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Die Tuberkulose, diese am oftesten vorkommende Infektionskrank- 
heir, verursacht  selten Ver~nderungen an d e n  Gef~Bw~nden; finden 
wir auch mehrere Mitteilungen yon solchen F~llen, so ist die tuberkulSse 
Erkrankung der grSBeren Gef~Be im Vergleich zu den sonstigen Loka- 
lisationen der Tuberkulose doch verschwindend selten. Ein Teil der 
mitgeteflten F~lle ist derart  entstanden, dab ein tuberkulSser Prozel~ 
der  Umgebung (Lymphadenitis caseosa, Lungentuberkulose usw.) auf 
die Gef~Bwand fibergriff und auf diese Weise Gef~Berkrankung ver- 
ursacht hat. Demgegen~iber ist in anderen F~llen die Erkrankung der 
Gef~13wand durch Infektion yon der In t ima her oder durch die Vasa 
vasorum entstanden, folglich war der tuberkulSse ProzeB ausschlieBlich 
auf  die GefaBwand lokalisiert. 

Was die Lokalisation der Tuberkulose auf die verschiedenen Part ien 
des Gef~Bsystems betrifft, kSnnen wir im allgemeinen sagen, dab 
sie an den verschiedensten Teilen des Gef~Bsystems vorkommen 
kann, doeh ist die H~ufigkeit des Vorkommens an verschiedenen 
Stellen sehr ungleich. Es erkranken unbedingt am h~ufigsten die 
kleineren ~ste  der Gef~Be, Arterien und Venen, in der Lunge bzw. 
diejenige Partie des Gef~Bverlaufs, welche in d a s  Gebiet des tuber-  
kulSsen Prozesses f~llt. Diese Ver~nderungen sind oft n u r  bei mikro- 
skopiseher Untersuchung nachweisbar; es dringen in die Wand der 
kleineren Gef~Be tuberkulSse Granulationen, das Lumen wird dureh 
Thromben  oder spezifische Granulationen verstopft, endlieh kann die 
Gef~Bwand und der Inhal t  des Lumens verk~sen, so dab wir an den 
verk~sten Stellen de r  Lunge nur die blassen Umrisse der Gef~l~e er- 
kennen kSnnen. Wenn das Lumen nicht durch Thromben oder Granu- 
lationsgewebe verstopft  wird, kann die Gef~Bwand zerreiBen, und auf 
~liese Weise kann eine Lungenblutung entstehen. In  solchen F~llen 
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greift die Tuberkulose aueh yon der Umgebung auf die Wand der klei- 
neren Gef~Be fiber. Die zweite MSglichkeit des Vorkommens der Tuber- 
kulose in den kleineren Gef~Ben kann sich bei miliarer Tuberkulose 
geben; die in der Blutbahn kreisenden Koehbacillen bleiben an der 
Wand der kleinsten Gef~Be stecken und verursaehen deren tuberkul6se 
Wucherung, welehe sodann auf die Umgebung fibergreift. Diese 
Vorg~nge sind streng genommen eine Teilerseheinung der Lungen- 
tuberkulose resp. der Miliartuberkulose, so dal~ die Besprechung dieser 
a]s Gef~l~tuberkulose nicht am Platze w~re. 

Die tuberkul6se Krankheit  der Gef~Be oder das t~bergreifen eines 
tuberkul6sen Prozesses auf die Gef~Bwand ist  yon groBer Bedeutung in 
Anbetraeht  der Entstehungsweise der akuten allgemeinen Miliartuber- 
kulose; es ist nicht zu bestreiten, dal~ dureh die vorher erw~hnten Ver- 
~nderungen eine groBe Menge Kochbacillen in die Blutbahn gelangen k6n- 
nen; so ist der Naehweis dieser Eiutri t tspforte von besonderer Wiehtig- 
keit;  dadureh wird die Genese des •alles erkl~rt. Schmorl untersuchte yon 
diesem Standpunkte  aus 123 F~lle yon miliarer Tuberkulose und konnte 
in 95 % seiner Fglle die Ausgangsstelle nachweisen. Er  fand in 50 F~llen 
am Duetus thoracieus, in 39 F~llen an den ~sten der Vena pulmonalis 
tuberkulSse Ver~nderungen, dagegen konnte er nur 7mal  tuber- 
kul6se Erkrankung der Aorta naehweisen. In  5 FMlen hingen polyp- 
f6rmige Gebilde in die Aorta hinein, welche aus k~sigen Massen be- 
standen, den Grund dieser Auswfichse bildeten atheromat6se Ge- 
schwfire. Er  land das Ubergreifen der Tuberkulose yon der Umgebung 
auf die Aorta nur in 2 F~llen vor; einmal war eme tuberkul6se Lymph-  
drfise mit  dern Bogen der Aorta  verwachsen und der tuberkul6se Prozel~ 
auf die Aortawand fibergegriffen, im 2. Fall war eine Lungenkaverne 
in die A o r t a  thoraciea durehgebrochen. 

Benda hat  24 F~lle yon Gef~l~tuberkulose untersucht,  der gr6Bte 
Teil der F~lle betrifft  aueh hier die Ver~nderungen des Ductus thora- 
cieus. Er  land in 6 F~llen Arteria pulmonalis und nur in 2 F~llen Aorta- 
tuberkulose. Silbergleit hat  aus dem Posner Material yon Lubarsch 
bei 22 F~llen von Gef~Btuberkulose 2 mal Aorten- und 1 mal Lungen- 
arterientuberkulose angeffihrt. 

Mit diesen Angaben wollte ich auf die Seltenheit der Aortatuber-  
kulose hinweisen, in dem Folgenden mSehte ieh reich nur mit dieser 
befassen. 

Wir kSnnen die mitgeteilten F~lle in zwei Gruppen reihen, in die 
erste gehSren diejenigen F~lle, bei welehen die Tuberkulose v o n d e r  
Umgebung auf die Aorta  fibergriff, in die zweite diejenigen, bei welehen 
wir eine Infektion yon der In t ima  her annehmen mfissen. 

Gehe ich nun die einzelnen bisher beschriebenen l~l le  von Aorten- 
tuberkulose dureh, so zeigt sich, dal3 in den meisten F~llen eine End- 
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aortitis tbe, polyposa oder tuberosa oder miliaris vorlag, die zweifellos 
von dem Blutstrom aus durch Einpressung der Baeillen in die In t ima  
oder v o n d e r  Vasa vasorum aus zustande kam. Dahin gehSren 2 Falle 
yon Benda, 5 yon Schmorl, 2 yon Silbergleit, 2 yon Symnitzky, je 1 yon 
Longcope, Forsner, Stroebe, Ascho]/, Lucksch und Hartwich. Nieht ganz 
geklart  ist der Fall von Hedinger. 

