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Uber einen Fall von Aortitis uleerosa mit Bildung eines
mykotischen Aneurysmas.
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Mit 2 Textabbildungen.

( Eingegangen am 21. September 1922.)

Chronisch-degenerative auf dem Boden der Syphilis und Athero-
sklerose entstandene, sowie durch traumatische Schidigungen bedingte
Verdnderungen der Aortenwand, die mit Aneurysmenbildung einher-
gehen, sind uns wohlbekannt. Die Entstehung eines Aortenaneurysmas
infolge einer akuten Entziindung gehort jedoch zu den gréfiten Selten-
heiten. '

Entsprechend der Virchowschen Unterscheidung zwischen mecha-
nischer und chemischer (oder parasitirer) Wirkungsweisé finden sich
in der Literatur iiber mykotische Aneurysmen zwei grofle Gruppen
von Vorstellungen; die eine historisch dltere, deren Hauptvertreter
Ponfick war, hat als Kernpunkt die Uberzeugung von der mecha-
nischen Wirkung des manchmal verkalkten Embolus, wéhrend die
andere, in der neueren Zeit vorherrschende, dem infektitsen Moment
die Hauptbedeutung fiir das Zustandekommen dieser Aneurysmen
beilegt, seitdem Eppinger in seinem Werk die ,,mykotisch-emboli-
schen Aneurysmen” genau beschrieben hat. In einer Reibe aus-
fithrlich mitgeteilter Falle von mykotischer Endokarditis fand er teils
multiple Aneurysmen, deren Entstehung er auf die Verschleppung
infektiosen Materials von den Klappen in die GefiBe zuriickfiithrte,
zumal er die gleichen Bakterien auf den erkrankten Klappen wie in den
Winden des Aneurysmas fand. Charakteristica des mykotischen Aneu-
rysmas sind nach Eppinger folgende: Am Eingange zu diesem ist die
Intima und die Elastica stets vollkommen abgesetzt. Die Media ist
ebenfalls in ihren inneren Schichten durchtrennt und setzt sich, soweit
sie erhalten ist, auf die Innenwand der Ausbuchtung fort; die entziindete
Adventitia bildet entweder die AuBlen- oder alleinige Wandschicht des
Sackes. Wenn auch der Beginn dieses Prozesses ein akuter ist, so zeigt
sich, falls nicht Thrombosierung erfolgt, durch narbige Bindegewehshil-
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dung an der Innenfliche lings der Adventitia und durech Pigmentanhiu-
fungen, daBl das Aneurysma ein chronisches geworden ist. Benda fiihrte,
da er die Beobachtung machte, dafl die Verschleppung der Bakterien
nicht immer im embolischen Pfropf, sondern auch ohne eigentliche Ver-
stopfung metastatisch auf dem Blutwege in die Gefallwand erfolge, statt
der von Eppinger vorgeschlagenen die Bezeichnung ,,metastatisch myko-
tisches Aneurysma‘ ein. Er betont, daf der ProzeB nicht, wie seine Vor-
ginger annahmen, mit einer Periarteriitis beginnt, sondern vom Lumen
der Arterie auf die Aufleren Wandschichten weiterschreitet, also mit
einer Endarteriitis, und zwar mit einer ulcerdsen beginnt. Ein Aneurysma
kann daraus nur dann entstehen, wenn die die ZerreiBung der Gefaf-
wand verhindernden Bindegewebsfibrillen durch den entziindlichen
ProzeB eingeschmolzen sind ; dann erst erfolgt die Ruptur der ihres Hal-
tes beraubten elastischen Fasern und die aneurysmatische Ausbuchtung
des GefaBes. Handelt es sich um eine Infektion mit sehr virulenten
Keimen, so geht der Prozefl meist so rasch vor sich, daB es nicht zur Bil-
dung eines Aneurysmas, sondern zur Perforation kommt.

Weitaus die grofite Zahl der in der Literatur beschriebenen Fille
von mykotischen Prozessen ist an kleineren Arterien beobachtet worden.
Viel seltener ist ihre Lokalisation in der Aorta. Nach Stumpf kann man
eine premdre selbstindige und eine sekunddre fortgeleitete Aortitis unter-
scheiden. Der mykotische Prozef ist meist sekundérer Natur.

1. Er schliefit sich einmal an Hiterungen in der Nachbarschaft wie an
einen LungenprozeB, eine Herzbeutelentziindung, oder eine solche der in
unmittelbarer Nihe gelegenen Lymphdrisen an. s entsteht zunéchst
eine Periarteriitis, und an diese schliefit sich die Entziindung der tibrigen
Schichten an. Nur einige Beispiele will ich dafiir anfithren. In dem von
Witte 1905 beschriebenen Falle handelt es sich um einen mit pyamischen
Symptomen erkrankten Mann, der an einer Haimoptde starb und bei dem
die Obduktion einen zwischen Aorta und dem linken Hauptbronchus ge-
lagerten Abscef ergab. Derselbe war nach beiden Seiten durchgebrochen
und hatte so zu einer Verbindung von Aorta und Bronchiallumen ge-
fithrt. Wo der Abscel an die Aorta herantrat, war in der Adventitia
eine sehr dichte Rundzelleninfiltration vorhanden. Schnitte aus der
Nachbarschaft des Perforationskanals zeigten deutlich die Entstehungs-
geschichte. ,,Man bemerkt an ihnen mehrere vom AbsceB ausgehende
senkrecht zur Léngsachse des Gefafles in die Aorta eindringende, fast
parallel zueinander verlaufende Ziige von dichtstehenden Eiterzellen.
Sie bewirken auf ihrer Bahn eine vollige Einschmelzung der betroffenen
Wandgebiete und erreichen zum Teil die Grenze von mittlerem und
innerem Drittel der Aortenwand.”

Von der Umgebung aus kontinuierlich weiterschreitende Einschmel-
zungsprozesse der Aortenwand sind auflerdem beschrieben von Scheuer
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(Adventitiaabsce durch Ubergreifen von einem vereiterten Lungen-
infarkt), Hanser (von einem Lungenabscefl ausgehende eitrige Aortitis
mit Perforation) und von v. Kahlden.

