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P16tzliche Spontanrupturen der groBen K6rperschlagader oder der 
ihr in der Struktur nahestehenden Abgangsabschnitte der groBen Bogen- 
bzw. ~Beckenarterien, verkn/ipft mi~ dem Bilde des pl6tzliehen Todes 
ohne nachweisbare auBere Ursaehen sind wiederholt besehrieben wet- 
den. Wie weiter unten kurz zusammengestellt wird, sind aber die 6rt- 
lichen Befunde an der Rupturstelle in der Gefggwand oftmMs so gering- 
fiigig nnd alas Urs~ehliche der etwaigen Gef/~gwandbefunde ist noeh 
so ungekl~rt, dab die Mitteilung hierher gehSriger neuer F/file sieh reeht- 
fertigen ]/~B~. Es wird d~bei zweckmgBig sein, sich die Frage vorzulegen, 
ob die Gef~l]risse: 

1. irgendwie doch rein t raumatisehen Charakters sind, 
2. ob eine konstitutionelle Gef~Bwandsehwgche, vielleicht eine Mig- 

bildung ira histologischen Aufbau vorliegt, 
3. ob zirkulatorische StSrungen der Vasa vasorum angenommen 

werden k6nnen, 
4. ob infekti6se oder toxisehe Einwirkungen im Spiele sind, 
5. ob es sich um ]okale Alters- und Involutionsvorggnge handelt. 
Wit sehieken voraus, dM3 wit bei den hier in Rede stehenden Ver- 

/~nderungen die l~nptur der atherosklerotiseh oder syphilitisch ver&n- 
derten Gef/~ile yon vornherein aussehalten. 

Bis etwa zum Jahre 1925 sind verh/iltnism/~Big nur geringft~gige Angaben fiber 
mikroskopisch faBbare Gefggwandveranderungen bei Spontanrupturen gebraeht 
worden. Als t.ypiseher Sitz werden immer wieder die Aortenwurzel oberhMb der 
Klappen, demngchst und im grSBeren Abstand die Gegend tier Narbe des Duetus 
Botalli und noeh seltener die Aortenwand am Abgang der Bogenarterien oder 
oberhalb und unterhalb der Ductus-Botallinarbe aufgefahr~. An Wandver/~nde- 
rungen werden bis dahin lipoide Degeneration der Media und fettige Degeneration 
und VerkMkung der elastischen Fasern bzw. Armut an elastischen Fasern tiber- 
haupt besehrieben (siehe Joresn). 
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Seit dieser Zeit bringen neuere Arbeiten neuere Gesichtspunkte. So werden 
von Gsell ~, Cs l l ina  2, M a s c i a n i  14, E r d h e i m  5, L e v i n s o h n  r~ und M o r i t z  is eigenartige 
mueoide Degeaerationen und 1N~ekrosen der Media mit Rarefizierung der elas~ischen 
Fgsern, mit HSh]enbildung und Sehwund der l~Iedia beschrieben. 

Als Ursache fi~r solehe Prozesse warden die versehiedensten ~@gliehkeiten 
aufgeffihrt. Dg im allgemeinen immer wieder betone wird, dab direkte in der 
Gef~wand n~chweisbare entziindliche Prozesse fehlen, wird einerseits an naehr 
toxische Sch~digungen n~ch Infektionskrankheiten gedaeht (Grippe, Sepsis, Endo- 
karditis, Bronehiektasen usw.), andererseits werden auch H~rngifte bei Nephritis, 
Nieotin, Blei, Ern~hrungsstSrungen im Sinne der Avitami~mse, Adren~]inamie 
und anderes herangezogen. 

W e n n  m~n die L i t e r a t u r  kr i t i sch  d~rgufhin  durchs ieht ,  is t  yon  ~llen 
diesen a, ngef i ihr ten Ursaehen  eigentl ich niemals  fiir einen b e s t i m m t e n  
Fal l  eine be s t immte  Ursaehe  ver~ntwor t t ieh  gemaeh t  worden,  ab- 
gesehen d~von, daS der  Ansieh~ Ausdruck  gegeben wird,  dab  Media- 
sch~digungen durch  Urs~chen,  wie wir  sie auff i ihr ten,  i i be rhaup t  er- 
zeugt  werden kSnnen.  Dgr in  d r i i ek t  sich schon die Schwier igkei t  der  
Frages te l ]ung aus. Ganz abgesehen d~von,  d~l~ bei  den meis ten  der  Fgl le  
in der  Vorgeschichte  verschiedenste  In fek t ionsk rankhe i t en ,  gber  ~uch 
~ndere Beg le i t e rk rankungen  wie Arter io losklerose  mi t  Hyper ton ie ,  Ne- 
phri t is ,  OsteomaI~cie,  Lues usw. angegeben w~ren, s ind die Gefa~w~nd- 
ver~nderungen,  selbst  wenn sie schwerer  waren,  doch unspezif isch all- 
gemeiner  N~tur  oder  sehon du tch  die Fo lgezus t s  der  Grundsch~-  
d igung kompl iz ie r t ,  so da~3 m~n sie n ich t  auf e inen Nenner  br ingen 
kann.  Ve t  al]em handel~ es sich abe t  aueh in den mi tge te i ] ten  Fgl len  
k~um jemals  um ein auf  typ i scher  En t z i i ndung  beruhendes  Leiden,  
wobei  m a n  sonst  wohl  schon einen etwas fes teren Anha l t  gewinnen 
kSnnte .  

D a  wir  auf Grund  des nachfolgenden Fal les  noch eine wei tere  Deu- 
tungsmSg]ichkei t  fiir das  E n t s t e h e n  soleher Spontanr isse  in der Aor t a  zur  
ErSr t e rung  stellen m5chten,  sei er zun~ehst  b ier  mi tge te i l t .  