In  allen diesen Fallen konnte man die Ausbreitung einer Tuber-  
kulose v o n d e r  Umgebung her auf die Aorta ausschliel]en, so dab man 
nur an eine hamatogene Infektion denken kann. Der Weg kann zweier- 
lei sein. Es kann eine Infektion entstehen von der In t ima her, 
in diesem Falle kommen die in der Blutbahn kreisenden Baeillen 
direkt vom Lumen der Aorta in die Wand derselben. Die zweite 
MSglichkeit ist eine Infektion durch die die Aortawand ernahren- 
den Vasa vasorum. In  den meisten der obigen F~lle ist die Infekt ion 
yon dem Lumen der Aorta her zustande gekommen, das erhellt daraus, 
dab die tuberkul6se Veranderung meist auf die In t ima  lokalisiert blieb 
und die Tuberkulose in der In t ima  eine gr6Bere Ausdehnung gewann 
als in der Media. l~ur in .Forsners Fall scheint die Annahme des Verf. 
eine Bestatigung zu linden, dab die Infektion durch die Vasa vasorum 
entstanden ist, in seinem Fall waren namlich neben Exulceration der 
In t ima  ki~sige Veranderungen in der Media zu sehen, welche stellenweise 
auch in die Adventit ia eingedrungen sind. Doch kann man die M6gllch- 
keit nicht ausschlieBen, dab der ProzeB yon der In t ima  her auf die Media 
und yon da auf die Adventitia iibergriff. Stroebe kann in seinem Fall 
die Infektion durch die Vasa vasorum ebenfalls nicht ausschlieBen, 
zwar war hier der ProzeB am ausgepragtesten in der Int ima,  in der 
Media waren die tuberkul6sen Veranderungen nur in maBigerem Grade 
sichtbar, so dab der Verf. auch die Infektion yon der in t ima  her ffir wahr- 
scheinlicher halt. In  Hedingers Fall war der kasige Herd ausgesprochen 
in der Adventitia, in der begrenzenden Media und In t ima land man 
nur l~ekrose. Die Entstehung des adventitialen Herdes muB man mi t  
Infektion durch die Vasa vasorum oder durch die Lymphgef~l]e in 
Zusammenhang bringen. Nach Betrachtung dieser Falle, besonders 
von Forsners Fall, mtissen wir die Infektion durch die Vasa vasorum 
fiir m6glich halten. 

Benda hat  schon darauf hingewiesen, dab bei der Infektion yon der  
In t ima  her die Ablagerung der Bacillen sehr erleichtert wird dutch die 
atheromat6se Exulceration der Aorta. An den exulcerierten, aufge- 
fransten Stellen der Aorta k6nnen die Bacillen leicht haften bleiben 
und die Tuberkulose der Aortawand veranlassen. In  beiden Fallen 
yon Benda, in den 5 Fallen yon Schmorl nnd in dem Falle Ascho//s 
war eine starke Sklerose der Aorta vorhanden, demgegeniiber erwahnen 
Longcope, _Forsner und Stroebe in ihren Mitteilungen keine Arteriosklerose. 
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In  eine 2. Gruppe kSnnen wir diejenigen Falle einreihen, bei 
welchen die krankhafte Veranderung der Aortawand durch Verbreitung 
eines tuberkul6sen Prozesses yon der Umgebung her entstand. Die 
meisten'Falle beziehen sieh auf Propagation yon einer Lymphadenitis 
caseosa her (Diettrich, Kamen, Hanau und Sigg, Zrunek, Lie/mann, 
ttartwich, Kornitzer). Tuberkul6se Ver~nderung der AorCawand neben 
Wirbelsi~uletuberkulose fanden Buttermilch und Ribbert vor. 

In  eine 3. Gruppe k6nnten wit die miliare Tuberkel der Int ima 
einreihen, welehe die Teilerseheinung der Miliartuberkulose, der all- 
gemeinen Erkrankung sind; wir k6nnen diese nicht als isolierte Er- 
krankung der Aorta betraehten. Die F~lle yon Symnitzky und Luk~ch 
geh6ren meiner Ansicht naeh zu dieser Gruppe. 

Die Miliartuberkulose ist eine fast regelm~Bige Folge der tuber- 
kulSsen Erkrankungen der Aorta, hier vermehren sich die Baeillen in 
sehr groBer Menge und k6nnen in unmittelbarer Beriihrung mit dem 
Blutstrom sein, so dab die Baefllen in kurzer Zeit den ganzen K6rper 
fiberschwemmen k6nnen. In Kamens Fall, bei welcher die Aortaruptur 
zu Tode gefiihrt hat, war keine miliare Tuberkulose vorhanden; Zrunek 
h~lt diesen Fall fiir keine tuberkulotische Perforation.. Im kurzen Refe- 
rate yore Falle Hanau und Sigg land ich nicht erw~hnt, ob eine Miliar- 
tuberkulose vorhanden war. Im Fall yon Buttermilch war keine Miliar- 
tuberkulose. In Zrunelc8 Fall (in die Aorta pefforierte mesenteriale 
Lymphdrtise) waren nur in der Leber und Milz miliare Tuberkel. 

Zu den F~llen der Endaortitis tuberculosa hat sieh ausnahmslos 
Miliartuberkulose gesellt. Im  Falle yon ttedinger, wo auBer einem 
Adventitiaherd nur eine Nekrose der Media und Int ima sichtbar war, 
konnte man nur die Miliartuberkulose der Haut  beobachten. 

Den Fall yon ~eldmann kann man nicht in die Gruppe der Endaorti- 
tis tuberculosa einreihen. 

Er land bei der Sektion eines 68 Jahre alten Mannes neben schwerer Arterio- 
sklerose an der Grenze des Arcus aortae und Aorta descendens an einer silbergulden- 
grol3en SteUe mehrere erbsengrol3e, hervorragende, weiche Gebilde, deren Schnitt- 
fl~che eine eiterfSrmige Masse entleerte. An der Innenfl~che der Arteria pulmonalis 
waren vier hirsekorngrofle Kn6tchen sichtbar. Er land aufler der Tuberkulose 
der Wirbeln alte Lungentuberkulose und Miliartuberkulose. Bei der histologischen 
Untersuehung der Kn6tchen erwiesen sich diese aus l~ibrin bestehend, zwischen 
den Fibrinbiindeln waren viele mono- und polynucleare farblose BlutkSrperchen 
und sehr viele Koch-Bacillen siehtbar. 

Man konnte keine Epitheloid-und Riesenzellen linden, darum hielt 
. 

der Veff. diese nieht ffir tuberkul6se Granulationsgewebe, sondern ffir 
dureh Tuberkulosebacillen infizierteThromben. Die Infektion ist entweder 
yon der alten Lungentuberkulose oder yon dem Wirbelherd entstanden. 
I)er Thrombus ist ein guter N~hrboden far die Baefllen; diese haben sieh 
bier stark vermehrt, yon da gelangen sie in die Blutbahn. So mfissen 
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wir die infizierten Thromben  in Anbe t rach t  der Genese der Miliartuber- 
kulose ftir gleichwertig ha l ten  mit  der wirklichen Tuberkulose  der Aorta.  