Seinen Fall will ich kurz anfithren, da der Ausgangspunkt fiir dic
Aortenerkrankung in einer akuten, fibrinos-eitrigen Perikarditis zu suchen
war, von welcher das infektiose Material auf dem Lymphwege verschleppt
wurde und an der AuBlenwand der Aorta Abscesse hervorgerufen hatte.
An den beiden der Arbeit beigegebenen mikroskopischen Zeichnungen
sieht man deutlich die Adventitia- und Mediaabscesse und den Durch-
bruch nach der Intima. Arrosion von aulen Hegt auch einem neuerdings
von v. Pier vom Kolner Pathol. Institut beschriebenen Falle zugrunde.

Neben diesen durch reine pyogene Infektion hervorgerufenen Wand-
erkrankungen spielen die auf tuberkuliser Basis beruhenden eine gréflere
Rolle und sind wiederholt beschrieben worden, so von Kamen, Bulter-
milch, Edenhuizen und in der kiirzlich erschienenen Arbeit von Liebe-
ring (Pathol. Institut, Kéin), in der der AortenprozeB durch Fortlei-
tung von einer spezifischen Perikarditis erklart wird.

2. Diesen von auflen nach innen fortschreitenden Prozessen stehen
diejenigen gegeniiber, welche durch Verschleppung imfektiosen Moaterials
von einer mykotischen Endokarditis der Aortenklappen hervorgerufen
werden. Es entwickelt sich also neben der Endokarditis eine Endaortitis
auf derselben &tiologischen Basis. Die eine Mdglichkeit besteht in einer
vom Lumen ausgehenden Infektion, wobei allerdings, falls es sich nicht
um ein kontinuierliches Ubergreifen der Klappenaffektion auf die
Aortenwand handelt, eine vorausgegangene Schidigung der oberflich-
lichen Endothellagen anzunehmen ist, da nach Stumpf das infektitse
Material ,,bei der glatten Beschaffenheit der gesunden Intima wund der
hohen Geschwindigkeit des. Blutstromes wohl kaum Gelegenheit finden
diirfte, sich auf der Intima festzusetzen”. In den hierher gehorigen
Beobachtungen findet sich daher hiaufig die Angabe, daf eine atheroma-
tose Hrkrankung der Aorta bestanden habe. So fand Hodlmoser am
Abgang des Ductus arteriosus Botalli ein mykotisches Aneurysma mit
Perforation in die Art. pulmonalis bei gleichzeitig bestehender verrukdser
Endokarditis der Aorten- und Mitralsegel. Auch in den alteren Beob-
achtungen von Ponfick, Osler und Eppinger, sowie der neueren von
A. Koch und Neubner handelt es sich bei gleichzeitigem Vorkommen
von ulcerdser Endokarditis und mykotischen Aortenaneurysmen um die
Angiedlung infektiosen Materials auf der Intima. Schmorl entscheidet
sich nicht fiir einen bestimmten Infektionsmodus.

Aber auch fiir die zweite Moglichkeit, daB die Infektionserreger auf
dem Weg der Vasa vasorum primir in die Media eingedrungen sind (bei
bestehender Endokarditis), finden sich in der Literatur Beispiele in den
von Gambaroff und Mac Crae beobachteten Fallen. Ersterer berichtet
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iiber einen Fall von Rupturaneurysma der Aorta ascendens und kommt
auf Grund histologischer Untersuchungen zu der Uberzeugung, daB der
Prozel weder durch direkte Fortleitung von aulen noch von innen er-
kldrt werden kann. Das erstere glaubt er nicht annehmen zu konnen,
weil der Adventitialsack nach auflen geschlossen und wenig verdndert
war, das zweite nicht, weil ,,Intimaverdnderungen am Rande des Aneu-
rysmas vollig fehlten®.  Also miisse der Herd in der Aortenwand selbst
entstanden sein, und die Infektionserreger durch embolische Verschlep-
pung von dem entziindlich verdnderten Endokard durch die Vasa
vasorum hineingelangt sein. Der Krankheitsprozef hat dann folgenden
Gang genommen : Primér war die Erkrankung in den inneren Adventitia-
und den #ulleren Medialagen lokalisiert, dann erst ergriff die Entziindung
die inneren Teile der Media, sowie die Intima. Zu dem gleichen Ergebnis
gelangt auch Mac Crae auf Grund seines mikroskopischen Befundes in
einem Fall von multipler Aneurysmenbildung an der Aorta ascendens
bei gleichzeitiger Endocarditis ulcerosa. Interessant ist auch die hierher
gehorige Beobachtung von Baginsky, der bei einem 73/,jahrigen Knaben
mit Mitralendokarditis dicht oberhalb der Bifurkation der ‘Aorta abdo-
minalis ein grofles Aneurysma fand, das sich schon infra vitam als pul-
sierender Tumor bemerkbar gemacht hatte. Da mikroskopisch an einem
Hirngefa die primére Erkrankung der Media sicher konstatiert wurde,
nimmt Baginsky auch in der Aorta die gleiche Entstehung an.

Wie aus den angefithrten Fillen hervorgeht, bietet die Literatur eine
ganze Reihe interessanter Beispiele fiir die Entstehung eines mykotischen
Prozesses im Anschluff an eine Eiterung in der Nachbarschaft oder an
eine Endokarditis der Aortenklappen. Die letztere Form bietet einen
Ubergang zu den selbsidndigen Aortitiden, bei denen die Entzimdung sich
nicht gleichzeitig am Endokard, sondern lediglich in der Aorta lokalisiert
hat. In beiden Formen bestehen dieselben Infektionsmdglichkeiten ent-
weder vom Lumen aus oder durch embolische Verschleppung der Erreger
in die erndhrenden Gefife. Ich kann mich daher hier mit Riicksicht auf
die dort gemachten Ausfithrungen kurz fassen. Das Bild der selbstandi-
gen Aortitis kann sich nun in Form einer verrukosen oder einer ulcerdsen
Endaortitis duflern. Eine solche ohne gleichzeitige Erkrankung der Herz-
klappen aufgetretene Aortitis liegt der Beobachtung von Nawwerck und
Eyrich zugrunde. Oberhalb der hier intakten Aortenklappen fand sich
die Peripherie sklerotischer Intimaverdickungen von Gruppen zarter
grauroter Efflorescenzen besetzt, die histologisch aus Thromben im Zu-
stand weit vorgeschrittener Organisation bestanden. Die hochgradige
Durchsetzung der Media mit Leukocyten spricht neben starker Hyper-
dmie der Adventitiagefafie fir entziindliche Prozesse, die mit Athero-
sklerose, wie Marchand annimmt, nichts zu tun haben; wohl aber sind
die von zahlreichen franzosischen Autoren beschriebenen Formen der
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»Aortite aigué maligne zum grofiten Teil mit den chronischen Degene-
rationsprozessen der gewohnlichen Atherosklerose identisch.

