
(Aus der Pathologisch-an~tomischen Anstalt der Universit~t Basel. 
Vorst~nd: Prof. Dr. R. R6ssle.) 

Wandnekrosen der Aorta al~ selbstfindige Erkrankung und 
ihre Beziehung zur Spontanruptur. 

V o n  

Dr. 0tLo Gsell, 
Assistent. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 18. Mdirz 1928.) 

Die bisher im Schrifttum niedergelegten mikroskopischen Befunde 
fiber die Besch~ffenheit der Gef~l~wand bei sog. spontanen Aorten- 
zerreil~ungen gentigen nicht, dieses Ereignis verst~ndlich zu machen. 
Jores sagt im H~ndbuch yon Henlce-Lubarsch: ,,Spezifische, ffir die 
Aortenruptur ch~rakteristische Ver~nderungen sind nicht nachweisbar, 
insbesondere auch nicht an der Rupturstelle. Dagegen werden Ver~nde- 
rungen namhaft gemacht, die oft geringftigig sind und die man auch 
unter anderen Umst~nden ~ntreffen kann, ohne dab sie zu einer Aorten- 
ruptur AnlaB geben". Ahnlich schreibt Benda in der neuesten Auflage 
(1928) des Aschoffschen Lehrbuches: ,,Die zerrissene W~ndstelle zeigt 
meist keine grSberen Veri~nderungen, die als disponierend betr~chtet 
werden k6nnten. Nur mikroskopisch sollen sich nach einigen Angaben 
(Moriani, Babes und Mironescu) Ver~nderungen vorfinden, die ersterer 
als entartende Vorggnge im Bindegewebe, letztere als dissezierende Ent- 
zfindungen beschreiben. Auch der neueste Untersucher, yon Schnurbein, 
f~nd keine spezifischen Wandvergnderungen, sondern sieht die Vorbe- 
dingung in der ,,Angiomalazie" (Thoma), die sich in einer tats~chlich 
regelmgBig in dem zerrissenen Gef~Babschnitt erkennbaren Erweiterung 
kundgibt". 

Man sah sich genStigt, auf gleichzeitige BlutdruckerhShungen, die 
~llerdings nicht selten dabei beobachtet waren, ein erhebliches Gewicht, 
j~ sagen wir ein fiberm~ftiges Gewicht zu ]egen. Desgleichen befriedigt 
in der Vorgeschichte keineswegs das Vorkommnis plStzlicher An- 
strengungen oder Gewalteinwirkungen. Denn wir wissen, wie vielfach 
fiber die Norm Wandspannungen ausgehalten werden, ohne dab es bei 
,,intakten" Whnden zum RiB kommt (Oppenheim). Es l~Bt sich aller- 
dings sagen, wie B..Fischer schon vor Jahren betont hat und neuerdings 
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wiederhol t ,  ,,daft die Ver~nderung de ra r t  ist,  dab  wir  sie m i t  unseren  
heu t igen  Methoden  n ieh t  naehweisen k6nnen . "  

Anl~Blieh eines Fal les  yon A o r t e n r u p t u r  l a n d  Her r  Prof.  -Rdssle eigen- 
t f imliche Nekrosen  in der  Musku la tu r  der  Aor tenmedia .  Her r  Prof .  Rdssle 
veranlaf t te  reich, an bere i ts  yon ihm gesammel t em Mater ia l  aus  der  
Basler  Pa th .  A n s t a l t  solehen Wandve r~nde runge n  sys temat i seh  naehzu-  
gehen. Die histologisehe Unte r suehung  einer Reihe  yon Aor tenzerreiBungen 
ergab nun ganz typ i sehe  Mediaver~nderungen,  die sieh als die versehie-  
denen En twiek lungss tu fen  ein und derselben e igeuar t igen  E r k r a n k u n g  
e n t p u p p t e n  und  die bisher  in ihrer  E i g e n a r t  nu t  zum kle ins ten  Teite 
bekann t  sind. I eh  sehieke eine Besehre ibung der  auf  den ers ten  Bliek 
verseh iedenar t igen  Fiil le voraus ,  u m  dann  der  Bedeu tung  der  gemein-  
samen Ver~inderungen ffir En t s t ehung  und  Vorgang der  Aortenzerre i f tung 
naehzugehen  und den Gesamtvorgang  jener  A o r t e n w a n d e r k r a n k u n g  
zusammenfassend  zu sehildern.  

Fall 1. Frau G., 53 Jabre alt, KSehin. Aus der Krankengeschichte~: Keine 
Anhaltspunkte fiir Lues. Seit 6 Jahren Blasen- und zunehmende Nierenbeschwer- 
den. Vor einem Jahr Herzhypertrophie festgestellt, Blutdruck 150, 1--3~ Ei- 
weiB im Ham. Gewiehtsabnahme. Am 24. II .  1927 mittags nach Stuhlgang 
pl6tzlieh Erbreehen, Sehwindel, hdtige Sehmerzen im Oberbauch und Riicken. 
Konnte sieh nur noch auf den Diwan legen, wo sie abends bei vollem BewuBt- 
sein gefunden wurde. Unruhe, Druck auf dem Herzen, linke obere Extremit~t 
kann nieht bewegt werden. An n/iehsten Tage Sloitaleintritt: Blausucht bei all- 
gemeiner Bli~sse, beidseits verbreiterte Herzdi~mpfung, SloitzenstoB nieht tastbar, 
Herzt6ne kaum h6rbar. Radialispuls links nicht tastbar. Harnstoft 93 mg in 
100 eem Blur. 1--3~ Eiweig im Urin. Bei zunehmender Blausueht. und Bl~sse 
Tod am 26. II.  1927 morgens. 

Sektion Nr. 178/27, 6 Stunden naeh dem Tode, ergibt folgende Diagnose: 
Herzbeuteltamponade dutch 700 ecru Blut im Herzbeutel aus Querrifi der diJ/us er- 
weiterten Aorta. Intramurales Hdmatom. Arterioloslclerotische Granularatrophie und 
pyelonephritische Narben beider Nieren, linksseitige Hypoplasie der 2Viere. Chronische 
Pyelitis. Hochgradige, besonders linksseitige hypertonische Herzhypertrophie, Fett- 
durehwachsung der reehten Kammerwand, Triibung und braune Atrophie des tterzens. 
Geringgradige Slclerose der Kranzge/ii[3e, abnorm hoher Abgang des hinteren Kranz- 
ge/iifies. Chronisehe Stauung der Organe usw. 

Aus dem Befundbericht entnehmen wir: Wand der Aortenwurzel und der Pul- 
monalis sowie ausgedehnte Teile des Mediastinums zeigen buntfleekige Blutunter- 
laufungen, am stgrksten im mittleren Drittel der Aorta asc. Aortenklappen mit 
verdickten Noduli, undurchsiehtig, jedoch nicht verwachsen. Aufsteigende Aorta 
zeigt 3 cm fiber der Klappe einen stumpfwinkligen, quergestellten RiB bis auf die 
Adventitia mit Unterwfihlung der Wandung und einer Kantenl~nge yon je 4 em. 
Untere RiBwand durch ausgedehnte Blutgerinnsel abgehoben und an der Hinter- 
flgche mit enger oftener Verbindung in den IIerzbeutel. Aorta selbst ausgeweitet, 
an dieser Stel]e 10 cm messend. Innenfl~ehe mit zahlreichen kleinsten, feinen 
Runzeln und ausgedehnten flachen, porzellanartigen Flecken. Stellenweise die 

1 Ffir die freundliche ~berlassung der Krankengesehichten bin ieh den Herren 
Prof. Dr. Stdhelin (Fall l, 4, 6) und Prof. Dr. Henschen (Fall 3) zu Dank ver- 
pflichtet. 
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Wand auch stark verdfinnt. Im Bogenteil die gleiehen Ver~nderungen, auch bier 
feinste, lederartige netzartige Runzelungen. Im absteigenden Brustteil die Aorten- 
wand nahezu glatt, nur in der Linie der abffihrenden Gef~$e porzellanartig ver- 
diekt. 

Histologisch land sieh die auffallendste Veranderung in den mittleren Media- 
lagen, indem hier herd]6rmige Muskel]asernekrosen mit diffusen gef~Bhaltigen 
~arbenherden abweehselten (Abb. 1). 

Die Intima zeigt in den versehiedenen Sehnitten yon Ascendens und ]~ogen 
weehselnd starke, nirgends sehr betrgchtliehe Verdiekung. Die breitere, kernarme 

Abb. 1. (Fall 1). l~ezidierende Wandnek rosen  der  Aor ta ;  58j~ihr. W. Die  hal~nlos erscheinenden 
Wands te l l en  s ind die f r i schkranken  (N). I = I n t i m a ;  M e  = Media ;  N = f leckfSrmige fr ische 
Muskelnekrosen  ; M = ke rnha l t i ge  no rma le  Media,  gegen  I n t i m a  zu quer  geschn~tten ; /~ = ge- 
f~t~haltige Na rbenhe rde  ohne  ]~ntzfindung;  [K = Kuns tp roduk t ] .  Obj. A s t r o m a e  Oehler  1, Zeiss 

K e m p .  Ok. 4, Lira 211. 

bindegewebige subendotheliale Sehicht geht unschari in die tiefere Lage mit reich- 
lieh elastischen Fasern und kleinen Spaltr~umen fiber. Stellenweise ist Fett ab- 
gelagert, das dann auch in den mittleren Medialagen liegt. Die Oberflhche ist 
feinfaltig. 

Media yon gew6hnlicher Breite, mit seharf gezeichneter, teilweise verdoppelter 
Elastiea interna. Inneres und ~u~eres Drittel der Media regelm~ltig ~nfgebaut, 
wenn auch das elastisehe Lamellensystem dureh Einl~gerung mukoider Grund- 
substanz etwas geloekert ist. In der mittleren Mediaschicht hingegen ]allen li~ngs. 
ovaIe, in ziemlich regelm~fiigen Absti~nden wiederkehrende, fleck]6rmige, bei tt.E.- 
F~rbung blafirosa ge]~rbte, ]ein gestrei]te, z'ollstgndig kernlo~e Herde au[. (Abb. 2). 
Nur selten liegt in Randabsebnitten noch ein spinde]iger, wohl einer Bindegewebs- 
laser angeh6render Kern. Im van Gieson-Schnitt treten die kernlosen Abschnitte 
scharf hervor. Regelm~l~ig wechseln darin gelbe, gestreckte, breite Muskeliasern 
mit ]eueMend roten, krhftigen Bindegewebsfasern ab. Die Elastinfarbung zeigt 

1. 
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die elastischen Lamellen erhalten, doch sind sic viel enger zusammengelagert  
a n d  mehr  gestreckt als in normalen Abschnit ten.  Dabei isg die einzelne Lamelle 
oft varikSs aufgequollen und  n immt  eine violet~e T6nung an. Indem diese Herde 
dunkel gef~rbt hervortreten,  fallen die dazwischenliegenden mit t leren Mediateile 
~lm so starker  auf. Dor t  spl i t tern sieh die elastisehen Lamellen auf, zerfMlen ztl 
Br6ekeln und  fehlen dann  vollkommen). Im It.E.-Pr/~parat sind diese 
Absehni t te  locker gebaut, vor allem ~ritt die bl~uliehe, sehollige Grundsubstanz 
hervor, die sieh mit  Kresylviolet~ rStlieh fgrbt. Zartwandige, weite Gef~Bliehtungen 
liegen dazwischen. Nuskelfasern fehlen fast  g~nzlieh. Nieht  vermehrte,  chromatin- 
arme, plumpe Kerne geh6rett dem Bindegewebsger/is~ an. Feinste elastisehe Fgser- 
ehen, die sieh yon den plumpen Lamellenresten abheben, bilden ein feines Netz. 
F~rbung nach Bielschowsl~y-Mares& bes~/~tigt die hoehgradige Verringerung des 

Abb. 2. tlezidivierende Wundnekrosen der Aorta, 53j. W. tterde frischer Muskelnekrosen [N] in 
der mittleren Mediaschicht ; daz~wischen kernarmer Narbenherd (R). Mi = innere Mediaschich~ 

Ma = ~iuBere 3fediaschicht. Obj. Apochrom~g, Zeiss 16, Zeiss Kemp. Okul. 4, Lira 21t. 

Bindegewebes in diesen Feldern, wahrend in den kernlosen Flecken grobkSrnlges 
Bindegewebe die elastischen Lamellen ums~umt. Inf i l t ra te  fehlen vollkommen. 

Die Advent i t ia  is t  antiegend der Media leieht sklerotiseh, sonst  locker. ])ie 
Gefiige sind zart,  n ieht  vermehrt .  Zellansammlungen fehlen aueh hier. Nur  we 
ausgedehnte Durchblu tungen einsetzen, liegen Leukoeyten und  t~undzellen an 
deren Randern.  

Die versehiedenen Schnit te  aus der Ascendens geben stets den gleiehen Be- 
fund. A n  der Ri/3stetle lgftt die sehmale In t ima  nur  eine kleine Liieke frei, 
die Mediaenden sind zur/iekgewichen und  beidseits yon einem kernlosen Media- 
fleck berandet ,  dessen zusammengepal0pte, elas~isehe Fasern  quer durchrissen sind. 
Der am RiBsaum liegende Blutergug ist  au f  einer Seite nur  wenig welt in die mit t -  
lere Media eingedrungen, auf der anderen Seite geht  er zungenf6rmig im auBersten 
Mediaviertel vor und  durchbricht  an  einer Stelle diesen Mediares$, der sons$ die 



Wandnekrosen der Aorta. 5 

Einril~stelle iiberbriickt, tPli~ehenhaft dehnt er sieh in der Adventitia aus. ~berM1 
lagern Kernbr6ekel nnd einzelne Leukocyten den Ri~rgndern an. 

Die Pulmonalis zeigt v611ig normalen Aufbau; die Nierenarterien 
haben Intimaverdickung. 

