnen, genfigte leider das zur 
Verfiignng stehende Material nicht.) Obwohl die Verh/~ltnisse im Klein- 
him grunds~tzlieh denen im Gro[3hirn vSllig entsprechen, war die SPATZ- 
LI~DE~BE~Gsehe Einteilung in 2 Typen am. Kleinhirn nicht sehr deut- 
lieh erkennbar. Das feingliedrige l~elief der Kleinhirnrinde l'~gt Aus- 
ffi,lle makroskopiseh aueh bei darauf gerichteter Aufmerksamkeit kaum 
je erkennen. In unserem Material wurden Kleinhirnvergnderungen nur 
4mal bereits bei der tIirnsektion entdeckt. (Bei Arteriosklerose konnte 
unter 65 l~/~llen der Ausfall 46ram bereits makroskopiseh erkannt 
werden.) ])as ist wohl die I-Iauptursache, weshalb in der gesamten 
Literatur - -  auger in einer kurzen Bemerkung yon LI~DE~SE~G - -  
Kleinhirnver~nderungen bei der Thrombangiitis obliterans nirgends er- 
w~hnt werden. Nur die histologisehe Untersuehung pflegt sie aufzu- 
decken and sie geh6ren als regelm~i[3iger Befund zum ]3ild tier Thromb- 
angiitis obliterans (Abb. 1). Die oben angegebenen Vergleichszahlen 
zwischen arteriosklerotischen und thrombangiitischen Kleinhirnver- 
/~nderungen haben nnr einen begrenzten Wert, da die F~lle mit Thromb- 
angiitis obliterans wegen des Interesses, das sie beanspruehen, natur- 
gem~B viel Sorgf~ltiger untersucht sind als die ,,banMen" Arterio- 
sklerosen. ]~s kommt bei der Thrombangiitis obliterans vor, dab die 
herdf6rmigen kreislaufbedingten Ausfglle im Xleinhirn nut sehr minn- 
ti6s sind, so dab es sehon eine umfangreiche histologisehe Untersuchung 
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erfordert, um sie aufzudecken. In der l~ege] hind sie jedoch erheblich. 
:Die Art der AusfMle bietet nichts fiir die Thrombangiitis obliterans 
Pathognomonisches, doch sind die multiplen feinfleckigen, vor allem in 
der KSrnerschicht ge]egenen Ausfiille bei den mit der granul~iren Atro- 
phie der t t irnrinde einhergehenden F~il]eu recht tyloisch. Gerade auch 
im Kleinhirn sehen wit niemals die mit der Arteriosklerose, vor allem bei 
Bestehen eines I-Iypertonus, doeh fast regelm~Big vergesellschafteten 
Blutungen, sei es such nur mehr in Form einzelner blutpigmenttragen- 
der ](Srnchenze]]en. Die Ver/inderungen an den pialen Cerebellar- 
arterien sind oft sehr ausgepr~gt und unterseheiden sieh in keiner 
Weise yon denen des GroBhirns. Die zum typisehen Bild der Thromb- 
angiitis obliterans geh6rende Stauung findet im Xleinhirn ihren be- 
sonderen Ausdruek in einem offenbar hi~modynamiseh bedingten Flfissig- 
keitsaustrit t  im Bereich der Purkinjeze]lsehieht, welehe eine Verlage- 
rung der Purkinjezellen und zwar eine Verschiebung derselben in die 
Molekularschieht zur Yolge hat ~. Kliniseh bleiben naeh den hier vor- 
liegenden Unterlagen die Ausf~lle in der Kleinhirnrinde nieht selten 
symptomlos, wie auch nicht zu umfangreiche Krampfsch~iden der 
Kleinhirnrinde keine fuBbaren k]in4schen Erseheinungen zu machen 
pflegen. Es ist a]lerdings denkbar, daI~ sieh feinere St6rungen des 
Gleiehgewiehts oder der Diadochokinese (Fall 9 und l l )  im po]ysym- 
ptomatisehen Bild der cerebralen Thrombungiitis obliterans zuweilen 
der sieheren )~eststellung entziehen. 

V. Klinisches Bild und anatomischer Befund. 
LINDENBERG und SPATZ unterscheiden 2 Typen der Thrombangiitis 

obliterans. Bei dem ersten kommt es zu rezidivierenden ,,Schlag- 
anf~llen" oder Insulten. I-Iier stehen die neurologischen I{erdsymptome 
im Vordergrund. Das anatomische Substrat setzt sich aus gr6l~eren und 
kleineren diskontinuier]ichen fiber die ]:~irnrinde verstreuten Gewebs- 
unterg~ngen zusammen. Der zweite Typ verls klinisch als organische 
Wesensver/inderung oder Demenz mit dem Verdacht etwa auf eine 
Paralyse, PICKsche oder ALZ~EIMERsche Krankheit  oder es steheo 
Stirnhirnsymptome im Vordergrund (so in Fall 3), die auf die regel- 
m~Bige Mitbetei]igung der zweiten Frontulwindung bezogen werden 
(Se)~TZ). Anatomisch finder sich hier die granul~ire Atrophie der GroB- 
hirnrinde (SPATZ, PE~TSCHEW) in ihrer charakteristischen Lokalisation 
im Bereich der Irrigationsgrenzen der AA. cerebri a n t t ,  media und 
posterior. : Unser Muteri~l, ist geeignet, die Z~ord~uag der rezidivieren- 
den Insulte zu den' gr6i~eren unrege]m~tBig verteilten Rindenherden zu 