Schmorl erw~hnt in seiner Arbei t  yon der Genese der Lungen tuber -  
kulose, dab er in 5 F/~llen der Miliartuberkulose erweiehte tuberkulSse 
Auflagerungen auf den atheromatSsen Ulcerat ionen der Aorta  fand. 
Es kSnnen  diese Fhlle, oder vielleieht einige davon,  dem Falle von 
Feldmann gleichen. Es k a n n  auch Hartwichs Fall  hierher gerechnet 
werden, zwar ist dieser in seiner Mit tei lung so fliichtig erw~hnt,  dal~ ma n  
sich keine sichere Ansehauung davon b i lden  kann .  

Ill  kurzer  Zeit fand ich Gelegenheit,  2 Fglle yon durch l~bergreifen 
yon der Umgebung  her en t s tandener  Aor ta tuberkulose  zu untersuehen.  

Der 1. Fal l  bezieht sich auf die Leiche eines 22 Jahre  al ten Mannes,  
der lange Zeit an einer ehirurgischen Abte i lung des St . -Stephan-Spitales  
(Primar.  Prof. yon Bakay) wegen Spondyli t is  tuberculosa behandel t  
wurde. Neben dem 7. Halswirbel  und  den 3 . - -4 .  Ri ickenwirbeln war je 
eine Fis te l  sichtbar, welche reiehlich Ei ter  sezernierte. Den 3. I I .  1923, 
abends u m  8 Uhr, wurde dem K r a n k e n  pl6tzlieh unwohl,  er beklagte 
sich fiber Erstickungsgefiihl  und  s tarb un te r  Zeichen einer sich all- 
m/~hlich verschl immernden Zirkulat ion um 9 Uhr. 

Bei der am n/~chsten Tag stattgefundenen Sektion fanden wir, aul3er multiplen 
cariSsen Prozessen der RfickenwirbelkSrper, einen grol3en pr/~vertebralen Abscel3, 
welcher dutch zwei Fisteln mit der l~fickenhaut verbunden war. Der Abseel3 zog 
sich der ganzen Riickenwirbels/mle entlang und war --/ ihnlich wie die Fisteln - -  
mit geronnenem Blute gefi/llt. Er stand dureh eine linsengrol3e 0ffnung mit der 
Brustaorta in Verbindung. In der Umgebung der DurchbruehsSffnung war die 
Aortawand, besonders die Adventitia, stark verdickt. In der Lunge haben wir 
sehwielige Tuberkulose, in den Organen Zeichen der An/hnie gefunden. 

Wir haben aus der verdickten Partie der Aorta behufs Konservierung des 
makroskopischen Prhparates nur ein Stiick ausgeschnitten. An den mit H~ma- 
toxylin-Eosin und Hhmatoxylin-van-Gieson gef~rbten Schnittpr/~paraten ist die 
Dicke der Adventitia auffallend, hier linden wir neben hyalinem Bindegewebe 
jfingere Fibroblastzellen, mono- und polynucleare Zellen und auch Plasmazellen. 
Stellenweise sahen wir kleine aus Leukocyten bestehende Herde. In der Adventitia 
sind viele dicke Gef~13e sichtbar. An den R~ndern des Pr/~parates hat die Media 
normale Struktur, in der Mitte des Pr/~parates finden wir die ~ul~eren Schiehten 
der Media entzfindlich infiltriert, in dieser Infiltration sind sehr viele polynueleare 
und runde Zellen. An einigen Stellen ist die Infiltration so stark, dab wir dort die 
Elemente der Media nicht erkennen k6nnen. An einer Stelle ist die Media in ganzer 
Breite infiltriert. Auger dieser Infiltration linden wir aueh in der nicht infiltrierten 
Media eine fehlende Kernf/~rbung, etwas entfernter wieder Media mit guter Kern- 
f/~rbung. Die Intima ist an der Stelle, welehe dem Mediadurchbrueh entspricht, 
stark verdickt und so stark entziindlich infiltriert, dal3 man kaum ihre Struktur 
erkennen kann. An den R~ndern des Pr/~parates ist die Intima etwas diinner, 
aber noch immer verdickt, hier linden wir neben Fibroblastzellen auch mono- und 
polynueleare Zellen. Mit Ziehl-Neelsenseher F/~rbung linden wir in der Adventitia 
zerstreut einige sKurefeste St/~bchen, neben verschiedenen Kokken und Baeillen. 
In der Media und Intima linden wir keine Koeh-Bacillen, blo13 die Kokken und 
Bacillen, die ein Zeichen der sekund~ren Infektion yon den Fisteln her darstellen. 

Virchows Archiv.  Bd. 251. 44 
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Ich  l and  in der  L i te ra tu r  n u r  2 Falle erw~thnt, bei  welchen die tuber-  
kulose E r k r a n k u n g  auf die Aor ta  iibergriff, die F~lle von Buttermilch 
und Ribbert. I n  unserem Fall  ist der Tod durch Perfora t ion der Aorta,  
durch Verb lu tung  eingetreten.  An dem Riicken des K r a n k e n  waren 
seit 1 Jahre  zwei Fis telSffnungen sichtbar,  welche mit  dem pr~verte- 
bra len Abscel3 in  Verb indung  s tanden,  und  durch diese ha t  sich der 
kalte Absce~ zweifellos infiziert. Man mu]] dieser sekund~ren Infek-  
t ion auch eine Rolle bei der Perforat ion zusprechen. Dem histologischen 
Bride nach ist die leukocyt~re Inf i l t ra t ion  sehr ausgepr~gt, sie spricht 
ffir die sekund~re Infekt ion,  zweitens konn t en  wir Tuberkulosebaci l len bloB 
in der Advent i t i a  finden. Ich glaube, dal3 bei der Ausbre i tung der En t -  
z i indung auf die Aor ta  und  bei der Durchbrechung die sekund~tre In-  
fektion gerade so wichtig ist als die unbed ing t  fiir p r imer  zu be- 
t rachtende  Tuberkulose  der Aorta,  welche durch ~be rg re i f en  von der 
Wirbels~ule en t s t anden  ist. 

Mein 2. Fall  s t ammt  yon der Sektion eines 29 Jahre  al ten Mannes, 
bei welchem im Jahre  1914 aus kosmetischen Gri inden L y m p h k n o t e n  
vom Halse ent fern t  wurden. 

Im Januar 1923 h~t er sich stark verkiihlt, er bekam hohes Fieber, hat viel 
gehustet, der Arzt hat Lungenspitzenkatarrh konstatiert, l~ach einigen Wochen 
ftihlte er sich wohl und hat seinen Beruf (Drechsler) weiter ausiiben kSnnen. 

