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Die pathologische Anatomie der Spontanerkrankungen der Labora-
toriumstiere ist bisher noch recht wenig bekannt!; diesen Ubelstand
empfindet jeder experimentell Arbeitende recht unangenehm. Diese
mangelnde Erfahrung rithrt sicherlich teilweise davon her, daB die
makroskopische Préparation mancher Organe, besonders bei kleinen
Tieren, oft sehr unbequem, manchmal fast unméglich ist. Aus diesem
Grunde ist die Pathologie des Gefifsystems bet Miusen bisher so gut
wie unbearbeitet geblieben. Ich war daher bei meinen Arbeiten iiber
experimentelle Atherosklerose bei Omnivoren, zu denen ich ausschlieB-
lich Mause benutzte, gezwungen, eine besondere Untersuchungstechnik
auszuarbeiten. Bei diesen Untersuchungen fand ich auch zweimal
Veranderungen der ‘Aorta von ahnlichem Typus wie die von Mensch und
Tier her bekannten Medianekrosen und fafite diese als spontan ent-
standen auf. Seitdem habe ich noch bei einer Reihe von Miusen mit
der gleichen Methode die groBen Gefifle untersucht und habe dabei
bel einem spontan verstorbenén Tier eine Beobachtung gemacht,
fiir die auch in der menschlichen Pathologie kein vollkommenes Ana-
logon zu finden ist; ihre kurze Mitteilung scheint mir daher von Wert
zZu sein.

Vorgeschichte: Zahmes, graues Mauseweibchen in gutem Erndhrungszustand,
bei Beobachtungsbeginn (Dezember 1925) zwischen 3/, und 11/, Jabr alt, wird
von brimstigem Bock gebissen. Die BiBwunden sind langere Zeit mit Schorfen
bedeckt, heilen ungewchnlich schlecht; spater (Februar 1926) Nachwachsen von
weillen Haaren an den Wundstellen. Das Tier wird trotz Zusetzen zu verschie-
denen guten Zuchtbocken nicht mehr belegt. Langsame Abmagerung ohne be-

sondere Krankheitserscheinungen. Tod erfolgt ziemlich iiberraschend (12. X. 1926);
Gewicht 15 g.

! Eine Zusammenstellung der spontanen Erkrankungen beim Meerschwein-
chen findet sich Jahrgang 21, Abt. 2 meiner Ergebnisse, und eine gleiche sehr
austiihrliche iiber die des Kaninchens von Seifried folgt im 22. Jahrgang. Lubarsch.
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Sektion: Schlechter Erndhrungszustand. In beiden Lungen mehrere steck-
nadelkopfgrofle Blutungen. Herz klein. Thymus geschwunden. Alle Bauchorgane
sehr klein, sonst o. B., Uterus fadendiinn. Lipoidschwund der Nebennieren. Die
Gehirnoberfliche bzw. weiche Hirnhaut hyperimisch, vielleicht hémorrhagisch.
Veranderungen im Mediastinum wurden nicht gesehen.