1 IJ-ber eingehendere Uatersuchungen solcher Verschiebung der Purkinje- 
zellen in dio Molekularschichr der K]einhirnri~de wird zu einem sp~teren Zeit- 
punkt berichte~ werden. 
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bestgt igen,  Bei der granul~re n Atrophie sind die klinisehen Bilder wohl 
deshalb nieh~ ganz  so eindeutig, weil es meist daneben aueh noeh zu 
einzelnen grSgeren Erweiehungen zu kommen pflegt. Wit  sehen dann 
,,k6rperlieh begrfindbare Psyehosen" ( K ~ T  S c n ~ m D ~ )  mit  einzelnen 
neurologisehen t te rdsymptomen.  I m  ganzen stellt das bier vorliegende 
Material eine gute  Best~tigung der Einteilung in zwei kliniseh-anato- 
miseh differente Typen dar (siehe Tabelle). Die yon uns bei 5 l~ l len  
beobachteten epileptiformen Anf/~lle verteilen sieh gleiehm~gig auf 
beide l~ormen der Thrombangii t is  obliterans. Unter  den klinisehen 
Diagnosen tauehen 2mal aueh die multiple Sklerose (ST~D~R) und 
3mal ext rapyramidale  Symptome auf. In  4 F~llen wurde sehon in r i v e  
die Diagnose , ,Bus~Gs~sehe Erkrankung"  gestellt. So~oTTxY hat  aus- 
ffihrlieh fiber das klinisehe Bild eines Kranken beciehtet, weleher an 
einer anatomiseh veNfizierten, yon Lifs~s besehriebenen eerebrMei1 
Thrombangii t is  0blitecans litt. Er  wurde als , ,angeboren sehwaehsinnig", 
,,hysteriseh", ,,bSsartiger Querulant nnd lgentenj~ger" bezeiehnet. 
Antrag auf Unfruehtbarmaehung wnrde wegen angeborenen Sehwaeh- 
sinns und hilfswei~e wegen erblieher Fallsueht gestellt. Wenn man die 
klinisehen Diagn0sen unserer l~glle an I-Iand der Tabelle f iberbliekt,  
b ekommt  man den gleiehen Eindruek yon den hier dem Xliniker ent- 
gegentretenden diagnostisehen Sehwierigkeiten. Aueh in nnseren l~illen 
war 2real der Verdaeht  auf hysterisehes oder psyehogenes Verhalten 
gegeben. 

Unter  unserem Material befinden sieh 3 l?~lle (10, 17, 18), bei denen 
das psyehisehe 13ild fiber kiirzere oder l~ngere Z e i t  hinweg deutlieh 
endogene Zfige trug. Da bisher in der Klinik der eerebralen Thrombangi-  
iris obliterans nieht darauf 13ezug genommen ist, erseheint eine etwas 
ausffihrliehere Bespreehung erforderlieh. Leider ist nur  der FM1 10 so 
grfindlieh beobaehtet  und besehrieben worden, dM3 eine kasuistisehe 
Darstellung gereehtfertigt erseheint. 

Sedlmaier, ~, geb. 1892. Arts dem gutachtlichenBerieht der Psyehiatrisehen 
Abteilung Krankenhaus Mfinehen-Sehwabing: Die Familienanamnese ergibt keine 
Nerven- oder Geisteskrankheiten. Normale Kindheitsentwieklung, hat immer gut 
gelernt und war naeh der Schulzeit als Verkguferin, Kassiererin und sparer Bueh- 
halterin jahrel~ng in grSgeren Gesehgften ~gtig. Dezember 1935, also mit 43 Jah- 
ten, konnte Pat. pl6tzlieh auf der StraBe nieht mehr spreehen, die li. ]:[and war 
zus~mmengekrallt. Naeh 10 Tagen k0nnte sie wieder miihsam spreehen, und bald 
waren dann alle Erscheinungen verschwnnden. W~ihrend der station~ren ]3egut- 
aehtung (Juni 1936) klagt Pat. fiber Sehmerzen, die in den Tagen vor der Periode 
vom Hinterhaupt zUm re. Auge ausstrahlen, aueh friert sie leieht und hat sehr 
nnter kalten FfiBen zu leiden. Der k6rperliehe Befund ergab eine Curls marmorata; 
Extremits auehNasenspitze und Ohren bei mit~erer Temperatur bIgu- 
lieh, kalt. In Anbetraeht des vSllig negM~iven neurologisehen Befundes wird der 
Spraehverlust 1935 als ,,grob psyehggen" angesehen. Diagnose: Psychopathic. 
Eine 40%ige Erwerbsminderung wird auf Grund der Zirkulationsst6rungen und 
einer Anz~hl davon unabh~ngiger k6rperlieher Leiden angenommen. November 
1939 Aufnahme in die I. Med. Abteilung des Krankenhauses Miinehen-Sehw~bing 
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wegen eines Schlaganfalles mit vollkommener L~hmung des li. Armes und li. 
Fadalis. Aueh jetzt raseher t~fickgang der L~hmungen. Entlassung nach knapp 
2 Monaten unter der Diagnose: Apoplexie. Ms 1940 Aufnahme in die Univer- 
sits Mfinehen. Aus dem kSrper]ichen Befund: Akzidentelles 
Herzger~usch, 1~1~ 160/110 mm Hg. Luesreaktionen negativ, l~eurologiseh voll- 
kommen o. B. Psyehisch: die Pat. w~r in den ersten Tagen sehr er~'egt, sehimpfte 
vie], glaubte, dal~ ein Komplott gegen sie~im Gange sei. Abends sei ,,immer so ein 
Getrampel im Haus, ,  die Leute stfinden mit Motorradfahrern auf der Stral~e in 
Verbindung..In ihrer Wohnung h~tte,es oft nach Ather geroehen. Pat. glaubt, 
da$ etwas Unheimliehea passieren wiirde. Sie tragt dies in gewisser stereotyper 
EinfSrmigkeit ohne jeden tieferen Affekt vor. Spgter andert sieh das Bild: Pat. 
sitzt jetzt in betender Haltt/ngim Bett und jammert vor sich bin. Sie wisse genau, 
dab sie unaufhSrlieh verfolg~ wfirde. Wegen des Fehlens einer eigentliehen sehizo- 
phrenen DenkstSrung und des gerade in ]etzter Zeit immer mehr an das Bild einer 
Jammerdepression anklingenden Zustandes lautet die Diagnose: Depressiv-para- 
noide Psyehose im Klimakterium. Schizophrenie.~ Februar 1940 Verlegung in die 
Heft- und Pflegeanstalt Eglfing. Hier redet sie halblaut vet s~ch bin: ,,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 detttlieh naeh li. ab, StSrungen der Diadochokinese sind nachweisbar, 
l%mberg: leiehtes Schwanken. Augenhintergrund o.B. Psychisch scheirit die 
Pat. affektlos, interesselos, stumpf und verschlossen; zeitweise ist sie auch erregt 
und bSsartig. Dezember 1941 leichter Sehlaganfall, yon dem am folgenden Tage 
noeh eine rechtsseitige Faeialisparese fibriggeblieben war. Ende November 1942 
Exitua nnter bronchopneumonischen Erscheinungen. 