Den 9. III. 1923 wurde er w~hrend der Arbeit vom Schwindel ergriffen, man 
hat ihn nach Hause getragen. Von dieser Zeit an ist er bettlagerig und beobachtete, 
dab seine Fiil~e, danach der Bauch und endlich auch das Gesicht anzuschwellen 
begannen. Er hustet oft und trocken, Temperaturerh6hung hat er nicht beobachtet. 
Er wurde den 3. IV. 1923 auI eine Abteilung ffir interne Kranke (Primar: Dozent 
Hasen/eld) des St.-Stephan-Spirals aufgenommen. Bei der Aufnahme: Mittelgrol3er, 
ziemlich gut ernahrter, kardiale Cachexie zeigender Mann. Das Gesicht und die 
Augenlider sind ziemlich geschwollen, im Bauch Ascites, an den Gliedern 0deme. 
Lungen ohne Befund. Herzspitzenstol3 an normaler Stelle, Herzdampfung nicht 
vergr6Bert. Die tterzt6ne sind stumpf, an der Herzspitze ausgesprochenes pr~- 
systolisches Gerausch zu hSren. Zweiter Ton der Pulmonatis akzentuiert. Puls 136. 
Die Leber ist 3 Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar. Wahrend der weiteren 
Beobachtung auf der Abteilung hat man eine vergrSBerte, dreieckige Herzdampfung 
und ausgesprochenes perikard/ales Ger~usch beobaclitet. Es entwickelt sich Pulsus 
paradoxus. Abendtemperatur subfebril. Am 26. IV. 1923 nachmittags 6 Uhr 
45 Minuten wurde dem Kranken wahrend der Benutzung des Zimmerklosetts 
1015tzlich tibel, er beklagte sich fiber Brustschmerzen und DyspnSe. Die Lippen 
wurden cyanotisch. HerztSne stumpf, Puls 120. Die Kraft nimmt fortwahrend 
ab, Dispn6e wird starker, Puls kaum zu Ifihlen. Abends 7 Uhr Tod. 

Sektion den 27. IV. 1923 Vormittag. Nach Er6ffnung des Brustkorbes zeigte 
sich, da] beide Lungen durch das Stark vergr613erte und gespannte Perikardium 
nach hinten gedrangt sind. Das Perikard hat eine dreieckige Form, sein gr6Bter 
Durchmesser betrggt 22--24 cm in der Querrichtung, Nach Er6ffnung des Peri- 
kards k6nnen wir daraus 11/2 Liter meist ungeronnenes Blur entfernen; geronnenes 
Blur ist blol3 wenig darin zu linden. Das Pericardium parietale ist mit ausgeflocktem 
Fibrin bedeckt, welches schwer abzukratzen ist, under dieser Schieht sind kleine, 
gelbe K6rnchen sichtbar. Das Pericardium viscerale ist auch mit dicker Fibrin- 
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masse bedeckt,  deren Dicke stellenweise auch 1 cm betragen kann,  an  der S c h n i t t -  
fl/~che is t  unter  der Fibr inschicht  ein 1--2 m m  dicker, ans gelben Kf rnchen  be- 
stehender Streifen sichtbar.  Die Hals- und  Brustorgane wurden im Zusammen- 
hange dem Kadaver  entnommen.  An der Stelle, welche der aufsteigenden Aorta  
entspricht ,  zwisehen dem rechten Vorhof, dem linken Herzohre und der Arter ia  
pulmonalis finden wir ein rundes Gebilde yon der GrSBe einer Kindsfaust  und  
-con derbcr, elastischer Konsistenz. ])as Pericardium parietale kleb~ an  diesem 

PeJy~oM 

@ A/~ea~sma- 
w~/za' 

Gebilde. Nach Aufschneiden der Arteria  pulmonalis, deren Innenfl/~che gla t t  ist, 
l inden wit, daft dieses Gebilde s tark in den S tamm der Arteria pulmonalis vor- 
dringt. Danach wollen wir das Pericardium parietale mi t  dem Finger s tumpf 
yon dem Gebilde isolieren; wahrend diescr Manipulat ion springt eine geschichtete 
derbe Thrombusmasse hervor, dereu Gr613e die eines Eies fiberschreitet;  die Schich- 
ten des Thrombus sind yon konzentriseher Anordnung.  Die Innenflache der Aorta  
thoracalis ist  glatt ,  nu t  bei dem Abgang der Arteriae bronchiales finden wit  kleine, 
gelbliche, sich hervorhebende P la t t en  yon Stecknadelkopfgr6$e. Wir tas ten  in 

44* 



6 9 2  E. yon Zalka: 

die Aorta ascendens mit  dem Finger hinein und finden die Innenfl~che glatt. 
Danaeh ffihren wir die Knopfschere in die Aorta und sehneiden deren vordere 
Wand mit  einem Sehnitte auf. Die Innenfl~che der Aorta ist glatt, nut  an eimgen 
Stellen finden wir kleine, gelbliehe Flecke. Die Sehnittlinie an der rechten Seite 
der Aorta ist fiber den Sinus Valsalvae an einer Streeke yon 2 cm glatt, sie ent- 
spricht dem frischen Sehnitte. Von hier angefangen finden wit einen RiB mit  
abgerundeten Kanten in Form eines ,,W". Die Ausdehnung der zerrissenen 
Kante  betr~gt 2 cm. Diese Kante ist kaum etwas dicker als die Aortawand. Naeh 
dieser Strecke ist die Schnittlinie der Aorta wieder glatt, scharf. Die Schnittlinie 
an der linken Seite der Aorta ist in einer 2 cm langen Strecke ebenfalls glatt, darfiber 
ist wieder eine abgerundete, gerissene Kante  siehtbar, deren Form dem liegenden 
Buchstaben ,,V" entspricht. Von da an ist die Sehnittlinie wieder seharf geschnitten. 
Durch das Aufschneiden der Aorta haben wir also nieht nur den Defekt, dessen 
R~nder oben beschrieben wurden, sondern naeh der Entfernung des Thrombus 
auch den zusammengefallenen H~matomsaek in zwei Teile geteilt. Die Wand 
des H~matomsackes besteht aus 2 - -3  mm dicker, Blutgerinnsel gleiehender Masse, 
welche nach Entzweisehneiden derselben an beiden Seiten der Aorta liegt. Die 
rechte H~lfte des H~matomsaekes ist einem Lindenblatt ahnlich, ihre grSBte 
L~nge betr~gt 8 era, die grSBte Breite 5 em. Die linke H~lfte ist ungef~hr dreieckig, 
ihre L~nge ist 6 em, die Breite an der Aorta 4 cm. In  der rechten HMfte des 
H~matomsaekes klebt nahe dem Defekt der Aorta eine walnuBgroBe Thrombus- 
masse, an deren Sehnittilache weiBe und rote Stellen abwechseln. Die Klappen 
des Herzens sind zart, normal, die HerzhShlen, besondera der rechten Herzh~lfte, 
"sind etwas erweitert. Das parietale Endokard ist fiberall glatt, man kann an einigen 
Stellen gelbliehe Fleeke finden. Bei der Verzweigung der Arteria pulmonalis, 
dolt ,  we das H~matom sich am meisten in die Arteria pulmonalis hineinwSlbt, ist 
die Int ima an einer ungefahr kronengroBen Stelle rStlich verf~rbt. An der Mitre 
dieser Stelle ist ein 7 mm langer und 3 - 4  mm breiter gelber Fleck sichtbar, weleher 
sich auf 1--2 mm HShe hervorhebt, dieser Fleck ist augenscheinlich mit  Int ima 
bedeekt. - -  Beide Lungen waren dutch bandfSrmige Verwachsungen befestigt. An 
der fibrigen, glatten Pleura kann man hirsen-stecknadelkopfgroBe gelbe KnStchen 
linden. "~hnliehe sind an der Sehnittflache der Lungen sichtbar. Diese Tuberkel 
sind besonders in den oberen Lappen grSBer, an emigen Stellen sind aueh pfeffer- 
korngrol3e sichtbar; es scheint, als w~ren diese aus dem ZusammenflieBen mehrerer 
Tuberkel entstanden. Aul~erdem finden wit in der reehten Lungenspitze vier yon 
Bindegewebe begrenzte k~sige Herde, der grSl~te ist erbsengroB. In den peri- 
bronchialen Lymphdrfisen sieht man neben Anthrakose miliare Tuberkel, wir finden 
aber aueh erbsengrol3e, kasige Herde. An der Kapsel der Leber scheinen nadelstich. 
grebe, graue KnStehen dureh, dieselben finden wir aueh an der Sehnittfl~ehe, sonst 
bet  die Leber das typische Bild der Hepar moschatum. An der Oberfl/~che und 
Schnittfl~che beider Nieren sind unregelm~ig  zerstreut hirse- bis stecknadelkopf- 
grebe, stellenweise konfluierende Tuberkel sichtbar. Die Milz ist um die H~lfte 
vergrSBert, die Schnittfl~che ist dunkel, cyanotisch, mit gut siehtbarer follikul~rer 
Zeichnung, die Substanz der Milz ist  leicht abzustreiehen. 