Auch Barbacei fand bel einer an vereitertem Cervixcarcinom ge-
storbenen Frau in der Aorta ascendens rétliche maulbeerdhnliche Vege-
tationen, ,,die oberhalb des Sinus Valsalvae fast einen Ring bildeten®.
Der Mangel jeder, auch der leichtesten Verinderungen am Endokard
der Herzwinde sowohl wie der Klappen beweist die Unabhingigkeit
des Aortenprozesses von endokarditischen Vorgingen. Eine durch Pneu-
monodiplokokken bedingte Endaortitis verrucosa bel unbeteiligten
Klappen beschrieb auch Diatona.

Andererseits sind in der Aorta auch richtige Abscesse beschrieben
worden, wenn es sich um schwerere von der Intima oder den Vasa va-
sorum aus wirkende Infektionen gehandelt hat. Die so entstandene
Aortitis ulcerosa hatte in einigen Fillen bei langsamerer Entwicklung
des Prozesses durch den im Inneren des GefdBes herrschenden Druck
eine aneurysmatische Ausbuchtung, in anderen bei rascherem Fort-
schreiten eine Ruptur der Aorta zur Folge.

Die erste frither stark angezweifelte Beobachtung dieser Art machte
Andral. Er sah unter der inneren Haut der Aorta etwa ein halbes Dutzend
haselnubBgrofier Abscesse, deren Eiter dem der gewthnlichen Phlegmone
glich; eine Verwechslung mit den gewthnlichen atheromatisen Herden
ist also nicht wahrscheinlich. Aueh Virchow fand, als er in einem Kurs
den Inhalt eines ,,erweichten atheromatésen Herdes unter dem Mikro-
skop zeigen wollte, eine Eiteransammlung unter der Intima.

Einen genauer beschriebenen Fall von selbsténdiger Aortitis ulcerosa
hat Luzatto vertffentlicht. Er fand bei einem an einem langwierigen
Lungenproze$ leidenden Manne in der Aorta ascendens teils in den Herz-
beutel, teils in die Pleura perforierte Geschwiire, in deren Bereich die
ganze Aortenwand von Eitermassen unterbrochen war. Er nimmt an,
daB von der Lunge aus in den Kreislauf gelangte Kokken von der Intima
aus die eitrige Aortitis hervorgerufen haben. In einem shnlichen Falle
von Cooper erklart der Verf. sich das Zustandekommen der Perforation
durch eine auf dem Wege der Vasa vasorum erfolgte Infektion.

Interessant ist aufler einem Fall Olivers von ulcerativer Entziindung
der Aorta ascendens bei intaktem Klappenapparat, tinbekannter Ein-
gangspforte, Milzbrandbacillenbefund und Perforation in den Herz-
beutel, die Beobachtung Koritschoners. Es handelt sich um einen Patien-
ten mit schwerer Phlegmone der rechten Hand, bei dem die Sektion eine
Perforation der Aorta unmittelbar hinter dem Abgang der Subclavia
sinistra mit Durchbruch in die linke Pleurahshle ergab. Mikroskopisch
handelt es sich um eine phlegmonése Entziindung in der Media und
Adventitia, wobei in den Eitermassen der Aortenwand und in der Milz
reichlich Streptokokken nachgewiesen werden konnten. An der RiBstelle
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selbst war die Kontinuitét der Media vollkommen unterbrochen. Zumal
sich ausschliefen lief3, daB die Entziindung von der Nachbarschaft (etwa
einer Lymphadenitis oder einem Lungenherd) tibergegriffen hatte und
auch die Herzklappen sich bei genauer Besichtigung als vollig gesund
erwiesen, glaubt Koritschoner, dall zwischen der Phlegmone der Hand
und der Aortitis ein atiologischer Zusammenhang besteht. Er ist der
Angicht, daf} die von dort aus in den Kreislauf gelangten Streptokokken
von der Intima aus, vielleicht. von einer atheromatos verinderten Stelle
aus, die phlegmonése Entzindung und die Ruptur der Aorta veranlafit
hatten.

In dem von Vanzeiti publizierten Fall, der mir im Original leider
nicht zughnglich war, bestanden die Aortenveranderungen in multiplen
umschriebenen Erweiterungen, deren Rénder eitrig infiltriert waren,
und deren Boden das Aussehén einer ausgedehnten Ulceration hatte.
Aus der histologischen Untersuchung geht hervor, daff die Media am
meisten in Mitleidenschaft gezogen ist und ,,mit den innersten Schichten
der Adventitia den Hauptverbreitungsweg des Krankheitsprozesses
bildet. Der Grund der Erweiterungen ist durch ein Granulationsge-
webe gebildet, welches die urspriingliche Gefafiwand ersetzt hat, wenn
auch Spuren der verlorengegangenen Media vorhanden sind“. Van-
zefti ist der Ansicht, dafi die in der Aortenwand gefundenen Diplokokken
im Verlauf einer jetzt abgeklungenen Pneumonie ins Blut gelangten,
146t aber unentschieden, ob die Mikroorganismen auf dem Weg der Vasa
vasorum oder durch Ansiedlung auf der Intima dorthin gelangt sind.

Die neuesten Beobachtungen einer selbstéindigen Aortitis verdanken
wir Edenhuizen, Stumpf und Stibler. Edenhutzen berichtet iiber ein
ohne mykotische Endokarditis bei allgemeiner Sepsis durch Bakterien-
ablagerung auf der atherosklerotisch veréinderten Infima zustande ge-
kommenes Aneurysma mit Ruptur in den Oesophagus.