Epikrise. 
Das Eigenartige dieses FMles liegt im histologisehen Aortenbefund, 

wie wir ihn in dieser Anordnung ni~gends erw~hnt finden konnten. In 
der nicht versehm~lerten Media, die regelm~Bige Schichtung zeigt, lie- 
gen umschriehene Herde kernloser Muskulatur mit groben Bindegewebs- 
f~sern und gestreckten, eng aneinandergeschmiegten, zum Teil ge- 
quollenen, elastischen Lamellen. Die Iderde sind Ms Muscularisne/crosen 
zu bezeiehnen, und zwar Ms akute, da die Zelt- und Faserformen noeh 
ordentlich erhalten sind. Diese Herde finden sich in sgmtliehen Schnitten 
der Aorta ascendens und treten in regelmi~gigen Absti~nden auf. 

Zwischen den akuten Nekroseherden ist ein Gewebe gelagert, wo 
Muskel-, ]~indegewebsfasern und elastische Lamellen verschwunden 
sind, und in reiehlich mukoider Grundsubstanz sp~rliche Bindegewebs- 
fasern, zarte GefgBe und ein feines, elastisches Fasernetz vorhanden sind. 
Dabei fehlt bier jede Spur yon akuter oder chronischer Entzfindung, 
so dab es sich keineswegs um Schwielen in der Art handelt, wie wir sie 
in der ausheilenden Mesaortitis luica linden. Das Fehlen der urspriing- 
lichen Mediabestandteile zeigt, dab hier frfiher Ne/crosen dagewesen und 
die nun unter kiimmerlicher Regeneration, mit Umbau der Wand 
(elestisch-bindegewebigen Callus) ausgehsilt sind. Medianekrosen linden 
sich bei Aortenlues in Frfihstadien, auf die besonders ihre ersten Be- 
sehreiber hingewiesen habem (Puppe, Doehle, Baekhaus). Nieht unter 
den Begriff der Medianekrosen fallen die h~ufig gesehenen Nekrosen 
innerhalb des ]~ereicbes eines gummOsen Mediaherdes. Die luischen 
Nekroseherde der Aorta sind meist beidseits yon dichten Rundzellen- 
ans~mmlungen nmgeben oder liegen an Stellen, wo die Vasa vasorum 
dutch Endarteriitis verengt bzw. verschlossen waren. In unserem Falle 
fehlen aher Infiltrate, Verhnderungen der Vasa vasorum, narbige Zer- 
stSrung der regelm~igen Wundstruktur, Verwerfungen und Einrollungen 
der elastischen Lame]len wie auch ausgleichende Intimaverdickung, d.h.  
alles, was das Bild der Mesaortitis luic~ schafft, vollkommen. Auch 
die Krankengeschichte und die fibrige Sektion, vor ahem auch das 
Unversetn'tbleiben der Aortaklappen, liefern keine Anhaltspunkte ffir 
Syphilis. 

Vielmehr stimmen die vorliegenden Verhnderungen mit den Media- 
nekrosen nueh wiederholten intravenOsen AdrenMingaben, wie sie 
experimentell bei den Arteriosklerosestudien regelm~gig erzeugt werden 
konnten und aueh mit anderen Giften erreicht wurden, iiberein. Zwar 
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t reten dabei die Nekrosen in Form yon B~indern auf und die ,,Ausheilung" 
erfolgt nnter Verkalkung, aber, wie hier, findet sieh prim~ir eine Muskel- 
nekrose mit  erhMtenen Fasern und vSllig gestreekten, eng aneinander- 
liegenden elastisehen Lamellen, die erst sekund~ir zerfallen. AuBer 
diesen Befunden in der Aorta yon Versuehstieren sind ~hnliehe Media- 
nekrosen beim Mensehen yon einigen Untersuchern bei akuten Infektions- 
krankheiten beobachtet  worden. Bei jungen Leuten, die an akuten 
Infektionen gestorben waren, hat Wiesel in mehreren Ver6ffentliehungen 
Arterienveriinderungen besehrieben, die sich sowohl in Aorta, Pulmonalis 
nnd Coronargef~iBen als aueh in den peripheren Arterien fanden. In  einer 
ersten Gruppe, die Diphtheric, Typhus, Pneumonie, Influenza umfaBt, 
besehreibt Wiesel neben den Hauptver~nderungen an den elastisehen 
Lamellen das Vorkommen yon kleinen, fleekigen Nekrosen in Muskel- 
fasern der Media ohne Infiltrate. Bei einer zweiten Gruppe (Seharlaeh, 
septisch-py~mische Erkrankungen) bemerkte er Kernsehwund und Unter- 
gang der Muskelfasern mit s tarkem Vortreten des Bindegewebes, Auf- 
treten einer homogenen Grundsubstanz nnd degenerativen Veri~nde- 
rungen des elastisehen Systems. Die sorgf/tltige Nachprfifung yon 
Scharp// best~tigte gelegentlieh degenerative Wandver~nderungen, 
doeh nur an den peripheren Arterien. Sehwerere pathologisehe Befunde 
konnte abet  Scharp//nieht erheben, vor allem nit  Nekrosen der Museu- 
laris. Anl~iBlieh der Grippeepidemie 1918--19 beriehteten Stdrcl~ und 
Epstein fiber einige F~lle yon Gef~Bver~nderungen an peripheren und 
Kranzarterien bei jungen Leuten, die an Grippepneumonie gestorben 
waren. Am h~iufigsten trafen sie Ver~nderungen der Elastiea interna an, 
in zweiter Linie Seh~idigungen der Media in Form yon einfaehen Ne- 
krosen der Muskelfasern mit Sehwund der Kernf~rbbarkeit,  sodann mit 
I-Ierabsetzung der Farbbarkei t  des Protoplasmas und sehlieBlieh an- 
seheinend restlosem Versehwinden der Muskelzellen. Wie in unserem 
Falle war der Vorgang nieh~ yon Entzfindung begleitet. Weder 15st er 
eine Ansammlung yon Wanderzellen noeh eine auffiillige Zwisehenge- 
websneubildung im Sinne der Sprossung junger Gef~iBe und Fibroblasten 
aus. ])all in den Stoerksehen Fiillen keine Ans~tze zu Narbenbildungen 
vorlagen, erkl~rt sieh aus dem vorzeitig eingetretenen Tode. 

Wenn wit die Vorgesehiehte unserer Patientin auf einwirkende 
giftige Stoffe naehsehen, so k6nnen wir eine akute Infektion wie aueh 
eine ehronisehe (Lues, Tuberkulose) aussehlieBen. Von Grippe lieB 
sieh niehts erfahren. Adrenalin und anderweitige Einspritzungen wurden 
nieht gegeben. Dagegen steht der ganze KSrper unter dem Einflull einer 
sehweren endogenen Vergiftung dutch hoehgradige Niereninsuffizienz, 
sieher bewiesen dureh die Itarnstoffretention. Uber die Beeinflussung 
der Gefiillwand dureh ur~imisehe Produkte ist niehts Sieheres bekannt,  
doeh fehlen uns iiberhaupt fiber die Einwirkung giftiger Stoffe auf die 
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Aor~enwand be im Menschen genauere  Er fahrungen .  I n  s~mtl iehen 

fo lgenden F/~llen, wo wir  Gef~Bschgdigungen bis zur Nekrose  f inden,  
l ieg sieh i m m e r  ein GifteinfluB im ~K6rper feststel len.  Der  Begriff  
, ,Gif t"  soll dabe i  fiber die feinere A r t  der  W i r k u n g  n ichts  aussagen,  
worauf  wir  sp~ter  noch zur t ickkommen.  

Sicher  ist,  dab  die Sehgdigung hier  zu zwei Zei ten  auf  die Gef~gwand  
e ingewirk t  ha t ,  dab  es vor  einiger Zei t  bere i t s  zu einer herdfOrmigen 
Medianekrose  g e k o m m e n  war,  die i i be r s t anden  wurde  und  u n v o l l k o m m e n  
aushei l te .  Dabe i  bl ieb eine W a n d v e r d i i n n u n g  mi t  E rwe i t e rung  der  
Aseendens  zuri iek,  die dureh  le ichte  A d v e n t i t i a v e r h ~ r t u n g  ausgegl ichen 
wurde,  u n d  welche sich durch  eine feine l~unzelung der  I n t i m a  sehon 
makroskop i sch  zeigte.  E ine  zweite a k u t e  Muskelnekrose ,  die die 
i ib r igb le ibenden  Schieh ten  der  mi t t l e r en  Media  bet raf ,  ha t  die F u n k -  
tionsf/~higkeit de r  A o r t e n w a n d  so weir herabgese~zt ,  dM~ eine le iehte  
Drucke rhShung  dureh  S tuh lgang  be i  der  daue rnd  vo rhandenen  tIyl0er-  
tonie  geniigte,  die A o r t a  im Bereich der  fr ischen Nekrosen  ausgedehnt  
zu zerreigen.  

Fall 2. In dem Bestreben, die aufgefundenen Nekrosever~nderungen in meh- 
reren Fi~llen naehzupriifen, konnte ich dureh das freundliche Entgegenkommen 
yon tIerrn Prof. Sch6nberg den Fall 9 der Arbeit yon Schaechtelin (pl6tzliche Todes- 
falle durch spontane Aortenruptur) mitverwerten. Bei der Nachuntersuehung 
fanden sieh neben den yon Sehaechtelin besehriebenen umschriebenen Nekrosen 
mit Verlust der elastischen Fasern in der Media Verhnderungen, die eine Anfiihrung 
an dieser Stelle rechtfertigen. 

I ch  en tnehme  der  Arbe i t  yon  Schaechtelin folgende A n g a b e n :  

Die Sektion eines 51jhhrigen Mannes W. ergab eine akute Verblutung in 
den Herzbeutel bei Durchbruch eines Aneurysm~ dissecans infolge Querrisses der 
erweiterten Aorta ase. 2 em oberhalb der Klappe. 

,,W. erkrankte ca. 8 Tage vor seinem Tode unter den akuten Erseheinungen 
einer Angina peetoris mit folgender Embolie der rechten ]~einarterie. Es besta.nd 
m~giges ~'ieber, bis 38,3. Am tterzen fand sieh Bin Ger~usch Ms Zeiehen einer 
Aorteninsuffizienz. Der Tod trat  plStzlich ein bei Anlag einer Def~kation. Die 
k]inisehe Diagnose lautete: Endocarditis lenta., auf dem Boden einer septisehen 
Infektion mit Embolie. 

Die Sektion best~ttigte diese Diagnose insoweit, als sich bakteriologiseh BUS 
dem Herzblut und der 2r ein sehwach h/~molysierender Streptokokkus ztiehten 
lieB, Ms Ausdruck einer Bakteri/imie.. .  Wenn nun auch an der Leiche keine ~kuten 
Zeiehen einer Sepsis, wie Eiterungen, naehzuweisen waren, so spricht das keines- 
falls gegen obige Annahme (einer Bakteriamie), zumal wir wissen, dab diese a kuten 
Prozesse bei tier sehleichenden Form der Streptokokkensepsis sehr in Hintergrund 
t r e t e n . . .  Die mikroskopische Untersuchung der Leber, Milz und Nieren ergibt 
ferner Ver~nderungen, wie parenchymat6se Degeneration und subakute Zellinfil- 
trate, die ebenfalls als Ausdruek einer septisehen Erkrankung anzunehmen sind, 
da sie einmal - -  besonders in Form der plasmozellularen Infiltrate in der Leber 
sowie in der Wand der Gef~l~e - -  gerade bei den mehr chronisehen Formen der 
Streptokokkensepsis, der Sepsis lenta beobachtet werden, dann aber bel unserer 
Sektion durch keinen anderen konstatierten KrankheitsprozeB erkl~rlich werden. . .  
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Aus der makroskopischen und mikroskopischen Untersuchung mul3 die 
Schlu~folgerung gezogen werden, daI~ die l~uptur der Aort~ bereits beim ersten 
Anfall yon Angina peetoris an der Innenwand erfolgt war, dab sieh dadurch ein 
sogenanntes Aneurysm~ disseeans gebJldet hat, das nun zuletzt infolge der 
B~uchpresse anlgBlieh einer Defgkation naeh aul~en hin barst und zur Verblutung 
ffihrte." 

Die Ruptur ist naeh Schaechtelln mit gr6Bter Wahrscheinliohkeit auf toxisehe 
Einwirkung dutch die ehronische Streptokokkensepsis zurfiekzuffihren. Nach 
eigenen Erkundigungen k6nnen wit hinzuffigen, daft es sieh um einen sehweren 
Zigarettenraueher handelte. 

Unsere histologische Untersuehung der iiberlassenen Prgparate ergab noch 
folgendes: RiBstelle der Aorta ase. zeigt normal gebaute Wand. Intima leicht 
verdiekt. Fasersehichtung der krgftigen Media erseheint ganz unver~ndert, keine 
Infiltrate, keine Narben. Einige zartwandige Gef~Be der guBersten Gage ent- 
sprechen gewohnten Verh~ltnissen (Ascho//). Elastieafgrbung bestgtigt diese Be- 
funde. Ganz andere Erhebungen ergibt abet die 1)rfifung der Kerne. Grofie 
Mediastrecken sind vollkommen kernlos. In  den der Rnptur ferneren Abschnitten 
verlguft ein breites, kernloses Band in den mittleren Sehiehten, dann wird aueh 
die guBere Lage kernlos und eine Igngere Streeke weist einzig in dem inneren 
Mediadrittd Kerne auf, wobei sie bier wie in der Media in riehtiger Zahl vorhanden 
sind. In den Randzonen einzelne spindelige Bindegewebskerne und auch Bilder 
yon Kernzerfall. Stellenweise h~ben die gestreekten Muskelfasern ihre Form 
verloren. In  dem den RiB begrenzenden Mediastiiek Kerne wieder in der ganzen 
Mediabreite vorhanden (vgl. die andere Rupturstelle). 

