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Die Geschichte
der Buerger’schen Krankheit

Durch die Fortschritte in den Untersuchungsmethoden
der letzten fiinfzig Jahre und die Ausdehnung welche die patho-
logische Anatomie und die Bakteriologie gewonnen haben,
wurden der klinischen Medizin eine Anzahl von neuen
Krankheitsbildern geschenkt ; nicht etwa neue Krankheiten,
sondern die Abgrenzung bestehender Symptomkomplexe, die
eine sichere Diagnose und sogar in manchen Fallen eine wirk-
same Therapie erst ermoglichten. Aus anscheinend zusammen-
gehorenden Krankheiten wurden einzelne Gruppen ausgeschie-
den, andere wieder zu einem neuen Bild vereinigt. So wurden
auch bestimmte Formen von Gangrian und Arteriosklerose neu
untersucht und zusammengefasst unter dem Namen T /irom-
boangiitis obliterans oder Buergersche Krankheit.

Die Thromboangiitis obliterans ist eine seltenere Irkran-
kung, an deren Geschichte sich deutlich der Fortschritt der
Medizin in den letzten Jahrzehnten verfolgen lisst. Es diirfte
wohl kein Zweifel dariiber bestehen, dass diese Krankheit auch
schon friiher vorkam, aber, in ithrem Wesen unerkannt, zu
anderen Gruppen geziahlt wurde. Aus den ersten Berichten
iber die Extremititengangrin geht hervor, dass sie von den
Aerzten als Arteriosklerose aufgefasst und entsprechend be-
handelt wurde. Doch es fiel schon damals der Umstand auf,
dass die Erscheinungen im Gegensatz zur gewohnlichen Arte-
riosklerose vornehmlich bei jungeren Menschen auftraten, ohne
dass dafiir eine niahere Erklirung gegeben werden konnte,
Das Vorkemmen kleinerer Abweichungen vom Krankheitsbild
der arteriosklerotischen Gangrin veranlasste schliesslich die
Untersucher ihre Krankheitsfille als Abarten zu beschreiben und
mit verschiedenen Namen zu belegen. Dieser Umstand, sowie
die geteilten Ansichten iiber die Entstehung der Gangrin trug
viel zur Verwirrung bei. Wir finden die Bezeichnungen juvenile
oder prasenile Gangrin, arteriosklerotische Gangrin, Endar-
teriitis obliterans, Angina cruris und Claudicatio intermittens.
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- Die Thromboangiitis obliterans hat besonders in der
~ letzten Zeit sehr viel mehr Beachtung gewonnen, da sich ihr
Auftreten zu haufen scheint. Es 1st jedoch ohne weiteres denk-
bar, dass die Haufung nur scheinbar ist, weil die diagnosti-
schen Moglichkeiten im Laufe der letzten Jahre sehr zugenom-
men haben und daher die Erkrankung wahrscheinlich ofter
erkannt wird als frither. Es wird einer genauen Statistik vor-
behalten sein, diese Frage im Laufe der niachsten Jahre zu er-
forschen. Sollte dann tatsichlich eine Zunahme gefunden wer-
den, dann konnte man vielleicht durch exakte und neue Fra-
gestellung der Klirung der Aetiologie niherkommen.

Die ersten Berichte liber das Krankheitsbild stammen aus
der Zeit nach der Mitte des vorigen Jahrhunderts und zwar von
Jaesche, Lariviére und Burow. Wihrend mikrosko-
pische Untersurhungen weder von Jaesche noch von Lari-
viere vorgenommen wurden, ist das mikroskopische Bild von
Burow ausfithrlich beschrieben worden.

Der Fall Lariviére's betraf einen sechsundvierzigjih-
rigen Mann, welcher wiederholte Erkiltungen durchgemacht
hatte. Es kam bei ihm zur Spontangangrin eines Fusses, in
welchem der Kranke schon viele Jahre hindurch heftige
Schmerzen gespiirt hatte. Es musste die Amputation vorge-
nommen werden. Die Arterien und Venen der abgesetzten Ex-
tremitit zeigten auffallende Verengerungen des Lumens.

