(Aus dem pathologischen Institut in Heidelberg.)

Primire akute Aortitis ulcerosa.
Von
Dr. Eberhard Stiibler.

(Bingegangen am 7. Januar 1921.)

Weitaus die grofte Zahl der Aortenrupturen ist. bedingt durch
syphilitische oder arteriosklerotische Wandverinderungen. Sehr viel
seltener fithren, ihrer geringen Héufigkeit wegen, tuberkuldse Prozesse,
Traumen, einbrechende Tumoren, akute Entziindungen zu Kinrissen
der Aortenwand. Ein Fall letzterer Art sei hier mitgeteilt.

Eine akute Entziindung der Aortenwand kann entweder eine pri-
miére, selbsténdige, oder eine sekundire, fortgeleitete sein. Erstere
bietet natiirlich ein wesentlich gréBeres Interesse, wahrend ein Uber-
greifen eines entziindlichen Prozesses von der Umgebung auf die Aorta
fir den pathologischen Anatomen mehr eine Zufilligkeit darstellt.

Stark bevorzugt ist bei beiden Formen der akuten Entziindung, wie
aus den bis jetzt beschriebenen Fallen hervorgeht, die Aorta ascendens
und der Aortenbogen. Fir die sekundére akute Aortitis spielt hierbei
die Hiufigkeit von entziindlichen Lungenaifektionen, von denen die
Aortitis grofitenteils ausgeht, eine bedeutende Rolle. Von fortgeleiteter
akuter Entziindung eines anderen Aortenabschnitts ist mir nur der
von Foa mitgeteilte Fall bekannt, bei dem eine Perforation der Bauch-
aorta in das Duodenum erfolgte, wahrscheinlich ausgehend von einemn
Inguinalbubo.

Weshalb sich auch die primére akute Aortitis mit Vorliebe an den
Anfangsteil der Aorta halt, ist weiter unten noch zu erdrtern.

Bei den fortgeleiteten, sekundéren Aortitidenist mit zwei Moglichkeiten
der Entstehung zu rechnen. Die weit hiufigere Form besteht in einem
Ubergreifen von auBen her auf die Aorta, sei es vom Mediastinum, der
Lunge oder auch. von einer Pericarditis. Die zweite Moglichkeit liegt in
einem Ubergreifen von den endocarditisch erkrankten Aortenklappen
auf die Aorta. Ich mochte aber jetzt schon erwihnen, dafi ich diese
Art der Entstehung fiir selten, wenn nicht gar fiir zweifelhaft halte.
Es erscheint mir vielmehr weit wahrscheinlicher, dafl zugleich mit dem
entziindlichen ProzeB an den Klappen sich eine Endaortitis auf der-
selben #tiologischen Grundlage entwickelt. Wir haben somit bei dieser
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Form einen Ubergang zu der priméren Aortitis, bei der es nicht zugleich
zu Klappenentzindungen gekommen ist, vielmehr einzig und allein
Entzindungserscheinungen in der Aorta aufgetreten sind. '

Fiir die primare Aortitis gibt es noch eine weitere Moglichkeit der
Entstehung. Das ist der Weg der Vasa vasorum. Auch das diirfte zu
den groBten Seltenheiten gehéren. Die Vasa vasorum treten durch die
Adventitia ein und erreichen mit ihren Astchen nur den &uBeren Teil
der Media. Man muf also mikroskopisch ein besonders starkes Befallen-
sein der dulleren Wandschichten feststellen, um diesen Infektionsweg
zu rechtfertigen. Selbstverstindlich ist auBlerdem mit Sicherheit aus-
zuschliefen, daf} sich in der Umgebung der Aorta irgendwelche ent-
ziindlichen Prozesse abgespielt haben.