Der l~iB selbst ist gezaekt, wenig Blutansammlungen zwischen Media und 
Intima, daffir ansgedehnt in der Adventitia, die ganz davon durchtrgnkt ist. Dabei 
muB der RiB schon mehrere Tage alt sein, d~ ein feiner Granulationsbelag 
die RiBenden fiberzieht und vor allem die Adventitia stark auf die thrombosierten 
Einlagerungen reagiert hat. Neben zahlreiehen Fibroblasten und Neutrophilen 
linden sieh eosinophile Leukoeyten und feine GefgBehen. Dabei sind die adven- 
titiellen GefgBe erhalten geblieben und zartwandig. Die genauere Besichtigung 
der elastisehen Lamellen in den kernlosen Bgndern zeigt doeh auch sehon feine 
Vergnderungen, wie K6rnelung und Auftreibung. 

Andere Sehnitte aus dem RiB ergeben ebenfalls kernlose Bander in der 
~ediamitte, wobei an einer Stelle die dem RiB anliegende Media vollkommen 
kernlos ist. Dabei zeigt die Media noch eine zweite Veri~nderung in den vom 
RiB mehr entfernten Absehnitten, ngmlich nekrotische Flecken, we Muskel- 
fasern und elastische Lamellen fehlen, wie sie yon Schaechtelin hervorgehoben 
wurden. Neben mehr mnschriebenen Ausfallherden dieser Art liegen auch 
ganz diffuse Aufloekerungen der Media vor, indem die elastischen Lamellen 
einfaeh auseinandergewiehen sind und zerfallen. Die Lficken sind teils 5de- 
matOs feinkOrnig geffillt, tells yon Bindegewebsfibrillen und elastischen F~ser- 
ehen durchsponnen. We dieser Prozel~ hochgradig ist, ist die Media wesent- 
lich versehm~ilert, Intima ~md Adventitia sklerotiseh verbreitert. Diese gltere 
Wandschadigung zeigt ein die Ruptur nich~ mehr beriihrender Sehnitt aus der 
Aorta ascendens, und hier fehlt in der Adventitia die Durehblutung wie such 
die Infiltration. In  einem solchen Bezirk liegt in der Mediamitte ein Verkal- 
kungsherd. Es sind kleine KalkkOrnehen, die sieh naeh Kossa fgrben und sich 
in lgngsgeordneten Ztigen zusammenordnen. Muskelfasern sind zum Teil zu- 
grunde geg~ngen, zum Toil liegen zwischen verkalkten Strangen noeh einzelne 
kernhaltige Fasern. Die elastisehen Lamellen sind hochgradig verringert und 
zerfallen. 
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Epikrise. 

Bei einem 51ji~hrigen Manne ereignet sieh eine Aortenzerreiftung an 
typiseher Stelle infolge einer hochgradigen akuten Museularisnekrcse. 
Streifenf6rmige, lange Nekrosebi~nder liegen in der mittleren Media 
und nehmen gegen den lgift zu stellenweise die ganze Mittelschicht ein. 
Daneben linden sich ~ltere Medianekrosen, gekennzeichnet dureh den 
Ausfall sgmtlicher typischen Wandfasern und an einer Stelle dureh fein- 
kSrnige, in Fasern angeordnete Verkalkung. Dutch den Ausfall der 
Muskulatur und die Sch~digung der elastisehen Lamellen sind die 
gesunden Teile auseinandergezogen und die Aortenwand dadurch er- 
weitert worden. An diesen Teilen treffen wir ausgleichende Adventitia- 
sklerosen. 

Dureh die neuen Muskelnekrosen wurde die Aortenwand so wenig 
widerstandsfghig und anpassungsfghig, daft sie bei der gew6hnliehen 
I~lutdruekerhShung bei Stuhlgang einreiftt. Die Blutung wird f/ir einige 
Zeit im adventitiellen Gewebe aufgehalten, und bewirkt eine starke 
Zellansammlung. Syphilis, ffir die vorgesehiehtliche, serologisehe und 
anatomisehe Erhebungen negativ lauten, lgftt sieh histologisch ganz 
aussehlieften. Die Ar}eriosklerose ist gering. Arteriolosklerose undHyper -  
tonie fehlt (Blutdruek 110--120 m m  Hg). Die sehleichende Sepsis 
(siehe Ausfiihrungen yon Schaechtelin) kann Ms Ursaehe der akuten 
Muskelnekrose aufgefaftt werden, nicht etwa dureh metastatische Herde, 
welehe in diesem Falle vollkommen fehlen, sondern wohl dureh Gift- 
wirkung. NiGht unwahrseheinlieh erseheint nns,' daft die alten Nekrose- 
herde auf Nieotineinwirkung beruhen k6nnteri, da der 51jhhrige Aka- 
demiker ein welt fiber die Norm starker Raucher (russische Zigaretten) 
war. Die Sepsis hgtte dann nur im Zusammenhang mit  dem Nicotin 
akut  auf die sehon gesehgdigte Wand eingewirkt. Furno hat die Nieotin- 
einwirkung auf die Aortenwand direkt Ms toxische Mesaortitis be- 
zeiehnet und miBt ihr dureh Zerst6rung der Wandteile eine fiihrende 
l~olle bei der Zerreiftung bei. Bei Kaninehen konnten mit  Nicotin Aorten- 
schadigungen erzeugt werden, die leiehteren Graden der AdrenMin- 
krankheit  entspreehen (Boveri). 

.Fall 3. Herr W., 63 gahre alt, Schriftsetzer. Aus der Kranlcengeschichte: 
In t~eifejahrea mehrmals akuter Gelenkrheumatismus mit Perikarditis und 
Pleuritis. tIerzfehler festgestellt. Seit dieser Zeit chronische Lungenkatarrhe 
(Bronchiektasen). Vor 6 Jahren Entfernung eines Carcinoms des Colon des- 
cendens. 1922 luische Infektion, 1923 Angina luica, Roseola, WaR. -l-. 3 antiluische 
Kuren, W~t~. wiederholt negativ. Seit 1926 Schmerzen in der Brust. Die Klinik 
stellt Mitral- und Aorteninsuffizienz fest. R6ntgen: Starke Ausladung der Aorta 
ascendens und des Arcus. 1927 kommen Beschwerden yon Krebsmetastasen 
dazu. 12. V. 1927 operative Entfernung einer Bauchdeckenmetastase in 6rtlicher 
Betgubung, 13. V. 4 Uhr plStzlich starkes Beengungsgeffihl. Fallt bei Aufsitzen 
bewuBtlos zurfick, Erholung nach wenigen Minuten. Strophantin. Am ngchsten 
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Morgen erneuter Anfall und sofortiger Tod. Klinisehe Diagnose: Ruptur der 
Aorta ? Lungenembolie ? 

Sektion (370/27) 2 Stunden naeh dem Tode ergibt folgende Diagnose: tIerz- 
beuteltamponade aus langsam er/olgter Zerreifiung der Aorta ~ber den Klappen bei 
hoehgradiger Wandverdi~nnung und Ektasie. Alter vernarbter Rift dasdbst. Stenose 
und Insu/[izienz der Aortenklappen, abgdau[ene Endokarditis. Teilweise Ob- 
literation des Herzbeutels. Starke Erweiterung und Hypertrophie des ganzen Herzens. 
Stauungsorgane. Krebsmetastase der Leber und yon da aus kontinuierliche krebsige 
Durchwaehsung des Zwerch]ells mit der benachbarten Brustwand aus /riCher exstir- 
piertem Careinom der Flexura sigmoidea und Vereinigung der Darmsti~mp]e dutch 
seitliehe Anastomose. Arteriosklerose der Bauchaorta. Chronische basale inte+'sti- 
tielle syphilitische (?) Pneumonie mit kleinen Bronehiektasen. 

Makroskopischer Aortenbefund: Aortaklappen an den Anfangsstellen mit- 
einander verwachsen, verkalkt und dadurch betr~chtlich verkfirzt. Freier Rand 
verdickt mit spornartigen, bindegewebigen Anh~ngseln in der Mitre. Vom Rand 
der hinteren Klappe geht die Ansatzlinie beidseits als sehwach erhabene, derbe 
Leiste in die Aortenwand weiter, je 2 cm. Um die Abgi~nge der Kranzarterien 
gelbe, verh~rtete Platten ohne Verengerung der Lichtung, keine ~arben dase]bst. 
Die Aorta ascendens ist stark diffus und vor allem gegen den rechten Vorhof zu 
ausgeweitet, miltt fiber den Klappen 7,5, in der grSl~ten Ausdehnung 11 cm. Ihre 
Wand i~ul3erst stark verdfinnt, Innenfl~che glatt, mit feinstreifiger Dehnungs- 
zeichnung. Esfindensichzwei/rischeJ~iflstdlen: die eine schlitzfSrmig, quergestellt, 
1 cm lang, an der Hinterwand, 4 cm fiber der Klappe, ist mit einem Blutpfropf 
ausgefiillt und ffihrt durch eine kleine 0ffnung unmittelbar in den I-Ierzbeutel; 
die andere gerade oberhalb der hinteren Klappe, l~ngsgestellt, mit trockenem, 
braunrotem Grund, 1,5 cm messend. Zwisehen beiden Rissen und mehr nach 
rechts eine l~ngere, vernarbte Ri/3stelle mit auseinandergewichenen ]~ndern und 
leieht vertieftem, bindegewebigem Grund. Hier wie im Bogen die Wand mit Auso 
nahme zweier sklerotischer Flecken zart, glatt, ebenso in der Descendens. ]:)as 
Gewebe um die Aortenwurzel stark durchblutet. 

Histologischer Befund: Die die obere Bifistelle umgebenden Gef~ti~wandteile 
mit stark verdfinnter Wandung. Dabei beruht die Verdiinnung fast ausschliel~lich 
auf der Media, die kaum ein Drittel ihrer gewShnliehen Breite einnimmt. Intima 
schm~], ohne Verfettung, oberfl~chlich rein gewellt. Die au~erordentlich verschmi~- 
lerte Media zeigt sehr lockeren, dabei abet regelm~l~igen Aufbau. Muskel- und 
Bindegewebsfasern verlaufen richtig. Betr~chtlich vermehrt ist die Zwischensub- 
stanz yon hellbls Farbe (H.E.). In den inneren zwei Dritteln danebe~ 
diffus verteilte, kernlose, eine feine Faserung neben mehr homogenem Zwischen- 
gewebe aufweisende Flecken. Auch bei Berficksichtigung des Auseinanderweiehens 
durch die Wandverdiinnung ist der Kernmangel doch zu fleckig und zu ausge- 
sprochen, als dal~ er dadurch erkl~trt werden kSnnte. Bei van Gieson-F~rbung 
treten die Fleeken mehr rStlich hervor dutch zarte Fibrillen. Das elastische Ge- 
rfist stark verkfimmert. Zwar sind die elastischen Lamellen meist noch vorhanden, 
oft aber nut als kurze Stummel oder aufgequollen. ~u auseinandergezogen sind 
einzelne Gruppen abgetrennt, behalten abet die normale Richtung bei. Die Stellen 
ohne Lame]len entsprechen den erw~hnten Flecken. Sie sind ausgeffillt durch 
ein zartes Netzwerk elastischer F~serchen, die sieh meist in Zugrichtung einge- 
ordnet haben (Abb. 3). Gef~lte und jegliehes Zellinfiltrat fehlen in der Media. 

Die Adventitia liegt Ms fast mediabreiter, homogener Bindegewebsstreifen 
vor. Sphrliche zarte Gef~l~e vorhanden. ~ach aui~en schliel~t ein ausgedehntes, 
frisehes H~tmatom an (Abb. 4). Der Ril] selbst durehsetzt treppenfSrmig die 
Wandsehichten. Ein Stfick welt bildet allein die Adventitia die Wandung. 
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Die untere Ri/3stelle zeigt die gleichen ]~efunde. 
Die Mte vernarbte Ruptur ergibt eine etwas dickere Media, die wie ein Sporn 

am RiBrand naeh innen ragt und ganz durchbrochen ist, einzig die verdickte 
Adventitia fiberzieht die Lficke, die yon einer kernreiehen Innenschicht fiberdeck~ 
wird. Auch hier der feinfleekige Mangel an Kernen. 

Eine weitere, der Wandverdiinnung angrenzende, abet schon entfernter vom 
Ril3 liegende Stelle gleichartig ver~ndert, abet in geringerem Ausma~. 

Ein Sehnit~ aus einer dem Rift gegeni~berliegenden und makroskopisch normal 
aussehenden Stelle zeig~ eine Media "con vOltig richtiger Brei~e, ganz regelmil~igem 
Auibau und nut leieht vermehrter Zwischensubstanz. Adventitia hier nicht ver- 
dickt. Die Vasa vasorum diekwandig, aueh hier v611iges Fehlen yon Zellherden. 
Im anliegenden Fettgewebe bis zum Iterzbeutel reichender Blutergul~. 

Abb. 3. Fall3. Wiederholte Wandzem'eil~ungen der Aorta, 63j. 3{. Elastischer Callus der Media. 
•eugebildetes Netz elastischer 17~iserschen (E) in starker YergrStl~rung. L = Reste elastischer La- 

mellen mit Aufquellung u. Zerfall. Zeiss-Apochromat 4 Jam, C. Okul. 4, Lira 375. 

Eine Stelle aus dem Bogen mit arteriosklerotiseher Platte ergibt eine leicht, 
verdfinnte Media fiber der Platte mit KalkkSrneheneinlagerung. Adventitia etwas 
gequollen, mit reichlichen Gefi6en und in der Tiefe durchblutet. Herz: Keine 
Zeichen rheumatischer Myokarditis. Nieren: Nur Stauung, keine Arteriolosklerose. 

Epikr i se .  