Der 49 Jahre alte Arbeiter E. L. war im Verein mit 2 Arbeitskollegen dami~ 
beschgftigt, ein Holzf~l~ yon etwa 300 kg ~uf eine Piattenlore zu bringen. Zu 
diesem Zweck wurde das etwa 1~/~ m hohe Fa~3 zun~ehst auf eine Bohle yon 15 
bis 20 cm Dieke gek~ntet, yon we es dann welter auf die Pint,form der Lore gebraeht 
wurde. Wghrend die 3 Arbeiter damit beseh~ftigt waren, das Fa~ durch Drehen 
in die Mitre der Lore zu steIIen, braeh L. plStz]ich zusammen. Well seine Kollegen 
sofort zusprangen, kam L. nieht vSl~ig zu l~lL Er wurde sofort ins Kranken- 
zimmer getragen, we er kurze Zeit d~rauf versehied. Der behandelnde Arzt be- 
riehtete inh~ltlieh etw~ folgendermal~en fiber die Vorgeschichte: Vor l~/s Jahren 
wurde L. yon i[tm wegen Muskelrheuma~ismus beh~nde]t. 17 Tage vet dem Tode 
suehte L. wegen Atemnot, Appetitlosigkei~ und Leistungsunf~higkeit den Arzt 
~uf. Bei der klinisehen Untersuehung erg~ben sieh die Symptome einer Herz- 
muskelschw&ehe. Der :Blutdruck war nicht erhSht, der Puls welch und unregel- 
m&l~ig. Stauungserseheinungen waren abet nieht naehweisbar. L. lehnte es ab, 
sieh krank sehreiben zu l~ssen, zumal sich sein Zustand zusehens besserte. An 
seinem Todestage war L. morgens gegen 9 Uhr noehmals in der Spreehstunde des 
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behandelnden Arztes; er teilte ihm mit, dab es ihm jetzt bedeutend besser gehe, 
und dal] er aueh guten Appetit habe. 21/~ Stunden sp~ter trat dann der plUtzliehe 
Tod bei der Arbeit ein. Anamnestisch war sonst nichts Belangreiches zu erfahren. 

Sektionsbe]und. 

Es handelt sieh um die Leiehe eines 49 Jahre alten, mittelgroBen Mannes, 
der sehr kr~ftigen Knoehenbau, kraftige Muskulatur und wohlentwickeltes Fett- 
po]ster aufweist. Die Totenstarre ist fiberall in L6sung. Die Totenfleeke sind 
an den abhi4ngigen K6rperteilen deutlieh. Naeh Ei'6ffnung der Bauehh6hle zeigen 
sieh die Dgrnle geblght und schmutzig-rot (kadsver6se Erscheinung) verf~trbt. 
Das gut fettreiehe Netz bedeckt die Darmschlingen zur Hglfte. Die sehr dunkle 
Leber fiberragt den Rippenbogen 3 Querfinger breit. Es finder sieh wenig r6tlieh 
gefArbte Flfissigkeit im kleinen Becken. Die Blase ist halb geffillt. Das Zwerchfell 
steht reehts in HShe des 4,  links in HShe des 5. (!) Zwischenrippenraumes. Man 
ffihlt links durch das Zwerchfell hindurch den groBen, etwas sehwappenden tterz- 
beutel. 

1NTach Er6[fnung des Brustkorbes mit Knoehensehere seitlieh in den Rippen 
sieht man den Herzbeutel in groBer Flgche vor]iegen und schwarz-rote Massen 
sehimmern dutch den Herzbeutel durch. Die Lungen sinken wenig znrfiek, sind 
aber durch den groBen Herzbeutel naeh auBen verdrangt. Die rechte Lunge ist 
am Mittelfell, am Zwerchfell und vorn and seitlich an den Rippen in ihrer unteren 
Hglfte, die ]inke Lunge in noeh grSfJerer Ausdehnung im Gebiete des ganzen Unter- 
lappens mit der Brustwand and dem Zwerehfell verwachsen. Naeh ErSffnung des 
Herzbeutels, der geffillt in der Lgnge 20, in der Breite 17 cm Ausdehnung hat, 
zeigt sieh der ganze Herzbeutelraum mit Blur zusgeftillt. Das Blur ist tells flfissig, 
tells liegt es geronnen dem Herzen auf und in den Nischen zwischen den frozen 
Herzgefgl]en. Die Gesamtmenge des Blutes betr~gt 350 ccm. Naeh AusschSpfung 
des Blutes zeig~ sieh ein groBes Herz ( Gewicht 700 g), das besonders in seiner linken 
Kammer verdiekt erscheint. In der N~he der Umsehlagestel]e des Herzbeutels 
an den groBen Gef~Ben ist das Herzfell an der Lungenschlagader und besonders 
an der grol~en K6rpersehlagader durehblutet. An der KSrperschlagader ist das 
Herzfell durch die Blutung etwas sehwappend abgehoben und die Blutung zieht 
sieh noeh welter aus dem Iterzbeutel heraus unter die guBere GefgBhaut der 
groBen Nalsgefitl~e. Die er6ffneten Herzh6hlen erweisen sieh his auf geringe ilfissige 
Blutreste sgmtlich leer. Die Klappen des Herzens sind zart und zeigen keine 
krankhaften Auflagerungen. Der rechte Vorhof ist nicht erweitert, desgleichen 
nieht die reehte Kammer, die eine Wandverdiekung bis 6 mm auiweist. Die ]inke 
Kammer ist betrgehtlieh verdiekt. Sie erreicht eine Wandst~rke yon 2 cm und aueh 
Papillarmuskeln und Trabeke] sind sehr krgftig. Die ]inke Kammer ist erweitert. 
Die KranzgefgBe gehen mit genfigend weiten Offnungen aus der K6rpersehlagader 
ab und sind im ganzen Verlauf zart. Der blutarme, blasse Herzmuskel zeigte 
keinerlei Herd- oder Sehwielenbildung. Die Arteria pulmonalis miBt aufgeschnitten 
fiber den Klappen 6,5 era. Demgegenfiber erreieht die aufgeschnittene Aorta an 
ihrem Abgang fiber den Klappen eine Breite yon 8,8 era. Die Aorta ist in ihrem 
aufsteigenden Tell, und zwar vorwiegend in den ersten 6 em ihres Verlaufs aneurys- 
matisch zylindrisch erweitert and die Wand ist im allgemeinen dfinn wie ausgezogen, 
so dab auch die Abgangsstelle der rechten Kranzarterie etwa 2 cm fiber den 
Klappenrand hinaufgerfickt ist. Es bestehen, abgesehen yon einer ganz leiehten 
Fettfleckung der Aortainnenhaut, keine gr6bere Atherosklerose und keine gr6bere 
Narbenbildung, nur eine leiehte bli~uliche Verfi~rbung und geringe netzartige 
Zeiehnung der Aortenwand f~llt auf. Die bli~uliehe Verfgrbung ist zum Tell darauf 
zurfiokzuffihren, d~B die Riiekseite der Aortenwand mit Blutgerinnseln bedeckt 
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und die diinne Wand stark durchscheinend ist. Dicht oberhalb der hinteren Klappen- 
taache der KSrper3chlagader ]indet sic, h ein T./6rmiger Rift der Wand mit Schenlcel- 
ls yon etwa .l : 1 cm. ])Jeser lgiB ffihrt in die Blutungsh6hle unter dem ab- 
gehobenen tterzfell der KSrperschlagader und an diesem Herzfellfiberzug sind 
mehrere die Wandnng durchziehende, ~eine Ggnge zu sehen. Die Aorta miBt in 
ihrem weiteren Verlauf im Brustteil 7,5, im Bauchteil 5 cm. Sie hat nur relativ 
geringe Lipoidilecken an der Hinterwand und zeigt keine gr6bere Atherosklerose. 