Es handel t  sich um einen Krankhei tsver lauf ,  der mit  zwei Insul ten  
im Alter yon  42 und 46 Jahren  einsetzt;  gleichzeitig bestehen deutliche 
funktionelle DurehblutungsstSrungen.  Die PersSnliehkeit  der Pa t ien t in  
ist vor  ihrer E rk rankung  unauff~llig, fiber eine erbliche Belas tung nichts  
bekannt .  Sie ha t  jahre]ang ausgesprochene Vertrauensstel lungen inne- 
g e h a b t .  Die  faehgrztliehe Diagnose laute t  n~ch dem: ersten Insu l t  auf 
Psychopath ie  mi t  psychogenen L~thmungen, nach dem zwei~en auf 
Apoplexie (ohne Stel lungnahme zur Ati0logie). Ein  halbes J a h r  sp~tter 
t reten~offenbar  akut  Wahnideen,  GehSrs -und  Geruchshal luzinat ionen 
ohne eigent]iehe formale Den]tstSrung auf. Diagnose:  Depressiv-para-  
noider Zus tand  im Kl imakter ium.  Sehizophrenie ~. Das psychisehe Bild 
bleibt  dann  bei zunehmender  Stumpfhei t  und  Interesselosigkeit  unver-  
~ndert,  es kommen  aber neuerlich neurologisehe t t e r d s y m p t o m e  zur  
Beobaehtung,  ein J a h r  vor  dem Tode erleidet die Pa t ien t in  einen 
dr i t ten  Insult .  

Aus der Allgemeinsektion: abgelaufene Mitralendokarditis, Sklerose der Aorten- 
klappen, Herzhypertrophie, Atherosklerose der Aorta, der groBen Xste trod Coro- 
narien. Schrumpfnieren bds. mit Nierennarben und Nierencysten. Hirnsektion: 
985 g schweres Gehirn mit fiber der Konvexitat milehig getrtibten Meningen. Zahl- 
reiche meningeale Gefal]e sind in weiBe Strange verwandelt (Abb. 12). Starke 
Capillarzeichnung fiber Parietal- und Occipitallappen. Die Basisgef~e sind frei 
yon arteriosklerotischen Einlagerungen. Die Hirnoberfl~ehe zeigt in ausgedehnten 
Abschnitten eine leicht hSckerige Beschaffenheit, daztt einige gr6~ere l~inden- 
erweiohungen mit rostbratmer Verf~rbung der Oberfl~ehe. Das Ventrikelsystem 
ist in seinen vorderen Absehnitten m~Big, in seinen hinteren sehr stark erweitert. 
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Histologisch: In der Rinde eine Unmenge kleiner fokaler, meist vOllig gli6s gedeck- 
ter Gang]ienze]lalisf~lle, stellenweise auch kleine Cysten in verschiedenen Organi- 
sationsstadien. Auch im Kleinhirn sehr zahlreiche Ausfglle, sowie eine Verschie- 
bung der Purk.injezellen in die Molekularschicht als Folge serSser Exsudation. 
Die Gef~Be der weichen tt~ute zeigen sehr zahlreiche Thrombosen in versehiedenen 
Organisg~ionsstadien, manche GefgBe enthalten ein kernarmes, zartes Maschen- 
gewebe. Die feinsten extracerebralen Gef~Be weisen eine m~iBige Proliferation 
der Intima auf, welehe noch eine S~recke welt in d~s Hirngewebe hinein sicht- 
bar bleibt: Histologische Diagnose: ThrombangiiMs obliterans. 

Abb. 12. Umwandlung pialer GefEl3e in weii]e Strange. Fall 10. 

/)as hier vorliegende Problem einer endogen gefi~'bten Geistes- 
krankheit auf der Grundlage eines organisehen i-Iirnbefundes wirft 
folgende Fragen auf: Handelt  es sich um die Ausl6sung einer endogenen 
Psychose dureh eine organische Hirnerkrankung, wobei man dann die 
Thrombangiitis ob]iterans als den pathogenen, die schizophrene An- 
lage als den pathoplastischen Faktor  ansehen mul~ (BosTI~OEM) ? Hat  
man Grund anzunetlmen, dal3 das psyehisehe Bild der Thrombangiitis 
obliterans hier im Sinne yon KUI~T SC~II~IDER individuell gef~rbt ist ? 
Weder die Familienanamnese noeh das in dem Gutachten ~usffihr]ich 
dargestellte~ Bild der pr~Lpsychot~sehen PersSnliehkeit geben uns be- 
griindeten Anlal~, eine dieser Fragen zu bejahen. Die zei~tiehen Ver- 
h~ltnisse - - w i t  fanden dem endogenen Zustand vorausgehend und naeh- 
folgend deutliche Zeiehen eines cerebra]en Gef~l~prozesses-  legea 
vielmehr den Sehlul~ n~be, dal~ es hier die dureh den thrombungiitischen 
ProzeI3 verursachten iIirnschiiden sind, welche da s  ~orfibergehend 
endogene Bild verursachten. 

Zu einer gegenteiligen Beurt, eilling dfirfte fins der Fall 17 fiihren: Es handelt 
sich um einen angeblich erbgesunden Mann, der w~hrend des Milit~irdienstes mehr- 
fach wegen Gehorsamsverweigerung lind ghnlicher Delikte, sparer wegen Unzlicht 
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oberen Frontalwindung. Histologisch: multiple Gef~Bthrombosen verschiedenen 
Alters mit und ohne Rekanalisation vor allem in den mittleren pialen GefaBen. 
An den leinsten extracerebralen GefiiBen erhebliche konzentrische Intimaproli- 
feration (Endarteriitis). AuBer an den BasisgefaBen ist die Elastica int. iiberall 
intakt, dort geringe elastisch-hyperplastische Veranderungen. Im Bereieh der 
pialen GefaBveriinderungen ausgedehnte Erweichungsherde. In  den GefaBwanden 
nirgends en~ziindlicheIniiltrate. Histologische Diagnose: Thrombangiitis obliterans. 