Bei einem 63j~hrigen Schriftsetzer,  der einen durch Endokard i t i s  

bedingten,  schweren, noch kompens ie r ten  Herzfehler  aufweist,  t r i t t  im 

AnschluB an e ine  in Lokalan~tsthesie vo rgenommene  En t fe rnung  einer 

Bauchdeckencarc inommetas tase  eine doppel te  R u p t u r  der Aor ta  kurz 

oberhalb der Klappe  auf. Der  f~i6 erfolgte wohl bei der Operat ion,  der 

Durchbruch  in den teilweise verSdeten  Herzbeu te l  beim ersten Aufsi tzen 
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am ngehsten Tage. Ein weiterer Durehbrueh am 2. Tage endete tSdlieh. 
Dabei finder sieh in der Aorta aseendens eine hoehgradige Wandverdiin- 
nung, ein alter ausgeheilter, unvollst~tndiger RiB und eine feine Riffelung 
der Innenfl~ehe. Mikroskopiseh tr i t t  eine riesige Versehm~lerung der 
Media bei Fehlen jeder Intimaverdiekung, aber starker bindegewebiger 
Sklerose der Adventitia hervor (Abb. 4). Die sonst regelm/il3ig gebaute 
Media weist einen Ausfall der urspriingliehen Wandbestandteile in Form 
kleiner, kernloser Herde auf. Grunds~tzlich ist es derselbe Vorgang der 
Medianekrose wie in den vorigen 2F~llen, nur viel feinfleekiger und vim 

Abb. 4. (Fall 3) 63j. Mann. P~uptur der Aorta bei wiederholten Aortenwandnekrosen. Vor- 
lJegende Stelle zeigt starken, n ieht  narbigen Sehwund der Media mi t  hoehgradiger  bindegewebiger 
Sklerose der Adven t i t i a  mi t  fr ischem t t~ma tom aus der entfernten l~upturstelle.  M = gelockerte, 
kernarme Media ; A = Adven t i t i a ;  H = I{~matom ; K = Kuns tprodukt .  Weigert-v. Gieson-F/h'bung. 

Komp. OkuL 4, Winke1-Apochromat 24ram. 

fortgeschrittener. Dabei fehlen alle Erseheinungen akuter oder ehroni- 
seher Entziindung; aueh Narben sind nieht naehzuweisen, sondern eine 
langsame Ausbesserung (Reparation, Ge/iificallus), die sieh dutch ein feines 
Netz d/inner Bindegewebsfasern und elastiseher Faserehen kennzeiehnet 
(Abb. 3). Ausgleichend hglt eine Adventi~iasklerose die Wand fest, 
kann aber eine Ausweitung nieht verhindern und reiBt infolge LJber- 
dehnung bei abnormer Anforderung an den Kreislauf. 

Dag eine 0dematisierung mit EinMgerung yon mueoider Substanz, 
die wit hier linden, im Zusammenhang mit dem Muskeluntergang und 
folgendem Zerfall der elastischen Schiehten vorkommt, stimmt ganz mit 
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den experimentellen Befunden yon Lange fiberein. Lange bewirkte durch 
verschiedenartige experimentelle Wanderweiterung Stase in der Ad- 
ventitia und 5demat6se Durchtr~nkung der ganzen Gef~Bwand, die in der 
Folge zu einer Nekrose an der (ira Vergleich zum Bindegewebe empfind- 
licheren) Mediamuskulatur ffihrte. Sekund~r folgte dann das binde- 
gewebig elastisehe System mit sichtbaren Sch~idigungen. 

Gew6hnliche Arteriosklerose ist in diesem Falle fleckig und sp~rlieh 
an einigen Stelle nachzuweisen, doch nicht im Bereieh der Einrisse. 
Aneurysma und Mesaortitis luica, an die kliniseh gedacht wurde (vor 
4 Jahren Lues im 2. Stadium, seither 3 Kuren, WAR.-), kSnnen ausge- 
seh]ossen werden. Feh]en sehon jegliche Zellherde und Gummen, so ist 
aueh die vorhandene Adventitiaverdiekung keine entzfindliehe Sehwar- 
tenbildung, sondern eine meehaniseh bedingte Sklerose (bindegewebiger 
Callus), die sieh nur fiber verdfinnten Mediaabschnitten finder. Die 
deekende Arteriosklerose, die Ver~nderungen am Klappenrand fehlen, 
wie auch die anl~tBlieh des ]. Falles besprochenen mikroskopischen 
Kennzeiehen ffir Mesaortitis luiea. 

J~hnlichkeit mit unserem Befunde hat eine kfirzlich yon Beneke 
verSffentliehte Beschreibung einer schwieligen Umwandlung der Aorta 
bei einer 41j~hr. Frau. Dabei war die gedehnte Media kernarm, die 
Muskulatur meist nekrotiseh oder atrophiseh, der elastisehe Grundstoff 
stark verringert, die Adventitia eine riesig verdickte Schwielenmasse. 
Ein bedeutender Unterschied liegt aber darin, dab im Fall yon Bene]ce 
die gesamte Wandveranderung typiseh entzfindlicher Natur war, was 
sieh aueh noch im nunmehr abgeschlossenen Vorgang erkennen lieB, an 
sehwieliger Anordnung, Lymphoeyteneinlhgerungen und ver6dender End- 
arteriitis in der Adventitia, an dem bindegewebigen Ersatz der ausge- 
fallenen Mediateile und an einer begleitenden Intimasklerose. Dabei hat 
der Vorgang aueh auf Hauptnebeniiste der Aorta und die tieferen Aortateile 
fibergegriffen und im Gegensatz zu unserem Falle zu einer Verengerung 
der Gef~i~lichtung geffihrt. Urs~ichlich war dieser Vorgang auf eine 
sehwerste Grippe zurfiekzuffihren~ nach der Annahme yon Benelze dutch 
eine auf die Aorta fibergreifende Phlegmone des mediastinalen Binde- 
gewebes. 

Auch in unserem Fail ist Grippe in der Krankengeschichte erw~ihnt. 
Ferner sind wiederholte Schfibe yon Polyarthritis rheumatiea mit Endo- 
karditis, die einmal auf den Aortenanfang fibergegriffen hat (siehe Be- 
schreibung), Infektionen aus Bronehiektasen, lang dauernde Carcinom- 
ausbreitung, berufliehe Seh~digung durch Blei und vor allem die vor 
6 Jahren erworbene Lues in Erw~gung zu ziehen. Ebenso kommt aueh 
die M6gliehkeit einer Salvarsanseh~digung der Gefal3wand in Betraeht.  
DaB die Syphilis auch ohne spezifisehe Granulombildung und ohne Ent-  
ziindung auf die Aortenwand rein toxiseh einwirken kann, wird ange- 
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nommen.  Lange h~lt dies nach seinen Er fahrungen  sogar ftir h~ufiger als 
die spezifisehe Gef~f~lues. Der klinische Verl~uf spricht ffir e inen in  den 
le tz ten J ah ren  for tschrei tenden Vorg~ng. Da  wir an den anderen  F~llen 

das akute  Auf t re ten  yon Nekrosen u n d  die Chronizit~t des Reparat ions-  
verlaufes bewiesen f inden,  k a n n  auch naeh dem histologischen Befund die 
Ausbi ldung des Wandsehaden  in  den Verlauf der letzten Jahre  ge]egt 
werden. Schon zur Zeit der geheiRen Zerreiftung, die mR ihrem zeH- 
reichen Narbengewebe noeh n ieht  lange zuriickliegt, mul~ die Advent i t ia -  
sklerose vorhanden  gewesen sein, so daft der Rilt n ieht  durchbrach.  Mit- 
bes t immend  ffir die diffuse Erwei terung und  die endliehe Zerreiftung ist 
auch hier, daft der Bluts t rom, wie in allen unseren  F~]len, mi t  erhShtem 
Druek an  die Aor tenwand  schl~gt. 

Fall 4. Frau St., 25 Jahre alt, Hansfrau. Aus der Krankengesehichte erw~hnen 
wir: Als Kind Scharlach, Diphtherie, 1915--1919 in Brasilien Malaria. 1920 in 
klinischer Behandlung mit Diagnose Nephritis acuta haemorrhagica. Spontanfehl- 
geburt im 5. Monat. 1922 spontane Frtihgeburt bei Hypertonie yon 220. ~ai  ]922 
Ms Schwangere im 5. Monat Blutdruck 195, Reststiekstoff 56. Harn mit hyalinen 
and granulierten Zylindem. Juli 1924 Geburt eines fau]toten Kindes. Im Woehen- 
bett Zurfickgehen der abnormen chemischen Blutbefunde auf die Norm. Blur* 
druck 200. Am 25. IX. 1925 nach vorausgehenden Kopfschmerzen furehtbar elend, 
geht zu Bert und yon da an nur noch versehwommene Erinnerung. Naehmittags 
am Boden liegend aufgefunden, blal~ und unverst~ndliches Zeug lallend. Sofortige 
Spitaleinweisung in apathisch-cyanotischem Zustand. Puls klein, weieh. Im Epi- 
gastrium D~mpfung, lebhaRe Druckempfindlichkeit und Bauchdeckenspannung. 
Untertemperatur. Man denkt an eine Blutung in dem Verdauungskanah Baldiges 
Zuriickgehen dieser Erseheinungen, in den n~ehsten Tagen Patientin ldar, schmerz~ 
frei, Auftreten eines systolischen and diastolischen Oer~usches fiber dem ganzen 
Herzen. Blutdruek 115 mm Hg." 29. IX. Tod an plStzlichem Atemstillstand. 
Harnstoff 83 in 100 ccm Blur, Wal%. negativ. 

Se]ction (Nr. 617/25) 20 Stunden naeh dem Tode (Prof. Dr. R6ssle) : Anatomisette 
Dia.qnose : A]sute Verblutung in den Herzbeutel aus WandhSmatom der Aorta ascendens 
in]olge rezidivierter Spontanruptur. Zeichen /rf~her verheilter, ]ast umgrei/ender 
Aortenruptur. Arteriolo- und Arterios/~lerose der .Nieren. Dilatation und Hyper- 
trophie des Herzens, 5esonders linlcs. Herzbeuteltamponade. Anomalien der Kranz- 
arterienabgSnge. Fleckige Atherosklerose der Bauehaorta. 

Malsroskopiseher Be/und. Im hinteren Umfang der Aorta etwa 21/~ cm fiber 
dem Annulus fibrosus ein feines, schlitzfSrmiges Loch im Herzbentel. Aorta, vom 
Bogen her erSffnet, ist bis dahin im ganzen Brustteil fleekenlos. Aufsteigender 
Tell erscheint yon oben betrachtet dutch eine hiigelige Gesehwulst der Wand fast 
ganz verlegt, jedenfalls kann nur noch eine schlitzfSrmige, etwa halbmondf6rmig 
gestaltete Aortenliehtung daselbst vorhanden gewesen sein. Die geschwulstartige 
VorwSlbung erweist sieh als eine Blutansammlung in der Wand der Schlagader, 
zu welcher ein schlitzfSrmiger RiB dicht hinter der rechten vorderen Xlappe 
fiihrt. Dieser Rill hat einen queren, gezackten und yon hier ausgehend einen 
senkrecht naeh oben fiihrenden, ebenfalls fetzigen Schenkeh Von dem genannten 
Sack aus gelangt man dann dutch die bereits beschriebene (~ffnung in den Herz- 
beuteh Auch in der Nghe des Risses die Aortenwand nicht narbig und nieht fleckig, 
zeigt dagegen ein breites, ]eicht vertieRes Band, das offenbar eine are geheilte 
l%iI~stelle darstellt, welche fast um die ganze Wurzel der Aorta herumgegriffen 
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haben mug und yon Fingerbreite war. Die alten, jetzt  noch fingerbreit klaffen- 
den RiBr/~nder stehen als gegl~ttete Leisten leicht vor, die unteren, unmittelbar 
tiber dem Sinus VMsalvae. Die rechte Kranzschlagader verdoppelt, die beiden 
Abg/mge yon dem Kaliber einer normalen Koronararterie. An Stelle der linken 
nur zwei kleine 0ffnungen. Die Bauchaorta zeigt eine gering fleekige Intima. 

Mikroskopischer Be/und: Sehnitte durch die obere HMfte des vernarbten alten 
Risses ergeben zun/~chst eine/~ul~erst kraftige, zur RiI3stelle hinlaufende Aortenwand 
mit  regelm/~Biger Mediafaserung. Einige zartwandige Gef/~l]e verteilen sich in den 
~uBeren MediMagen. Zelleinlagerungen fehlen. Elastische Lamellen verlaufen regel- 
m/ifig. FeinkSrnige Zwischensubstanz leieht vermehrt. Int ima kernreich, kaum 
verdiekt. In  der mittleren Medialage f/s bei Betraehtung der sonst sehr reich- 
lichen Kerne auf, daf~ diese im Bereich eines streifenfSrmigen Bandes fehlen. 
An dessen R/~ndern liegen noeh schwach f/~rbbare und gesehrumpfte Kerne. Muskel- 
und Bindegewebsfasern verlaufen darin gestreckt, elastische Lamellen breiter 
und mehr violett, Adventiti~ gegen den l%i~ lain zunehmend verdickt. 

P16tzlich breehen an der alten Ril~stelle die Mediafasern ab, die inneren 
zwei Drittel sind ganz abgerissen, zinnenartig weehseln tiefere und hervorragende 
Biindel ab. AuI3eres Mediadrittel zieht stark nach au$en gedr~ngt welter, eine 
Intimaschicht mit  zellreichem Narbengewebe tiberbriickt den EinriB und ist 
auch nach aul3en gedr/~ngt. Im  Ril3winkel einige diinnwandige Gef~13e. Der weiter 
ziehende Mediarest wird umgeben yon einer breiten, parallelfaserigen, sklerotischen 
Adventit ia mit  zarten Gef/iBen. ])ann fasert sich der Mediarest auf, aber nochmals, 
entsprechend einer sehon makroskopiseh vorgebuehteten Leiste, kommt ein 
kurzer Mediateil mit  regelm~Bigem Aufbau, ziemlich viel Bindegewebsfasern, 
worauf sieh die Media endgfiltig verliert. Nur, in der Mitre des Mten Risses, bildet 
eine/~ulierst breite bindegewebige Aul3en- und loekere Innensehieht die Wandung. 
Aueh hier nirgends entztindliehe Anzeiehen. 