Atiologisch kénnen wohl alle Eitererreger in Betracht kommen. Bei
den fortgeleiteten Aortitiden sind, soweit Bakterien iberhaupt gefunden
wurden, hiufig Pneumokokken als Erreger erwdhnt. Dieser Befund
steht im Einklang mit der Haufigkeit, mit der diese Entziindungen von
Lungenaffektionen ausgehen. Bei den von den Klappen fortgeleiteten
Entziindungen und den ihnen, wie oben bemerkt, nahestehenden pri-
méren Aortitiden wurden ebenfalls ab und zu Pneumokokken gefunden,
aber auch Streptokokken. Meist war jedoch der Bakterienbefund ne-
gativ oder doch zweifelhaft. Das nimmt uns nicht so sehr wunder, da
auch bei der Endocarditis der Bakteriennachweis nicht oft gelingt.

Nach diesen Vorbemerkungen sei der am Heidelberger Pathologischen
Institut beobachtete Fall dargestellt.

Aus der Krankengeschichte ist zu erwihnen:

37jahrige Landwirtsfrau; in die Klinik aufgenommen am 1. JII. 1920.

Von der Anamnese ist hervorzuheben, dafi die Frau 7 gesunde Kinder und
keine Fehlgeburten hatte. Seit 3 Jahren klagte die Patientin tiber Herzbeschwerden;
sie habe sehr schwer arbeiten miissen. Die jetzige Krankheit habe Mitte Februar
unter Fieber, starken Kopfschmerzen, Schiittelfrost und einer Mandelentziindung
begonnen. Wegen Genitalblutungen erfolgte die Einweisung in die Frauenklinik,
da der Verdacht auf drohenden Abort bestand.

Befund: Bei der Aufnabme in die Klinik:

Elend aussehende Frau mit blassen Schleimhiuten, keine Dyspnde oder
Cyanose, keine Odeme. Tonsillen leichtgerstet. Cervicallymphknoten geschwollen.
Uber beiden Lungenspitzen geringe Schallverkiirzung, ebenso rechts hinten unten.
Auskultatorisch iiber beiden Spitzen hinten verschirftes Vesiculdratmen.

Herz: SpitzenstoB aulerhalb der Mammillarlinie, nicht sehr deutlich fiihl-
bar. Tone leise, etwas unrein. Aktion regelmdBig. Man hért an der Basis und an
der Spitze, sowie neben dem Sternum links wihrend der Diastole und Systole sehr

deutliches Reiben und ein schabendes Gerdusch, Der Puls ist mafig gespannt und
gut gefiillt.

Rontgenologisch zeigte der Herzschatten die fiir ein perikardiales Exsudat
charakteristische Formverinderung. Er ist besonders nach rechts verbreitert, und
zwar wolbt sich die rechte Grenze kugelig vor. Die Herzbasis ist auch verbreitert,
Es fehlt die Unterteilung in einzelne Bogen. Die Pulsation ist gering, doch ist sie
an der linken Herzkontur deutlich sichtbar (Dr. Holthusen).
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In den ndchsten Tagen bestanden leichte Temperatursteigerungen bis 38,4,
ohne wesentliche Anderung des Herzbefundes. Am 9. IIL erfolgte nach gutem
Befinden plétzlich im Bett, ohne daB die Patientin besondere Zeichen von Kreis-
laufschwiche gezeigt hitte, der Exitus. Diesen fiihrte die Klinik auf akuten Herz-
stillstand, vielleicht infolge Exsudatdrucks zuriick. Die Sektion erfolgte 58 Stunden
post mortem. )