K u r z  zusammengefa l~ t  s ehen  wir,  d a b  die  H5h le  des  Pe r ika rds ,  

dessen  BlOt te r  an  d e r  I n n e n f l ~ c h e  d e r  Pe r i c a rd i t i s  t u b e r c u l o s a  als en t -  

s p r e c h e n d e  t y p i s c h e  V e r ~ n d e r u n g e n  s i c h t b a r  waren ,  d u r c h  11/21 gr5Bten-  
te l ls  u n g e r o n n e n e s  B l u r  ausgef i iHt  ist, dieses B l u r  h a t  das  p a r i e t a l e  

P e r i k a r d i u m  i i b e r m ~ i g  e rwe i t e r t .  D e m g e m ~ B  k S n n e n  wir  sagen,  dab  

d ie  u n m i t t e l b a r e  T o d e s u r s a c h e  d ie  H e r z t a m p o n a d e  war.  A u f  d ie  F rage ,  

ob d ie  P e r i c a r d i t i s  t ube rcu lo sa  die  BlOt te r  des  P e r i k a r d s  z u s a m m e n -  
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geklebt hat, kann man keine sichere Antwort geben, weft die groBe 
Menge yon Blur die fibrin6sen Verklebungen leicht 16sen konnte. Das ifi 
der  Umgebung der Aorta, zwischen dem rechten Vorhof, dem linken 
Herzohre und der Arteria pulmonalis liegende, kindsfaustgroBe, mit 
Thrombusmasse gefiillte Gebilde entspricht einem Aneurysma spurium, 
dessen Entstehungsursache unbedingt in der Ruptur  der Aorta zu 
suehen ist; diese ZerreiBung liegt an der vorderen Wand der Aorta 
und wurde bei Aufsehneiden derselben in zwei H~lften geteilt. Rekon- 
struiert man die Aortawand, so wird sichtbar, dab die Ruptur  an ein 
liegendes ,,V" erinnert, dessen Arme 20 mm lang sind. 

Die erste Frage war, auf welche Ursache die Aortenzerreil~ung zu- 
rtickzuftihren ist .~ Da die Aortawand mit Ausnahme einiger gelben, 
:fettigen Flecke im ganzen gesund ist, miissen wir eine umschriebene 
Ver~nderung der Aortawand oder seiner Umgebung annehmen. Man 
hi~tte an~ eine uleer6se Ver~nderung der Aortawand denken kSnnen; 
betrachtet man aber, dab diese Ver~nderung sich zumeist an Endo- 
carditis ulcerosa gesellt und in diesem Falle die Herzklappen intakt 
waren, so sotlte man dies ffir unwahrseheinlich halten. Das Vorhanden- 
sein der Miliartuberkulose und Pericarditis tuberculosa machte es 
wahrscheinlich, dab die Veri~nderung der Aorta ebenfalls auf tuber- 
kulotischer Basis beruht. Das Einbrechen einer kgsigen Lymphdrtise 
konnte man schon im vorhinein ausschlieBen, weft die Ruptur  an der 
vorderen Wand der Aorta aseendens an einer durch Perikard bedeekten 
Stelle entstand. So kSnnen wir nur mit der M6glichkeit der Propagation 
der Pericarditis tuberculosa auf die Aortawand oder mit einer Endaortitis 
tubereulosa rechnen. 

Eine weitere Frage war die Entstehung der Ruptur,  des Aneurysma 
spurium und des Hgmoperikards. Es ist unzweifelhaft, daI] die Ruptur  
eine lgngere Zeit vor dem Tode entstanden war, daffir spricht, dab 
die Ril~rgnder abgerundet waren, wir konnten an keiner Stelle 
einen frischen RiB linden. Ftir die frtihere Entstehung spricht 
des  weiteren die atsache, dal] neben der Aorta, zwischen den 
Bli~ttern des Perikards, ein kindsfaustgroBes Aneurysma spurium ent- 
stehen konnte;  in dieser hat sich eine geschichtete Thrombusmasse 
gebfldet, dieser Umstand spricht auch far  eine friihere Entstehung. 
Bei der Entstehung des Aneurysmas ist der Umstand, dab die kgsige, 
fibrinSse Entzfindung die Bli~tter des Perikards zusammengeklebt hat, 
unbedingt zu beaehten. Naeh Vergleich der Anamnese und des Sektions- 
befunds k6nnen wir mit Recht sagen, dab die ZerreiBung zur Zeit ent- 
standen ist, als dem Kranken zuerst pl/itzlieh unwohl wurde (9. III .  1923) ; 
e r  wurde mit schweren ZirkulationsstSrungen bettlggerig. Sein Zustand 
besserte sich langsam. Vielleieht hat die Entstehung der Thrombose 
:in dem Hgmatom und so die Verkleinerung der AneurysmahShle bei 
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d e r  B e s s e r u n g  des  B l u t u m l a u f s  m i t g e w i r k t .  Das  H / ~ m o p e r i k a r d i u m  ist  

d u r c h  B e r s t e n  des  A n e u r y s m a  e n t s t a n d e n  und  h a t  z u m  p lS tz l i chen  
T o d e  gef i ihr t .  