Fall Stumpf: Bei einem 65jahrigen Tabiker mit chronischer Cystitis,
der mit Fieber erkrankte, stand klinisch im Vordergrund eine schwere
zu Anurie fiihrende Nierenerkrankung. Bei der Obduktion fand sich
eine phlegmondse Entziindung im oberen Abschnitte der Aorta ascen-
dens und im Gebiet des Bogens mit Ausbildung miliarer und sub-
miliarer Abscessé in den duferen Mediaabschnitten, von denen einige
nach Entleerung ihres Eiters buchtige, am Grunde eitrig belegte Ge-
schwiire gebildet hatten. Auch hier bestanden keine entziindlichen Ver-
anderungen in der Nachbarschaft, und die Klappen sowie das Endokard
waren frei von Auflagerungen und Ulcerationen. Demnach handelt es
sich hier um eine selbstindige akute eitrige Aortitis. Als Eingangspforte
ist die chronische Cystitis anzusehen. Ein Bakteriennachweis gelang
Stumpf nicht. Ob aber die erste Lokalisation der Infektionserreger in der
Intima stattgefunden oder ob zunichst die Grenzgebiete zwischen Media
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und Adventitia getroffen wurden, lief} sich bei dem vorgeschrittenen Sta-
dium der Erkrankung nicht mit Sicherheit nachweisen; doch halt
Stumpf das erstere fiir wahrscheinlicher, da der Prozef in den inneren
Schichten der Aortenwand eine gréfere Ausbreitung erfahren hatte als
an der Grenze der Adventitia. Irrtiimlich meint Stibler, Stumpf habe
Diplokokken gefunden und lasse unentschieden, ob Intima oder Vasa
vasorum die Eintrittspforte gebildet haben.

Fall Stiibler: Dem vorigen-sehr &hnlich durch Eindringen der Infek-
tionserreger von der Intima aus im AnschluB an eine Angina entstandene
ulcerose Aortitis in der Aorta ascendens mit Nachweis grampositiver
Diplokokken und Perforation in den Herzbeutel.

Ich méchte nun iiber einen Fall berichten, welcher in mancher Hin-
sicht Analogien zu den letzterwihnten zeigt, aber andererseits in einigen
Punkten davon abweicht.

Betrachten wir zunéchst die klinische Seite des Falles: Aus der Kran-
kengeschichte der medizinischen Klinik der Krankenanstalt Lindenburg
Kéln (Geh.-Rat Prof. Dr. Moritz) ist hervorzuheben, daBl der 65jihrige
Bureauangestellte, der am 23. V. 1921 dort aufgenommen wurde, vor
2 Jahren an einem mit Odemen und starken Kopfschmerzen einhergehen-
den Nierenleiden erkrankt war. Vor einem Jahr hatte er lingere Zeit
an Beklemmung auf der Brust und Schmerzen in der Kreuzgegend ge-
litten. Seit 14 Tagen wieder Anschwellung der Beine, Verstirkung der
Kopfschmerzen und des Beklemmungsgefiihls auf der Brust.

Bei der Aufnahme bot er folgenden Befund.: Mittelgrofer Mann von
grazilem Kdrperbau, mifBig entwickelter Muskulatur und ausreichendem
Fettpolster. - Die Augensiicke sind geschwollen. Es besteht leichtes
Hautédem an den abhéingigen Partien, erheblicheres Odem an beiden
Beinen und Fiiflen. An der Innenseite des linken Oberschenkels ver-
einzelte kleine Hautblutungen. Die Gesichtsfarbe ist blaB; die sicht-
baren Schleimhiute sind jedoch ausreichend durchblutet. Das Sensorium
ist frei. Uber der Lunge war links hinten unten von der 8. Rippe an
Dampfung mit aufgehobenem Stimmiremitus. Das Atemgeriusch war
abgeschwicht. Das Herz war von normaler Grofle, die Téne rein. Der
Puls regelmiBig, sehr hart und schwer unterdriickbar. Blutdruck nach
R.-R. 180 :100 mm Hg. Die Leber iiberragt den Rippenbogen um
2 Querfinger. Das Abdomen liégt etwas unter dem Niveau des Thorax,
aber nirgends druckempfindlich. Starke Druckempfindlichkeit der
linken Nierengegend.

Urin: Menge vermehrt, EiweiBl - Ksbach 14%/46; im Sediment
reichlich rote Blutkdérperchen, reichlich granulierte und vereinzelte
hyaline Zylinder.

Die klinische Diagnose lautete auf chronische Nephritis mit Hyper-
tonie. Der Verlauf in den ersten 11 Tagen des Krankenhausaufenthaltes
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war ein durchaus befriedigender. Der Patient hatte sich unter ent-
sprechender Therapie sehr gut entwissert und die EiweiBmenge, die
zuerst 149/, betragen hatte, war bis auf 3%/, zuriickgegangen. Da
setzte am 12. Tage eine plotzliche Verschlimmerung ein. Der Kranke,
der schon vorher einige Male itber anfallsweise auftretende Leibschmer-
zen geklagt hatte, bekam wieder einen derartigen sehr heftigen Anfall;
er war blaB, machte einen benommenen Eindruck und die Untersuchung
des Bauches war sehr erschwert, weil er Schmerzen bei jeder Berithrung
der Bauchdecken duBlerte. In den néchsten Stunden rascher Verfall des
Kreislaufs; bei der Dampfung in den abhiingigen Partien wurde der
Verdacht auf eine Blutung ins Abdomen hinein geduBert. Irgendwelche
meningitische Symptome hat er nie geboten; die gelegentlich geklagten
Kopfschmerzen wurden auf die Nephritis und Hypertonie bezogen. Was
nun die Symptome angeht, die die bei der Obduktion gefundene Aorten-
erkrankung wihrend des Lebens gemacht hat, so hatte der Kranke schon
seit langer Zeit iitber Beklemmung auf der Brust geklagt. Vielleicht
haben diese Klagen ebenso wie die heftigen in ihrer ganzen Art an Blei-
koliken erinnernden Schmerzen im Leib mit der Aortenerkrankung in
Zusammenhang gestanden (Weitz). Sie konnten aber fiir den Kliniker
nicht eindeutig sein. Ein pulsierender Tumor wie bei Baginsky konnte
intra vitam nie wahrgenommen werden.

Die am Tage darauf im Pathologischen Institut der Universitat Kéln
von Prof. Dr. Dietrich und Dr. Siegmund vorgenommene Sekiion ergab
im wesentlichen folgenden Befund: Mannliche Leiche in mittlerem
Eendhrungszustand und méaBiger Muskulatur. Die Venen treten an
den Beinen stark hervor, die Brust ist leicht tonnenférmig; das Brust-
bein etwas eingesunken.

Nach Wegnahme des Brustbeines finden sich in der rechten und linken
Pleurahthle je 400 cem einer klaren, serésen Fliissigkeit. Die rechte
Lunge ist fest mit der Brustwand verwachsen; die linke ist frei mit
glattem, glinzenden Uberzug.