Sektionsprotokoll (Auszug): 157 cm lange weibliche Leiche in mitt-
lerem Erndhrungszustand. Haut sehr blaB, Zwerchfellstand rechts oberer Rand
der 4., links unterer Rand der 5. Rippe. Nach Eroffnung der Brusthohle sinken
die Lungen gut zurfick. Der Herzbeutel liegt in mehr als HandtellergroBe vor. Er
ist an seiner Basis sehr stark ausgedebnt. Bei seiner Eroffnung kommt man sofort
auf Blutgerinnsel, nach weiterer Erdfinung zeigt sich, daB der ganze Herzbeutel
durch einen dunkelroten Blutkuchen ausgedehnt ist, der in etwa 2 cm Dicke das
Herz vollig umschlieft. Der Herzbeutel selbst ist stark verdickt; an seiner Innen-
seite finden sich schr zahlreiche kleine und gréBere Wirzchen und Zotten aus Fibrin.
Ebenso finden sich an der Oberfliche des Herzens, das in der GroBe ungefihr der
Faust der Leiche entspricht, besonders auf der Vorderseite reichlich Zotten. Der
linke Ventrikel ist méiBig stark kortrahiert. An der Hinterseite der aufsteigenden
Aorta, gleich oberhalb ihres Abgangs aus dem Ventrikel, findet sich eine fiir den
kleinen Finger durchgingige Offnung, die teilweise mit Blutgerinnsel verstopit
ist. Das Herz wird zusammen mit der Aorta ascendens und den Carotiden heraus-
genommen. Die Muskulatur ist ziemlich kriftig, die Kammern und Vorhofe sind
fast vollig leer. Das Endokard ist glatt und zart. Klappenapparat vollstiindig
intakt. Die Aorta mifit an threm Ursprung 6,7 em, in der Mitte des aufsteigenden
Teils 7 cm, in der Hohe des Abgangs der Carotis 5,3 cm und am Isthmus 4,4 em
im Umfang; sie ist also nirgends erweitert. 1 em oberhalb der hinteren Semilunar-
klappe der Aorta befindet sich ein unscharf begrenztes Loch mit zackigen, nach
auBen umgeschlagenen Réndern, durch das man mit dem Finger in den Herzbeutel
gelangt. In der Wand der Aorta ascendens sind noch 3 weitere, simtlich ctwa
markstiickgroBe Defekte, deren Rinder unterwiihit sind. Das oberste Uleus liegt -
schon im Bereich des Aortenbogens und reicht mit seinem oberen Rand bis nahe
an den Abgang von der Art. Carotis communis sinistra und Art. subelavia sinistra.
Schon makroskopisch ist zu erkennen, dafl auch die Media zerstort ist. In dem
periaortalen Fettbindegewebe sind makroskopisch keine Verdnderungen zu er-
kennen. Die Intima der Aorta ist abgesehen von den Geschwiiren iiberall glatt
ohne Narben oder Einlagerungen. Beide Lungen sind nicht mit der Brustwand
verwachsen. Die Konsistenz ist nirgends vermehrt. Der Uterus ist ginseeigroB.
Im Cavum sitzt an der hinteren Wand links ein pflaumengroBes Gebilde von grau-
rotlicher Farbe. Im linken Ovarium ein Corpus luteum verum.

Als Sekfionsdiagnose wurde trotz makroskopisch fehlender syphilitischer
Aortenverinderungen der Verdacht auf Aortitis luetica ausgesprochen.

Die Diagnose lautete: Aortitis luetica. Pericarditis fibrinosa.
Rupturder Aorta ascendens, Hamopericard. Gallensteine. Gravidi-
tit mens II—III.

Die am Leichenblut vorgenommene Wassermannsche Realktion
ergab ein negatives Resultat.

Zur weiteren Klarung wurden zur mikroskopischen Untersuchung
Stiicke aus jeder Rupturstelle, sowie aus den makroskopisch intakten
Stellen der Aortenwand herausgeschnitten und teils in Celloidin
und Paraffin eingebettet, teils mit dem Gefriermikrotom geschnitten.
Gefarbt wurde nach den tblichen Methoden (Ham.-Fos., Elastica,
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CGram, Kresylviolett und — zur eventuellen Darstellung von Bakterien —
nach Levaditi). '