Der iibrige Organbefund bot nichts wesentliches, was ftir die Beurteilung des 
Falles yon Bedeutung sein k6rmte. Es wird nur noch hervorgehoben, daft sich keine 
Verletzungen irgendwelcher Art, keine Knoehenbriiche, keine etwaigen Quetschun- 
den des Brus~korbes fanden und dab die mikroskopische Untersuchung der Nieren 
auch keine Arteriolosklerose ergab. 

Abb. 1. Aori~enwarzel neben der RiBstelle. ~ r b a n g :  Kresylviolett. VergrbBerung: 65rea l  
Crro~e ra~coide Aufhelltmgen clef ~ul]eren Mediasehicht. 

Das Ergebnis  der milcroskopischen Untersuchung der Aor ta  im Be- 

reiche der Rupturs~el]e und  im wei~eren Verl~uf 8owie der abgehenden 
groBen J(ste deckt sich weitgehend mi t  den Befunden,  wie sie yon  
Erdheim 5 besonders ausfiihrlich beschrieben worden sind. Wir  verwei- 
sen deshMb nochmMs ~uf diese Schi lderungen und  begnfigen nns  hier 
d~mit,  nu r  das wesentlichste u n d  etwMge Besonderhei ten des Befundes 
wiederzugeben. 

Auf einem etwa 5 cm langen Schnitt, der die Aortentaschenklappe, die Wand 
des Sinus VMsalvae und die aufsteigende Aorta in der Nghe der Rupturstelle 
umfaB~, sleht man, dab die Aortenklappe selbst, der fibr0se Aortenwurzelring 
und der unterste Absehnitt der Wand des Taschensinus yon ann~hernd regelreohter 
Struktur sind; hier ist die ~V[uskulatur der Media mehr als kraftig zu bezeichnen, 
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w~hrend die Elastica etwas diirftig und sehr locker gebaut ist. Von hler an au/- 
wSrts setzen 8chwere Wandver(tnderungen ein, die sich in den ]olgenden 2,5 cm au] 
die Wand des stark ausgezogenen Sinus Valsalvae und in den restliehen 2 cm au/ die 
eigentliche Aorta beziehen. Ylan sieht in der Media irmcn starker werdende vakuol4re 
[einwabige Au/hellungen (Abb. 1), die bis zu richtigen HSh]enbildungen fiihren und - 
daneben Schwielenbildungen yon unregelmgBig zackiger, moist lgngst verlaufcnder 
Form. Da, wie vorweggenommen wcrden soil, die Int ima am ganzen Prozel] fast 
unbetcfligt is~, keine A~herosklerose zeigt und bei allgemein zarter Besehaffenhei~ 
nur gelegentliche schmale Verdickungen aufweist, ergibt sich yon selbst, d~13 die 
gcsamten Ver/~nderungen sich in erster Linie in der lgedia abspielen (Abb. 2). 
Die Ltickenbildungen der l~cdia sind buchtig begrenzt, Muskelfasern mit  Kernen 

% 

Abb. 2. Aortenwurzel neben der l~il]stelle. F/irbung: Kresylviolett. VergrSl]erung: 65real. 
L~ngs gestell~e mucoide Wabenbildung der mittleren MediascbAeht. 

reichen in sie hinein. Man sieht Zelltriimmer, Bindegcwebs- und Muskelrudimente 
in ihncn und gelegcntlich auch kleine Schollen, die an Muskeltrfimmer erinnern. 
Vielfach werden solche Liieken noch yon einem grobmasehigen Netz yon Muskel- 
fasern durchzogen, in denen die Kerne noch erhalten sind. Auch kollagene Fasern 
ziehen mit  durch diese Nctzbriicken. Im fibrigen scheinen die Liicken h6chstens 
plasma~isch gcffillt zu sein. Dieser Dissoziierung der Media entsprieht eine gleich- 
laufende schwere Auflockerung, Zersplitterung und ein weitgehender Untergang der 
Elastica (Abb. 3). Von der sonst so einheitlichen Einsgumung der Muskelfasern 
durch Elasticafasern, yon der gleichm/~l]igen Vcrteilung der Elastica durch die ganze 
Mediadicke hindurch und ihrer diehteren Parallelschichtnng unter der In t ima 
kann keine Rede mehr sein. Abgesehen davon, dab ein t~ts~tchlicher Sehwund 
clastischer Fasern in hcrdf6rmigen F]ecken auf Grund des Ges~mtbildes an- 
genommen werden mull, sieht man sic in brSck]igen Netzen und in ganz kurzen 
F~serztigen, abgeblagt und zuweilen auch in verschwommener Anein~nderlagerung, 
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so dab man den Eindruck hat, Ms wenn nicht nur Un~ergang, sondern such der 
Versuch feinster Neubildung oder Aufteilung aus den Bildern en~nommen werden 
kSnnte. Die friiher erwghnten Muskelfaserbriicken werden ebenfM]s noch vie]fach 
yon Elastic~fasern begleitet. Hier sind aber die Fasern oft aui3erordentlieh zgrt, 
bias gef/~rbL zerrissen und aufgesp]itter~, und man kann such freie E]astics- 
triimmer in den H6hlen erkelmen. 