Herz: Tm Herzbeutel befinden sich zwei HBl6ffel einer klaren, gelb-
lichen Fliissigkeit. Die Coronararterien sind etwas geschlingelt. Der
linke Vorhof und Ventrikel sind etwas erweitert. Das Endokard ist glatt.
Der Klappenapparat vollstindig intakt. Der Muskel des linken Ven-
trikels ist von weifllichen, unscharfen Flecken durchsetzt, die auch unter
dem Endokard erkennbar sind.

Lungen: In der linken Spitze, an der strangférmige Verwachsungen
geltst wurden, findet sich eine derbe Narbe, sonst ist das Gewebe itberall
lufthaltig. Die Oberfliche der rechten Lunge ist mit bindegewebigen
Belsigen bedeckt. In ihrem unteren Abschnitt fiihlt sie sich derb, fast
luftleer an.

Die Halsorgane bieten keinen Befund.
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Bauchhéhle: Ein Zipfel des Netzes ist mit dem Coecum verwachsen.
Die Milz zeigt auf der Schnittfliche deutliche Zeichnung. Im Magen
finden sich 20 cem eines blutigen Inhaltes, starke Cefaffiillung, keine
Geschwiirshildung. Die Leber zeigt auf der Schnittfliche eine auffallende
grobere Felderung der Lappchen. Im oberen Teil des Diinndarmes
linsengroBe gelbliche Einlagerungen in -Absténden von 5-—10 cm.

Die linke Niere ist von mittlerer Grofle, die Kapsel gut abziehbar.
Sie ist sehr blutreich und zeigt auf dem Durchschnitt deutliche Zeichnung.
Gewicht 120 g. Die rechte Niere ist fast doppelt so grol wie die linke.
Thre Oberfliche ist rétlich grau mit punktférmigen Blutungen. Auf dem
Schnitt ist die Rinde verbreitert, tritb und fleckig. Die Pyramiden heben
sich scharf gegen die Rinde ab. Gewicht 270 g.

Schddelhohle: Die Dura ist prall gespannt. Die Hirnwindungen sind
stark abgeflacht. Die Sulei verstrichen. Allenthalben breiten sich im
Subarachnoidealraum rahmige, gelblichgriine Eitermassen aus, die an
der Basis reichlicher uud massiger erscheinen als an der Konvexitit;
sonst ist die Bevorzugung eines bestimmten Hirnabschnittes nicht zu
erkennen. Bei der Zerlegung des Gehirns lassen sich Verédnderungen in
der Hirnsubstanz nicht feststellen. In den Ventrikeln ist der Inhalt
vermehrt, eitrig-triitb. Im Abstrichpraparat Diplokokken und kurze
Ketten. Bakteriologisch in dem Ventrikelinhalt Streptokokken.

Mittelohren, Keilbein- und Kieferhohle beiderseits leer.

Fiir die vorliegende Arbeit von besonderem Interesse ist nun der
iiberraschende Befund, den die Aorta bot:

Die Aorta ist in ihrem Anfangsteil gleichmiBig glatt, ebenso die An-
fange der groBen Gefidfle. Erst am Isthmus beginnt eine leichte Hécker-
bildung mit kleineren, auch einzelnen gréfleren weilien Intimaverdickun-
gen mit einigen gelben Einlagerungen und auch einer kleineren Kalk-
platte. Eine besondere Faltenbildung besteht nicht. Die Media ist
gleichmiBig dick und elastisch.

In der Hoéhe des 6. Brustwirbels bricht die GefiBfiwand in ihrer
ganzen Zirkumferenz in einer zackigen Linie scharf ab. Dieser Rand
ist unterminiert. Fibringse Beldge haften teils unmittelbar am Eingangs-
rand, teils liegen sie zwischen den aufgesplitterten Schichten, teils dringen
sie besonders in die Unterwiihlung zwischen Media und Adventitia bis
iiber 1 em weit ein. (Abb. 1.)

Die Adventitia und das der Aorta anliegende Gewebe ist schon etwas
vor dem Rand beginnend schwartig verdickt. Dieses schwartige Gewebe
bildet nunmehr von dem Rande an ein weites Rohr an Stelle des GefiBBes
bis hinunter zum zweiten Lendenwirbel. Der gréfite Umfang betragt
9 cm gegen 5,5 em in der Brustaorta und 4,5 cm in der Bauchaorta.
Im Anfang ist die Innenfliche dieses Sackes durch tiefere Nischen und
Buchten eine vollkommen unregelmifige. In den Nischen liegen zum

Virchows Archiv. Bd. 241. 3
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Teil fibrinse Massen, besonders unmittelbar an dem zackigen Rand.
Weiterhin sind die Buchten jedoch glatt und schwielig wie die ganze
Wand. Weiter ist andererseits die Innenfliche hickerig, weiSllich neben
vereinzelten Ausbuchtungen. Auch sind verkalkte Einlagerungen in der

Abb. 1. Aortitis ulcerosa. Innenansicht
der Aorta.

Innenfliche. Kine dieser springt als ein
zackig spitzes Gebilde nach innen vor.
Gegen das untere Ende nimmt die Aus-
buchtung der Wand wieder zu und dieser
Schlauch endet in einer tiefen Bucht, die
sich noch unter die erhaltene Bauchaorta
herunterschiebt. Im Grunde dieser Bucht
liegen wieder teils zarte fibrindse Belage,
teils gegen die linke Ssite geschichtete

-und geriffelte Pfropfmassen. Der Rand

gegen die Bauchaorta ist wiederum ein
scharfer, doch im ganzen glatter. Nur
an. zwel Stellen finden sich Unterminie-
rungen der Intima mit Fibrineinlage-
rungen.

Der Querschnitt der eben beschrie-
benen Wand 146t mehrere Schichten er-
kennen, von denen sich eine in die Ad-
ventitia der Aorta nach oben und unten
fortsetzt, wihrend die anderen durch
Verdichtungen des umgebenden Gewebes
gebildet erscheinen. Schon makrosko-
pisch ist zu erkennen, dal die Intima
und Media zerstort sind. Die Bauchaorta
zeigt von dem Rande ab wieder deutlich
Media und Adventitia und auf der Intima
eine reichlichere Hockerbildung mit einem
zackigen, unferminierten Geschwiir und
fettigem Detritus am Grunde. Auller-
dem findet sich eine gréBere schiisselfor-
mige Kalkplatte mit gelben lipoiden Ein-
lagerungen. Hockerbildung und Lipoid-
einlagerung lassen sich noch in beide Art.
iliacae, ja bis in die Femoralis verfolgen.