Bei dem 40 Jahre alten Patienten von Burow Jr. war an
dem Amputationsstumpf des Oberschenkels keine eigentliche
Arteria femoralis mehr sichtbar, sondern an ihrer Stelle meh-
rere kleinere, wenig spritzende, durch Bindegewebe verbun-
dene Gefasse. Die Kollateralbahnen waren ausserordentlich
stark entwickelt — z.B. verliefen am Nervus ischiadicus anstatt
der einen A. concomitans zwel grosseren Arterien. Die Arteria
tibialis postica war durchgiangig aber verengt. Es war weder
Atheromatose noch Embolie nachzuweisen.

Im Jahre 1878 verdffentlichte Friedlaender eine Mit-
teilung, worin er die Aufmerksamkeit auf eine verbreitete aber
wenig bekannte Erkrankung des Arteriensystems zu lenken
suchte. Es handelte sich um eine Bindecewebswucherung der
Intima der mittleren und kleinen Arterien, die eine vollstindige
Obliteration des Lumens herbeifiihrte.

- v. Winiwarter hat dann 1879 als erster die Gefasser-
krankungen Endarteriitis und Endophlebitis obliterans von den
Gefassklerosen getrennt und als eigene Krankheitsbilder ge-
wertet. Der Autor beschreibt den Prozess als eine Intimawu-
cherung, welche gleichmissig gegen das Innere des Lumens
fortschreitet und dieses verengt. Schliesslich’ wird das Lumen
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Die Krankheit beginnt gewchnlich ganz unbemerkt, oder
die ersten klinischen Anzeichen werden nicht erkannt, bis
dann spiter, mehr oder weniger iiberraschend, schwere Kreis-
laufstérungen an den peripheren Gliedmassen auftreten. Die
Erkrankung befillt hauptsichlich Manner zwischen dem 17.
und 56. Lebensjahr, und zwar waren es vorwiegend Juden die
aus Russland und Galizien stammten. Frauen erkrankten aus-
serordentlich selten ; bisher sind nur 21 sicher festgestellte
Krankheitsfille bei Frauen beobachtet worden. Unter den fiinf-
hundert von Buerger untersuchten Kranken waren nur drei
Frauen und vier Nichtjuden. Die untern Extremititen sind viel
haufiger befallen, als die oberen. Die klinischen Erscheinungen
sind durch die Gefissobliteration bedingt ; und in den Worten
Buergers: ,After longer or shorter periods, characterized by
pain, coldness of the feet, ischemia, intermittent claudication.
and erythromelalgic symptoms, evidences of trophic disturban-
ces appear which finally pass over into a condition of dry gan-
grene” *). (,,Nach kiirzeren oder lingeren Perioden, die durch
Schmerzen, Kilte der Fiisse, Ischaemie, intermittierendes Hin-
ken und erythromelalgische Symptome charakterisiert sind, tre-
ten Zeichnen von trophischen Storungen auf, die schliesslich
in eine trockene Gangrin iibergehen.”).

Das pathologisch-histologische Bild ist besonders im aku-
ten Stadium so charakteristisch, dass Buerger es als spezi-
fisch bezeichnet hat. Die ersten Verianderungen betreffen nur
selten die tiefliegenden, hiaufiger die oberflichlich gelegenen
Venen. Es handelt sich um das Bild der Wanderphlebitis, der
schon Winiwarter eine integrierende Rolle zugeschrieben
hatte. Man findet entziindliche Erscheinungen in allen Gefass-
wandschichten ; Infiltrationen mit polymorphkernigen Zellen
sind bis ans Lumen hin nachweisbar. Das Lumen selbst ist mit
grosseren, frischen Thrombusmassen angefiillt. Die peripheren
Anteile des Gefasslumens zeigen kleine Herde von Leukozyten.
Spater zerfallen die zugewanderten Leukozyten, und es kommt
zum Bild der chronischen, organisierenden Entziindung. Ein
Granulationsgewebe, nicht selten durch Anwesenheit von Rie-
zellen ausgezeichnet, tritt an ihre Stelle und wird schliesslich
organisiert. Die Riesenzellen verschwinden allmihlich, kleine
Gefdsse sprossen €in, bis schliesslich ein bindegewebiger, pig-
mentierter Knoten mit zahlreichen Gefisse an Stelle der ent-
zilndlichen Herde iibrig bleibt. Auch die thrombotischen Mas-
sen unterliegen der gewchnlichen Organisation mit Rekanali-
sierung. Die Anfangserscheinungen entsprechen also mehr ei-