Oberhorner, ~ (Bruder der Vorger/an~lten), geb. 1887. Eigene Vorgeschichte 
o. ]3. Seit dem 49. Lebensjahr anfallweise ausstrahlende krampfartige Sehmerzen 
in der Magengegend, heftiges Druckgeffihl in den Schlafen. Seit der gleichen Zeit 
Par~sthesien in den Armen, dazu plStzlich auftretende Kraftlosigkeit der re. 
Hand mit Behinderung yon Fingerstreckung und -b~ugung. Voriibergehende 
Schw/~che in den Beinen, StSrungen beim Lesen. April 1936 in der Psyehiatrischen 
Universitatsklinik Miinchen war Pat. intern o.B.  I~R: 140/80 mm Hg. Neuro- 
logisch: grobe Kraft  im re. Arm herabgesetzt, Hand in leichter Fallhandstellung, 
Vorbeizeigen re. beim Finger-Nasenversueh. Psychisches Verhalten unauffifllig. 
Luesreaktionennegativ. Eneephalogramm:maBigerweiterteVentrikel. Diagnose: 
Parese des re. Armes in]olge Hirnge/~ifl3rl~rankung, Verdacht au/ BUE~GE~sche 
Erkran~ung. Katamnestische Angaben der FamiJie (August 1947): 1937 ]=[alb- 
seitenl~hmung re. Auch fiel auf, dab der Mund schief stand. Am ausgeprs 
waren in den letzten Jahren die psychischen Veranderungen: er wurde zunehmend 
stumpf, interesselos, dement, aB mit groBer Gier. Zugleich butte er in den letzten 
Jahren ein ,,offenes Bein". Mit 53 Jahren plStzlicher Tod. 

Das klinisehe Bild darf ohne Einschrs als charakteristisch bezeichnet 
werden: Beginn mit 48 Jahren, fiinfj~hriger Krankheitsverlauf mit immer wieder- 
kehrenden, sieh raseh zurfickbildenden Insulten, bei negativen Luesreaktionen und 
normalen Blat&'uckverh~ltnissen. tm Endstadium steht die organische Wesens- 
ver~uderung im Vordergrund. Die Diagnose der Klinik wurde vor der anatomisch 
verifizierten Erkrankung der Schwester gestellt. 

Oberhorner, c~ (s Bruder der Vorgenannten), geb. 1881. Exitus mit 
65 Jahren an einem Gehirnschlag, naehdem er schon seit 2 Jah~en sieh psychisch 
ver~ndert hatte, notwendige Arbeiten in der Landwirtsehait nicht mehr plante and 
verriehtete. Auch sell er  in den letzten Jahren knrzdauernde ,,Anf~ile" gehabt 
haben. G. hat ebenfalls an einem ,,offenen Bein" gelitten. Die gai~z ungenfigenden 
Angaben gestatten lediglich die Vermutung, daI] hier ebenfaUs ein eerebraler Ge- 
f~BprozeB vorgelegen hat. 

Wim. ~ (Schwester der Vorgenannten), geb. 1880. Eigene Vorgesehiehte o. B. 
Mit 55 Jahren Schlaganfall mit I-Iemiparese and Facialis]~hmung re., leiehter 
SprachstSrung. Rascher Rfiekg'ang der Erscheinungen. Seit dem 60. Jahr  etwa 
erheblicher geistiger l~fickgang, zeitweflig Pars Klagen fiber kalte FfiBe. 
Aufnahme Universits M/inchen September 1947: Systolisches 
Ger~usch an der Herzspitze, RR : 210/110. Psychiseh: Ged~chtnisschw~ehe, Denk- 
verlangsamung, mangelhafte zeitliche Orientierung. Neurologisch o. B., Luesreak- 
tionen negativ. Klinisehe Diagnose: BUE~GERsehe Erkrankung, Cerebralsklerose. 

Das klinisehe Bild w~re ohne Kenntnis der heredit~ren Verh~ltnisse wohl als 
Cerebralsklerose mit Hypertonus gedeutet worden. Im I-Iinbliek auf den Krank- 
heitsverlauf bei den Gesehwistern dfirften der Insult, die rezidivierenden Sensibili- 
t/itsst6rungen und DurchblutungsstSrungen, sowie die erhebliche Demenz in den 
letzten Jahren die Annahme einer cerebralen Thrombangiitis obliterans auoh bier 
wahrseheinlich machen. 

Fall 2. Fri tseh,  ~, geb. KL s. S. 662 ! 
Eg. 9, geb. Hi. (Schwester der Vorgenannten). Eigene Vorgeschichte o.B. Mit 

34 Jahren Grippe von 2 Wochen Dauer mi~ starken KoDf- und Nackenschmerzen, 
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mit Tieren gerichtlich bestraft worden war. Mit 35 Jahren erkz'ankte er an einer 
schizophrenen Psychose, die anfanglich mehr expansive Zfige trug, gelegentlich 
auch depressiv gefi~rbt war und mit kfirzeren Unterbrechungen bis zu seinem 
Tode im Alter yon 66 Jahren andauerte. Bei Fehlen neurologischer Symptome und 
aller Anzeichen ffir eine organische Wesensver~nderung fiihrten Beeintr/~chtigungs- 
ideen, Fremdbeeinflussung, Wortneubildungen usw. zweifelsfrei zur Annahme eines 
schizophrenen Prozesses, bzw. einer ehronischen Manie. Nach einem Anstalts- 
aufenthalt yon insgesamt 12~/~ Jahren kam Patient an einem ulcerierenden 
Magencarcinom ad exitum. 