Der Gesamteindrnck, den die Muskulatur der Media macht, ist der, 
dab sie zwar durch die erwghnten masehigen Lficken ebenso aufgeteift 
ist wie die Elastics, daI] abet im a]lgemeinen die Muskelfasern in ver- 
h/~ltnism/iSig krMtigen Biindeln erhMten sind. Ja, in der der Adven- 

Abb. 3. Aortenwurzel neben der P~il]ste]le. Farbung: Elastica. Vergr6~erung: 65mM. 
Wabige mucoide A~ffhellung der mittleren Media. Zusammengeschnurrte Elasticaherde. 

titi~ zugekehrten t-I/~lfte sieht sie streekenweise besonders kr/fftig aus. 
Das hindert nieht, dab man den vorher erw/s Untergang yon 
Muske]fasern und Muskelgruppen an den Stel|en st/irkerer Aufhellung 
der Wandschiehten feststellen kann. Es f/~llt abet au/3erordentlieh 
sehwer zu unterscheiden, ob dabei etwa ein toxischer Degenerations- 
zustand oder nieht vielmehr einfaehe ~berdehnungsatrophie als Ursaehe 
in Anreehnung zu setzen ist. Jedenfalls sieht man in den Stellen st/~rk- 
ster Aufhel!ung Bruehstfieke yon Muskelfasern, in denen woMerhMtene 
Kerne und Kerntei]e in den Maschen des kollagenen elastischen Geriistes 
liegen, yon denen man ziem]ieh sicher behauloten kann, da~ die Zer- 
stiiekelung der Muskelfasern, bei denen die Enden seh~rf abgesetzt 
sind und oft such der Kern wie zerschnitten aussieht, durch die Tech- 
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n ik  des  Schneidens  zus tande  gekommen  ist .  Es  b le ib t  i i be rhaup t  auf-  
fa l lend,  dal~ r ich t ige  Xerndegene ra t i onen  im ganzen se]ten sind. W o  die 
Muskelfasern und  der  Muske]ze]leib, wie in den W g n d e n  der  vakuol i i ren  
Aufhe l lung  zugrunde  gehen,  k a n n  m a n  einersei ts  die Bi lder  dah in  
deuten ,  dab  die A b s c h a t t i e r u n g  der  zun~tehst noch deu t l i ch  ges t re i f ten  
Muskelfaser  bis zur v611igen Abblassung  im Z usa mme nha ng  m i t  der  
weiehen K o n t u r i e r u n g  nnd  m i t  Ver lus t  der  St re i fnng einer A b s c h m e l  
zung und  Verfl i iss igung bis zum tropf igen Verfall  en t spr ich t ;  anderer-  
seits  k a n n  aber  auch in en td i f fe renz ie r tem oder i ibe rhaup t  niemals  
geni igend di f ferenzier tem Gewebe der  Mnske]untergang ein rein sekun- 
d~rer  sein. 

Die Adventitia der Aorta zeigt im Ascendensgebiet ein im ganzen kernarmes 
Gewebe. Es sei ausdriicklich hervorgehoben, daB, wie ~uch sonst beschrieben, 
ein irgendwie in Betracht kommender entziind]icher ProzeB mit ce]luNirer Reak- 
tion iehlt. Das Bild vermSgen auch vereinze]te ]ymphoide Zellen nicht zu ver- 
wischen. Die Vasa vasorum sind often, bisweilen sog~r als k]aifend zu bezeichnen. 
Eine Verbreiterung nnd Verdickung der in der Adventitia verlaufenden Muskel- 
i~sern, die oft im van Gieson-Schnitt einen teicht rStlichen Farbton yon schwieliger 
Art annehmen, entspricht dem Bride, wie man es auch sonst bei fiberdehnten 
Aorten antrifft. Soviel ist jedenfalls sicher, dab das iibliche Bild entzfindlicher 
l~eaktion im Adventitiagewebe oder eine Erkrankung der Vasa vasorum ganz 
ausscheiden, wie es yon den Voruntersuchern auch schon immer betont worden ist. 

Die Fettfgrbung des Aortenwurzelgebietes weist wenig Bemerkenswertes auf. 
Eine etwas stgrkere Sudanf~rbung nimmt die der Intima angelagerte elastische 
Grundlamelle an. Im ]3ereiche des fiberdehnten Aortenabschrdttes des Ascendens- 
tells sind auch in der Media feine st~ubartige Sud~nfarbzeichnungen zu erkennen, 
die zum Tell ~n kleinste Xalkniederschlgge gebunden sind. Vereinzelt gibt die 
Form der Sudan~blagerungen Anha]t daffir, dab Bindegewebszellen fettftihrend 
sind, und man sieht auch in der Media noch streifige und wellige feine Sudanzfige, 
die an den Verlauf elastischer Fasern erinnern. Im ganzen spielt aber, wie schon 
vorher erwghnt, Ablagerung yon Lipoiden keine nennenswerte Rolle. 

~]ber die Wandstruktm" der Aorta im weiteren Verlauf ]gl3t sich aussagen, 
dal~ die mikroskopische Untersuchung keine nennenswerten Vergnderungen auf- 
deckt. Es fehlen insonderheit v6l]ig die degenerativen Aufhellungen, ZerreiBungen 
und Zersplitterungen der Elastic~ and die Wandverdfinnungen. Die Elastica ist 
vielmehr im ganzen Yerlauf bis in die I]iaca hinein dicht gesponnen. Nur in der 
Iliaca selbst ist die Media auffgllig muskulSs und die Elastica in ihr ist als z~rtes 
and sehr viel weniger dichtes Netzwerk zu sehen. 

Zum Vergleieh m i t  der  A o r t a  diese Fal les  haben  wir  die A o r t a  bei  
versch iedenen  K r a n k h e i t s z u s t ~ n d e n  ebenfal]s  im Wurze l -  und  As- 
eendensgebie t  un te r sueh t .  Ber i icks ich t ig t  wurden  Herzen  bei  Arter io lo-  
sklerose und  l - Iyper tonie ,  yon  Bleif~l]en, yon  Fg]len bei  Sehar laeh  und  
Diph the r i e  a n d  ge]egentl iche Fs  mi t  umschr iebenen  Wandaufhe l -  
lungen und  Verdi innungen,  bei denen  Syphi l i s  ausgeschlossen werden  
konnte .  Das Ergebnis  dieser Untersnchungen ,  die a l lerdings  nur  ein 
ganz kleines Ge legenhe i t smate r ia l  umfassen,  k a n n  summar i sch  dah in  
behande l t  werden,  dal3 sieh in  ke inem Fa l le  ghnliehe Bflder  m i t  reak-  
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tionsloser Vakuolisierung der Media und Elasticazerreil3ung fanden, 
wie es bier bei dem vorliegenden Fall besehrieben worden ist. 