Die Schnitte durch die verschiedenen Rupturstellen zeigen alle ein dhnliches
Bild. An den Rupturstellen sind simtliche Wandschichten zerstort, die Media ist
aber in groBerer Ausdehnung veriindert als die Intima und Adventitia. Von der
Intima springt meist noch ein schmaler Streifen, der aus der Elastica interna be-
steht, iiber die RiBstelle der Media hinaus. Die Rupturstellen gleichen groBen
Geschwiiren, deren Grund von einer Masse bedeckt ist, die aus Blutgerinnseln
besteht, denen sehr reichlich Leukocyten beigemischt sind. In der Ruptur, aus
der die totliche Blutung erfolgte, liegt ein groBer Thrombus. Auch an den
Seiten der Geschwiire haften kleine thrombotische Auflagerungen. In der
niichsten Umgebung der Rupturen sind die elastischen Fasern der Media bis auf
spirliche Reste zugrunde gegangen. Hier findet sich eine starke leukocytére In-
filtration. Diese ist so dicht, daB man von Abscessen sprechen kann. Meist sind
diese Mediaabscesse von einer zwar stark mit Leukocyten infiltrierten, aber immer
noch Reste einer Elastica interna besitzenden Intima iiberzogen. Die Leukocyten
dringen zwischen den Medialamellen weiter ein und dringen diese auseinander.
In der Adventitia ist die leukocytire Infiltration wesentlich geringer, aber noch
vorhanden. Sie klingt erst im periaortalen Fettbindegewebe vollkommen ab.
In diesem liegen eine Reihe kleiner Lymphknotchen mit sehr deutlichen Keim-
zentren; auBerdem liegen in ihm zerstreut kleine Ansammlungen von Rund-
zellen, die aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen. Die hier verlaufenden
Vasa vasorum sind stark erweitert und prall gefiillt. Nirgends finden sich in
ihnen Thrombosen.

Wie wenig weit die leukocytiire Infiltration in die Tiefe greift, geht daraus
hervor, daf3 die Adventitia der an einem Stiick dicht anliegenden und mitgeschnitte-
nen Pulmonalis vollkommen intakt ist. :

Die leukocytire Infiltration ist aber keine zusammenhéngende, so ausgedehnt
sie auch in der néichsten Umgebung der Rupturstellen ist. - In ihrer weiteren Um-
gebung finden sich Partien, die eine vollkommen erhaltene Wand haben, bis dann
die eitrige Infiltration der benachbarten Ruptur beginnt. Auf die groflen Gefile
(Anonyma, Carotis communis sinistra und Subclavia sinistra) geht die entziindliche
Wandverinderung nicht itber. In der Nihe des Isthmus aortae findet sich an der
Intima eine leichte Aufsplitterung der Gewebsziige ohne jegliche Reaktionserschei-
nungen. An Stelle des meist fehlenden Endothels liegen Haufen von grampositiven
Bakterien in Diplokokkenform, die sich in die aufgelockerten Gewebsziige der
Intima hinein fortsetzen und sich noch tief in der Intima zwischen den Gewebs-
ziigen verbreitet haben. In allen andern Schnitten ist es mir nicht gelungen,
Bakterien nachzuweisen. An der Aorta thoracalis ist auBer einer ganz geringen
Verfettung der Intimazellen keine Verdnderung vorhanden. Ich méchte hier noch
besonders hervorheben, daB an keiner Stelle irgendwelche Anhaltspunkte fiir Lues
zu finden waren.

Die Pericarditis zeigt mikvoskopisch folgenden Befund: Uber der Musku-
latur des linken Ventrikels liegt eine Masse aus plumpen, balkigen, sich nach-
Weigert blaufirbenden Fibrins. Dazwischen sind Zellen, die teils als lym-
phoide Elemente, teils als Polyblasten anzusprechen sind, auch einige Leukocyten
sind eingelagert. Vom Epikard her dringen neugebildete GefiBe in reichlicher
Anzahl in die Auflagerungen ein. Die Kittlinien der Herzmuskulatur sind ziemlich
reichlich; an den Kernpolen liegen geringe Mengen von sudanophilem Pigment.
Auch das Exsudat iiber dem rechten Ventrikel besteht aus Fibrin mit wenigen
dazwischen gelagerten Leukocyten und einsetzender Organisation. Die Kittlinien
sind im rechten Ventrikel spirlich und schlecht sichtbar. Keine Verfettung.