Zu Zwecken der histologischen Untersuehtmg haben wir 3 ungefahr 1 cm lange 
und 2 mm breite Streifen yon dem Rande der Aortaruptur herausgeschnitten, yon 
diesen haben wir zwei in Alkohol, eins in Formalin fixiert und danach in Celloidin 
eingebettet. Die histologische Untersuchung zeigte folgendes: 

Bei Betrachtung eines Pr~parates aus dem ersten Stiick, welches naeh Alkohol- 
fixierung mit  H/tmatoxylin-Eosin und H/tmatoxylin-van-Gieson gefarbt wurde, fiel 
sofort auf, dab wir in der Media keine Kernfi~rbung linden. Der Rand des Risses 
ist abgerundet, hier linden wir eine mit  Eosin rot, mit  van Gieson gelb gef~rbte, 
wahrscheinlich aus Fibrin bestehende Schicht. Diese Schicht lauft senkrecht auf 
die Fasern der Media, sic biegt sich in S-Form gegen die Adventitia, in der Rich- 
tung der Int ima h6rt sic mit  scharfer Grenze auf und erreicht nicht mehr die augerste 
Schicht der Media. Diese Schicht besteht aus parallel verlaufenden dicken Fibrin- 
btindeln, hier sind gute kernf~rbunggebende Zellen und hauptsachlich in den 
tieferen Partien offenbar aus Kernverbr/~ckelung entstandene, mit  H~matoxylin 
farbbare K6rnchen zu linden. Der kleinere Teil der Zellen, welche gute Kern- 
fi~rbung gaben, sind Rundzellen, wir finden abet in tiberm/tgiger Zahl Zellen mit 
l~tnglichen oder polymorphen Kernen, diese entsprechen offenbar Leukocyten. 
Der Endteil  dieser Schieh$ dringt eine kleinere Strecke weir zwischen die obersten 
Fasern de r  Media, an dieser Stelle linden wir ebenfalls die oben erw~hnten Zellen. 

Bei Untersuchung der Int ima linden wit, dab diese Schicht in unmittelbarer 
N/the der Ruptur nicht vorhanden ist, so dal3 hier die Media frei liegt. In der 
obersten Schicht der freiliegenden Media finden sieh neben Leukocyten durch 
Karyorrhexis entstandene, mit  tt/~matoxylin blaugef~rbte K6rnchen, die in so 
grol3er Menge vorhandcn sind, dag diese Partie der Media bei Betrachtung mit 
einer m/tgigen Vergr6gerung eine graublaue Farbe aufweist. Bei Betrachtung 
derjenigen Stellen der Pr~parate, welehe nach aul3en yon der Ruptur  liegen, finden 
wir nach stellenweisem Fehlen der Int ima dieselbe m ~ h t i g  verdickt, diese Sehicht 
hat  bei schwacher Vergr6gerung ebenfalls eine graue Farbe. Bei starkerer Ver- 
gr613erung lassen sich hier neben Leukocyten und K6rnchen, welche mit  H~matoxy- 
lin gut f/trbbar sind, auch Zellen mit l~nglichen Kernen erkennen. An einer Stelle 
linden wir an der Grenze der Media und Int ima eine homogene, keine Kernf/~rbung 
zeigende, mit  van Gieson rot gef/trbte hyaline Schicht. Ebenda finden wir an der 
/~ugersten Schicht der verdickten Int ima mit  Eosin rot und mit  van Gieson gelb 
gef~rbte Fibrinmassen. Von hier an verschm~tert sich die ln t ima stufenweise; 
zwar ist sic noch immer dicker als unter noma len  Verh/~ltnissen. Hier finden wir 
nut  mehr wenige eingewanderte Zellen, die racist mononuclear sind; Zellen mit  
langen zugespitzten Kemen treten eher in den Vordergrund. 

Die Media zeigt in ihrer gr613ten Ausdehnung keine Kernf/trbung. Wir finden 
nut  neben der Ruptur  die oben beschriebenen Stellen, we die Leukoeyten eine 
Kernf/~rbung geben. An der dem Rig entgegengesetzten Seite der Pr/~parate 
sieht man in den obersten Partien der Media einige gut f/trbbare, diinne, 1/tngliche 
Kerne. Sonst besteht die Media aus einer mit  van Gieson gelb gef~rbten homogenen 
Masse, in welcher wir parallel verlaufende rot gef/trbte hyaline Fasern finden. 
In  den mit  Eosin gef/ixbten Pr~paraten besteht die Media aus einer blaBrosa ge- 
f~rbten Masse; die parallel verlaufenden Fasern f/trben sieh starker rot. In  der 
Adventit ia finden wir aueh keine Kernf~rbung; zwischen Adventi t ia  und Media 
kann man keine schaffe Grenze finden. In der Umgebung der Adventit ia linden 
wit Fibrinbiindel und rote Blutk6rperehen, zwischen diesen sind gr6gere I-Ierdo 
yon Leukocyten sichtbar, deren grol3er Tell Karyorrhexis zeigt. 
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An Resoreinfuchsin-Pr/iparaten f~llt auf, da$ die elastisehen Elemente der 
Media sich gut f~rben. An den yon  der Ruptur  entfernteren Stellen stehen diese 
unter der Int ima dieht nebeneinander, in der N/~he der Adventi t ia  werden sie 
loekerer, aufgefasert und dicker. In  der N~he der Ruptur finden wir die elastischen 
]~lemente ebenfalls zertriimmert, besonders an den Stellen, wo - -  wie oben 
erw~hnt - -  die aus Kary. orrhexis zeigenden Leukocyten bestehende Herde 
sichtbar sind. 

In  nach Ziehl-Neelsen gef/~rbten Pr/~paraten linden wir in der Media schon 
bei m~l~iger Vergr6Berung groBe Mengen s~urefester St/~behen, an einigen Stellen 
sind aus vie]en Baeillen bestehende haargefleeht/~hnliehe Gebi]de siehtbar, we]che 
in dell zwischen den Fasern sichtbaren Spalten vorkommen. ])aneben linden wir 
in der Media auch zerstreut s~urefeste Baci]len. Die meisten Tuberkulose-Bacillen 
sind in der N~he der Ruptur sichtbar. In  den infiltrierten Herden der Media finden 
wir etwas weniger Bacillen, aber noeh immer in betr/~chtlicher Menge. In  der ver- 
dickten und infiltrierten Intima, bes0nders in der l~/~he der Ruptur  sind ebenfalls 
einige s/~urefeste St/~bchen zerstreut. In  der m~13ig infiltrierten, yon der Ruptur  
entfernteren Partie der Int ima linden sieh keine Bacillen. In  der am Rande der 
Ruptur sichtbaren Fibrinsehieht finden wir auch einige Bacillen. In  der Adventi t ia  
und in ihrer Umgebung in der Thrombusmasse sieht man auch viele Koch-Bacillen. 