Kurz hervorheben wo]len wh" nut  den FM1 eines 33js Mannes, 
der an einer sehweren Grippe zu Tode kam. Bei ihm land sieh dieht 
oberhalb der Aortenklappen eine etwa daumennagelgrol~e narbig aus- 
sehende Verdtinnung der Wand mit  I~unzelung der Intimaflaehe. 

ttier sieht man mikroskopiseh eine vNlige Unterbreehung der Elastiea, der 
FIedia in ganzer Zone und eine aullerordentlieh starke Verd/innung des Mediagrund, 
gewebes mit verbaekenen, wie zusammengesehwemmt aussehenden und mit Elastica 
besonders stark sieh f~rbenden Trtimmern der elastisehen Fasern. Die Intima ist 
entsprechend derbfaserig verdiekt und atheromatOs. Die Adventitia im Verlaufe 
dieser Narbenstelle ist verhNtnism~gig wenig verdiekt und vet allem abet ohne 
entztindliehe Ver~nderungen, wie man sie bei der Syphilis sieht. Man gewirmt 
daher den Eindruck, dag hier ein unvollkommener Rift der Media auf traumatiseher 
Grundlage vorgelegen hat. Die infolge der akuten schweren Erkrankung nut 
kurze Anamnese erw/~hnt Mlerdings niehts, was auf ein derartiges Ereignis hin- 
deuten k6nnte. 

Es sei ausdriieklieh hervorgehoben, da/~ in diesem Falle keinerlei 
Bilder gefunden wurden, wie sic die histologisehe Untersuehung der 
Spontanruptur  gezeigt hat. 

Wie wit einleitend hervorgehoben haben, ist die Ursaehe der ,,Medio- 
mucosis" ungekl/tr~ nnd nut  darin besteht Einigkeit, dab eine eigent- 
]iehe entziindliehe Ursaehe einsehliel)lieh der Syphilis auf Grand der 
histologisehen Bilder wohl lxieht in Frage kommt.  Die mueoide Ent-  
differenzierung der Mediaelemente wird allgemein auf toxisehe Sehgd- 
liehkeiten zuriiekgefiihrt, wobei an bakterielle Toxine, aber aueh an 
Autotoxine bei Nierenleiden, bei Adrenalin/tmie und an yon augen ein- 
gefiihrte Toxine gedaeht wurde. 

Auf Grund der Untersuehungen unseres Falles und der dabei ge- 
fundenen ,,reizlosen" umsehriebenen mueoiden Aufhellungen sind wit 
zu der Ansieht gekommen, dal3 aueh diese Erkl/~rung der Mediavergnde- 
rungen dutch etwaige toxisehe Einfliisse nieht befriedigt. Wit  erws 
ten schon, dab best immte toxisehe Produkte ftir die einzelnen Fs 
nieht angefiihrt werden konnten. Die zahlreieh aufgeftihrten Infektions- 
krankheiten, bei denen man eine Toxinwirkung annehmen kSnnte, sind 
ein zu hs Ereignis, als daft man allzu grol3en Wert darauf legen 
kann. Gerade in unserem Falle sind keine besonderen Infektionskrank- 
heiten, abet aueh keine sonstigen toxisehen Seh/~digungen, aueh nieht 
yon Berufswegen in der Vorgesehiehte, ausfindig zu machen. Es ver- 
]ohnt deshalb wohl, bei der Schwierigkeit der Erforsehung der lJrsaehen 
f/it dieses Leiden, aneh noch andere Gesichtspnnkte mit  heranztLziehen, 
die urs/tchlich mit  in Frage kommen kOnnen. 

Es is~ yon vornherein sehon auff/~llig, dal3 diese Spontanruptur  in 
der iiberwiegenden Zah] der F/~lle gerade in dem Gebiet der Aorten- 
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wurzel auftr i t t  oder doch in einem eng begrenzten Raum des Asoen- 
densteils der Aorta sich abspielt. Das gilt sowohl fiir die einfaehe 
Aortenruptur, bei der die hier besohriebenen Aortenver~nderungen 
nicht zu finden sind, wie auch fiir alle einsohls F~lle mit mucoider 
Aufhel]ung der Aorta. 

Wir haben aus 23 F~]len der Literatur, einschlieBlieh des unserigen, 
bei denen der AortenriI~ ebenfalls in mueoider Gef~Bwand sich abspielte, 
den Si~z der I~uptur ausfindig zu maehen gesueht. Die Beschreibungen 
sind leider nieht immer eindeutig. Es ergibt sieh aber doeh daraus, 
dab unter den 23 F~l]en 21real der untere Aseendensteil in Frage kam, 
und dab nur je 1 ma] der RiB im Areus bzw. im Ardangsteil der Desoen- 
dens sal~. Die besondere Loka]isation der Risse in bezug zu den Klappen 
der Aorta ist ]eider nooh sehr viel ungenauer mitgeteflt. In  7 F~llen 
fehlen iiberhaupt diese Angaben. Bei 3 F~llen war der RiB mehr oder 
weniger ringfSrmig, so dab die Ausdehnung des Risses bzw. seines 
Ausgangspunktes keine Feststellung mehr zu]ieB. 

Bei 2 Fs ist die Vorderwand erw~hnt, und in den tibrigen 11 F~llen 
kommt die Hinterwand der Aorta in Frage. Hier an der Hinterwand 
ist es wiederum die Gegend fiber der Valsalwtasehe, die bevorzugt ist. 
Der l~iB sitzt zuweilen wohl mehr naeh der linken oder reohten Klappen- 
kommissur zugelagert, im ganzen ist aber das Gebiet zwischen den bei- 
den Komm]ssuren fiber der hinteren Valsalvatasehe durehaus das be- 
vorzugte. 