Virchows Archiv. Bd. 232. 9
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Zusammentassend handelt es sich also um folgenden Fall:

Eine 39jahrige Frau erkrankt an einer Mandelentziindung, in deren
Verlauf Herzbeschwerden und Schmerzen in der Sternalgegend auf-
treten, die als Pericarditis gedeutet werden. Aus gutem Wohlbefinden
heraus tritt plotzlich der Exitus ein. Die Sektion ergibt eine fibrinise
Pericarditis und 4 Rupturen der Aorta ascendens, von denen die eine
den Tod infolge Verblutung in den Herzbeutel herbeigefithrt hat. Die
3 andern haben zwar die Wandschichten der Aorta ebenfalls vollkommen
durchsetzt, jedoch hat das mediastinale Gewebe noch so viel Wider-
stand geboten, daf es hieraus zu keiner Verblutung gekommen ist. Mi-
kroskopisch sind die Rupturen durch eine eitrige Aortitis bedingt, die
samtliche Wandschichten in ausgedehntem MaBe zerstort, am stirksten
aber die Media in Mitleidenschaft gezogen hat. Wahrend in 4 Rup-
turen mit verschiedenen Methoden keine Bakterien gefunden wurden,
lieBen sich solche an einer Stelle des Isthmus aortae, die makroskopisch
intakt war und auch mikroskopisch auBer einem Defekt des Endothels
und einer leichten Aufsplitterung der Intima keine Verinderungen
zeigte, als grampositive Diplokokken nachweisen. Der Form und ihrem
tarberischen Verhalten nach mochte ich sie, trotzdem keine Kultur
angelegt wurde, als Pneumokokken auffassen. In der Umgebung der
Aorta, insbesondere in den Lungen waren keine entziindlichen Ver-
snderungen nachzuweisen.

Bei der Uberlegung, auf welchem Weg die Infektion zustande kam,
ist zundchst festzustellen, ob es sich um eine fortgeleitete oder um eine
primére, selbstéindige Aortitis handelt. Da in den Lungen und in dem
Mediastinum keine entziindlichen Verinderungen vorhanden waren,
kame nur die Méglichkeit in Betracht, dafl die Pericarditis den Ausgangs-
punkt gebildet hat. Nach dem mikroskopischen Befund 148t sich dies
mit Sicherheit verneinen. Wahrend die Entziindung der Aorta durchaus
eitrigen Charakter hat, ist die Pericarditis rein fibringser Natur und be-
stimmt nur als Reizerscheinung des in der Ndhe sich abspielenden Pro-
zesses aufzufassen. v. Kahlden nimmt in dem von ihm beschriebenen
Fall einer Aortitis acuta die Pericarditis als das Primére an. Sein Fall
hat viel Ahnlichkeit mit dem hier beschriebenen. Er fand in der Aorta
mehvere Risse, von denen der eine eine totliche Blutung in den Herz-
beutel verursacht hatte. Als Beweis fiir die Behauptung, dall die Aortitis
von der Pericarditis ausgegangen sei, fiihrt er an, daf§ die Veranderungen
von der Adventitia nach innen fortgeschritten seien. Welcher Natur die
Pericarditis war, ist nicht angegeben. Da eine abgelaufene Endo-
carditis aortica nach Gelenkrheumatismus bestand, halte ich es auch
hier fir wahrscheinlicher, dal die Pericarditis sekundir entstanden
ist und vielleicht eine rekurrierende ,,Endocarditis*‘ sich nicht an den
Klappen, sondern als Endaortitis abgespielt hat.
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Wenn wir den hier beschriebenen Fall somit als primére Aortitis auf-
zufassen haben, bleibt noch zu erdrtern, auf welchem Weg die Eitererreger
in die Aorta gekommen sind. Hier bestehen zwei Moglichkeiten, einmal
die vorausgegangene Mandelentziindung und zum anderen der Abortus
imminens. Das Genitalsystem konnen wir mit groBter Sicherheit als Ein-
trittspforte ausschlieBen, da keine klinischen Symptome einer puerperalen
Infektion vorlagen und auch bei der Sektion das Endometrium, sowie
die Frucht keinen Anhalt fiir eine Infektion boten. Als Eintrittspforte
bleibt also die Mandelentziindung ibrig, was durchaus einleuchtend ist,
da wir die Tonsillen als hiufige Eintrittspforte, gerade auch fiir endo-
karditische Prozesse, kennen. Es wiire denkbar, daf die Erreger auf dem
Weg der Vasa vasorum in die Aortenwand gelangt sind. Wie oben schon
auseinandergesetzt, halte ich aber diesen Weg fiir sehr unwahrschein-
lich, einerseits wegen des Verlaufs der Vasa vasorum, andererseits wegen
des mikroskopischen Befunds. Die geringe Beteiligung der duBersten
Aortenwandschichten a6t sich nicht damit in Einklang bringen. Weit
wahrscheinlicher erscheint mir, daf die Erreger von der Intima aus ein-
gedrungen, und sich analog einer ulzerdser Endokarditis eine HEnd-
aortitis ulcerosa gebildet hat. Der mikroskopische Befund an dem dem
Isthmus entnommenen Stiick wire als-junges Anfangsstadium auf-
zufassen. Auf dem geschiadigten Endothel haften die Bakterien und
dringen zwischen den aufgesplitterten Intimalamellen in die Tiefe.