Von den groBen Asten des Bauches entspringt die Art. iliaca als
weites Robr an der Vorderseite des Sackes. Der Abgang der Art. mesen-
terica superior wird durch eine hesondere Ausbuchtung gebildet, von
der das Gefafl dann mit stark verengter Lichtung entspringt, kaum fiir
eine Sonde durchgingig. Das Gefill wird dann sofort weiter, um bald
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der normalen GefaBweite Platz zu machen. Die linke Art. renalis ent-
springt an der tiefsten Stelle der unteren Ausbuchtung. Thr Abgang ist
ganz von dem geschichteten Thrombus iiberdeckt. Das Gefil selbst ist
mittelweit, etwas klaffend. Der Abgang der rechten Renalis ist von
schwieligem Gewebe umgeben und erscheint nur wenig enger als die
weite GefaBllichtung. Die Art. mesenterica inferior entspringt von der
erhaltenen Bauchaorta.

Der Sack ist innig mit dem Gewebe vor der Wirbelsdule verwachsen.
Die Lymphdriisen in der Umgebung der GefidBabginge des Bauches sind
durch schwartiges und §dematéses Gewebe innig mit dem Sack verbunden.

Die anatomische Diagnose des Falles lautete: Ulcerdse Aortitis im
Bereich der Brust- und Bauchaorta. MiBige Atherosklerose. Eitrige
Meningitis. Myokarditis. Subakute Nephritis der rechten Niere. Stau-
ungsblutungen im Magen. Lipome des Darms.

Mikroskopische Untersuchungen.

Herz: Braune Pigmentation der Herzmuskelfasern. Perivagsculires
Odem miit vereinzelten Zellen. Keine Herzmuskelschwielen.

Die rechie Niere bietet das Bild einer ausgedehnten subakuten Glo-
merulonephritis. Aufler einer Rinde wie Mark betreffenden starken
Blutiiberfiillung zeigen die sehr kernreichen Glomeruli eine Wucherung
des Kapselepithels in Form eines Halbmondes. Feintropfige Verfettung
der Tubuli contorti mit hyalinen und Blutzylindern. Bakterien konnten
nicht nachgewiesen werden.

Linke Niere: Typisches Bild der atherosklerotischen Schrumpfniere
mit Verédung von Glomerusschlingen und hyalinen Zylindern in den
Harnkanilchen.

Die histologische Untersuchung der Milz ergab neben hochgradiger
Hyperimie besonders der Venensinus eine ausgedehnte Durchsetzung
der ganzen Pulpa von groflen mononucledren Zellen, die vielfach alle
Charakteristica der Plasmazellen aufwiesen. In den Sinusendothelien
lebhafte Phagocytose roter Blutkorperchen.

In der Leber sind die Kupferschen Sternzellen geschwellt und ent-
halten oft rote Blutkérperchen und Pigment.

Weiter entnahmen wir den in Jores-Losung konservierten Pripa-
raten der Aorta und des Gehirns Material fiir die mikroskopische Unter-
suchung.

Die mikroskopische Untersuchung dieser Schnitte ergibt folgenden
Befund: An dem ersten Schnitt, einem L#ngsschnitt durch die obere
Abrifistelle der Aortenwand, erkennt man, wenn man die Verinderungen,
die die Aortenwand erfahren hat, von innen nach auBen verfolgt, eine
plétzliche Unterbrechung derin verschieden dicken Lagen aufgesplitterten
Intima und vorwiegend der Media, weiter ein buchtiges Eindringen

3*
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von Zerfallsprodukten vornehmlich zwischen Media und Adventitia.
Die Media erscheint sehr verbreitert, offenbar mit vermehrten Fasern
und mit reichlichen, fast parallel zueinander verlaufenden, oft den stark
erweiterten und prall gefiilllten Vasa vasorum folgenden Infiltrations-
streifen. An einer Stelle dringt eine Bucht mit mehreren Auslufern noch
tiefer in die Adventitia ein. Diese Bucht ist am Grunde ampullenartig
ausgedehnt und ausgekleidet von kappenartig aufsitzendem, geschich-
teten Fibrin, nach innen aber wieder von stirkeren Leukocyten-, Fibrin-
und Plittcheneinlagerungen. Dann setzt sich die Adventitia noch iiber
die Abrifistelle hinaus fort mit besonders dichten Infiltrationen. An den

Abb. 2. Untere Abrifstelle. Media aufgefranst und unterminiert von eitriger Einschmelzung.

Stellen stirkster Leukocytenansammlung reichlich Blutpigment. Bsi
Elasticafarbung erkennt man die Unterbrechung der Medialamellen
noch deutlicher. Nur ein geringer Anteil der elastischen Fasern zieht
eine Strecke weit fort, um am Grunde der in die Adventitia eindringenden,
eben beschriebenen Bucht ebenfalls vollig zu verschwinden.

Der zweite Schnitt, der die obere Wand der sackformigen Ausbuch -
tung trifft, l1aBt geschichtetes Fibrin in Organisation erkennen, dem
nach innen teilweise noch lockeres, netzartiges Fibrin anliegt. Nach aullen
geht diese Schicht iiber in Bindegewebe mit reichlichen zur Léngsachse
des GefiBes parallel verlaufenden Infiltrationsziigen und stark erweiterten
Capillaren. An einer Stelle ist die Wand aufs duflerste verdiinnt. Die Ela-
sticafarbung zeigt nur fieckweise erhaltene, aufgesplitterte Faseranteile.

Die Entstehungsgeschichte des Aortenprozesses ist auf den aus der un-
teren Abrifstelle angefertigen Priparaten besonders deutlich zu erkennen.
(Abb. 2.) An einer Stelle ist die Kontinuvitdt der Media in allen Lagen
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plotzlich in gleicher Héhe unterbrochen. Die Faserziige erscheinen wie
aufgefranst. Unmittelbar daran setzt sich eine dichte Menge Leuko-
cyten und dunkelblaugefiarbter kriimeliger Massen an, die sich zu einem
Abscell verdichten. Die verdickte und aufgelockerte Intima ist dariiber,
wie schon mit bloBem Auge an dem Priparat zu erkennen war, abgehoben
und buckelférmig ins Lurmen vorgetrieben. Eszieht sich dann zwischen In-
tima und Media eine nach allen Seiten ausstrahlende Infiltration eine weite
Strecke hin. Ebensozieht sich zwischen den #uBeren Schichten der Media
und den inneren Adventiaschichten eine Infiltration weit ins Gesunde.