Diese Gesetzm~f~igkeit des Sitzes der Spontanruptur muf~ ihren 
Grund haben. Wenn man die Rupturen bei Aortenwanddegenerationen 
auf toxisehe Einflfisse zuriiekfiihren will, so w~re es mehr oder weniger 
unverst~ndlioh, dab diese Degeneration gerade nur an dieser umschrie- 
benen Stel]e sich abspie]en sollte, w~hrend die gesamte fibrige Aorta, 
vielleicht aueh die sonstigen Gef~Be, davon unberfihrt bleiben. Man 
kSnnte ja woh] ge]tend machen, dal~ bier der erste B]utanprall das 
Toxin 6rtlieh starker einwirken liel3e und dab die Vasa vasorum reich- 
lieher Toxin erhielten. Das ist abet eine Hypothese, die kaum zu be- 
weisen ist. Wir haben zwar auch bei der Syphilis die merkwfirdige Tat- 
saohe zu verzeichnen, dab sie fast gesetzm~Big in der Aortenwurzel 
beginnt und yon hier aus kontinuierlich in die Aorta weiterkrieoht. 
Merkwfirdigerweise ist diesem eigenartigen Befunde noeh kaum nach- 
gegangen worden. U. W. haben nur Beneke und Sos]tin (zitiert naeh 
Herxhelmer 9) sich mit der Erkl~rung dieser auffs Tatsaehe be- 
soh~ftigt. Sie sind zu dem SchluB gekommen, dab vorwiegend me- 
ohanisohe Ursaehen infolge besonderen Baues der Aortenwurzel und die 
daraus sieh ergebende st~rkere Lymphbewegung an diesen Stellen die 
Ursache ffir die Erstlokalisation der Syphilis seien. ~hnliche Gesiehts- 
punkte kSnnte man natfirlich ffir den st~rkeren Zutransport yon Toxin 
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naeh diesen Ste]len geltend maehen. Aber fiberzeugend wirkt aueh das, 
gerade bei der Annahme von Toxin, nieht. 

Eine zweite auff/~llige Tatsaehe ist die, d~g zwar wie u. a. aueh yon 
A.  R. Moritz hervorgehoben wird, die Spontanrupturen im Verlauf ,,de- 
generierter" Aorten bei Jugendliehen vorkommen, dab abet das 6, Jahr-  
zehnt im Vordergrund steht. 

tlei 23 yon uns durehgesehenen FN]en war die Altersverteilung 
folgende: 

10--20 Jahre . . . . .  1 50--60 Jahre . . . . .  7 
20--30 . . . . . . .  3 60--70 . . . . . . .  3 
30--40 . . . . . . .  1 70--80 ,, . . . . .  4 
40--50 ,, . . . . .  2 80--83 . . . . . . .  2 

Es ergibt sich daraus, dab fiir das jugendliche Alter yon 19 bis 
40 Jahren  nur 5 F~]le in Frage kommen, denen 18 F/~lle von 40 his 
83 Jahren  gegeniiberstehen und daft allein 16 Fglle jenseits des 50. Le- 
bensjahres liegen. 

Mit dieser Tatsaehe der Altersvertei]ung ist nicht gut  in Einklang 
zu bringen, dab z .B.  postinfektiSse Sch/tdliehkeiten die Ursache fiir 
eine Degeneration der Aortenwandung sein sollten. Gerade in den SlO/i- 
teren Lebensjahren yon 50--80 spielen doeh die Infektionen keine so 
bedeutende Rolle, wogegen jtingere Lebens~lter fiir die meisten In- 
fektionskrankheiten viel mehr in Frage kommen. Selbst wenn man an- 
nimmt,  dab zwischen Eintr i t t  der WandseMdigung und Tod noch ein 
gewisser Zeitraum verstreichen muB, so bleibt das Durehsehnittsalter 
doch ein hohes, und gerade bei der starken Beanspruehung der Aorten- 
wurzel miigten toxische Mediaseh/~den verh/iltnismgBig schne]l often- 
bar werden. 

Ein drittes, was uns die Seh~digung der Media durch Toxin fraglich 
erscheinen I/~ftt, ist das, dab das eigentliehe Bild einer prim/~ren toxisehen 
Nekrose, das wit sonst zu sehen gewohnt sind, mehr oder weniger ~eh]t 
und dab eben aueh bei toxischer chroniseher Nekrose gewisse peri- 
vaskulgre entziindliche Infil trationen hie ganz fehlen. Das Bfld, das 
man hier sieht, erinnert mehr an , ,Saftstauung" mit  sekund~rem Unter- 
gang der faserigen Strukturen der Aortenwand. 

Wir sind daher zu der Ansicht gekommen, dab in derartig gelagerten 
F/~llen ein konstitutionelles Moment im histologischen Bau der Aorta 
mit  in Frage gezogen werden mug, d. h. dal~ in diesen Fgllen wahrschein- 
]ich eine primate angeborene Wandschw(iche des An/angsteiles der Aorta 
ascendens anzunehmen ist. 

Neuere Untersuchungen yon Orsds iv zeigen die hier sehr unter- 
sehiedliehe Wandstruktur ,  die dureh Faszikel geriistfSrmig, entspreehend 
der Beanspruehung dureh den Blutstrom, verst/~rkt ist, w~hrend zwi- 
sehen den Faszikeln sehr verschiedenartig zusammengesetztes Wand- 
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gewebe besteht, in dem alie Abstufungen in der Verteilung und Menge 
fibr6ser, kollagener, elastiseher und musku]Sser Fasern vorkommen. 
Ors6s betont ausdrficklieh, dab ausgesprochene Formen des Mangels 
bestimmter Gewebsstrukturen beobach~et werden k6nnen und dab man 
so]che Ms /~ul]erlieh der Aorta nicht ansehen kann. Er stellt auch 
die unterschiedliche Wanddicke der Media im Faszikelgebiet and dem 
Zwiseher~aszike]gebiet in sehr anschauliehen Bildern gegeniiber und 
beschreibt des weiteren mikroskopisch aufgedeekte Medianekrose, die 
er in seinem Falle auf infekti6s-toxisehe Ursachen zuriickffihrt. Die 
Abbildungen und Besehreibungen deuten tats~chlich auf eehte Nekrose 
mit Untergang aller Gewebsbestandteile bin, so dab man hier mit einem 
i~ffektiSs-toxischen ProzeB rechnen kann, ffir den in unserem Falle 
gerade die histo]ogisehen Kriterien fehlten. Uns interessierte abet mehr 
die Tatsache des unterschiedlichen Gewebsaufbaues iiberhaupt und be- 
sonders die Feststellung, dab auBerordentliehe Schwankungen und 
M~ngel an den st~ndigen Gewebse]ementen dort vorkommen, und dab 
so]che Stellen ein Puncture minoris resistentiae sein k6nnen und miissen. 

Wenn wit, wie vorher ausgeffihrt, nun aul]erdem die Spontanrisse 
gerade an der Hinterwand der Aorta oberhalb der hinteren Klappen- 
tasche finden, so zeigen die Abbildungen yon Ors6s, dab gerade dieses 
Gebiet der Aorta am wenigsten dureh Faszikel- und t%aphepfeiler ge- 
stiitzt ist. 