*) P. 568, Am. Journ. Med. Sciences. 1908. vol. 136,
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teries and veins, giving subjective manifestations, chief among
which are pain and the peculiar symptoms of intermittent clau-
dication, and presenting objective phenomena, the most im-
portant of which are redness in the dependent position of the
limb, marked blanching in the elevated position, evidences of
arterial occlusion in the form of pulseless vessels, trophic dis-
turbances of moderate extent and of even grave consequences
often terminating in gangrene of one or both lower extremities.
We possess no data which tend to show that either erythrome-
lalgia or Raynaud’s disease is dependent upon organic oblite-
ration of arteries or veins.” *). (,,Es handelt sich da um ein
Missverstindnis. Meine eigenen klinischen Beobachtungen
haben mich zu der Meinung gefiihrt, dass die Bezeichnung als
Erythromelalgie oder Raynaud’sche Krankheit fiir das gewohn-
liche charakteristische Bild der Thromboangiitis obliterans
nicht anwendbar ist. Thromboangiitis obliterans ist eine kli-
nische und pathologische Einheit, charakterisiert durch throm-
bitischen Verschluss der Arterien allein oder der Arterien und
der Venen. Sie ergibt subjektive Erscheinungen, die haupt-
sachlich in Schmerz und dem eigentimlichen Symptom des
intermittierenden Hinkens bestehen. Die wichtigsten objektiven
Erscheinungen sind : Rétung bei herabhingendem Bein, deut-
liches Erblassen bei erhobenem Bein, Zeichen von arteriellem
Verschluss in Form von pulslosen Gefissen, wenig ausgedehnte
trophische Storungen, die zuweilen ernste Folgen mit Ausgang
in Gangraen der einen oder beiden unteren Extremititen nach
sich ziehen konnen. Wir haben keinen Befund, der bewiese
- dass Erythromelalgie und die Raynaud’sche Krankheit von
organischem Arterien- oder Venenverschluss abhingig wiaren.”)

Wihrend das seltene Vorkommen bei Frauen, das schon
Buerger hervorhob, allgemein bestitigt wurde, ist man spa-
ter davon abgekommen diese Krankheit als eine spezifisch
judische zu bezeichnen. Buerger dachte wegen des urspriing-
lich entziindlichen Gefiassprozesses an eine infektiose Natur der
Krankheit, wenngleich der Erreger nicht gefunden worden ist.
Es konnte sich um eine spezifische allgemeine Infektionskrank-
heit mit hauptsachlicher Lokalisation an den Blutgefissen
har.deln. Dem Tabakmissbrauch legt er nur eine pridisponie-
rende Bedeutung bei. Lues wird von ihm als Ursache abge-
lehnt.

Im Laufe der nichsten Jahre wurde immer mehr von
dieser Erkrankung Kenntnis genommen. So beschrieben 1912
Coffen und Heyd einen Fall, der die klassischen Erschei-

*) P. 106. Am. Jour. Med. Sci. 1910. Vol. 139.