Die aus dem zweiten Stiick verfertigten Pr/~parate gleichen im ganzen 
den oben beschriebenen. Die Media ist bier auch fast in ganzer Ausdehnung 
nekrotisch, doeh finden wit an der der Ruptur entgegengesetzten Seite in 
dem obersten Drit tel  der Media gute Kernf/~rbung. Die Int ima ist iiber den 
gut f/~rbbaren Stellen der Media nicht verdickt. Sonst /s t  das mikroskopisehe Bild 
dasselbe wie oben; aueh bier ist der RiBrand abgerundet. An dieser Stelle 
linden wir die meisten Baeillen, wenigere, aber noeh immer in betr~chtlicher 
Menge, finden sieh in der nekrotischen Media. An den Stellen der Media, 
welche Kernf~rbung zeigen, sieht man keine Bacillen; solche linden sich eben- 
sowenig in der yore RiB entfernten Intima. ]:)as Verha]ten der e]astisehen 
Fasern ist wie im ersten Pr~parat. 

Die yore dritten Stiiek verfertigten Pr/~parate zeigen dieselben Verh/~ltnisse 
wie die entsprechenden Schnitte des zweiten Stiickes, mit  dem Unterschied, dal~ 
wir hier in der obersten Schieht der Media fast bis zur Ruptur  Kemf/~rbung linden. 
In  dieser Sehieht linden sieh neben bindegewebigen Zellen Lympho- und Leukoeyten. 
An der Grenze der nekrotisehen und gesunden Schichten der Media linden wir 
eine aus roten Blutk6rperchen bestehende Zone. Dieses Pr/~parat wurde in Formalin 
fixiert; wir linden in der Media weniger Tuberkulosebacillen als in den zwei oben 
beschriebenen, in Alkohol fixierten Stiicken. 

Das Pr~parat, ausgesehnitten aus dem oberen Tell der Aorta thoraeica des- 
eendens, welches als Kontro]lpr~parat zu betrachten ist, zeigt keine krankhaften 
Ver/~nderungen; Baeillen finden wir keine darin. 

An dem, aus dem Pericardium parie~ale verfertigten Pr~parate ist es ersieht- 
lich, dab seine bindegewebige Lamelle mit  Lymphoeyten und PlasmazeUen in- 
filtriert ist. An seiner Innenfl/~che ist in breiter Schieht eine aus/~hnlichen Zellen 
bestehende Lage sichtbar, in welcher auch 1/~ngliche l~ibroblastzellen vorkommen. 
:Daneben finden wir aueh kleine Herde, welehe keine Kernf~rbung geben, an deren 
Rand Karyorrhexis und ste]lenweise Langhanssche Riesenzellen und Epitheloid- 
zellen sichtbar sind. Die oberfi~ehliehste Schicht wird yon homogenem Fibrin 
gebildet, stellenweise in Biinde]n geordnet. In  den Pr/~paraten aus der Herzwand 
selbs~ finden wir, dab das Pericardium viscerale und das subepikardiale Binde- 
gewebe aueh hier mit  entziindlichen ZeUen infiltriert ist; dann folgt eine dioke 
Schicht yon Granulationsgewebe, in dem ausgedehnte Verk~sung sichtbar ist. 
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Am Rande der Verk~sung sind Riesen- und Epitheloidzellen angehguft. Die ober- 
fl~ehliehste Schicht besteht aueh bier aus Fibrinbiindeln. 

In den peribronehialen Lymphdrtisen ist das typische Bild einer Lymph- 
adenitis caseosa mit ]~pitheloid- und Riesenzellen zu sehen. An den Prgparaten 
yon anderen Organen lassen sich die, der MAliartuberkulose entsprechenden typi- 
schen Vergnderungen vorfinden. Tuberkulosebacillen konnten wit in keinem Prgpa- 
rate naehweisen, wir fanden auch in den Prgparaten der Perikarditis keine solchen. 

Wie aus dicser Beschreibung hervorgeht, zeigen die aus dem Rande 
der RiBstelle verfertigten Praparate an kehler Stelle die ftir Tuber- 
kulose charakteristische Granulation; die sofort auffallende und beherr- 
schende Veranderung ist die Nekrose der Media, welche in den Pra- 
paraten des 2. und 3. Stiickes in gr613erer Ausdehnung in den aul3eren 
Schichten der Media zu konstatieren ist. Die Int ima ist verhMtnismal3ig 
am wenigsten zugrunde gegangen. Dies ist beweisend dafiir, dab der 
ProzeB, welcher die Nekrose verursachte, sich yon der Adventitia her 
auf die Media resp. auf die Int ima verbreitete. Fiir den tuberkul6sen 
Charakter des Prozesses spricht die Tatsache, dal3 in den nekrotischen 
Stellen enorme Massen von Koch-Bacillen sichtbar sind. Die Propagation 
yon einer Lymphdrtise oder von einem anderen Organe her konnten 
wir schon bei der Sektion ausschlieBen, so dal3 wir mit Recht amlehmen 
k6nnen, dal~ die Aortaveranderung durch den tuberkulSsen Prozel~ 
des Perikards veranlal3t wurde. Das histologische Bild dieses Falles 
stimmt nicht mit dem der mitgeteflten FMle tiberein, im grol3en und 
ganzen entspricht es dem Falle Kornitzem. Wir finden in der Wand 
der Aorta kein tuberkul6ses Granulationsgewebe, sondern blol3 eine 
einfache Nekrose der Media. Dies k6nnte man auf zweierlei Art erklaren. 
Erstens ware es m6glich, dal3 Tuberkulosebacillen von sehr hoher Viru- 
lenz in die Aortawand kamen und dort, in der auBeren Schicht der Aorta, 
welche mit sauerstoffreichem Blur yon der Int ima her ernahrt wird, sich 
schnell vermehrt haben, so dab eher die Toxizitat der Bacfllen auf die 
Gewebe wirken k6nnte. Das Resultat dieser Wirkung ware Nekrose 
der Aortawand. Kornitzer dachte auch an eine toxische Wirkung der 
Bacillen als Ursache der Medianekrose. Die zweite und wahrschein- 
lichste M6glichkeit ware, dal3 die verkasende Perikarditis, die Adven- 
titia und die auBerefi Schichten der Media ernahrenden Vasa vasorum 
versperrt hat, infolgedessen ist die Aortawand abgestorben, und in dem 
widerstandslosen Gewebe, welches auch zur Gewebsreaktion, also zur 
Bildung yon Granulationsgewebe unfahig war, haben sich die Tuber- 
kulosebacillen in solcher Menge vermehrt, dab ihre toxische Wirkung 
das Absterben der von dem Lumen der Aorta her ernahrten inneren 
Sehichten der Media und die der Int ima bewirkte. Die VerschlieBung 
der Vasa vasorum konnten wir natfirlich bei der histologischen Unter- 
suchung nieht nachweisen, weil der Fall 48 Tage nach der Zerreil3ung 
zur Sektion kam. Wahrend dieser Zeit ist der nekrotische Tell der Aorta  
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schon zum grSflten Teile zugrunde gegangen, so dab wir nur die abge- 
rundeten R~nder der Ruptur  untersuchen konnten. Kornitzer konnte 
bei seinem Fall die VerschlieBung der Arterien in der Adventit ia beob- 
aehten, doeh bringt er die Nekrose der Media mit  der toxischen Wirkung 
der Bakterien in Zusammenhang. Meiner Ansicht nach k5nnte in 
Kornitzers Fall die Ursache der Medianekrose auch die nachgewiesene 
Verschlie[~ung der Vasa vasorum sein. 

