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Die Sache mit den
Eigennamen . . .

Sehr geschätzte Leserinnen und Leser
(oder wird es in Zukunft Lesende hei-
ßen?),

wenn Siemeine Editorials regelmäßig le-
sen, kennen Sie meine Ausflüge in die
GeschichtederGefäßchirurgie.Nun liegt
heute ein primär angiologisches Leitthe-
menheft vor Ihnen, auch wenn natürlich
die Behandlung oft einen interdiszipli-
nären Charakter hat. Ich habe die Gele-
genheit genutzt und ein paar Informatio-
nen zu den Eigennamen der Erkrankun-
gen zusammenzutragen, die uns ja schon
lange begleiten. Dabei bin ich selbst, was
Eigennamen insbesondere von chirurgi-
schen Erkrankungen angeht, seit Studen-
tenzeiten geprägt: Damals (1992) wur-
de vom chirurgischen Prüfer im Staats-
examen (und nicht in der Facharztprü-
fung zum Chirurgen!) gefragt: Nennen
Sie 3 Erkrankungen mit dem Eigenna-
men „de Quervain“.

Nun geht es heute aber nicht um
den Schweizer Chirurgen Johann Fried-
rich (Fritz) de Quervain, sondern um die
Ärzte, nach denen die entzündlichenGe-
fäßerkrankungen benannt wurden. Wer
oder was steckt hinter Takayasu, Hor-
ton, Churg, Strauß, Wegener, Kawasaki,
Schönlein-Henoch und Behçet?

» Wer oder was steckt hinter
Takayasu, Horton, Churg, Strauß,
Wegener, Kawasaki, Schönlein-
Henoch und Behçet?

Der Name Schönlein ist Ihnen im zwei-
ten Heft des letzten Jahres begegnet, als
ich „Virchows Trias“ (die er ja selbst nie
so beschrieben hatte) nachgegangen bin.

Hierzu finden wir eine Parallele zur Ta-
kayasu-Arteriitis, die laut ICD-Klassifi-
kation auch als „M31.4 – Aortenbogen-
Syndrom“bezeichnetwird: In seinerFall-
demonstration auf der 12. Jährlichen Ta-
gung der Augenärztlichen Gesellschaft
Japans 1908 beschrieb Mikito Takayasu
(*1859/1860 im Landkreis Ogi, Japan,
†1938, . Abb. 1) zwar Gefäßanastomo-
sen am Augenhintergrund [1], der typi-
scheBefunddesPulsverlustesderA.radi-
alis wurde aber von einem anderen Kol-
legen auf dem gleichen Kongress prä-
sentiert: „Yoshiakira Ohnishi presented
„a case with similar changes in the fun-
dus accompanying impalpable pulse of
the radial artery“ [2]. 1921 wurde der
Begriff „Takayasu-Krankheit“ von Naka-
jima eingeführt [3]. Später wurde der
Begriff „Takayasu-Arteriitis“ geprägt.

Neben der Takayasu-Arteriitis han-
delt es sich auch bei der Riesenzellarteri-
itis um eine Großgefäßvaskulitis (s. auch
die revidierte Chapel-Hill-Konsensus-
Klassifikation [4]). Weitere Einzelheiten
zur Klassifikation und den Krankheiten
selbst finden Sie in großer Fülle in die-
sem Heft. Die Riesenzellarteriitis wurde
früher auch Morbus Horton genannt.
Die Erstbeschreibung einer Arteriitis
temporalis erfolgte 1890 durch Jonathan
Hutchinson (Übersicht in [7]), in der er
dieErkrankungderArterie vonderAthe-
rosklerose abgrenzte. 1932 publizierten
Horten et al. 2 Fälle mit granulomatöser
Arteriitis der A. temporalis [5].

Bayard Taylor Horton wurde 1895 in
Virginia, USA, geboren [6]. Nach Ab-
schluss seines Studiums arbeitete er an
der Mayo Clinic in Rochester. Zwischen
1937 und 1957 behandelte er 1402 Pa-
tienten, die ihn wegen Kopfschmerzen
aufsuchten [5].WährendHortonanfangs

nochderMeinungwar,dieArteriitis tem-
poralis wäre generell benigne (da sich
in seinen ersten Fällen die Symptoma-
tik spontan zurückbildete), publizierten
Jennings (1938) undGilmour (1941) Fäl-
le mit konsekutiver Blindheit bzw. sys-
temischem Charakter der Erkrankung
[7]. Der Begriff „Polymyalgia rheuma-
tica“ wurde 1957 durch Barber geprägt.