vorhandene und auslésende Faktoren welche zusammentreffen
mussen um wirksam zu sein. Bevorzugt sind Manner, die schwer
arbeiten mitssen und in schlechten gesundheitlichen Verhalt-
nissen leben. I'erner ist von Bedeutung : Tabakabusus, Kalte-
einwirkungen, Traumen, kongenitale Gefiasshypoplasie, uber-
standene Krankheiten wie z.B. Typhus. Es kommt zu einer
Blutverschlechterung und Herabsetzung der Funktionskraft der
Gefisse, wodurch der Boden fiir Mikroorganismen vorbereitet
wird, die beil der Krankheit eine Rolle spielen diirften. Solche
Erreger glaubt Rabinowitz aus dem Blut isoliert zu haben.
Er beschreibt sie als gramnegative, stibchenformige Mikroor-
ganismen. Durch Injektion in die Ohr- und Beinvenen vom
Kaninchen konnte er ein dhnliches Krankheitshild erzeugen.
Seine Angaben wurden aber bisher von keinem Autor bestitigt.

Buerger selbst, der 1929 experimentelle Untersuchun-
gen zur Bekriftigung seiner Annahme der infektiosen Aetiolo-
gie vornahm, kam zu folgenden Ergebnissen : Der Nachweis
von Erregern war nicht moglich, ebensowenig die Ueberim-
pfung auf Affen. Auch ein weiterer Versuch war erfolglos : es
sollten die spezifischen Veranderungen dadurch erzeugt wer-
den, dass einfache Unterbindung einer Venenstrecke beim
Kranken ausgefithrt wurde, oder dass Material intravenos in-
jiziert wurde, das durch Aufschwemmung eines zerriebenen
Thrombus aus einer akut entziindeten Vene hergestellt war,

Hingegen hatte er positive Ergebnisse, als er einen der-
artigen Pfropf direkt mit der Aussenwand der doppelt abge-
bundenen Vene in unmittelbare Berithrung brachte. Es ent-
stehen dann die typischen Verinderungen in Gestalt von leu-
kozytaren Infiltraten in der Gefisswand und von einem Throm-
bus mit Herden von Riesenzellen. Zum Versuch wurde die nor-
male Vene eines Patienten gewahlt, der vor Jahren an der
Krankheit gelitten hatte, die aber vollstindig latent geworden
war. Diese Versuche haben Buerger veranlasst an seiner ur-
sprunglichen Annahme festzuhalten, dass es sich niamlich um
eine allgemeine Infektionskrankheit mit Lokalisation an den
Blutgefiassen handele.

In neuerer Zeit beschaftigt sich eine grosse Zahl von For-
schern mit der Thromboangiitis obliterans, wobei neben der
Therapie vor allem die Frage der Aetiologie zur Diskussion
steht. Gruber (1929) hebt aus allen angefiihrten Ursachen
besonders die thermischen Schidigungen hervor und kommt
zum Ergebnis, dass die scheinbare Rassendisposition der Juden
nicht auf endogene, sondern auf exogene Einfliisse zuriickzu-
fihren ist, da besonders diejenigen befallen wurden, die aus
dem Osten Europas stammten. Diese aus Polen, Russland und
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vor allem die Rolle der schon von Winiwarter hervorgeho-
benen Wanderphlebitis. Als wahrscheinliche Genese wird von
ihm eine allergische Endoangitis angenommen.

Duerck hilt die Gefassveranderung nicht fir die Ur-
sache der Gangrin, sondern glaubt, dass infolge von Infektio-
nen Gewebsteile durch vasomotorische Einfliisse gangrinos
wiirden und dann erst die Gefissveranderungen auftriten. Auch
endokrine Erkrankungen werden zur Erklirung der Gefasser-
krankung herangezogen.

Schliesslich sind die Untersuchungen von Telford von
Interesse, der die Aufmerksamkeit auf eine ahnliche Erkran-
kung bei Pferden lenkt namlich die sogenannte Thromboan-
giitis obliterans. Er meint, dass die Beantwortung der Frage
»opasmus oder Infektion” von ausschlaggebender Bedeutung
ist fiiz die Aetiologie und daher auch fiir die Therapie. Fiir
die Theorie vom Spasmus spricht das Blasswerden des Beines
bei vorhandene Krampf; ganz dhnlich starker, andauernder Spas-
mus kann bei der Raynaud’'schen Gangrian und dem Ergotis-
mus eine Thrombose hervorrufen.