Zur histologischen Bearbeitung kamen Lunge, Leber, Milz, Pankreas, Niere,
Nebenniere, Uterus, Ovarium, ferner Herz mit grofien GefaBlen und Schadelbasis
mit Hypophyse nach der erwihnten, frither beschriebenen Methode. Zunge:
Allgemeine Hyperamie. Herdférmige Blutungen in Alveolargruppen, wobei sich
nicht sicher entscheiden 1a8t, ob die Alveolarsepten im Blutungsbereich erhalten
sind. Sonst kein Exsudat. Leber: Starke Blutfiille der Venen und zentralen
Capillaren. Ziemlich reichlich lipoidhaltige Sternzellen. Vereinzelt kleine zellige
Infiltrate von unbestimmtem Charakter. Milz: Starke bindegewebige Verdickung
der Kapsel und der Trabekel. Verwischung der Struktur; oft noch lymphocyten-
reichere und blutarme Abschnitte neben den Trabekeln, dazwischen iiberwiegend
blutreiche und zellirmere. Ziemlich reichlich lipoidhaltige, verhaltnismaBig
sparlich hamosiderinhaltige Pulpazellen. Ganz wenig Riesenzellen. Pankreas:
Feinstaubiger Lipoidgehalt der Inselzellen und einiger Spindelzellen im gréberen
Zwischengewebe. Niere: Hyperdmie, besonders anffallend in den Capillargebieten
der inneren Rindenschichten. Diffuse Sudanfidrbbarkeit des Zellprotoplasmas
vieler Tubulusabschnitte. Vereinzelte Lipoidablagerung in Rinden- und Mark-
zwischengewebe. Nebenniere: Starker Lipoidgehalt der Glomerulosa, dagegen Fasci-
culata fast lipoidfrei. Lipoide in vereinzelten Rindenendothelien: Stirkste Hyper-
amie in Reticularis und Marksubstanz; zwischen den weiten Capillaren in Reti-
cularis ausschlieflich, im Mark reichlich groBe, stérkst lipoidgespeicherte Histio-
cyten, im letzteren dazwischen einige Inseln von Markzellen mit manchmal noch
leidlich erhaltener Chromaffinitit. Uterus: Basale Verfettung des Epithels. Hier
und da lipoidhaltige Histiocyten der tieferen Wandschichten. Ovarium: Zahl-
reiche Follikel in allen Stadien; fast keine Zwischensubstanz. Knocken an der
Schadelbasis: 0. B. Hypophyse: o. B. Weiche Hirnhiute bzw. Subduralraum:
Ausgedehnte Hémorrhagien, Herz: In allen Herzhohlen reichlich Blut. In der
Wand des linken Ventrikels, nicht aber des rechten, finden sich herdférmige,
dichte Verkalkungen von Muskelfasern ohne jede Reaktion der Umgebung. Die
groBten Herde haben eine Breite von 8—10 Muskelfasern, eine Linge von 8 bis
10 Muskelkernen in der Faserlingsrichtung; dabei sind die verkalkten Fasern
schmaler als die normalen. Sonst keine Verinderungen. Aoria: Die Kriim-
mungen und Schlangelungen der Brustorgane, die bei Herausnahme, Fixierung
und Gelatineeinbettung entstehen, bringen es mit sich, daB man die Aorta manch-
mal im Langsschnitt, manchmal im Querschnitt zu Gesicht bekommt. So liegen
hier Léngsschnitte durch Herz und aufsteigende Aorta bis zum Beginn des Bogens,
dann Querschnitte durch den Anfangs- und Endteil des Bogens nebeneinander
und schlieflich wieder Léngsschnitte durch den Endteil des Bogens und die ab-
steigende Aorta bis zum Bauchteil vor und natiirlich auch alle Ubergange zwischen
diesen topographisch klaren Bildern. In der aufsteigenden Aorta finden sich kurze
Nekrosen einzelner Muskelzellen mit vslligem Kernschwund und starker Schwellung,
jedoch ohne Verfettung, elastische Hiute und Intima unverindert; in der
Adventitia mehrere Schichten lymphocytarer Zellen. Nach dem Bogen zu nehmen
diese Veranderungen rasch an Stérke zu. Im Bogen sind alle Wandschichten
an dem ProzeB beteiligt. Hier liegen subendothelial lockere Zellanhiufungen von
Spindelkernen und Lymphocyten in 3—5 Schichten, an einer Stelle ein dichteres
Knstchen aus Zellen der gleichen Art, etwa 10—12 Zellen in jeder Richtung lang,
vereinzelt liegen feine Fetttropfchen in diesen Spindelzellen. Darunter sind die



426 K. Léwenthal :

innersten 2—3 Medialagen manchmal unverindert, manchmal besteht Schwellung
der Muskelzellen, Karyorhexis oder volliger Kernschwund; in den Zellen oft kaum
Fett, oft sind sie stark verfettet. Die elastischen Membranen dabei erhalten.

3, Okul. 2.

Sudan, Hamatoxylin. Leitz Obj.

Linker Ventrikel und autsteigende Aorta.

Abb. 1.

Von der Adventitia her schiebt sich ziemlich kernarmes Bindegewebe mit etwa
8—10 Lagen Kernen und breiten Fasen in die #uBeren Mediaschichten vor, die
Muskel- und Elasticaschichten zerreiBend oder ganz ersetzend, so daf stellen-
weise nur die 2 innersten Mediaschichten statt 8—10 erkennbar sind. Auflen wird
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das GefaB von einem dichten Mantel von Spindelzellen und besonders Lympho-
cyten umgeben; die Dicke dieser Schicht betrigt 10—20 Kernlagen. Am Uter-
gang des Bogens zum absteigenden Teil ist anscheinend auch der ganze GefdB-
umfang erkrankt, allerdings fast nur noch im Bereich der Media. Hier ist teil-
weise die ganze Muskulatur nekrotisch, aber nicht geschwollen; die Dicke der
Media ist mehr oder weniger stark verringert, so dafl zum Teil die etwa 10 Elastica-
membranen dicht aufeinander liegen. Die adventiticllen Infiltrate reichen noch
etwas iber die Medianekrosen hinaus, sind jedoch viel lockerer als im Bogen
selbst.  Weiter caudal zeigt das Gefdl wieder normalen Bau. Die schwersten

Abb. 2. Aortenbogen und absteigende Aorta, Teil der Pulmonaliswand. Sudan, Orcein, Himatoxylin.
Leitz Obj. 8, Okul. 2.