Die vor der Psychose beobachteten abnormen l~eaktionen, der seht" 
lange sehubweis progrediente psychisehe Prozel~, das Feh]en neuro- 
logischer Symptome und Zeichen einer organisehen Wesensver~naerung 
machen im Gegens~tz zu Fall 10 die Annahme zweier voneinander unab- 
h/~ngiger Erkrankungen wahrseheinlieh. Die psyehischen und neuro- 
logischen Merkmale der Thrombangiitis obliterans dficften unter dem 
schweren Bild des Defek tschizophrenen , terminal unte~" der allgemeinen 
Kaehexie sieh der Festellung entzogen haben. Die beiden Beob- 
achtungen mSgen erkennen lassen, dal~ nns endogene Zustandsbilder 
im Rahmen einer Thrombangiitis obliterans oft besondere Deutungs- 
sehwierigkeiten bereiten und zuweilen eine letzte Kl~rung der Zu- 
sammenh5nge uicht zulassen werden. 

u  Zur Frage der Erbbedingtheit der Thrombangiitis obliterans. 

Rein Handbuch der Erbbiologie des Menschen ist zu entnehmen, 
dal~ bisher be i  der v. WINIWART]~]~-Bv]~GE~schen Krankheit  in etw~ 
15 F~llen ein famili~res Vorkommen naehgewiesen werden konnte 
(Gfd~SLE~, LA~B~EC~T und WEANER). Unter diesen sicheren F~lten 
ist nur einer mit cerebra]en ]~rscheinungen - -  bei Mutter und Sohn - -  
(ST~XussL~, F~I~] )~A~ und SCHEINKER). Unser Material fiigt diesen 
Beobaehtungen zwei neue F/~lle hinzu. 

Fall 16. Oberhorner, ~, geb. 1884. Vater mit 70 Jahren an Schlaganfall ?. 
Eigene Vorgeschiehte o. B. August 1936 (mit 52 Jahren) erstmals Pelzigkei~ in der 
Hand, die sich bald znrfickb~eCe. Mai 1937 neuer]iche Sensibflit~iitsstSrungen, 
die zur Aufnahme in die Psychiatrische Abteilung Krankenhaus Mfinchen-Schwa- 
bing ffihrten: Interner Befund o.B. RR: 145/95 mm Hg. Neurologisch: grobe 
Kraft der re. Hand berabgesetzt, feine Fingerbewegungen verlangsamt, bei Finger- 
Nasenversuch re. Uusicherheit. Der re. Kleinfingerballen etwas schw~cher als li. 
Psychisch etwas begriffsstutzig undgch,werf~llig. Neigung zur l]bertreibung der 
Beschwerden? Luesreaktioner~negativ. Wi~h~enddekklinisch~nBdhandlungAuf - 
tretenepileptiformerAnf~lle. Klagen fiber heftige Kopfschmerzen; fraglieh moto- 
rische Aphasie. Pat. konnte einmal ffir Stunden die Beine nicht bewegen. P15tz- 
licher Kreislaufexitus. Klinische Diagnose: BVEZGEI~sche Erlcranlcung? Multiple 
Tumormetastasen F Allgemeinsektion (Prof. SI~o]~): Thrombaortit, is, Thromben 
in der li. Herzkammer, frische und i~ltere He~zrauskelinfark~, Coronarsklerose, 
flgchenfSrmige Abscheidungsthromben in der absteigenden Aorta. Athero- 
sklerosederAorta. InfarktnarbenbeiderNieren. Hirnsektion:MilchigeTrfibungen 
der Meningen fiber der Konvexit~t. Starke Blutfiille der pialen Gef~l]e. Zarte 
Basa]gef~Be. GroBe Blutungsh5hle im Mark des Temporal- und Occipitallappens. 
Ausgedehnte bandfSrmige Rindene~weichungen, vor allem in der mittleren und 
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sah im Anfang doppelt, muBte t~glich erbrechen. Konnte eine Zeitlang den 
li. FuB nicht bewegen, sah einmal fiir kurze Zeit alle Dinge ganz klein. Ein halbes 
Jahr dal"aach ,,offenes Bein". Wieder 1 Jahr spgter Kopfsehmerzen, ne.uralgische 
Schmerzen im Bein, Pargsthesien. Aufnahme in die Universitgts.Nervenklinik 
Mtinehen: Pupillen reagierer~ nicht auf Licht, fragliehe Parese des re. Armes, 
Romberg stark d- (psychogen ?). Bei der Sensibilitgtsprtifung behauptet Pat. 
viele Stiehe nicht zu spfiren. Luesreaktionen negativ. RR: 120/80 ram Hg. 
Diagnose: Konstitutionelle 1Vervositiit, vasopathisch-neuritische Diathese, Restzu- 
stand nach symptomatischer Encephalitis? 

Das klinische Bild erscheint bezeiehnend fiir eine blande verlaufende Throm- 
bangiitis obliterans. Die Erkrankung hat in der Mitre des 4. Jahrzehnts mit ge- 
h~uften.Insulten begonnen, spgter traten Sensibilit~tsstSrungen hinzu; es wurde 
bei der Pat. auch ein psyehogenes Verh~lten erwogen. Immerhin bestanden sehr 
geringe, aber nieht zu iibersehende neurologisehe Herdsymptome. Die Diagnose 
driiekt die Schwierigkeit der Beurteilung derselben in tiberzeugender Weise aus. 
Im Hinblick auf die Erkrankung der Schwester ist es sehr wahrseheinlich, dal~ es 
sich hier ebenfalls um eine Thrombangiitis obliterans gehandelt hat. 

Eine dritte Schwester Mo. befand sieh im Alter yon 57 Jahren wegen einer 
sehizophrenen Psychose ebenfalls in der Universitgts-Nervenklinik M/inchen. 
Trotz sorgf~ltiger neurologiseher Prfifung gerade im ttinblick auf die Erkrankungen 
der Sehwestern konnte kein Befund erhoben werden, der auf eine organische 
Hirnver~nderung h~ttte schlieBen lassen. Die verwaschene Spraehe konnte wegen 
GebiBlficken nicht verwertet werden. 