Derartige Endaortitiden wurden von Nauwerck und Eyrich als
verrukdse Bildungen auf der Intima, die aus kleinen Thromben be-
stehen, beschrieben. Auch bei dem von Spengler verdffentlichten
Fall mag es sich um einen solchen Prozel gehandelt haben. Er fand bei
einem 38jahrigen Mann, der klinisch an einer Endocarditis mitralis und
aortica erkrankt war, bei der Sektion auf den Aortenklappen fibrindses
Exsudat und Excrescenzen. Dicht iiber der 3. Klappe der Aorta sal
eine haselnufgroBe Geschwulst, die sich beim Einschneiden als Abscell
zwischen den Arterienhduten entpuppte. Barbacci beschreibt einen
weiteren Fall von Endaortitis der Aorta ascendens | mit rétlichen Vege-
tationen verschiedenster Gestalt und GréfBe, die an der inneren Wand
des Gefifles ungefihr einen Zentimeter iiber dem Sinus Valsalvae fast
einen Ring bildeten‘. Allerdings ist hier nicht ganz klar, ob es sich nicht
um gewohnliche thrombotische Auflagerungen auf einer arteriosklero-
tisch verdnderten Intima handelt.

Den Grund dafiir, daB sich solche endaortitischen Prozesse im An-
fangsteil der Aorta abspielen, sehe ich in den mechanischen Verhilt-
nissen beim Anprallen des Blutes an die Aortenwand, wodurch die
Erreger in innige Berlihrung mit der Intima kommen. Die Frage der
Endothelschidigung ist aber ebenso ungelost wie bei der Endocarditis
der Klappen.
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Die Zahl der sonst bekannt gewordenen akuten Aortitiden ist gering.
Fille, bei denen die Entziindung von einem ProzeB in der Nachbar-
schaft, meist von Lungenaffektionen, ausgegangen ist, sind von
Scheurer, Witte, Hanser beschriecben. Uber die beiden ersteren
berichtet Stumpf in seiner zusammenfassenden Abhandlung iiber
die ,,akute Entziindung der Aorta®, worin er die bis dahin verdffent-
lichten Falle bespricht.

Hanser fand bei einer 30jihrigen Frau nach einer puerperalen Sepsis einen
I cm langen RiB in der Aorta in der Héhe der 2. linken Intercostalarterie, aus dem
eine totliche Blutung erfolgte. Die eitrige Aortitis ging aus von einem Lungen-
absceB. Mikroskopisch war zu erkennen, wie die Biterung von auBen nach innen
fortgeschritten war.

Mehr interessieren uns hier die selbstindigen Aortitiden. Korit-
schoner fand bei einem 30jahrigen Mann eine Aortenruptur in die
linke Pleurahdhle im Anschlufl an eine Handphlegmone. In der Aorta
wurden mikroskopisch Streptokokken nachgewiesen, ebenso in der Milz,
Als Eingangspforte nimmt er die arteriosklerotisch verinderte Intima an.