Ich komme zurück auf Johann Lukas
Schönlein (*1793 in Bamberg; †1864),
u. a. Internist und Pathologe. Zahlreiche
Errungenschaften sind auf den großen
Mediziner zurückzuführen. Seine Be-
schreibung der Purpura rheumatica (als
„Peliosis rheumatica“), die Kombination
aus Arthralgie/Arthritis in Kombination
mit dem typischen Hautbefund, wurde
voneinemseinerSchülerniedergeschrie-
ben (aus [8]), wobei medizinhistorisch
wohl William Heberden 1801 erstmals
diese Form der Purpura beschrieb und
publizierte („Purpura maculae“, Über-
sicht in [7]). Eduard Heinrich Henoch
(*1820 in Berlin, †1910) war Schüler
Schönleins. Er leitete bis 1893 die Klinik
und Poliklinik für Kinderkrankheiten
derCharité. 1867/1874 berichtete er über
Kinder mit blutigem Durchfall, Bauch-
weh und Ausschlag mit schmerzhaften
Gelenken (Übersicht in [7, 8]). Mir ist
nicht gelungen, herauszufinden, wer das
Eponym „Purpura Schönlein-Henoch“
als erster publiziert hat.

Friedrich Wegener (*1907 in Varel,
†1990) war ein deutscher Pathologe.
Sein Studienkollege Heinz publizierte
1931 die ersten Fälle der Krankheit,
die später als Wegener-Granulomato-
se bezeichnet werden sollte [9]. We-
gener selbst hatte im Rahmen seiner
Arbeiten verschiedene granulomatöse
Erkrankungen gesehen. Seine eigenen
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Abb. 18 Mikito Takayasu. (Aus Numano [20])

Forschungen auf diesem Gebiet führten
zu der Entdeckung einer eigenständi-
gen pathologischen Entität. In seiner
Publikation 1939 stehen die nasalen
Läsionen im Vordergrund. Es wurden
aber auch granulomatöse Veränderun-
gen mit Vaskulitis verschiedener Gefäße
und Organe sowie Glomerulonephritis
mit periglomerulären Granulomen be-
schrieben [10]. Er selbst bezeichnete die
Erkrankung als „rhinogene Granuloma-
tose“. Der Begriff „Wegener-Granuloma-
tose“ wurde in späteren Publikationen
von Ringertz 1947, Johnsen 1948 und
Godman u. Churg 1954 geprägt [7].
Heute wird sie als „Granulomatose mit
Polyangiitis“ (GPA) bezeichnet [4].

Womit wir bei dem Eponym des
Churg-Strauss-Syndroms (heute: „eosi-
nophile Granulomatose mit Polyangi-
itis“, EGPA) angenommen sind. Jacob
Churg wurde 1910 in Dolginow, damals
russisches Kaiserreich, geboren. Nach
Abschluss seines Studiums in Vilnius
(heute Hauptstadt von Litauen) begann
er zunächst als Internist zu arbeiten.
Später konzentrierte er sich auf die Pa-
thologie. 1936 wanderte er nach New
York aus und begann in der Mt. Si-
nai Klinik, in der sein Onkel in der
Dermatologie arbeitete. Er setzte seine
Forschungsarbeiten fort und konzen-
trierte sich zusammen mit Lotte Strauss
auf die Erforschung pathologischer Ge-
fäßveränderungen. Churg erhielt einen

Lehrstuhl für Pathologie und galt als
Spezialist für Nieren- bzw. glomeruläre
Erkrankungen [11]. Er starb 2005 im
Alter von 95 Jahren. Lotte Strauss wurde
1913 in Nürnberg geboren. Nach Beginn
ihres Medizinstudiums in Deutschland,
beendet sie dieses 1937 in Siena, Italien.
1938 wanderte sie in die USA aus, wo sie
zunächst als Mikrobiologin am Beth Is-
rael Hospital in New York arbeitete [12].
In der Folge wurde sie in der Pathologie
ausgebildet und wechselte 1941 an das
Mt. Sinai Hospital. Dort forschte sie
zusammen mit Jacob Churg. Ihr Spezi-
algebiet war die Kinderpathologie. Lotte
Strauss starb 1985. Jacob Churg und
Lotte Strauss berichteten 1949 in einem
Abstract und 1951 in einem Artikel über
die „allergic granulomatosis, allergic
angiitis, and periarteritis nodosa“ [13,
14]. In ihrer Arbeit beschrieben sie eine
Serie von 13 Patienten, die an einer gra-
nulomatösen Vaskulitis in Verbindung
mit Asthma, Fieber, und Eosinophilie
litten, und dies unterschied sich von der
klassischen Polyarteriitis nodosa [14].