Setzen wir fiir die F~lle mit sogenannter mueoider Umwandlung 
der Aortenwand eine yon vornherein gegebene Wandsehwiiehe als 
prim/~ren Faktor ein, so l~l~t sich einerseits die allm~hlieh im Laufe 
des Lebens sich entwiekelnde Ausziehung, Dehnung und Verdfinnung 
der Aortenwand ohne entztindliche Reaktion vorste]len. Es ls sieh 
weiterhin erk]~ren, dab mit dieser Dehnung eine StSrung der Lymph- 
bewegung, eine Art ehronischen ()dems einhergehen miiBte, und wir 
wiirden dann die M6g]iehkeit haben, die gesamte Umwandlung der 
~ediaschichten auf StSrungen der Saftzirkulation und auf einen ganz 
langsam sich voUziehenden ,,mueoiden" Umbau zuriickzufiihren. Da- 
mit liel]e sich des weiteren vereinigen, dab die Rupturste]le eine fast 
gesetzm~l]ige Lokalisation aufweist, und dab die Mehrzahl dieser Spon- 
tanrupturen erst in h6herem Alter, d. h. naeh der kSrperliehen Anstren- 
gung einer ls Lebensepoche, einzutreten pflegt. ~berdies ist abet 
gerade in der alternden Aorta der zusi~tzliehe Altersumbau mit zu be- 
rtieksichtigen. 

Ob man tats~chlieh StSrung der Saftzirku]ation in der Aortenwand 
als Hauptfaktor annehmen will, bleibe dahingestellt. 

Wie A. Schulz 19 in seinen Untersuehungen festgestel]t hat und yon 
Huec]c l~ and anderen schon hervorgehoben wurde, hat die Bindegewebs- 
grundsubstanz normalerweise einen schleimigen Charakter mit chromo- 
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tropen Eigenschaften und die Chromotropie der Grundsubstanz, die 
Aufbaustoffe ffir das Elastin enthalten soil, nimmt mit dem Alter zu. 
Schulz sagt daher aueh, dab man nur mit Vorsicht yon sehleimiger 
Degeneration spreehen darf, wenn ein an sich schleimf/ihrendes Gewebe 
in Frage kommt. 

Auch Costa, der die Aorten menschlicher Embryonen und Feten 
untersucht hat, hebt das Vorhandensein mueoider ehromotroper Sub- 
stanz hervor und wendet sich dagegen, diese Substanz als Degenerations- 
produkt anzusehen. Er  betrachtet  sie vielmehr als eine Mfl]bildungs- 
erseheinung. 

Ffir die Entscheidung, ob eine Entdifferenzierung in Riehtung auf 
die Grundsubstanz zu oder eine mange]hafte Differenzierung aus der 
Grundsubstanz in F/illen der mucoiden Aorten vorliegt, kSnnte wohl 
nur an gr6Berem Vergleiehsmaterial entsehieden werden. 

Wie wir vorher ausgefiihrt haben, Iie~ sieh in unserem Falle sowohl 
Untergang der elastischen Fasern mit dem Bilde der Zerreil~ung und 
Verklumpung feststellen wie aueh der Versueh zu Neubildung in hauch- 
artig feinen parallel gesehiehteten Elastieaf/~serehen. Aus diesem Ne- 
beneinander l~Bt sich aber, besonders bei dem Alter des Verung]tiekten, 
nieht herauslesen, was das prims war. DaB das st~ndige Trauma des 
Blutstol~es an der Umwandlung der GefgBwand und der ZerreiBung 
der Fasern den Hguptanteil  hat, muff woh] ohne weiteres zugegeben 
werden. ])as stark hypertrophisehe Herz sprieht noeh besonders da- 
ftir. Die Ursache der t ierzhypertrophie war in rel~tiver Aorteninsuffi- 
zienz infolge der starken Erweiterung der Aorta ascendens zu  suehen. 
Ffir hypertonisehe Ursaehen hat sieh weder aus der Anamnese noch aus 
den mikroskopischen Befunden etwas ergeben. 

Es liegt uns bei der Bespreehung dieses Falles daran, darauf hinzu- 
weisen, d~13 wir zw~r nieht in der Lage sind, ffir die sogenannte mueoide 
Degeneration der Aortenwand bei Spontanruptur eine toxisehe Dege- 
neration, die hauptsgchlich yon den Voruntersuehern herangezogen 
wird, auszuschlieBen~ Wir hielten uns aber ffir berechtigt, aueh auf 
die Kriterien hinzuweisen, die d~gegen sprechen und andere Gesichts- 
punkte ffir das Entstehen dieses gewiB eigenartigen Gefs 
zur ErSrterung zu stellen. 

I)er vorliegende plStz]iehe Todesfa]l hat zur Er6rterung der Frage 
Anl~l] gegeben, ob ein Berufsunfal] anzunehmen ist. Darauf sei hier 
noeh in Kfirze eingegangen. 

Der verstorbene Arbeiter L. war in seinem Betriebe a]s Hof- bzw. 
Trunsportarbeiter ts und gewohnheitsgems mit der Bews 
aueh sehwererer Lasten beschs A]s muskelkr~ftiger, im iibrigen 
arbeitswil]iger und fleiBiger Mann hat ihm seine Arbeit im a]lgemeinen 
keine Besehwerden gemaeht. Nur in den ]etzten 3 Wochen vor dem Tode 
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haben sich gewisse Herzbeschwerden gezeigt, die sich aber auch gerade 
in den letzten Tagen vor dem Unfall gebessert batten. 

Da diese s als Myokardschw/~che gedeuteten Symptome er- 
kl~rU werden mtissen, ist der anatomische tIerzbefund zu er6rtern. Die 
Vergr6Berung und Gewichtszunahme des Herzens (700 g) konnten we- 
der in einem K]appenfehler noch in einer Coronararterienerkrankung 
oder Myokarditis und auch nicht in einer dureh Arteriolosklerose be- 
dingten Hypertonie ihre Deutung linden. Es war aueh weder klinisch 
eine BlutdruckerhShung festzustellen gewesen, noeh konnten arteriolo- 
sk]erotische Ver~nderungen mikroskopisch aufgedeckt werden. Die im 
wesent]ichen dutch Hypertrophie der Wandung der ]inken Kammer 
bedingte Herzvergr6Berung mul]te vielmehr auf eine funktione]le Klap- 
peninsuffizienz bezogen werden, die in der l~berdehnung der Aorta 
und der Ausweitung des zugeh6rigen Klappenringes ihre Ursaehe hatte 
and sieh aueh objektiv dadureh feststellen lieB, dab das aufgesehnittene 
Aortenostium 2,3 em mehr an Umfang hatbe Ms das Ostinm der Lungen- 
seMagader, w~hrend man far das Lebensalter des Verstorbenen (49 Jahre) 
h6ehstens mit ann/~hernd gleiehlaufenden Wer~en reehnen darfte. 