Zwischen diesen Infiltrationsstreifen liegen in der Media dunkle,
blaue, wolkige Flecken, die sich bei Fibrinbakterienfarbung als in Haufen
angeordnete kurze Streptokokkenketten erweisen. In besonders grofer
Zahl und in zusammenhingenden Kolonien liegen sie in der Randzone
des Abscesses; von dort aus dringen die Streptokokken zwischen die aus-
einandergeblitterten elastischen Fasern der Media ein und sind hier
schon bei schwacher VergréBerung erkennbar.

Auch hier sieht man eine starke Verbreiterung der von Eiterstrallen
durchsetzten Adventitia, die Tendenz der Leukocyten, sich um die Vasa
vasorum zu gruppieren und eine starke GefaBfiillung. Im ganzen ist die
leukocytére Infiltration in der Adventitia wesentlich geringer als in den
inneren Wandschichten. In einzelnen benachbarten Geféafien organisierte
Thromben.

Weiterhin wird die Wand schwierig zu deuten. Sehr unregelméflige,
aufgequollene, verdickte Adventitiateile haben sich mit Resten von
Media und stehengebliebenen Teilen von Intima verbunden, denen sich
innen thrombotische, geschichtete Auflagerungen anlegen, die teilweise
organisiert sind. Wiederum durchziehen auch hier Zerfallsspalten das
Gewebe. Die #uBeren verdickten Schichten reichen bis an angrenzende,
im periaortalen Fettbindegewebe liegende Lymphdriisen und schlieBen
sympathische Ganglien ein.

Bei Elasticafarbung tritt der AbriB der Media noch schiirfer hervor.
‘Man sieht aber am Grunde des Abscesses zum Teil unterbrochene, zum
Teil noch zusammenliegende Reste der unteren Mediaschichten.

Der letzte Schnitt ist ein Léngsschnitt durch die Aortenwand an der
Stelle der wunteren stirksten Aussackung. Hier liegt unmittelbar dem
Lumen eine Lymphdriise an, nur durch eine Schicht infiltrierten Gewebes
davon getrennt. Die Lymphsinus sind stark erweitert und von roten
Blutkérperchen erfiillt. Um die Driise reichlich Blutpigment. Die Driise
ist eingebettet in verdicktes Gewebe. Neben ihr als Wand der Aorta
ebenfalls schwielig verdicktes Bindegewebe, das keine besondere Schich-
tung mehr zeigt.

Die Schnitte durch das Gehirn zeigen eine starke Auflockerung der
weichen Haute und eine diffuse Durchsetzung mit gelapptkernigen Leu-
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kocyten. Die Infiltrate sind an allen Stellen ziemlich gleichm#fig und
folgen den Gefaflen ein Stiick weit in die Hirnsubstanz herein. Die
Gefife selbst sind zum Teil hochgradig hyperimisch, zum Teil zeigen
sie dichte Leukocytenanhéufungen in ihrer Wand, die stellenweise bis
zu reinen Leukocytenthromben sich entwickelt haben. An einer groBeren
Arterie ist die GefaRintima aufgefasert, das Endothel verlorengegangen
und die Gefdwand durchsetzt von grofien plasmacelluliren Elementen,
die dichte Polster bilden und bis an die dufBleren GefaBwandschichten
reichen.

Die vorstehenden Untersuchungen berechtigen uns zu folgenden
Schluffolgerungen:

Aus dem Sektionsprotokoll sei zunichst die wichtige Tatsache hervor-
gehoben, dafl samtliche Herzklappen sich bei genauer Besichtigung als
vollig gesund erwiesen, frei von Auflagerungen, Verdickungen und Ulcera-
tionen waren, und auch in der Nachbarschaft kein eitriger Proze nach-
weisbar war. Es kann sich demnach in vorliegendem Falle nur um eine
selbstindige ulcerdse Aortitis handeln. Fine mit Bestimmtheit als solche
anzusehende Eintrittspforte der Erreger konnte nicht ermittelt werden.
Sicher aber ist keiner der bei der Sektion gefundenen Herde als primérer
anzusehen, vielleicht aber ein Furunkel oder eine Angina (wie in Stiiblers
Fall); wissen wir doch, daB alle irgendwo im Korper auftretenden
eitrigen Prozesse den Ausgangspunkt fiir eine Sepsis abgeben kénnen,
mitunter aber auch der Infektionsmodus unaufgeklirt bleibt. Es ist
also hier anzunehmen, dafl der primére Herd langst zur Ausheilung ge-
kommen ist.

Nun ist noch zu entscheiden, ob die erste Lokalisation des Prozesses
durch Infektion vom Lumen aus in der Intima stattgefunden, oder ob
die Infektion den Weg iiber die erndhrenden Gefafle in die Aortenwand
genommen hat. Eine embolische Verschleppung des infektitsen Materials
in die Vasa vasorum kann wohl kaum in Frage kommen, da der Befund
keine Anhaltspunkte fiir ein urspriingliches Befallensein der Media-Ad-
ventiagrenze liefert, wenngleich dieser Infektionsmodus nicht mit
Sicherheit auszuschlieBen ist. Wollte man dies jedoch einwandfrei be-
welsen, so wire es unbedingt erforderlich, entziindliche Verdnderungen
in Form einer Endarteriitis mit kontinuierlichem Weitergreifen auf die
Aortenwand und das Vorhandensein von Kokkenmaterial in den Vasa
vasorum in den Schnitten festzustellen. Dies wird aber nur in Aus-
nahmefillen gelingen, da das primar affizierte Vas visorum dann wohl
meist vollkommen eingeschmolzen und in nekrotisches Gewebe einge-
bettet ist. Wir miissen also eine derartige Entstehungsmoglichkeit
ablehnen, um so mehr, als sich die entstandenen Verinderungen und
Zerstorungen der GefalBwand auf anderem Wege vollkommen erkléren
lagsen.
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Bei dem Vorhandensein deutlicher, teils hochgradiger atheromatoser
Veréinderungen ist die Annahme einer primdren Ansiedelung der Bok-
terien auf der Aortenintima wohl die wahrscheinlichste und ungezwun-
genste. Die auf dem Boden der Atherosklerose entstandenen Uneben-
heiten, Substanzdefelite und Geschwiire boten wie im Fall Edenhuizens
einen Locus minoris resistentiae fiir das Haftenbleiben der im Aorten-
blut kreisenden Streptokokken.