Diese Beobachtnngen fiber familiar geh~ufte Erkrankungen sind 
geeignet, die Aufmerksamkeit auf die Bedeutung des Anlagefaktors ffir 
die Entstehung der eerebralen Thrombangiitis obliterans zu lenken, 
Ob man aus diesen beiden Fgl]en aufierdem auf eine allgemeine Dispo- 
sition ffir GefgBerkrankungen wird sch]ieBen kSnnen, sei dahingestell t 

diese Disposition exakter zu fassen, erseheint nieht mSglieh, solange 
die erbliehen Verh~ltnisse bei der Arteriosklerose, an die vor allem auch 
zu denken w~re, noch nlcht ausreiehend fiberbliekt werden k5nnen. 
Fall 2 demonstriert die yon REICHERT besehriebenen Beziehungen zu 
rheumatisehen Erkrankungen; auffallend ist hier auch die Zahl der 
Totge.burten und die Kindersterblichkeit - -  ein Vorkommnis, das 
als Einzelbeobachtung bei der Bu~RG]s~schen Krankheit  keine Deu- 
tung zul~Bt. Ob is genealogiseher Beziehung die an den Cerebral- 
gefs lokalisierte Thromb~ngiitis obliterans der der Extremit~ten- 
arterien entsprieht, kann an diesem geringen Material nieht beurteilt 
werclen. 

Zusammen~assung. 

Bericht fiber 19 histologiseh verifizierte F~lle yon cerebraler Thromb- 
angiitis obliterans. Die cerebrale Thrombangiitis obliterans ist eine 
Eigenerkrankung der Hirngefg,Be entspreehend d e r v .  WI~IWA~TER- 
Bcls~GE~schen Krankheit  am fibrigen KSrper; dabei ist die MitbeteilL 
gung der Extremit~tenarterien nieht h~ufig. Das histologisehe Bild 
erlanbt eine sichere Abgrenzung gegenfiber den anderen i-Iirngef~B. 

Arch. f. Psych. u. Zeitschr. ~eur .  Bd. 180. 4~ 
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Tabelle 1. Zusammen. 

Zur  F a mi l i en -  Kl in i sche  Diagnose  
H e r k u n f t  u n d  E i g e n a n a m n e s e  Kl inisches  Bild 

~F.A. 275/42 O. B. 

F.A. 64/44 s. Abschnitt V] ! 

F.A. 97/34 

F.A. 6/40 

F.A. 292/35 

F.A. 18i/35 

o . B .  

O.]~~ 

Gef~13abh~ngiger 
KirnsehrumpfungsprozeB. 
Hirngef~$lues ? Buerger ? 
Hochgradige organisehe 
Demenz, Halbseitensym- 
p~ome, Aphasie, Agraphie 

und Apraxie. Dauer: 
21/2 Jahre. 

Diffuse Sklerose, multiple 
Sklerose. Organische Demenz 
Tetraspastik, pseudobulb~r 
paralytisehe SpraehstSrung. 

Dauer: 5 Jahre. 

PicKsche Krankheit. Stirn- 
hirntumor ? Organische De- 

i menz mit vSliigem Kontak$- 
verlust, Stil:nhirnsymptoma- 

tik, Jaekson-Epilepsie. 
Dauer: 5 Jahre. 

i 
Thrombangiitis obliterans. 

Pr/~senile Demenz, Pick? 
Cerebralsklerose, rezidivie- 
rende Sehlaganfalle. Pro- 
gressive, eigenartige, para- 
lytisch anmutende Demenz. 
Schreib- und Spraehst6rung, 

taktile Agnosie. Bauer: 
10 gahre. 

Geistig beschrankt, cerebrale 
Kinderlahmung, L/~hmung 

des li. Beines. 
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stellung des Materials. 
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Allgemeine 
K6rperbefunde 

Abgelaufene Endo- 
karditis derMitralis, 
frische Aortenendo- 
karditis. Schrumpf- 
nieren beiderseits 
mit Nierennarben 
und Nierencysten. ! 

]gakroskopisehe Hirnbefunde 

Granul/~re Atrophie in typi- 
scher Lokalisation und ein 
zelne kMnere Erweichungs- 
herde. Hydrocephalus int. 
Wurmartige meningeale Ge- 

faBe. Gewieht: 1050g. 

Cutismarmorata. Granulare Atrophie in typi- 
Frische Und al telscher Lokalisation mit ein- 

Endokarditis der zelnen strichf6rmigen Erwei- 
Mitralis. Nieren- /ehungen. Geringer ]-Iydro- 

narben, Nierency- cephalus int. WeiBliche piale 
sten beiderseits. Gef~l]strange. Gewieht: 

900 g. 
Granul/~re Atrophie in typi- 
scher Lokalisation. M~Biger 

Fiydrocephalus int. 

Augenhintergrund: 
Feink6rnige Pig- 

mentherde im Ver- 
lauf der Gef~]e, 
abgelaufene Cho- 
rioretinitis. Fri- 

scher Thrombus in 
der Aorta abdomi- 

nalis. 

o. 13. 

I Granuliire (mehr verrukSse) 
Atrophie'in typiseher Lokali- 
sation. Starker Hydrocepha- 
lus int. FleckfSrmige Ein- 
lagerungen an den Basal- 

arterien. 
Granuli~re Atrophie in typi- 
scher Lokalisation, li. mehr 
als re., einzelne grOgere Er- 
weiehungen. Hydrocephalus 
int. Wurmartige piale Ge- 
fi~13e. Fleekf6rmige Einlage- 
rungen an den Basalarteriem 

Gewicht: 1230 g. 
Granuli~re Atrophie mit fri- 
scher Erweichung. Groge alte 
cystische Hirnnarbe re. WeiB- 
liehe piale Gef~gstr~nge. Ge- 

wicht: 1040 g .  

Granul/ire Atrophie in typi- 
scher Lokalisation. Geringer 
Hydrocephalus int. Einige 

wurmartige piale Gef/~Be. 

Histologische 
Diagnose 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans mit leich- 
ter Arteriosklerose 
der Basa]arterien. 

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

/~nderungen. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

13emerkungen 

RI~ 130/90 

f 

Piale I-Iyper~mie. 

Piale Hyper~mie. 

Ven6se Hyper~mk 

Senile Plaques - 
Keine Kleinhirn- 
ver~nderungen. 

Zahlreiche, vor 
allem frischethromb- 

angfitische Ver- 
i~nderungefi, unab- 

hi~ngig yon der 
alten Narbe. 

VenSse Ilyper~imie. 
Piale tIyperamie. 

44* 
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Nr. 