Stumpf beobachtete bei einem 56jihrigen Mann mit Tabes und Cystitis
eine akute Aortitis in der zweiten Hilfte des aufsteigenden Teils der Aorta mit Aus-
bildung zahlreicher Abscesse und Geschwiire. Mikroskopisch waren in den duBeren
Mediaschichten miliare und submiliare Abscesse; in den mittleren Mediaabschnitten
nur diffuse Infiltration mit Leukocyten, zwischen Media und Intima dichte In-
filtration und Geschwiirsbildung unter Einri der Intima. Bacterien waren nur
ganz vereinzelt als grampositive Kokken zu finden. Als Ausgangspunkt ist die
Cystitis anzunehmen. Ob die Infektion auf dem Weg des geschidigten Endothels
oder durch die Vasa vasorum erfolgt ist, 146t Stumpf offen.

Einen weiteren Fall beschreibt Luzzato. Bei einem 45jihrigen Mann fand
er in der Aorta ascendens auf 4 cm Liinge mehrfache, teils in den Herzbeutel, teils
in die Pleurahohle perforierte Geschwiire, in deren Bereich die ganze Aortenwand
durch Eiterherde unterbrochen war. Der Mann litt seit einem Jahr an einem lang-
wierigen LungenprozeS. In den Herden fanden sich Diplokokken. Luzzato
nimmt an, daf von der Lunge aus Diplokokken in das Blut gelangten und diese
von der Intima her eine Entziindung verursachten.

Ferner hat Vanzetti einen Fall versffentlicht. Am meisten war die Media
in Mitleidenschaft gezogen. Bakteriologisch wurden Pneumokokken gefunden.
Da eine pleurale Synechie vorhanden war, nimmt Vanzetti an, dafl frither eine
Pneumonie bestanden habe, von der aus Pneumokokken ins Blut kamen, die durch
die Vass vasorum in die Aorta eindrangen.

Vom klinischen Gesichtspunkt aus haben die akut entziindlichen
Erkrankungen der Aorta kein besonderes Interesse, da die richtige
Diagnose intra vitam wohl nie moglich sein wird. Bei den fortgeleiteten
Aortitiden stehen die priméren entziindlichen Verinderungen im Thorax
im Vordergrund und bei den Endaortitiden wird die vielleicht gleich-
zeitig vorhandene Endocarditis aortica oder eine Pericarditis wie im
vorliegenden Fall das klinische Bild beherrschen.

Auf Grund der in der Literatur beschriebenen Fille und des hier
Leobachteten komme ich zu folgenden
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SchluBifolgerungen:

1. Akut entziindliche Prozesse der Aorta gehen entweder aus von
einem Riterherd in der Nachbarschaft der Aorta oder treten als priméire
Aortitis auf, die sich auch zusammen mit einer Endocarditis aortica
entwickeln kann. Eine Infektion auf dem Weg der Vasa vasorum er-
scheint wenig wahrscheinlich.

2. Wahrend auch die sekundire Aortitis acuta infolge der Haufigkeit
entziindlicher Prozesse in den Lungen meist im Anfangsteil der Aorta
vorkommt, ist von primérer akuter Aortitis kein Fall bekannt, der sich
unterhalb des Aortenbogens abgespielt hitte.

3. Bei priméren Aortitiden ist die Media meist am stidrksten er-
griffen. Sie kann schon vollkommen zerstort sein, wenn die Intima noch
einigermaflen erhalten ist.

4. Bakterien lassen sich gerade in den Fiallen von primérer Aortlfls
oft schwer nachweisen. Sie gehen anscheinend gerade so rasch zugrunde
wie bei der Endocarditis.

5. Vorher schon verinderte Intima (Arteriosklerose) bildet sicher
eine Disposition zum Haften von Bakterien; aber auch an einer nor-
malen Intima kann sich nach Schidigung des Endothels eine Infektion
festsetzen.

6. Jeder entzundllche Proze3 im Korper (puerperale Sepsis, Phleg-
mone, Cystitis, Angina) kann eine lokale Infektion in der Aorta setzen.
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