Die neue Int ima zeigt glatte, manehma! ieingehSekerte Innenfl/iehe. W~h- 
rend die oberfl~ehliehen Sehiehten ein lockeres, kernreiehes lXIetz bilden, weisen 
die inneren Teile biisehelweise neuen Einbau yon Muskulatur auf. Es sind feine, 
sehr zahlreiehe Muskelfasern, die vielfach aus der alten Muscularis auszustrahlen 
seheinen und die sich im Kernaufbau und in van Gieson-F~rbung deutlieh von 
den ebenfalIs reichliehen kollagenen Fasern unterseheiden. Elastische F~serehen 
bilden hier einen dichten Filz. In  der Mitte des alten Risses liegen einzelne 
Muskelfasern l~ngsgestreckt, locker, aber regelm~tl3ig in den /~ul3eren Teilen der 
kernreiehen Schieht. 

Die ]etzige Rifistelle erweist sich als nicht mehr ganz frisch. Der Ril3 geht quer 
durch eine an Breite kaum versehmMerte Media, die yon einer wenig sklerotisehen, 
sehmalen Int ima bedeekt ist. Er ist rings yon einem jungen Granulationsgewebe 
iiberzogen. Die Alterseinsch/~tzung desselben st immt mit  den klinischen Angaben 
der ZerreiBungsdauer yon 6 Tagen iiberein. Die Media sonst zeigt Ver/~nderun- 
gen, die wieder ganz ohne Infiltrate und entziindliche l~Iarben einhergegangen sind. 
Muskelgewebe gelockert, dabei die regelm~13ige Faserlage fiberall beibehalten. 
Vielfaeh finden sieh Stellen, wo die Muskelfasern wie auseinandergezogen sind 
und bi~cken zwischen sieh lassen. Diese erseheinen 6dematos und weisen einzelne 
spindelige, dem Bindegewebe angeh6rige Kerne auf. Scharf bilden sieh diese 
Lficken ira Elastieapr/~parat ab. Anders als bei der Mesaortitis luica, wo die 
Bruehenden der Lamellen zerworfen und zusammengedr~ngt sind, sind die elasti- 
schen Platten einfaeh und gerade auseinandergezogen. Dabei sind diese Liicken 
jetzt  neben kSrnigen Lamellenresten von einem feinen r Fasernetz in 
versehiedenen Stadien der Ausbildung bis zur Parallellagerung ausgeffillt. Mehi'- 
mals trifft man angrenzend an die Liieken auf Muskelfasern mit  mehreren Kernen. 
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Caryorrhektisehe Bilder und frisehe Nekrosen fehlen. Gef/~Be fehlen in der 
Media. 

Sp~rliehe Fettablagerungen sind sowohl in der Intima wie in der inneren 
Media vorhanden. In der ~uBeren Umhiiilung des Risses liegt ein BluterguB. 
Weitere Sehnitte der RiBgegend best~tigen die Befunde, und deutlich wird hier 
die Abnahme der feinfleckigen Ltiekenbildung mit der ]~ntfernung yore EinriB 
Mar. 

Die Aorta i~n Bogen an einer makroskopiseh unvergnderten Stelle ergibt 
normalen Befund ohne Kernmangel, ]~ntziindung oder Narbenbildung. 

An weiteren Aortenstellen sowie an der Carotis keine Spur yon Entziindung, 
nur eine ltir das Alter stark hyperplastische Intimasehieht. Pulmonalis normal. 

2g~eren: Ftir das Alter ganz ungewShnlieh starke Verbindung yon Arteriolo- 
und Arterioslderose. Es sind dabei nieht nur fettige Degeneration und tIyalin- 
sklerose, sondern vielfaeh andeubungsweise aueh entziindliche Vorggnge in den 
Arterienwandungen zu linden. Von einer Sehrumpfniere kann noeh nieh~ die 
Redo sein, nur in einzelnen Glomeruli finden sieh Sehlingennekrosen. Im iibrigen 
hoehgradige Stauungsniere und -Albuminurie. I{eine Zylinder, keine Degeneratio- 
nen der Kanilehenepithelien. 

Epi]crise. 

Bei einer 26jihrigen Frau, die an einer sehweren Arteriolosklerose 
mit  Niereninsuffizienz und Hypertonie  leidet, ereignet sich eine Aorten- 
zerreigung gerade fiber den Klappen. Daneben liegt ein alter geheilter 
RiB, der fast die ganze Wurzel der Aorta nmgriffen haben muB und dessen 
R inde r  noch gut fingerbreit auseinanderstehen. Sonst ist die Wand 
nicht ver~indert und aueh die frisehe Ruptur  liegt in makroskopisch 
unver~ndertem Wandgebiet. Histologiseh ergeben die Sehnitte keine 
akuten Nekrosen im jetzigen RiBbereieh, dagegen deutliche feinfleekige 
Stadien yon frfiherem nekrotischem Verlust der Wandbestandteile. Am 
besten ste]lt sich an den elastisehen Lamellen die Lfickenbildung mit  
brSckeligem Zerfall und Hervortre ten eines feinen neugebildeten Faser- 
netzes dar, wobei die Veranderungen gegen die l~iBstelle bin zunehmen. 
Ein zarter Gef~l~callus hat  die zugrunde gegangenen Wandteile ersetzt. 
Die Adventit ia wurde im Ril~bereich abgel6st, ihre bindegewebige Ver- 
diekung yon dem Wandh.imatom abet erst nach 5 Tagen durchbrochen. 

Der Mte, grofle, vernarbte  RiB fiber den Klappen besteht schon seit 
einiger, wenn aneh nieht sehr langer Zeit. In  der neuen, fiberdeckenden 
Innenschieht sind neben Gefitgen und elastisehen Fasern neue Muskel- 
fasern eingelagert, die zum Teil aus der alten Museularis herzustammen 
scheinen. Das Auftreten neuer glatter Muskelzellen in der AuBensehieht 
der neuen In t ima hal  Lawes in einer verheilten l~igstelle letzthin ebenfalls 

gefunden.  Der Rig geht bis auf das iuBere Mediadrittel, das wohl erst 
dureh spi tere  Dehnung g~nzlieh auseinandergezogen worden ist. Aueh 
hier nirgends entzfindliehe Vergnderungen. Wiehtig ist dabei das Auf- 
finden einer akuten Muskelnekrose im alten Ril3rand, noeh im Bereieh 
der unzerstSrten Media. Der fleekartige, kernlose Teil mit  erhaltenen 
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Fase rn  l iegt  in sonst  unveri~nderter  Umgebung .  A m  R a n d e  zeigen sich 
ZerfMlserscheinungen an den Kernen .  Die Stelle beweist ,  dab  Muskel-  
nekrosen  in dieser A o r t a  v o r k o m m e n  und  die Wahrsehe in l i chke i t  i s t  
groB, dab  auch an der  je tz igen RiBlinie solehe Nekrosen  vo rhanden  ge- 
wesen, aber  in den einzig m6glichen,  kle inen S t i chproben  aus  der  l~ngeren 
RiBstelle n ich t  getroffen worden sind. 

Wie  im ers ten  Fa l l  is t  eine Ar ter io losklerose  mi t  Niereninsuff izienz 
gleichzei t ig  mi t  den Medianekrosen  vo rhanden  und  k o m m t  ursi~chlich 
fiir diese Gef~ftsch~digung in Be t rach t .  

Fall 5. Frau B.-J., 54 Jahre Mr, Partikularin. Aus der Kranlcengeschichte 
hat sich nur ergeben, dab die Kranke seit 6 Jahren an einer Schrumpfniere lift, 
an v611iger nerv6ser Ersch6pfung darnieder]ag und pl6tzlich starb. Blutdruck 
eine Woche vor dem Tode 190. Wag.  im Leichenblut negativ. Polyurie mit Iso- 
sthenurie. 

l)ber die ausw~rts ausgefiihrte 8ektion fehlt ein ausfiihrlicher Bericht. Es 
ergab sich aus den Aufzeiehnungen, dab eine rezidivierende Spontanruptur der 
Aorta vorgelegen hat mit gil3stelle am Beginn der Deseendens. ])as adventitielle, 
sehr ausgebreitete tIi~matom hatte den Herzvagus beteiligt und d~durch zum 
Tode gefiihrt ohne Verblutung. Ob das gezidiv in der alten vernarbenden l~iB- 
stelle eingetreten ist, geht nicht aus den Aufzeichnungen hervor. Die Aorta war 
sonst gesund und die l~igstelle sehon teilweise geheilt. 

Zur mikroskopischen Untersuehung lag uns ein Block durch die RiBstelle vor. 
Der Rift ging dureh Intim~ und fast die ggnze Media. Er ist jetzt yon einer mach- 
tigen, zellreichen Innensehicht zugedeckt, deren Grund noch teilweise yon einer 
schmMen MediMage fiberzogen bleibt. Eine ganz sklerotische Adventitia yon 
kr~ftiger Breite bildet den Hauptteil der Wandung im RiBbereieh. Media 
auf ein betr~ehtliches Stiick auseinandergewiehen, au f  der einen I~upturseite 
mit aufgelockerten, sehr kernarmen, feink6rnigen, die Muskelfasern v611ig ent- 
behrenden Stellen (Abb. 5). Weiter vom RiB entfernt werden solche Stellen 
sp~rlieher. 

Eine weitere Ver/~nderung liegt in den innersten MediMagen der Zerreigungs- 
grenze. Sie wird yon straff gestreckten, nieht mehr scharf zu umgrenzenden 
Muskelfasern gebildet. Die Kerne fehlen zum gr6gten Tell, andere sind in Zer- 
br6ckelung begriffen mit Freiwerden yon Chromatinresten. Elastisehe Lamellen 
gerade gestreekt, breit, eng zusammenliegend und im Elastinsehnitt mehr violett 
gefi~rbt. Gef~13e, Entzfindungs- und gr6bere N~rbenherde fehlen vollkommen. 
Adventitiasklerose ist noeh kernreich und jiingeren Datums, durehzogen yon 
z~hlreichen Weiten Gefggen mit einzelnen Rundzellen und Fibroblasten. Im tie- 
feren Fettgewebe ein dicht ein breites Nervenbiindel umschliegender Blutergug. 
Intima sehmM, nur am oberen RiBrand verbreitert, hier ein Atheromherd mit 
KMkablagerung eingel~gert. 

Epikrise. 

Die Aor~enwand in der  Umgebung  einer  n ich t  mehr  ganz fr ischen 
Zerreil~ung zeigt  in der  Media Nekrosen  verschiedenen Alters .  Neben  
fr isehen Muskular i snekroses t re i fen  der  inners ten  Schicht  s ind diffuse 
I-Ierde mi t  K e r n s c h w u n d  und  Ver lus t  der  Mten F a s e r u n g  vorhanden .  
Der  R u p t u r t o d  t r i t t  bei  der  54ji~hr. F r a u  Ms Ende  einer schweren 

Virchows Arehiv. Bd. 270. 2 
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Nie renschrumpfung  mi t  Hype r ton i e  auf, und  zwar n ich t  durch Ver- 
b lu tung  aus dem g i g ,  sondern  als Vagusherz tod  dureh  Mitergreifen 
des Vagus im W a n d h ~ m a t o m .  Lues k a n n  ausgesehlossen werden.  E ine  
s t~rkere  Ar te r iosk le rose  der  A o r t a  fehlt .  I n t r aven6se  Arzne imi t t e l  
wurden  n ich t  gegeben.  I n  17bereinst immung mi t  den frf iheren Fii l len 
ergibt  sieh ein Zusammenhang  der  Wandseh~digung  im Sinne lokali-  
s ier ter  )~edianekrosen mi t  der  Nie rensehrumpfung  bzw. der  gif t igen 
Re t en t i onsp roduk t e  der Niereninsuffizienz.  

Abb. 5. (FalI5.) tl~iI3stelle der Aorta in Ausheilung. 26j.  Frau.  A = sklerotische Adven t i t i a ;  
I = In t ima  ; G = neugebi ldete  Innenschicht  ; 57a = ~ltere Nekrosen mi t  Zerfall der )~uskelfasern ; 
N / =  frischeren Nekrosen mi t  noch erhaltenen bIuskelfasern ; H = t t~ma tom der Advent i t ia .  Win- 

kel, Apochromat  24ram, C. Okul. 4, Lifa 210. 

Randzerrei[3ung eines luischen Aortenaneurysmas. 

Fall 6. Herr M., 48 Jahre alt. Aus der Krankengeschichte: Vor ca. 22 Jahren 
luische Infektion. Seit einem Jahre Nacken- und Kopfschmerzen. Sei~ 6 Wochen 
Schmerz und Druck in der Brust. Am 25. II.  1927 bei Spaziergang plS~zlich heftigste 
Brust- und Oberbauchschmerzen, Atemnot, Ohnmacht,. Nach einigen Minuten 
wieder klar. Spitaleinweisung. Druckempfind]ichkei~ der distalen Partie des 
Sternum und der Brustwirbels~ule. Verbreiterung der Herzd~mpfung, vor allem 
nach rechts unten. Spitzenstog schwach, innerhMb der D~mpfung. TSne leise, 
ohne Ger~usch. Durchleuchtung zeigt verbreiterten pulsierenden Aortenaufsatz. 
Radialispulse beidseits gleich, weich. Blutdruck beim Eintri~t 72, nach 2 Tagen 
121, vor dem Tode 115 ram, H~moglobin beim Eintritt  85%, vor dem Tode 65%. 
Puls beim Eintritt  100, vor dem Tode 110 Schl~ge in der Minute. Temperatur 
36,4 und 38,4 ~ 
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4. I lI .  1927 pl6tzliehe Obelkeit mit Schweil]ausbruch und Cyanose, Puls 
sehr frequent, keine Herzt6ne h6rbar. Kampfer. Besserung naeh 1/,~ Stunde. 