10 

11 

12 

!3 

14 

Name 

Moser 

Degner 

Sedlmaier 

Benthien 

Wilhelm 

Sendtinger 

Bfirger 

i 

H e r k u n f t  

54 

F.A. 285/42 

9 F.A. 67/40 

? 5s F.A. s!/41 

3 50 F.A. 130/36 

Zur Famil ien-  
und Eigenanamnese 

o.B.  

VaSer hat mit 
65 Jahren 

2 SchlaganfMle 
durchgemacht 

1Bruder mit 
40 Jahren an 
Herzschlag ? 

o . B .  

o .B .  

Tabelle 1. 

Klinisehe Diagnose 
Klinisches Bild 

Chroniseher ~ Alkoholismus, 
Polioeneephalitis ham. sup. ? 
Arteriosklerose ? Organische 

�9 Demenz, verwaschene Spra- 
che, fast keine neurologisehen 

Zeichen. Dauer: 3 Jahrel 
Sehizophrenie ? Epilepsie, 

organische Demenz. Mehr- 
faehe Suieidversuche, Kindes- 
tSmng, dement, starre, mas- 
kenhafte Gesiehtsziige. Ge- 
neralisierte Krampfanfalle. 
Adiado6hokinese, starke 

Gangunsicherheit. 
Psyehopathie mit psycho- 

gener Lahmung, Apoplexie, 
depressiv-paranoides Bild, 
klimakterische Psychose, 
Sehizophrenie? Mehrfach 
Insulte. Dauer: 8 Jahre. 

Arteriosklerose der Stamm- 
ganglien mit multiplen l~in- 
denerweiehungen. Organi- 
sehe Demenz. Aphasie, 

Astasie, Apraxie, extrapyra- 
midale StSrungen. Epilepti~ 
forme Absenzen. Dauer: 

3 Jahre. 
Aku~e endogene Psyehose 
(Schizophrenie)? Psyehose 

bei Tetanie (Zustand nac~ 
Strumektomie) ? Postence- 
phalitis ? StupurSses, bzw. 
tetanisches Zustandsbild, 

Maskengesicht, Salbengesieht 
Dauer: 3 Jahre. 

Unklares Nervenleiden. 
10 Jahre Anstaltsaufen~halt. 

Az'teriosklerose, I-Iypertonie. 
t~ezidivierende Sehlaganf~lle 

sparer aueh Krampfanffille, 
organische Demenz, spasti- 
sehe Parese, Spr~chstSrung 

Dauer: l0 Jahre. 
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(Fortsetzung.) 

Allgemeine ~Iakroskopische Hirnbefunde ! KSrperbefunde 
t 

i 

Endoearditis ver- Granul~.re Atrophie izi typi- 
rueosa. I n f a r k t -  scher Lokalisation. Starker 

Sehrumpfnieren. l=[ydrocephaIus int. Weft]- 
liehe Verinderung pialer Ge- 

faBe. Gewieht: 1400 g. 

~ltere und frisehere ] Granul~re Atrophie in typi- 
Endokarditis der seher  Lokalisation. Wurm- 
Mitra!is und Aorta artige Gef~Bver/~nderungen. 

mit thrombotischen Gewicht: 1190 g. 
Auflagerungen. 
Oberfl~,ehliehe I 

klein-mittelh6cke: 
rige Nierennarben. 

Granul/ire Atrophie mit ein- 
Abgelaufene Hi- , zelnengr6gerenErweiehungen 
Cutis marmorata. 

- tralendokarditis. 
Sehrumpfnieren 

mit Nierennarben 
Und Niereneysten. 
Nieren: grob gra- 
nuliert mit einzel- 
hen gr61~eren N ar- 
ben, leiehte Poin- 
denversehmale- 

rung. 

Alte und frisehe 
Mitralend0karditis. 

Schrumpfnieren, 
Niereneysten bei- 

derseits. 

In weiBe Str/~nge umgewan- 
delte piale Gefil]e. Hydro- 
cephalus int. Gewieht : 985 g. 

Granul/~re Atrophie in typi- 
scher Lokalisation. Gewieht: 

1170 g, 

Granul~re Atrophie in typi- 
seher Lokalisation. Kein Hy- 

drocephalus int. 

Diskontinuierliche gr6flere und 
kleinere Erweiehungsherde 

unter Miteinbeziehung der 
Stammganglien. Totale Ob- 
literation der li. A. cerebri 
media, l:Iirrtrinde s~ellenweise 
granular ver/indert. MaBiger 

: Hydrocephalus int. Gewieht 
. 890 g. 

C~tis marmorata. Diskontinuierliehegr6Bereund 
Verkleinerte Nie- kleinere Erweiehungsherdeder 
ten mit Schrumpf- l~inde; obliterierte, mit sehr 
narbiger Ober- kleinen Lumina rekanalisier~e 

fliehe. A. basilaris. Geringer Hydro- 
! cephalus int. Gewicht :1100 g. 
i 

H i s ~ o l o g i s c h e  
D i a g n o s e  

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans 

Thr0mbangii~is 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis 
obliterans mit Ar- 
teriosk]erose der 

Basalarterien. 

B e m e r k u n g e n  

~ 135/s0. 
Ven6se tIyper- 

imie. 

V en6se tIyper- 
imie, 

I ~ R  145/90, spi ter  
160/110. Starke ve- 
n6se tIyper~mie. 

~t~ J50/80. 

Starke pialeHyper- 
/imie; Subst. nigra 
aueh histologiseh 

unver~ndert. 

Aueh distal der ob- 
literierten A. cere- 
bri med ia  frisehe 
thrombangiitisehe 

Veri~nderungen. 

l~t~ 165/90, Hoeh- 
gradige piale Hy- 
perimie. Frisehere 
thrombangiitisehe 

Veranderungen auch 
in Obcipi~al- und 

Kleinhirn. 
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Nr. 

15 

16 �84184 

17 

18 

19 

I~ame 

lYlastermacher ~ 46 

I 

Oberhorner ~ 53 

Glas ~ 66 

Schorr ~ 58 

Brunner ~ 44 

Herkunft  

F.A. 126/37 

F.A. 218/33 

F.A. 30/44 

F.A, 8/47 

Zur Famflien- 
und Eigenanamnese 

o~ 

s. Abschnitt VI! 

o . B .  