Pathologisch-anatomisch haben sich die Verinderungen so abge-
spielt, dafl im Anschlufl an eine primire Ansiedlung auf der Innenflache,
analog dem Verhalten gleicher Prozesse an den Herzklappen, eine ulce-
rose Endaortitis mit Zerstérung der Intima und Ubergreifen des De-
struktionsprozesses vorwiegend auf die durch die chronische Wand-
erkrankung gelockerten Schichten der Media und in geringerem Grade
auf die Adventitia entstanden ist, wobei im Beginn der Erkrankung die
Media die ausgedehnteste Zerstorung aufweist. Von diesem Zentrum
aus haben sich die Mikroorganismen langsam ringsumher nach allen
Seiten ausgebreitet und haben in den benachbarten Wandpartien den-
selben Prozell verursacht. Den Beweis fiir die hier geschilderte Ent-
stehungsweise liefert der mikroskopische Befund an der unteren Abrif-
stelle der Aortenwand, der fiir die Genese der Aortitis die entscheidendsten
Anhaltspunkte liefern muf, da hier der Prozell offenbar am frischesten
ist, und wir daher die klarsten Verhiltnisse dort antreffen. Im vorliegen-
den Falle konnte der Sachverhalt noch geklirt werden, da infolge der
Meningitis der Tod so friihzeitig eintrat, daB der bakterielle Zerstorungs-
prozeB noch in vollem Gange zur Untersuchung kam. Der hauptsichlich
in den inneren Wandschichten sich ausbreitende Prozel} hatte diese
Schichten langsam eingeschmolzen, so dafl dem hier erhohten Blutdruck
Gelegenheit geboten war, die erkrankte, in ihrer Widerstandsfihigkeit
geschwichte Aortenwand nach auBen vorzubuchten. So entstand ein
Aneurysma von gewaltiger Ausdehnung, das mikroskopisch und makro-
skopisch den von Eppinger beschriebenen, eingangs in ihren Charakteri-
stica gewiirdigten mykotischen Aneurysmen gleicht.

Wihrend aber in den erwihnten Fallen von selbstindiger ulcerdser
Aortitis der AbschluB infolge einer Ruptur der Aorta fast stets ein dra-
matischer war, ist es hier zur Ausbildung eines chronischen Aneurysmas
gekommen, ein Vorkommnis, das auch Eppinger nach Reinigung der
Hohle und erfolgter Organisation der- Wand fiir moglich hélt. Die in
unserem Falle sich abspielenden Vorgiinge sind demnach so aufzufassen,
daB es analog den von Schottmiiller beschricbenen Fillen von sog.

,,Endocarditis lenta septica® — bei denen es sich entweder um hoch-
immunisierte Individuen oder aber um eine abgeschwichte Form der
Infektionserreger handelte —, nicht zur Entwicklung eines akuten,

sondern eines mehr chronisch verlaufenden septischen Prozesses gekom-
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men ist. Nur ist es hier nicht wie bei typischen Fillen von Sepsis lenia
zu einer Endocarditis ulcerosa, sondern zu der weitaus selteneren End-
aortitis ulcerosa gekommen. Diese durch den Viridans erzeugte Sepsis
verlauft ja mit besonderer Héufigkeit mit mykotischen Aneurysmen.

Auch die Art des Nierenleidens entspricht ganz den Befunden bei
der Sepsis lenta, desgleichen das histologische Verhalten von Milz und
Leber. Der Nierenbefund ist aber noch insofern ein duferst interessanter,
als in der linken Niere, deren GefdBlumen durch den geschichteten Throm-
bus fast vollig Gtberdeckt war, die entziindlichen Verinderungen durch-
aus gegen die atherosklerotischen zuriickfreten. In der rechten Niere
dagegen, zu der die im Blute kreisenden Infektionserreger freien Zutritt
hatten, beherrschen die entziindlichen Verdnderungen das Bild.

Die Pleuritis ist wohl als Folge einer durch das gewaltige Aneurysma
bedingten Kompression der ¢rtlichen Abflulbahnen aufzufassen.

Fiir die Entstehung der als Todesursache anzusehenden Meningitis
kommen zwei Moglichkeiten in Betracht. Da einerseits die an den Hirn-
gefafBlen mikroskopisch nachgewiesenen endarteriitischen Prozesse die-
selben sind wie die in der Aorta sich abspielenden — mykotische Prozesse
treten ja haufig multipel auf — und die Verinderungen hier bis in die
auBeren GefiafBschichten reichen, ist es leicht denkbar, daf} der entziind-
liche Prozel von der Adventitia der Gefife kontinuierlich auf die Hirn-
héute ibergegriffen hat. Daneben mufl zugegeben werden, dafl die Me-
ningitis auch durch direkte Infektion des Liquors zustande gekommen
sein kann. Die in der Aorta und im Gehirn gefundenen Verédnderungen
sind also wahrscheinlich nebeneinander herlaufende, koordinierte Pro-
zesse, wenngleich die Gehirnverdinderungen wesentlich jinger sind.

Endlich ist noch auf den auflergewthnlichen Sitz der Aortenerkran-
kung hinzuweisen. Wie wir oben sahen, spielten sich in simtlichen Fallen
von selbstindiger Aortitis die Versinderungen an der Aorta ascendens
oder am Aortenbogen ab. Von sekundirer Aortitis sind nur 2 Fille be-
kannt mit Lokalisation des Prozesses in der absteigenden Aorta, der von
Foa vervtfentlichte Fall, bei dem es infolge einer von einem Inguinalbubo
fortgeleiteten Entziindung zur Perforation der Bauchaorta kam, und der
von v. Pier beschriebene. Stiibler sagt mit Recht in seiner erst vor wenigen
Monaten erschienenen Arbeit, dafl von selbstéindiger Aortitis kein Fall
bekannt ist, der sich unterhalb des Aortenbogens abspielté. Der vor-
liegende Fall ist somit der erste.
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