DaB dieses hypertro!0hisehe Ilerz, das auBerdem noeh eine gewisse 
Dilatation aufwies, einmal Besehwerden maehen wiirde und in den 
letzten 3 Woehen vor dem Tode aueh gemaeht hat, ist ohne weiteres 
verst/~ndlieh. Die Umformung des tterzens ist aber Folge und nicht 
Ursaehe der sehweren Aortenvergnderung gewesen, wie wir sie vorher 
gesehildert haben. Der Tod ist einzig und allein dutch Herztamponade 
infolge der l~uptur der sehwer ver/~nderten Aortenwand innerhaIb des 
Bereiches des Herzbeutels erfolgt. Den unmittelbaren Anlag zu der 
Ruptur hat offensiehtlieh eine sehwere Arbeitsverriehtung gegeben. Es 
war der Transport eines 300 kg sehweren ~aBes dureh 3 Arbeiter zu 
bew/~ltigen, wobei allerdings dieses Fag nur dureh Kanten und Drehen 
bewegt walrde trod wobei zum Verbringen des 1%Bes auf eine Lore ein 
tt6henuntersehied yon 27 em tiberwunden werden muBte. Welm nun 
aueh dutch das Zusammenarbeiten dreier Personen und die Art der 
FortsehMfung des sehwergewiehtigen Gegenstandes die Arbeitszumu- 
tung an und far sich far den einzelnen gesunden und kr~ftigen Menschen 
wohl im Bereiehe des durchaus MSgliehen lag, so ist doch zu bedenken, 
dab selbst bei geiibter Zusammenarbeit sieh im Augenblick die Lasten 
nicht immer gleiehm/~Big verteilen und dab das eine 1Vial der eine, das 
andere Mal der andere jeweils besondere Anstrengungen auszuhalten hat. 

Wenn somit die Tatsaehe einer sehweren, vielleieht sogar zeitweise 
besonders sehweren Arbeitsleistung far den Verstorbenen gegeben war, 
so ist noeh hinzuzunehmen, dab die Arbei~ des ttebens, abgesehen yon 
der angestrengten Muskelt~tigkeit selbst, mit Appassung der Baueh- 
presse, Einstellung der Atmung, erh6hter Herzt/~tigkeit und damit mit 

Z, f. d. ge~. Gerichtl. 3~ediz[n. 22. Bd. g 
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E r h 6 h u n g  des B l u t d r u c k e s  v e r k n i i p f t  ist.o Die  R u p t u r  ist  d e m e n t -  

s p r e c h e n d  g u s h  i n m i t t e n  dieser  ~ n g e s t r e n g t e n  A r b e i t  erfolgt ,  a n d  der  

T o d  t r o t  k u r z  d a n ~ c h  ein. D a  i r g e n d w e l c h e  a n d e r e  T o d e s u r s a c h e n  aus-  

s ch ieden  a n d  a u c h  ke ine  b e g l e i t e n d e n  K r a n k h e i t e n  u n d  ke ine  Ver-  

b t z u n g e n  m i t  in  F r a g e  k a m e n ,  i s t  die  Sch luBfo lge rnng  b e r e e h t i g t ,  d~B 

b ie r  e in  w i rk l i che r  Be t r i ebsun fa ] l  m i t  f S d l i e h e m  A u s g a n g  v o r g e l e g e n  ha t .  

Naeh AbschluB der Arbeit ist uns noch die NeubiZrgersehe ie Arbeit fiber das 
gleiehe Thema zu Gesicht gekommen. An der Hand yon 2 F&llen jugendliehen 
Alters mit  mucoid-cystiseher Entar tung der Aortemnedia n immt Neubi~rger ffir 
den 1. Fall einen entztindllehen bzw. einen infekti6s-toxischen Prozeg an, zumM 
die dort besehriebene Aortenerkranknng mit  schwerer Periaortitis verbnnden war. 
Er  steilt den Prozeg in Parallels zu  den Aortenverinderungen bei fieberhaftem 
l~heumatismus, wie er yon Klinge and Vaubel besehrieben worden isg. Ffir den 
2. Fall nimmt aucher  sine hypoplastisehe Anlage mad zwar hier sowohl der Kreis- 
lauforgane wie, auf Grund des gesamten K6rioerhabitus, auch des ganzen Or- 
ganismus an and bezieht sich dabei auf die Untersuehungen yon Costa. 

Wei~er weisen wir noeh auf sine aus dem Kieler Pathologischen Inst i tut  
ersehienene Arbeit yon 7f. Wol/ /b in  (Virehows Arch. 289). 

Es werden die histologisehen Untersuehungsergebnisse bei 3F&Ilen yon 
Spontanruptur der Aorta besehrieben. Verf. weist auf das in versehiedenem 
Grade zu beobaehtende Fehlen der Nuskelkerne, auf Sch~digung der ]eimgebenden 
Fasern, and Sehwund der sehleimgebenden Nassen und s t i rks t  gesch/~digten 
Teilen der Gef~Bw~nd bin, an den elastisehen Fasern teils Zusammendringung, 
teils sehwerste Zerst6rung vorwiegend in den ~uBeren Sehiehten der kViedia. Ent- 
zitndliehe Prozesse wurden nieht gefunden. Die sehleim~hnliche Nasse kSnnte 
Gewebsgleitmasse sein. Verf. neigg wie A. Schultz und Ssolowjew zu der Ansieht, 
dab die ehromotroloe Substanz kein Degenerationsprodukt sei. Er  weist ferner 
darauf bin, dag, wie wir sehon aus der Orsdssehen Arbeit zitierten, Bausteine der 
einzelnen Gewebselemente der Gef~Bwand fehlen kSnnen, so dab die gewebllehen 
Seh~den nieht iiberwertet werden diifften. Er  gibt die M6gliehkeit zu, dab Schi- 
den (vielleieht ehemiseher Namr)  anI dem Blutwege der Vasa vasorum oder yore 
Gef~ginnenrohr aus das Krankheitsbild erzeugen k6nnen. 
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