Der erste Fall von Kawasaki-Syndrom
wurde 1961 beobachtet [15]. Der da-
mals 4-jährige Junge erholte sich spon-
tan von seinen Beschwerden und wur-
de mit „Diagnose unbekannt“ entlassen.
In den Folgejahren stellte der japanische
Kinderarzt Tomisaki Kawasaki (*1925 in
Tokio) die typische Konstellation häu-
figer fest und publizierte 1967 eine Se-
rie mit den ersten 50 Fällen und nannte
die Erkrankung „mukokutanes Lymph-
knotensyndrom“. Wie Horton ging Ka-
wasaki zunächst von einer relativ be-
nignen Erkrankung aus, bis eine lan-
desweite Studie Todesfälle als Folge die-
ser Erkrankung nachwies [15]. Unbe-
handelt kommt es bei 15–25% der Pa-
tienten zu Veränderungen an den Herz-
kranzgefäßen.Zwar istbekannt,dass eine
Infektion das Entstehen des Kawasaski-
Syndroms triggert, der ätiologische Me-
chanismus ist aber noch unbekannt. Die
unterschiedliche Inzidenz in bestimmten
Ländern macht einen genetischen Hin-
tergrund wahrscheinlich. Im Jahr 2011
erschien eine interessante Theorie, nach
derLuftströmungenausZentralasien, die
über denNordpazifik ziehen, als umwelt-
bedingter Trigger eine Rolle bei der Ent-
stehung dieser Erkrankung spielen [16].

Hulusi Behçet wurde am 20. Februar
1889 in Istanbul, Türkei, geboren. Er
absolvierte sein Medizinstudium an der
Gülhane Military Medical Academy und
spezialisierte sich auf Dermatologie und
venerische Erkrankungen [17]. Nach
dem 1. Weltkrieg ging er nach Budapest
und an die Charité, um 1919 wieder in
die Türkei zurückzukehren. Er baute die
Klinik anderUniversität von Istanbul auf
und war der erste Türke, der den akade-
mischen Titel „Professor“ erhielt. Seine
Hauptinteressen seit 1922/23 waren u. a.
Syphilis, Leishmaniose und Mykosen.
Die erstenBeobachtungenzuderErkran-
kung, die später seinen Namen tragen
sollte, machte er an einem Patienten,
den er erstmals um 1924/25 betreute
[17]. Zunächst waren Syphilis und Tu-
berkulose als Ursache vermutet worden.
1930 wurde ihm eine Patientin zuge-
wiesen, die unter Aphten im Mund und
Genitalbereich und Augensymptomen
litt. Jegliche Untersuchungen auf einen
bakteriellen oder mykotischen Erreger
blieben ohne Befund, allerdings wurden
ein Zusammenhang mit einer Viruser-
krankungdurchNachweis korpuskulärer
Strukturen gesehen [17]. Zusammenmit
einem 3. Patienten schlussfolgerte er die
Eigenständigkeit einer virusbedingten
Erkrankung und publizierte dies 1937,
übrigens in deutscher Sprache, die er
fließend beherrschte [18]. Diese Krank-
heit wurde 1947 auf einem Kongress
als Morbus Behçet benannt [19]. Eine
infektiöse Genese konnte bis heute nicht
bestätigt werden. Behçet starb im März
1948 an einem plötzlichen Herztod.

Nach diesem Parforceritt durch die
Medizingeschichte möchte ich Sie gerne
auf das vorliegende Heft vorbereiten.
Christoph Thalhammer und Iris Baum-
gartner haben ein hervorragendes Heft
zu den aktuellen Aspekten der Vaskulitis
zusammengestellt und werden in der fol-
genden Einführung zum Thema näher
darauf eingehen. Neben der Vaskulitis
geht es in Heft 2 auch wieder um ganz
verschiedene Themen: das Aortenan-
eurysma (R. Grundmann: DIGG-Daten,
A. Gombert: Grundlagenforschung), ge-
fäßmedizische Evidenz (R. Grundmann:
Kongresszusammenfassung), einen in-
teressanten Fall (T. Traeger), Komplika-
tionen nach Varizen-Operation (P.-M.
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Baier), und als CME-Fortbildung die
Entstehung der Arteriosklerose.

Ich wünsche Ihnen, wie immer an
dieser Stelle, nun viel Freude mit der
vorliegenden Ausgabe!

Herzlichst,
Ihr

Prof. Dr. A. Larena-Avellaneda

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. A. Larena-
Avellaneda
Klinik und Poliklinik für
Gefäßmedizin, Gefäßchirurgie
– Endovaskuläre Therapie
– Angiologie, Universitäres
Herzzentrum Hamburg,
Universitätsklinikum
Hamburg-Eppendorf
Martinistraße 52, Gebäude
Ost 70, 20246 Hamburg,
Deutschland
larena@uke.de

Interessenkonflikt. A. Larena-Avellanedagibt an,
dass kein Interessenkonflikt besteht.