8. III.  1927 beim Tragen auf das Nachtgesehirr Ted. Blur-WaR. posi~iv, 
Sachs-Georgi stark positiv. Klinische Diagnose: Ruptur? Aneurysma disseeans? 
Herztamponade ? 

Sektion (Nr. 208/27) 12 Stunden nach dem Tode. Diagnose: t~ezidivierende 
Blutung in den Herzbeutel aus geplatztem Aneurysma der Vorderwand der Aorta. 
bei hochgradiger Mesaortitis luiea. Kleines, weiteres Aneurysma im Arcus. Frische 
Herzbeuteltamponade durch 750 ccrn Blur. Chronisehe iiltere Perikarditis mit _Fibrin. 
au]lagerungen und bindegewebigen Verdickungen. Hochgradige Erweiterung des linken 
Herzens. Ersehlaffung, Tri~bung, braune Atrophic und leichte Ver/ettung des Myo- 
kards. Erweiterung des rechten Herzens. Doppelseitige hypostatisehe Pneumonie in 
beiden Unterlappen. Schwellung, Nephrose und Stauung der Nieren usw. 

Die Aortaklappen spielen im Wasserstrahl, das eine Segel ist etwas naeh 
unten gezogen und leicht an der Basis geschrumpft. Aseendens mit ahsgeweiteter, 
auffallend diinner Vorderwand. An der oberen Grenze der (Iiffusen Ausweitung, 
gerade an der Umschlagfalte des ]-Ierzbeutels, ein sehr~g yon oben links nach 
unten reehts verlaulender gil~, tiber dem die Wandung verdiekt nnd nach au[~en 
gebogen ist. Der t~il~ iiihrt in durchblutetes Gewebe und durch eine kleine Off- 
hung in den Herzbeutel. Der verdiinnten Vorderwand ]iegt~ ein mehrfach an- 
haftender, gr61~erer Blutpfropf an. Ansteigende Aorta zeigtG neben gr6Beren, 
flachenf6rmigen Erhebungen der Wand zahlreiche runzelige, eingezogene Ver- 
tiefungen, besonders sch6n fiber dem Segel sowie auch im Bogenteil. Ferner 
finder sich in letzterem eine umsehriebene, kleine, dureh Blutpfropfbildung geffillte 
Ausbuchtung, Die Descendens zeigt zahlreiehe Ileckenf6rmige Erhebungen. Die 
runzeligen Vertiefungen reichen nur bis zum Abgang der ersten Intercos~alarterie. 
Die abgehenden groBen Gel~Ite mit gelben Einlagerungen, ebenso die Bauehaorta. 

Mikroskopischer Be/und: Ein Sehnit~ dureh die RiBstelle und die dar/iber 
liegende wallartige Aufweriung der Vorderwand ergibt oberhalb des Walles eine 
gewShnliohe Wandbreite. Dort die Intima ]eicht verdickt, Media mit richtiger 
Sehiehtung der Fasern, vereinzelt durchsetzt yon kleinen, yon Rundze]len und 
Fibroblasten umgebenen und als kleine Lficken im sonst regelm~Bigen Elastica- 
bild erkennbaren Gela$ehen. Die I-Iaup~veranderungen zeigt die Adventitia. 
Sie ist bedeutend bindegewebig verdiek~. Eingelagert sind grebe rtmdzellige 
Infiltrate, die vorwiegend aus Lymphoeyten, seltener Plasmazellen, sodann aus 
zahlreichen Gef~[3en und Bindegewebszellen bestehen. Gr61~ere Arterien~iste 
zeigen gewueherte Intima. Lichtung der kleinen Vasa vasorum aber welt. Es 
ergibt sioh also das Bild einer Mesaortitis luica im Frfihstadium. 

Verfolgen wir die Media welter gegen den RiB bin, so werden kurz vet der 
Umbiegung der Wand ers~ einzelne mittlere Mediateile, dann ein breiter, die ganze 
/iuBere Mediahalfte umfassender Abschnit~ vollsts kernlos. :Die Media 
zeigt dabei ganz gleJehe Breite und Bau wie vorhin. Regelm~Big liegen nun 
fast ganz gestreekte Muskelfasern, umgeben yon Bindegewebszfigen. An den Rand- 
teilen mehrmals gesehrumpfte Kerne und ChromatinbrOekel erkennbar. Im Ela- 
sticabild wfirde sieh die Nekrose kaum erraten lassen, da kein merldicher Unter- 
sehied aulter einer Streekung der Lamellen zu sehen ist. Auffallend ist das Ver- 
halten der eingelagerten Gef~[3e. In den Anfangsteilen sind die Gef~[~w~nde in 
den sonst nekrofisehen Teilen noch kernhaltig, tells rnit Chromatinbr6ckeln. 
Im weiteren Verlauf liegen nur noeh die Gef~l~lficken ohne erkennbaren Aufbau vor. 
Inhere Mediah~lfte kernh~lt~ig. 

An tier Umbiegung sind in die Intima Fetttr61ofohen eingelagert. Die Muskel- 
fasern, yon denen drei Viertel kernlos sind, und die elastischen Lamellen 

2* 
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knicken noch inregelmgBiger Anordnung um. Dann folgen zerrissene Fasergruppen, 
und mit einzelnen, nun stark degenerativ vergnderten, zerfallenden elastisehen 
Lemellen endet die Mediaschichtung. Die in der Umbiegung liegende sklerotische 
Adventitia kernlos. Die kernhaltige Intima geht in ziemlich starker Verdickung 
noch eine Strecke welter. Ein Blutergug grgbt sich unter ihr vor, durchspfilt die 
letzten Mediareste und mach~ halt an der verdickten Adventitia, die schlieBlich 
noch allein die Wandung bildet, bier kernhaltig ist und dann auch durehrissen 
wird. Von der Adventitia her wachsen spindelige Zellen in die anliegenden Blut- 
haufen und beweisen den nicht mehr ganz frisehen Vorgang. 

Ein Schnitt durch die ausgebuchtete, verdtinnte Vorderwand der Ascendens 
ergibt den typischen Befund einer auseinandergezogenen Aneurysmctwand. Ad- 
ventltla wieder hochgradig verdickt, mit breiten ZelMnlagerungen, die Gef~tBe nieht 
vergndert. Stellenweise zeigen verklumpte, zerworfene elastisehe Fasern den diin- 
hen Rest einer ~{edia an. Uberdeckend schlieBt eine dicke, sklerotische Innen- 
schicht die Wandung ab. 

Im Bogen, an Stelle feiner Runzelung und Arteriosklerose, liegt unter sehwerer, 
deekender Intimasklerose eine leicht verdiinnte ~edia. Sie wird yon einze]nen 
Gefggen durehsetzt mit geringgradiger Zellvermehrung datum. Betrgehtliche 
Infiltrate umgeben zahlreiehe Vas~ wsorum der verdickten Adventitia. 

Niere: Keine Gefgl]vergnderungen. 

Epikrise. 
I n  der  f r ischere  S tad ien  yon  Aor t i t i s  luica mi t  besonders  s t a rke  Be- 

te i l igung der  A d v e n t i t i a  aufweisenden A o r t e n w a n d  eines 49 jghr .  Mannes  
is t  es zu einer A n e u r y s m a b i l d u n g  in der  Ascendens  gekommen.  Das  
Besondere  des Fa l les  ist,  dab  der  Rig  sich n ich t  im Aneurysmasack ,  son- 
dern  an  dessen I~and im Bereich der  noch bre i ten ,  regelm~l~ig gebau ten  
Aor t enwand  ereignet  hat ,  und  zwar  an einer Stelle, welche ein groBes 
nekrot isches  Muske lband  der Media  zeigt.  Wi r  haben  es hier  Mso n ich t  
mi t  einer  sog. Spontanzerre iBung zu tun,  aber  ebensowenig mi t  dem ge- 
w6hnl ichen DehnungsriB eines diffusen Aneurysmas .  Nich t  die neue 
W a n d u n g  is t  geborsten,  sondern  die Ubergangss te l le ,  die sa int  der  nor-  
mMen A o r t e n w a n d  frisch nekro t i sch  war.  Die I n t i m a  ist  hier  le icht  ver-  
dickt ,  der  B lu te rgug  un te rhSh l t  sie, die Media is t  zurf ickgewichen und  
die b indegewebig  ve rd ick te  A d v e n t i t i a  quer  durchrissen.  Den  e rs ten  
Durchb ruch  da t i e ren  wir  auf den 25. F e b r u a r  1927. Woh l  wegen der  
~lten Verwachsungen  des Pe r ika rds  wi rk ten  ers t  nachfolgende ]31u- 
tungen  durch  H e r z t a m p o n a d e  tSdlich.  

Die Ril3stelle zeigt  dureh  e inwuehernde  Zellen einen mehr tgg igen  
BestsJnd an. Dag  der  Nekrosevorgang  frisch ist,  beweis t  das 'E las t i eab i ld ,  
i ndem die e las t ischen Lamel len  n u t  gegen den RiB hin s tgrker  zerfal len 
sind, sonst  aber  die Schwere der  Wandsch~idigung noch k a u m  e r ra t en  
lassen. 

Ursi~chlich kann fiir die Nekrotisierung sieher die Syphilis in Betracht 
kommen, und zwar in dem Sinne, dab neben der spezifischen Wand- 
schgdigung dutch eine Mesaortitis die geschwgehte Aorta auch toxisch 
beeinflul3t wurde, in einer Weise, wie oben klargelegt wurde. F/ir eine 
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isch~mische Nekrose durch gnatomischen Gefi~[tverschlu~ (Baclchaus) 
konnten keine Hinweise ermittelt werden. Ein Krampf  der adventitiMen 
Artericn wSrde sich iiberhaupt dem Nachweis entziehen. Die binde- 
gewebige Vernarbung der Adventitia an diesen Stellen ist nicht starker 
als an umliegenden Abschnitten, die Vasa vasorum sind nicht verengt. 
:DaB die Lues in den Friihstadien der Mesaortitis luica hgufig solche 
Muskelnekroscn macht, wenn auch meist in viel kleincrcr Ausdehnung, 
konnte ich bei Durchsicht zahlreicher solcher Pri~parate aus der Saturn- 
lung yon Herrn Prof. Dr..Rgssle feststellen. Nie fehlen kleine, kernlose 
Flecken, sei es im Zusammenhang mit Infiltraten, sei es, wie hier, an 
davon freien Stellen. Bedeutungsvoll scheint der Nelcrosebe/und fiir die 
Entstehung der luischen Aneurysmen fiberhaupt, indem solche herd- 
f6rmigen Nekroscn leichtercn Grades nicht zur vollstgndigen Zerreigung, 
sondern zur Unterbrechung und Ausbuchtung der Gef~Bwand ffihren 
k6nnen, wie spgter noch er6rtert  werden wird. 

Fall 7. Aortenzerrei[3ung au/ tuber]cul6ser Grundlage. 

Dcr folgendc Fall geh6rt zu den selten beobachtcten ZerreiBnngen 
der Aorta auf Grnnd tuberkul6ser Erkranknng yon der Adventitia her. 
Bei kleinen Arterien hat das Eindringen des tubcrkul6sen Prozesses moist 
cine Intimawuchcrung zur Folge, die zur Thrombose und zum Verschlug 
des Gef~I~es ffihrt und so eine ZerrciBung verhfitet. Oder es kommt, wie auch 
bei gr6Beren Arterien, durch die umschriebene Lockerung der Wandung 
zu Aneurysmabildung. Benda hat durch von Hini~ber diese Fi~lle an der 
Aorta zusammengestellt und tuberkul6se Aortenaneurysmen l lmal  
beschrieben gefunden. 

Von den ZerreiBungen der Aorta auf tuberkul6ser Grundlage erw~hnt 
Kornitzer 1920 11 F~lle und teilt selbst einen dem unten beschriebenen 
~hnlichen mit. Seither sind 2 weitere Untersuchungen durch yon Zallca 
hinzugckommen. In einem weiteren Falle (S.-Nr. 3/24; 21 j. Frau), 
den letzthin Jastrzab unter RSssle in einer Dissertation beschrieben hat, 
war eine Lungenkaverne in den Aortenbogen durchgebrochen und hat te  
dadurch einerseits zu einer miliaren Aussaat yon Tuberkelbacillen, 
andererseits zu einer mehrmals sich wiederholenden, schliei~lich tSdlichen 
t t~moptoe dutch Verbindung der Kaverne mit einem Bronchus geffihrt. 
rch konnte an dem Pr~par~te dcr Sammlung der Basler Path. Anstalt 
eine mikroskopische Nachuntersuchung der Aortenwand im l~iI~bereich 
vornehmen und nehme deren Ergebnis hier kurz vorweg. 

Der zur Schonung des Sammlungsprgparats nicht ganz his zur l~ig- 
stelle rcichende Schnitt zeigt nicht mehr ganz frische Muscularisnekrosen 
im ganzen ~uBeren Mediadrittel.  Einzelne kleinere Nekroseflecken 
linden sich in den inneren Medialagen. :Die Begrenzung der Media ist 
scharf; jegliche entziindliche Veri~nderung fehlt. Die anliegende Adven- 
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t i t ia  besteht  aus kgsigem, nekrot ischem Gewebe. Mit der E n t f e r n u n g  
yon  der ZerreiBung neh men die nekt ro t i schen Sehiehten an Ausdehnung  ab. 
Die Media ist d a n n  regelm~gig gesehichtet, gu t  kernhal t ig  und,  wie sehon 
im ganzen Sehnitte,  yon  gehSriger ]3reite. Die I n t i m a  ist k a u m  verdickt .  