Zerstorungen der Gefafiwand finden sich jedoch schon innerhalb der vorher be-
schriebenen Abschnitte und zwar etwa am Ubergang der aufsteigenden Aorta zum
aufsteigenden Schenkel des Bogens. Hier besteht in der Richtung auf die groBe
Lymphdriise zwischen Trachea und Aorta, also die Bifurkationsdriise, hin eine
vollstindige ZerreiBung der Aorta, die fast '/, des GefiBumfanges einnimmt. In dem
der Aortenwand innen anhaftenden Blut liegen bereits kleine Wandfetzen aus
elastischen Fasern, nekrotischer Muskulatur und einzelnen Xernen. In der Um-
gebung des Risses ergief3t sich das Blut auf der einen Seite in einen Spalt zwischen
dulerster Media, die an dieser Stelle nicht verdiinnt, sondern eher geschwollen
ist, und bindegewebig verdickter Adventitia, auf der anderen (Querschnitt) da-
gegen in die Gewebsspalten auBerhalb der zellig infiltrierten Adventitia und in
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die Zwischenraume der kompakten Massen des mediastinalen driisenihnlichen
Fettgewebes; dieses und ebenso die angrenzenden Teile der groBen Lymphdriise
oberflachlich zertriimmernd. In den Randteilen der Ruptur, wo sie noch un-
vollstandig erscheint, ist ihre Entstehung deutlicher zu erkennen. An einer Stelle
volliger Muskelnekrose mit stirkster Wandverdiinnung, wo auch jede Verdickung
der Adventitia fehlt, sind alle Elasticaschichten gerissen; das Endothel hangt
noch tiber diese Rifstelle weg zusammen. Daneben, etwas mehr zum Zentrum
der Ruptur hin, liegen an Stelle der nekrotischen Muskelzellen rote Blutkérperchen
und in diese Blutkérperchenklumpen hiingen die umgerollten Enden der elastischen
Fagern hinein, andererseits erstrecken sich kurze Ziige von Erythrocyten zwischen

Abb. 3. Aufsteigender Schenkel des Aortenbogens und Pulmonalis, GQuerschnitt, unvollstindige
Aortenzerreifung, Sudan, Orcein, Himatoxylin. Leitz Obj. 3, Okul. 2,

die elastischen Lamellen in die Media seitlich hinein. Pulmonalis. An die adven-
titiellen periaortalen Infiltrate angrenzend findet sich volliger Kernschwund der
etwa 8—10 Muskellagen mit einer Wandverdickung auf fast das Doppelte mit
ganz geringer Fetteinlagerung; die grofte Breite dieses Bezirks erreicht an-
nahernd 1/, des ganzen GefaBumfanges. Subendothelial liegen in wesentlich ge-
ringerer Ausdehnung, aber ziemlich dicht 2—3 Zellreihen, meist Lymphocyten.
Coronarerterien: o. B,

Uber das Wesen dieses Prozesses ist nicht allzuviel zu bemerken.
Sicherlich gehort er weder in den Formenkreis der Atheromatose
noch den der primiren Medianekrosen. Das ganze Bild mit den starken
Infiltraten, mit dem Ersatz untergegangenen Parenchyms durch eine
Art von Narbengewebe 1aBt eher an einen enfziindlichen Vorgang
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denken, die besondere Beteiligung der duBeren Wandschichten daran,
daf vielleicht eine  chronische Medigsiinitis vorgelegen und erst se-
bunddr auf die Aortenwand tbergegriffen hat. Jedenfalls erscheint
es mir berechtigt, von, einer Aoriitis zu sprechen. Mangels einer sicher-
gestellten lokalen Ursache ist dann eine mefastatische Entstehung nicht
véllig von der Hand zu weisen. Als Eingangspforte einer solchen schlei-
chenden Infektion kann man vielleicht die schlecht heilende Biflwunde
betrachten. Wie weit diese Annahmen der Wahrheit nahekommen,
ist natiirlich in keiner Weise zu sagen.
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