Die Argumente flir eine toxische Ursache sind aber noch
gewichtiger. Die begleitende Phlebitis scheint toxischer Her-
kunft zu sein. Auch der Zusammenhang mit der Phlebitis mi-
grans kann als sicher angenommen werden. Bei der Untersu-
chung -von vielen Hunderten von exstirpierten sympathischen
Ganglien bel Kranken mit Thromboangiitis obliterans konnten
keinerlei Verinderungen festgestellt werden ; doch besteht im-
merhin die Moglichkeit, dass die Liasionen in hoheren Zen-
tren sitzen. Auch der Umstand, dass es nach der Exstirpation
zu therapeutischen Zwecken in vielen Fallen zum Fortschreiten
der Krankheit kam, lisst Telford eher fiir eine toxische
Ursache eintreten.

Auch die Therapie der Buergerschen Krankheit hat
im Laufe der letzten Jahrzehnte viele Wandlungen durchgpe-
macht. Die ersten beobachteten Fille kamen gewdéhnlich erst
sehr spat zur Behandlung, sodass die Amputation notwendig
erschien, und sogar wegen Fortschreitens des Prozesses ofters
mehrfache Amputationen vorgenommen werden mussten. Aus-
serdem wurde den Patienten empfohlen das Rauchen einzu-
stellen und die Extremitiaten gegen Kilte und Nasse zu schu-
tzen. Auch Ueberanstrengung sollte vermieden werden. Spater
gab man den Patienten gefisserweiternde Mittel, die zumindest
voribergehend eine Linderung der Beschwerden brachten (Na-
trium nitrosum, Papaverin, Organpriparate wie Padutin, La-
carnol). Deutliche Besserungen sollen durch kérperfremde Ei-
weissstoffe herbeigefiihrt worden sein z.B. durch Typhusvac-






ZUSAMMENFASSUNG

Die Thromboangiitis obliterans, bekannt unter dem Namen
Buerger'sche Krankheit, hat im Laufe der letzten Jahrzehnte
grossere Aufmerksamkeit gefunden. Die Geschichte auch dieser
Erkrankung zeigt deutlich den Gang der medizinischen For-
schung innerhalb der letzten Dezennien. Wihrend man zuerst
die Extremitatengangrin, die zumeist bei Jugendlichen gefun-
den wird, zur Arteriosklerose hinzurechnete, ist man davon all-
mahlich abgekommen und hat sie als selbststindige Krank-
heit angesehen.

Buerger hatals erster im Jahre 1906 nach Beobachtung
von vielen Hunderten von Patienten die pathologisch-anato-
mischen, makroskopischen und histologischen Verianderungen,
sowie das klinische Bild wvorbildlich beschrieben. Wihrend
alle spateren Untersucher diese Angaben des Autors bestitigt
haben, besteht hingegen keine einheitliche Auffassung in Be-
zug auf Aetiologie und Therapie. Viele dussere und innere
Einfliisse wurden als Krankheitsursache angeschuldigt, doch
gelang es nicht, einwandfreie Beweise fiur ihre aetiologische
Bedeutung zu erbringen. In letzter Zeit sind wviele Forscher,
besonders Buerger selbst, geneigt eine allgemeine Infek-
tionskrankheit mit Lokalisation an den Blutgefissen anzuneh-
men. Dabel konnte eine rassenmaissige Disposition moglicher-
weise vorhanden sein (Juden, Japaner). Andere glauben dage-
gen an eine Storung des autonomen Nervensystems, wieder
andere an eine allergische oder endokrine Ursache.

Auch die Frage nach der Therapie wird nicht einheitlich
beantwortet, da ja eine aetiologisch begriindete Therapie bis
heute nicht moglich war.

Obwohl die Geschichte der Buerger’schen Krankheit
schon bisher ein in vielen Beziehungen interessantes Kapitel
aus der Geschichte der Medizin darstellt, kann sie noch keines-
wegs als abgeschlossen angesehen werden.
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