Meist en ts teht  aber das Ubergreifen des tuberkulOsen Prozesses auf 
die Aor tenwand  yon einem mediast inMen L y m p h k n o t e n  aus. So aueh 

bei dem folgenden Full.  Er  ist uns  vor allem dureh das VerhMten seiner 
Mediasehiehten im Vergleieh zu den Wandver i inderungen  der oben 
besehriebenen Zerre igungen beaehtenswert .  

Es handelt sieh um eine 77j~hrige Frau, yon der wir nur erfahren konnten, 
da.B sie seit dem 70. Altersjahr an FuBgelenktuberkulose erkrankt war, der sieh 
in den folgenden Jahren tuberkul6se Fistelbildungen in der Gesid]gegend hinzu- 
gesellt hatten. 

Anatomische Diagnose (S.-Nr. 213/23): Generalisierte, zum Teil chronisehe Miliar- 
tuberkulose, ausgehend von tuber#uldser Spondylitis des 3. und 4. Lendenwirbel- 
k6rpers, mit i~lterem Senkungsabscefl am reehten Psoas. Besonders dichte Miliar- 
tuberkulose der Nieren und der Milz. Ruptur der Aorta aseendens mit Wandhgmatom 
bei tuberkuldser Periaor~itis. Erweite~ung der Aorta ascendens. Arterioslclerose yon 
Brust- und Bauchaorta. Chronisehe Milzschwellung. Indurierende Spitzentuber- 
kulose mit teilweise schie/riger Verb'dung. Kalkherd in den Bronchiallymphknoten. 
Tuberkulose des Peritoneums. Tuberkul6se Lymphadenitis der epigastrischen 
Lymphknoten. Verddung des Herzbeutels dutch tuber~ul6se Perikarditis. Bronchi- 
elctasen des re&ten Mittellappens. Senile Atrophie der Organe. Proportionlerte'~ 
Kleinwuehs. Gallensteine. Cyste der Leber. 

Wirbels~ule: Der 4. LumbMwirbelk6rper ist stark ~bgeplattet, an Stelle der 
Spongiosa finder sieh eine k~sigen Eiter enthaltende AbsceBh6hle. Der 3. Lenden- 
wirbelkSrper ist nicht zusammengebroehen, abet auch durchsetzt yon einer grS- 
geren, k~sigen Eiter enthaltenden Abseegh6hle. 

N'ieren: 170 g, ziemlieh klein, blaB, KapseI ]eicht abziehbar, auf der Schnitt- 
tlgehe Rinde versehm~lert, Mark deutlich gezeichnet. Auf Schnitt und Oberfl'~ehe 
zahlreiehe miliare, stellenweise aueh etwas gr6Bere gmuweige Kn6tehen. Nieren- 
beeken eng, zart. 

Herz und Aorta: Herz, mit Perik~rd und Thrombus 400 g wiegend, sehr 
schlaff. Im rechten tterzen fliissiges Blur und Cruormassen, linke Kammerwand 
leieht hypertrophiseh (14--15 ram). Klappen zart, die Aortaklappen etwas derb, 
abet im Wasserstrahl spielend. Um den Abgang der Kranzarterien derbe, graue 
Pl~ttenbildung. Kranzgefi~13e mit verdickten, zum Teil verkalkten Wandungen, 
verengter Lichtung, das hintere ftir die Sonde eben durchg~ngig, der ttorizontal- 
ast des linken vollsti~ndig verSdet. Herzmuskel stark braun, t.riib, mit weil31iehen, 
schwieligen Flecken. 

Aorta an der B~sis 7,9 cm, welter sich gleieh diffus und vor allem nach reehts 
seitlich aus, mil3t 2 Querfinger tiber der Klappe an Stelle des gisses 10,5 em. 
Innenwand der Aseendens glatt, etwas derb und dutch nicht hervorragende, 
weiBliche Stellen rein gefleckt. Erst an der Abgangsstelle der groBen Gef~Be 
im Bogen groBe, weiSliche, zum Tell verkalkte, beetartige Platten eingelagert, 
die die Wandung uneben maehen. Noeh im gl~tten Wandabsehnitt ein 2 em langer 
_Rig, quergestellt, yon vorn links naeh hinten ziehend, d. h. an der Unterseite des 
Bogenanfanges liegend. I~tnder seharf. Zwisehen ihnen, die Riglinie tiberdeekend, 
eine kuchenfOrmige Blu~masse yon gek6rnter Oberfl~che und geschichtetem 
Bau. Naeh deren Abheben gelangt man in das Gewebe zwischen Aort~ und :Pul- 
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monalis, in dam sich stark brSckelige, rotbraune, mit der Wandung nur verklebte 
Massen finden. Sie reichen nach unten bis zur Herzwurzel, nach oben bis zum 
Abgang der Anonyma. 

Aorta descendens ziemlich eng, wenig clastisch, ihre Intima mit zahllosen 
flgchenhaften, gelblichen, steinharten, stellenweise atheromatOs zerfa]lenen Ein- 
l~gerungen. Bauehaorta ebenso. Besonders derb sklerotisch ist die linke Arteria 
iliaca eommunis. 

Die in Bifurkations- und Paratrachealgegend liegenden Lymphknotcn ver- 
grSBert, das anthrakotische Gewebe mit aus zum Tell konfluierten Kn6tchen 
bcstehender grauweiBer Durchwachsung. 

His~ologiseher Be/und: Untere Bogenwand nach oben vom Rift ergibt eine 
normale Wandbreite mit fiberrasehendem ]3efund in der Adventitia: tuber- 
kul6se Infiltrate haben das lockere adventitielle Gewebe ausgeffillt und bilden einen 
groBen Zellbezirk mit spiirlichen Epitheloid- und 1%iesenzellcn in ausgedehnter 
Verk/~sung. Gegen die Media zu liegt eine breite sklerotisehe Bindegewebsschicht, 
an die sich nach auBen bin die frischeren tuberkul6sen Ver/inderungen anschlieBen. 
Nur in der N~he der RiBste]le wird diese der Media aufliegende Skleroseschicht durch 
Infiltratmassen ersetzt, und an der RiBstclle selbst grenzen K/isemassen un- 
mittelbar an die Tunica media. Die adventitielten Gef~Be sind sp~rlieh, aber unver- 
/~ndert in der derbcn Advcntitia nachweisbar. Bemerkenswert bleibt, dab die 
Media yon dam entzi~ndlichen ProzeB vollkommcn unberi~hrt bleibt. Einzig im Be- 
reich der ZcrreiBung sind einige der ~uBcrsten Medialagen dureh zerfallende Infil- 
trate auseinandergedr~ngt, doeh auch bier besteht noch, wie auf dem ganzen Schnitt, 
die scharfe Grenze gegenfiber der unbeteiligten Media. Ihre regelm/~fiige Faser- 
schichtung, in der Zellansammlungen fehlen, 1/~Bt beinahe iibersehen, dab trotz- 
dem eine schwere Veri~nderung vorliegt, sich zeigend in cinem ausgedehnten Kern- 
aus/all. 

Zwar sieh~ man noch in dan yore l%iB entfernteren Absehnitten richtigen 
Kernreichtum. In der regelm~Bigen Muskel- and Bindegewebsstruktur f~illt einzig 
eine leichte Vermehrung der kollagenen Fasern auf. Ohne jegliche narbige Unter- 
brechung ziehen die elastisehen Fasern dahin. Die %ntima ist wenig verdickt, 
etwas sti~rker gegen den RiB zu, aber auch hier nicht betr~cht]ieh. Sic ist 
verfettet, und auch die inneren Medialagen zeigen feine Fettablagerungen. 

Anders die Media des riBnahen Abschnittes: unter einer kernhaltigen 
Intima folgt die leicht wellige Elastica interna, dann eine kleine Mediaschicht 
mit kernhaltigen Muskelfasern, breiten Bindegewcbsfasern und kr~ftigen, langen, 
gewundenen elastischen Lamellen. Nun fo]g~ eine Strecke yon etwa 1/5 Media- 
hreite ohnedie gewShn]iche Zeichnung. In eine feinkSrnige Grundsubstanz sind 
bei van Gieson-F~rbung ganz zarte rote Streifen und sp~r]iche gelbe F~serchen 
mit l~nglichem, sehmalem Kern gelagert, einzelne rundliche Kerne geh6ren wohl 
der Grundsubstanz an. Die elastischen Lamellen fehlen, daffir ~ii]]t ein zartes, 
manchmal ganz dichtliegendes Netz elastiseher F/iserehen die Liieken aus, einzelne 
derselben sind in L~ngsrichtung geordnet. Die als feine Muskelfasern zu bezeieh- 
nenden Gebilde zeigcn sich in versehiedenen Stufen. Es finden sich sowohl kleine, 
abet doch schon lhngliche Kerne, die nut yon einem gelben Saum umgeben sind, 
dann St/~behenkerne in einer spindelf6rmigen, doppelt so langen Faser ge]egen 
und endlieh 1/ingere, gewellte, kernhaltige Fasern, die aber bei weitem hinter der 
normalen Gr6Be einer Mediamuskelfaser zurfickbleiben. 

Ads Hauptschieht der Media folgt ein kernloses Band mit vollst~ndig erhaltenen, 
breiten l~Iuskelfasern, denen eng die Bindegewebsfibrillen anliegen. Die kernlosen 
Teile setzen erst streifig in der mittleren Lage ein und nehmen gegen den RiB 
zu die ganzen/~uBeren zwei Drittel der ~edia ein. Die Muskelfasern sind gerade 
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ausgezogen, ebenso die elastisehen Lamellen, die ganz erhalten, aber nahe zusammen 
gelagert sind and eine violette F/trbung aufweisen. In den Randabsehnitten zu 
kernhaltigen Teilen sind sie noeh gesehl~ngelt und dunkelsehwarz, ltier f~rben 
sieh aueh noeh Kerne, deren St~behenform ~ber in einzelne Br6ekel zerfallen ist, 
daneben liegen runde Chromatinkugeln und leicht gefarbter Detritus in den Fasern. 
Gut sind noeh einzelne kleinere, gesehw~nzte Kerne erhalten, die wohl dem :Binde- 
gewebe zugereehnet werden dtirfen. 

Der ~ntere l?i[3rand zeigt ~hnliehe Bilder. Nur im i~uBersten Zipfel der 
.~Iedi~ Kernlosigkeit bei erhaltener Struktur, eine stark sehwartige Adventitia 
mig Verkgsung und blutiger Durehtr~nkung. 

Sehnitte aus dem Bogen ergeben gemeine arteriosklerotisehe Intimafleeken 
mit anliegenden, kernarmen Sehiehten, Media yon riehtiger Breite, Kerngehalt, 
mit leicht vermehrter ]~indegewebsfaserung, feiner Verfettung yon Intima und 
den inneren Muskelsehiehten. Adventitia zart, mit einzelnen Rundzellen, nirgends 
tuberkulSses Gewebe. 

Bei Ziehl-Neelsenfs linden sieh Tuberkelbaeillen in den K/~semassen 
der Adventitia. Die Media ist davon vollkommen frei. 

ZusammengefM3t ergibt sieh bei der 77ji~hr. ~'rau, deren Aorta im 
Anfangsteil erweitert, im Bogen nnd den peripheren Abschnitten stark 
atherosklerotisch vergndert ist, eine ZerreiBung an einer yon Arterio- 
sklerose freien Stelle, deren Adventitia dureh einen verkgsenden Tuber- 
kuloseherd zerst6rt ist. Es ist dies die Stelle, wo die Aorta fiber den 
linken Bronchus naeh hinten geht. In  dem bier anliegenden Lymph- 
knoten linden sieh ausgedehnte tuberkulSse Einlagerungen. Dureh l~ber- 
greifen auf das umliegende Fettgewebe ist die Entzfindnng bis an die 
Aorta gelangt, hat in der Adventitia zu einer sklerotisehen Verschwar- 
tung gefiihrt und an einer Stelle zu einer k~sigen Zerst6rung his an die 
Media heran. Dabei ist es aber nieht zu einer Mesaortitis gekommen, das 
elastisehe Lamellensystem hat dem Grannlationsgewebe uniiberwindliehen 
Widerstand geboten, und es bestgtigen sieh die Befunde von Benda, dag 
die elastisehen Lamellen der Aorta einer tuberkul6sen ZerstSrung gegen- 
fiber einen beinahe unfiberwindliehen Widerstand leisten. Dagegen hat 
die Media in anderer Weise gelitten. 

Einmal besteht in der Media eine gegen die t~igstelle zu an Aus- 
dehnung zunehmende Kernlosigkeit der sonst noeh regelm~gig ge- 
sehiehteten Wand mit den typisehen Befunden fiir einen akuten Ne- 
krosevorgang. Den frisehen Vorgang beweisen vor Mlem bier noeh die 
l~andabschnitte, wo Muskelkerne dutch Karyorrhexis zugrunde gehen, 
wghrend einzelne Bindegewebskerne noeh erhalten bleiben und erst in 
den tieferen Absehnitten aueh vollkommen versehwinden. Als Ursaehe 
der Nekrose kommt der Versehlug der Adventitiagefi~13e in Betraeht, 
doch sind diese aueh in den sMerotisehen Teilen noeh frei durehg~ngig, 
nur im Verk~sungsbereieh fehlen sie. Doeh kSnnen wit naeh neueren 
Versuehen (Lange, Petro]/) and auf Grnnd vergleiehender Betraehtungen 
beim Aneurysma disseeans (Lange) annehmen, dab aueh bei Verlegung 
der Vasa vasorum die Ern~hrung der Media vom Lumen her noeh ge- 
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nfigend ermSglicht wird. Auch sprechen Muskelnekrosen in den vorher- 
gehenden F/~llen bei guter adventitieller Blutversorgung gegen obige 
Annahme. Daft eine Ern~hrungsstSrung der gesamten Wand vorliegt, 
beweist schon die in die Media hineinreichende Verfettung. Wir er- 
klgren uns die akute Nekrose durch geh~ufte Uberschwemmung und 
Durchtrankung der Media mit Gift aus den anliegenden, zerfallenden 
tuberkulSsen Gebieten, die im Verein mit der Ern~hrungsstSrung zum 
akuten Absterben gefiihrt haben. 