Urgroflmutter in 
Anstalt ?, l~utter 

Suicid 

o~ 

Tabelle 1. 

Klinische Diagnose 
Klinisches Bild 

Endarteriitis obliterans. 
Organische Oemenz, leiehte 
Paresen. Claudicatio inter- 
mittens, schwere Dureh- 

blutungsstSrungin denZehen 
re. Aphasisehe StSrungen. 

Dauer: 7 Jahre. 
Bv~G~Rsche Krankheit ? 

~ultiple Geschwulstmeta- 
stasen im Gehirn ? Mu.l.tiple 
Sklerose ? Psychisehe Uber- 
bewertung. Halbseitensym- 
ptome, epileptiforme Anfalle. 

Dauer: 2 Jahre. 
Chronische Manie. Typisehes 
Bild einer in Sehfiben ver- 

laufenden Schizophrenie. 
Zahlreiche Vorstrafen. 

Dauer: 33 Jahre. 

Schwachsinn, Pfropfhebe- 
phrenie, Schizophrenie, keine 
neurologischen Zeichen. Gan- 
gran der re. l=[and. Dauer: 

18 Jahre. 
Hirnembolie nach Endo- 
karditis, 2 Schlaganf~lle. 

Dauer: 6 Jahre. 

ver~nderungen. Der Sehwerpunkt der histologisehen Diagnose liegt in 
der Beobaehtung multipler verschiedenzeitiger Thrombosierunge n. An 
den feinsten Gef~l~en verl~uft der Prozel~ als konzentrische intimale 
Prolifer~ation (EndarSeriitis) ohne Thrombosierung. Entziindliche Vor- 
g~nge gehSren nicht zum Wesen des thrombangiibisehen Prozesses. 

Weder im makroskopisehen Bride die granulare Atr0phie (auch in 
typiseher Lokalisation) noeh histologiseh das zarte k'ernarme Fiill- 
gewebe, Endzustand eines organisierten Thrombus, sind fiir die Thromb- 
angiitis obliterans pathognomonisch. 

Die HirnverKnderungen bei der Thrombangiitis obliterans kSnnen 
vor  allem auf Grund der Erfahrungen bei Embolien nieht als lY[orbus- 
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Allgemeine 
tESrperbefunde 

o .B .  

Thrombaortitis, 
tterzthrombon, 
multiple Infarkt- 
narben boider 

-Nieren. 

Magencareinom. 

Curls marmorata. 
Uleer6se Endo- 

karditis. 

~[akroskopische Hirnbefundc 

Diskoutinuierliche, fl~chen- 
hafte ICindenerweichungen. 
Wurmartige piale Gef~l]e. 

Diskontinuierlieho, moist 
grSBere l~[ndenerweichungen 
Massenblutung und h~mor- 

rhagisehe Infarzierung. 

Multiple cortioale Erweichun- 
gcn, Stammganglien frei. 

Diskontinuierliche multiple 
Ri~idenerweichungen, tIydro- 
eephalus int. Gewicht: 1020 g. 

Diskontinuierliehe multiple 
Rindenerwoichungen. M~Bi- 
ger Hydrocephalus. Gewieht: 

1060 g. 

Histologische 
Diagnose 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangi.itis 
obliterans mit sehr 
geringer Arterio- 
sklerose der Basal-I 

arterien. 

Thrombangiitis 
obliterans. 

Thrombangiitis ,[ 
obliterans. 

I 

5:hrombangiitis 
obliterans. 

]lemerkungen 

Piule Hyperfimie. 
(Zweiscitige Caro- 

:tis-Enthfilsung bei- 
derseits durch Prof. 

T6~Is). 

~]~ 140/80. Starke 
piale ttyper~imie. 

Keine Kleinhirn- 
ver~nderungen. 

Sehr charakteristi- 
sche endarteriiti- 
sche Ver~nderun- 
gen an den klein- 
sten extracerebra- 

Ion Gefi~en. 
Piale Hyper~mic. 

Starke piale 
Hyper~imie. 

embolicus gedeutet werden. Kleinhirnver~inderungen finden sich ' 
regelm~l~ig bei der zentralen Thrombangiitis obliterans und ent- 
spreehen in jeder I-Iinsich't den Befunden an der Grol~hirnrinde. 

Es wird die S~ATZ-LI~])]~-'~BE~Gsche k]inisch anatomische Einteilung 
der zentralen Thrombangiitis ob]iterans'best~tigt. 

Es wircl fiber endogen-psychotische Zustandsbilder berichtet, die im 
klinischen Verlauf yon Thrombangiitis-obliterans-Ffillen zur Beob- 
aeh~ung kamen. 

Zur Frage der Erb]ichkeit werden 2 F~tl]e beschrieben, in denen much 
Geschwister erkrankt sind. 



680 JOAOm~-ERNs~ MEYER: Studien zur cerebralen Thrombangii t is  obliterans. 

Nachtrag bei der Korrektur. W~hrend der Drucklegung ist noch ein weiterer 
Fall  yon Thrombangii,t is obl i terans zugegangen, den wir mi t  giitiger Er laubnis  
yon Her rn  Professor BODEC~BL kurz skiZzieren: 

Sch., 59 J a h r e .  Bereits  mi t  47 J a h r e n  mehrw6chige Polyar thr i t i s  rheumat ica .  
3 Jah re  an te  exi tum E r k a n k u n g  zt/n~chst wieder un te r  dem Bilde einer defor- 
mierenden Arthritis," d a n n  Polyneuri t is  mi t  zunehmenden  Paresen.  SchlieBlich 
sehwere Durchblu tungss tSrungen (Oberschenkelamputat ion) .  Exi tus  un te r  der  
Diagnose: EndovaSculit is rheumat ica .  Sektion:  hochgradige thrombangi i t i sche 
Ver~nderungen an  den Ext remi t~ tenar te r ien ,  in Niere und  Herzmuskel.  Gehirn 
zeigt diskontinuierl iche multiple Erweichungsherde,  Umwandlung  der  pialen 
Gefal~e in weil~e Str~inge. Gewicht:  1230 g. Histologisehe Diagnose: Thromban-  
giitis obl i terans auch  der Hirngef~l]e. 
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