Literatur

1. Takayasu Mikito (1908) A case with peculiar
changes of the retinal central vessels. Acta Soc
Ophthal Jpn12:554–555

2. Sugiyama K, Ijiri S, Tagawa S, Shimizu K (2009)
Takayasudiseaseon the centenaryof its discovery.
JpnJOphthalmol53(2):81–91

3. Nakajima M (1921) A case of retinal arterio-
venous anastomosis with various congenital
abnormalities. NipponGanka Gakkai Zasshi. J Jpn
OphthalmolSoc25:399–405

4. Jennette JC, Falk RJ, Bacon PA et al (2013)
2012 revised international chapel hill consensus
conference nomenclature of vasculitides. Arthritis
Rheum65(1):1–11

5. Horton BT, Magath TB, BrownGE (1932) Undescri-
bed formof arteritis of temporal vessels. Proc Staff
MeetMayoClin7:700–701

6. http://www.whonamedit.com/doctor.cfm/1504.
html.Zugriffam02.02.2019

7. Matteson EL (2000) Notes on the history of
eponymic idiopathic vasculitis: the diseases of
Henoch and Schönlein, Wegener, Churg and
Strauss, Horton, Takayasu, Behçet, and Kawasaki.
ArthritisCareRes13(4):237–245

8. Davis E (1948) The Schoenlein-Henoch syndrome
ofvascularpurpura.Blood3(2):129–136

9. Klinger H (1931) Grenzformen der Periarteriitis
nodosa. FrankfZPathol42(1931):455–480

10. WegenerF(1939)Übereineeigenartigerhinogene
Granulomatose mit besonderer Beteiligung des
Arteriensystems undderNieren. Beitr Pathol Anat
AllgPathol102:36–68

11. GrishmanE(1986)Themanbehindtheeponym.Dr.
JacobChurg.AmJDermatopathol8(4):358–359

12. http://www.whonamedit.com/doctor.cfm/2350.
html.Zugriffam02.02.2019

13. Churg J, Strauss L (1949) Allergic granulomatosis
[abstract].AmJPathol25:817

14. Churg J, Strauss L (1951) Allergic granulomatosis,
allergic angiitis, and periarteritis nodosa. Am J
Pathol27:277–301

15. Kawasaki T, Singh S (2018) Kawasaki disease—the
journeyover 50 years: 1967–2017. Int J RheumDis
21(1):7–9

16. RodóX, Ballester J, CayanDetal (2011)Association
of Kawasaki disease with tropospheric wind
patterns. SciRep1:152

17. Saylan T (1997) Life story of Dr. Hulusi Behçet.
YonseiMedJ38(6):327–332

18. Behçet H (1937) Über rezidivierende, aphthöse,
durch ein Virus verursachte Geschwüre amMund,
am Auge und an den Genitalien. Dermatol
Wochenschr105:1152–1157

19. https://de.wikipedia.org/wiki/Morbus_Beh%C3
%A7et.Zugriffam02.02.2019

20. Numano F (2002) The story of Takayasu arteritis.
BaillieresClinRheumatol41:103–106

Fachnachrichten

Stress, Zuckerstoffwechsel
und Gehirnfunktion

Störung im Zuckerstoffwechsel des
Gehirns Ursache für stressbedingte
Lern- und Gedächtnisstörungen

Insbesondere chronischer Stress gilt als

ein Risikofaktor für die Entwicklung psy-

chischer Erkrankungen wie beispielsweise
depressive Störungen. Zudem kann er sich

negativ auf den Stoffwechsel und beson-
ders auf den Zuckerstoffwechsel auswir-

ken. Nun haben Wissenschaftler der Klinik

für Psychiatrie und Psychotherapie der
UniversitätsmedizinMainz und des Deut-

schen Resilienz-Zentrums Mainz (DRZ)

im Tiermodell untersucht, ob Stress, eine
Störung des Zuckerstoffwechsels und psy-

chische Symptome direkt und ursächlich
miteinander verknüpft sind. Ihre Untersu-

chungen zeigten, dass sich in zeitlichem

Zusammenhang mit Stress eine Störung
des Glukosestoffwechsels entwickeln kann,

und zwar sowohl im Blut als auch im Ge-

hirn. Demnach kann eine stressinduzierte
Störung des Zuckerstoffwechsels mit der

Entstehung von stressabhängigen psychi-
schen Erkrankungen zusammenhängen.

Die Ergebnisse sind in der aktuellen Aus-

gabe der hochrangigen Fachzeitschrift
Proceedings of the National Academy of

Sciences (PNAS) veröffentlicht.

Originalpublikation: Michael A. van der

Kooij et al. (2018) Chronic social stress-
induced hyperglycemia in mice couples

individual stress susceptibility to im-

paired spatial memory. PNAS published
ahead of print October 9, 2018 htt-

ps://doi.org/10.1073/pnas.1804412115

Quelle: idw-online.de
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