Der Fall ist von mehreren Gesichtspunkten aus beachtungswert. 
Zuerst, weft die Durchbrechung der Aorta durch ~bergreifen v o n d e r  
Pericarditis tubereulosa verursaeht wurde; ~hnliehen Fall habe ich in 
der Literatur  nicht gefunden. Die Erkl~rung des seltenen Vorkommens 
kSnnte sein, dal3 die Tuberkulose der serSsen H~ute gewShnlich keine 
Neigung zur Propagation in die Tiefe hat. Doeh linden wir 5fter diese 
Neigung bei Peritonitis tubereulosa; die F~lle sind nicht selten, wo 
eine Peritonitis tuberculosa die Darmwand perforiert und so zu tSd- 
licher ichor6ser Peritonitis ftihrt. Lie/manns :Fall ist in einigen Beziehun- 
gen dem unseren ~hnlich; doch war seiner Beschreibung nach die peri- 
kardiale H6hle fast ganz obliteriert, er betont zwar nicht, ob diese 
Synechien das Resultat  einer geheflten Pericarditis tuberculosa w~ren, 
oder ob die Perikarditis auch in der letzteren Zeit noch bestand. Nach 
seiner Beschreibung mfissen wir das erste ffir wahrscheinlich halten. 
Ubrigens ist das yon dem Gesichtspunkte unseres Falles yon keiner 
groBen Wichtigkeit, weil Lie/mann in seinem Fall mit  Sicherheit an- 
nehmen konnte, dai~ eine erweichte, verk~ste Lymphdrfise in die 
Aorta perforiert war. Die H6hle der erweichten Lymphdriise stand 
aneurysmaart ig mit  der Aorta in Verbindung. Kornitzer erw~hnt eben- 
falls eine alte Concretio pericardii, welche vielleicht auch auf tuber- 
kul6ser Basis entstanden ist, doch hat  bier die Propagation des k~sigen 
Prozesses von einer Lymphdrfise her die Perforation der Aorta ver- 
ursacht. 

Die zweite zu erw~hnende Tatsache w~re, dab in unserem Falle die 
Ruptur  der Aorta nicht zu plStzlichem Tode gefiihrt hat, es kam n~mlich 
zwischen den~ durch den tuberkul6sen ProzeB verklebten Lamellen 
des  Perikards zur Bildung eines abgesackten H~matomes.  Aus diesem 
hat  sich ein Aneurysma spurium entwickelt, und nur die eingetretene 
Ruptur  dieses Aneurysma spurium (am 48. Tage nach der Ruptur  der 
Aorta) ffihrte zum pl6tzlichen Tode dutch Bildung des H~moperikardiums. 

Die Bfldung des Aneurysma spurium resp. die Absackung des H~ma- 
toms leitet uns zur dritten Eigenttimlichkeit des Falles fiber. Das 
Entstehen der Tuberkulose in der Aortawand durch Ubergreifen yon 
der Umgebung her ftihrt immer zu t6dlichem Ausgange; in der Regel 
durch Miliartuberkulose oder durch Verblutung infolge yon ZerreiBung 
der Aorta  evtl. neben Bildung eines H~moperikardiums durch Herz- 
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t amponade .  Die  Mi l ia r tuberkulose  erfolgt  in solchen Fal len ,  in 
we lchen  de r  tube rku l6se  ProzeB sieh l angsam auf  die  A o r t a  ausbre i te t ,  
in solchen Fa l l en  en t s teh t  n~mlieh ein Narbengewebe  u m  die A o r t a  
herum,  dieses ve rh inde r t  d ie  ZerreiBung de r  geschw~chten A o r t a w a n d ;  
so s ind die  Bed ingungen  dazu  gegeben,  d a b  die in de r  A o r t a w a n d  sich 
ve rmehrenden  Tuberkulosebac i l len  in  die  B l u t b a h n  ge langen und Miliar-  
tuberku lose  verursaehen.  Greif t  dagegen  der  tuberku l6se  ProzeB rasch 
auf  d ie  A o r t a  fiber, so k a n n  sich ke in  Narbengewebe  in de r  U m g e b u n g  
de r  A o r t a  b i lden;  es s ind dann  d ie  Bedingungen  der  R u p t u r  gegeben.  

I n  Zrunel~  Fa l l  war  ein A n e u r y s m a  an  der  B a u c h a o r t a  en t s tanden ,  
in seinem Fa l l  war  abe r  keine a l lgemeine Mi l ia r tuberkulose  vorhanden ,  
es waren  nu r  in de r  Lebe r  und Milz mil iare  Tuberke l  s iehtbar .  I n  Kor- 
nitzers Fa l l  h a t  sich nu r  ein A n e u r y s m a  dissecans entwickel t ,  daneben  
war  Mil ia r tuberkulose  de r  Lungen und  Nieren mi t  loekerer  A ussa a t  
vorhanden .  I n  unserem Fa l l e  konn te  die  Zers t6rung  schnell  vor  sieh 
gehen, daff ir  spr icht  das  Feh len  yon  spezifischen Ver~nderungen  in de r  
A o r t a w a n d  und das  E n t s t e h e n  de r  R u p t u r .  F t i r  d ie  wei teren Folgen  
war  de r  U m s t a n d  yon  wesent l ieher  Bedeutung ,  d a b  die Zerreif iung n i ch t  
zu p l6 tz l ichem Tode, sondern  zur  Bfldung eines A n e u r y s m a  spur ium 
geffihrt  h a t ;  so war  naml ieh  t ro tz  de r  Durehbrechung  genfigende Zei t  
zur  En twiek lung  der  Mi l ia r tuberkulose  gegeben.  
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