Kornitzer kommt in einem ghnlichen Fall zu den gleichen Fo]gerungen, 
auch er hebt die scharfe Abgrenzung der Media gegen den Granulations- 
bezirk hervor. Er findet eine Nekrose der Media auf weite Strecken. Diese 
ist in seinem Falle aber schon fortgeschrittener, indem die elastischen 
Teile bereits zerfallen und Wanderzellen sich in den ]~upturoberflgchen 
ansammeln. 

In der zweiten Mediavergnderung, dem spaltfSrmigen l~aum an der 
Innenschicht der Media, haben wit ein altes Nekrosestadium vor uns, 
wo die ursprfinglichen Muskel- und Bindegewebsfasern, wie such die 
elastischen Lamellen verschwunden, d. h. zugrunde geg~ngen sind. Die 
Ausheilung ist schon weir f0rtgeschritten, indem in die Grundsubstanz 
feinste elastische Fasern eingelagert sind, die sich zum Teil schon wieder 
in der Gebrauchsrichtung angeordnet haben. Die Muskelfgserchen 
weisen verschiedenste Stufen der Ausbildung auf. Es scheint also eine 
Regeneration glatter Muske]fasern stattzufinden, wie sie auch Stgrclc 
und Epstein in ihren Gr~ppef~llen in der Gef~Bwand gesehen haben. Ob 
die Muskelfasern aus der umliegendcn gesunden Muskulatur abstammen, 
oder ob sie aus indifferenten Mesenchymze]len herv0rgehen, bleibt 
unentschieden, doch finden sich fiir die erste Erkl~rung keine beweisenden 
Bilder. 

Die MSglichkeit, daft die Miliartuberkul0se durch die Aortenruptur, 
d. h. durch die ErSffnung des adventitiellen Kaseherdes in die Blutbahn 
verursacht worden ist, wie in dem t~alle yon Jastrzab, ist bier wenig 
wahrscheinlich, da die Ruptur keine Zeichen l~ngeren Bestehens auf- 
weist und die verk~sten Gewebsteile yon noch nicht tuberkulSs infizierten 
Thromben fiberdeckt sind. Auch spricht der sehr chronische Verlauf 
der Miliartuberkulose gegen die Annahme einer Bacillenaussaat yon der 
Aorta aus. 

Epilcrise. 
Infolge einer tuberkulSsen ZerstSrung der Adventitia kommt es 

unter Beihilfe einer alten, in Ausheilung begriffenen, kleinen Media- 
nekrose in einer ern~hrungsgestSrten, ektatischen Aortenwand und bei 
vielleicht auch vorhandener BlutdruckerhShung (siehe tterz- und Nieren- 
befund) durch akute, vollst~ndige Medianekrose zur Aortenzerreiftung. 
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Die grunds~tzliche Bedeutung der Medianekrose betonen auch Benda 
und v. Zalka bei der Entstehung der Aortenaneurysmen dutch tuber- 
kulSse Adventitiaerkrankung. Sie wird des weiteren best/s durch 
unsere mikroskopische Untersuchung der Aortenwand neben dam 1~if3 
im Falle yon Jastrzab. 

II. 

Betrachten wir den Vorgang der Wandnekrosen der Aorta nunmehr 
im Zusammenhang, so ergibt sich folgendes 

.Bild und Vorgang der Medianekrose. 

Stufenweise entwickelt sich die Wandsch~digung: Akut tr i t t  eine 
Muskularisnekrose der Media auf, kenntlich am Fehlen der Kerne und 
am gestreckten Verlauf der Muskelfasern. Der Kernuntergang ist in 
Randzonen durch Karyorrhexis noch sichtbar. Parallel damit oder etwas 
sparer gehen die Bindegewebskerne zugrunde. ])er fibrige bindegewebig- 
elastiseheApparat beweist sein Mitbetroffensein in vermehrter Streckung. 
enger Zusammenlagerung und einer leichten Farb~nderung bei Elastin- 
f~rbung (Fall 1, 2, 4, 5, 6, 7). Fortschreitend verlieren die Muskelfasern 
ihre Form, und am elastischen System werden degenerat.ive Ver~nde- 
rungen sichtbar: KOrnelung, Varicosierung und ZerbrSckeln der La- 
mellon (Fall 2, 6). I)as Auftreten der Vorg~nge geschieht herdfOrmig, 
in ganz verschiedener Gri31~enausdehnung, mi t  Vorliebe in der mittleren 
und inneren Medialage (fiber die Beziehung der Wandstreekung zur 
Muskelnekrose siehe unten). 

Besteh~ die Gef/~l~wand weiter, so kommt es in den nekrotJsehen 
Herden zur langsam vor sich gehenden Reparation (Fall 1, 3, 4, 5, 7). 
/)iese bleibt unvollst~ndig und kennzeiehnet sich durch dab Fehlen be- 
gleitender Entzfindung. ])er Befund is~ nun folgender: In Herden, wo 
die alten Wandteile fehlen, liegt feinkOrnige, mucoide Grundsubst.anz 
mit sp~rlichen spindeligen Kernen. Es entwickeln sieh feine Bindegewebs- 
fasern (ohne dal~ es zu einer Fibrose kommt) und elastische Fasern. 
Diese bflden feine Netze und orchlen sich in Gebrauchsrichtung an. In 
grtif3eren Flecken lagern sich zartwandige Gef~l~e ein. Dabei ist die 
Media oft hochgradig verschm~lert, die Adventitia wird ausglei- 
chend stark bindegewebig verdickt (Fall 3, 4, 5, 6). Die Int.ima bleibt 
schmal, fiber grOfteren Herden leicht eingesunken. Entzfindliche Vor- 
gS~nge fehlen. Der Vorgang, der in solche Stadien fibergeht, ist sehr fein- 
fleckig. 

Entatehung der Medianekrose. 

Die Erkl~rung des Zustandekommens der Medianekrose schliel~t die 
Frage nach der Ern~hrung der Media mit in sich. Solange man annahm, 
dal3 die ganze Media yon den Vasa vasorum, deren letzte Aste in der 
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guBersten Mediaschieht sieh aufsplittern, ernghrt  werde, ersehien die 
Ansieht yon Bad~haus gerechtfertigt, daf~ fiir die Museularisnekrosen 
Gefgl3verschliisse in der Adventit ia verantwortlich zu maehen sind. 
Gerade in den akuten Nekrosen der hier besehriebenen Fiille (mit Aus- 
nahme des letzten Falles) ist dagegen die Adventit ia unbeteiligt und auoh 
dort, we sie sklerotisoh ist, sind ihre Gefgf3e mit  weiter Liehtung er- 
halten. Nun haben aber experimentelle und anatomisehe Befunde, wie 
sie neuerdings Lange zusammengefagt  hat, wohl unzweifelhaft gemaeht,  
dab die Aortenmedia sowohl yon der Adventit ia wie auch yon der In- 
t imaseite her ern~hrt werden kann. 

Wir kOnnen daher unserer Frage nieht durch mikroskopisehe Unter- 
suchung, sondern besser durch Vergleich mit dem sonstigen Vorkommen 
tier nieht entz/indliehen Medianekrosen n~her kommen. Jores erw~hnt 
im t tandbueh yon Henke-Lubarsch die Medianekrosen bei Aortitis 
luiea und Periarteriitis nodosa. Aufter bei der Lues sind es aber stets 
periphere Gef~I~e, we Museularisnekrose auftreten. So die Nekrosen in 
den Hautgef~13en bei Flecktyphus, bei epidemischer Meningitis, in den 
Milzarterien bei sehweren Verbrennungen der t t au t  (Perewalowa). Auch 
die oft erw~hn*en, yon Scharp]] nieht best~tigten Medianekrosen, welche 
Wiesel bei einer Anzahl von Infektionskrankheiten land und die wir 
beim ersten Fall ausffihrlieher erw~hnten, wurden an den peripheren 
Arterien und dazu vor allem an den Kranzschlagadern aufgefunden. 
Ebenso And die Nekrosen bei Grippe (Stoerk und Epstein) in den Coronar- 
arterien und anderen mittelstarken Gef~13en lokMisiert. Nekrosen in 
der in der vorliegenden Arbeit beschriebenen Art, also ohne Zusammen- 
hang mit  entzfind2iehen Vorg~ngen, linden sieh aber nur in den drei 
]etzterw~hnten Leiden und werden auf toxisehe Einwirkung be- 
zogen. Es kommen auch Medianekrosen und Mediaentziindung neben- 
einander vor, wie folgender Fall beweist: 

Es handelt sich um eine Spontangangran im Vorderarm im Ansehlul3 an 
Grippepneumonie bei einem 62j~hrigen Mann (E., Nr. 98/28). Die Arteria radialis 
war embolisch verschlossen und yon innen her war es zu einer Arteriitis und Peri- 
artei"ii~is gekommen. Auf den Schnitten fanden sich sowohl Stellen, we leukocyt~re 
Infiltrate zwischen den kernhaltigen Muskelfasern gelagert waren, wie auch in- 
filtrierte Abschnitte rnit kernloser Media, und ferner l~ngere B~nder nekrotischer 
Media ohne jegliehe Entziindung. Karyorrhektisehe Bilder, Streckung der noeh 
gut erhalten~n Fasern bewiesen den frischen Vorgang. 

Medianekrosen, die in der ganzen Entwicklung die grSl3te Uberein- 
s t immung mit  unseren Beobachtungen zeigen und die zudem vorwiegend 
in der Brustaorta  auftreten, shad die experimentetl erzeugten Gefg~- 
ver~mderungen bei intraven/Jsen Adrenalineinspritzungen und anderen 
Giffen. Es geht hier derselbe Vorgang vor sich, beginnend mit  Muscu- 
larisnekrosen. Diese sind sehr ausgedehnt, t reten in Form yon B~ndern, 
vorwiegend in der mittleren und inneren Schieht der Media, auf. Das 
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AdventitiaSdem vermiBte Lange nie. In  sp~teren Stadien ist in den ne- 
krotisehen B~ndern Kalk  abgelagert. 

Ubereinstimmend damit  konnten wit im zweiten Fall, we die Ne- 
krose die gr6gte Ausdehnung angenommen hatte,  eine Verlcallcung 
im geseh~digten Bezirk auffinden. Immerhin  l~igt sieh diese feine 
Kalkimpr~gnation mit  den KMkspa.ngen naeh Adrenalineingabe und 
deren Vorkommen inmitten vSllig nekrotiseher Absehnitte ka.um in 
direkte Parallele setzen. In  unsei.en anderen F~llen mit  grSBerer friseher 
Nekrose tra.t ZerreiBung ein, bevor es zur Verka.lkung kommen konnte. 
In  den diffusen a.lten, ausheilenden Stadien da.gegen vermiBten wit 
Ka.lkablagerung stets. Verst~ndlieh wird diese andere Art  der Aus- 
heilung ebenfa.lls dutch die Adrenalinversuehe, und zwar in der modi- 
fizierten Art  yon Braun, die Lange neu best~tigt hat :  bei Einspri tzung 
sehr geringer Mengen kommt  es nicht zum Absterben der Media., sondern 
nur zu einer Aufloekerung und einer gewissen Kerna rmut  in der Mittel- 
schicht, wie a.uch zur Intimahyperplasie.  Es k6nnen also Vorg~nge auf- 
treten, we vereinzelte Muskelfase~n und kleine Gruppen zugrunde gehen. 
Es bleibt eine feinfleckige Stelle zuriick, die ohne Verkalkung vernarbt .  
Aueh ist es B. Fischer gelungen, durch Einspritzung metalliseher Gifte 
und ebenso mit  Digalen Nekrosen der Aorta ohne jede VerkMkung bei 
Ka.ninehen hervorzurufen. Gera.de im 4. Fa.ll, bei der 25j~hr. Frau, 
sehen wir eine starke Intima.verdiekung der gesamten K6rperarterien,  
die nur an der Aorta. zuriicktritt  und da. einer diffus verteilten, kern- 
armen Narbenfleekung der Media Pla.tz maeht.  Dabei wurde an einer 
anderen Stelle im gleiehen Gef~B eine grSBere frisehe Muskelnekrose 
aufgedeekt. 

Nekrose mit  Verkalkung, wie sie im 2. Fa.lle vorla.g, steht 
Bildern der Mediaverl~allcung der mensehliehen Extremitiitenarterien 
nahe. Mit Mdnclcebergs Beoba.ehtungen, da.B mit ten in verka.lkten 
Teilen die Kerne der Muskelzellen sehr la.nge ihre Fi~rbbarkkeit be- 
wahren, s t immt der gefundene Verkalkungsherd fiberein, weleher in 
einiger Entfernung vom l~isse im mehr suba.kut geseh~idigten Wandteil  
sieh vorfa.nd. Entspreehend der Auffassung yon Mdnclceberg fiber die 
Mediaverka.lkung als einer Arterienerkrankung eigener Art  sind a.ueh 
die ge/undenen Medianelcrosen weder der Arterios]clerose noch einer Ar- 
terienentziindung einzureihen und als etwas ]iir sich zu betrachten. Je  na.eh 
Art  und St~trke der Giftstoffe, die auf die GeI~gwand einwirken, 
kommt  es zu versehiedenen Graden der gleichen nekrotischen Wand- 
schi~digung. 

Sieher geht a.us den Beoba.ehtungender verschiedenen Forseher hervor, 
dab dis hier besehriebene Art  der Medianekrosen immer unter der E, in- 
wirlcung giJtiger Sto]]e auftritt .  Dem entspricht der Befund in 
unseren 7 F~llen. Dreima.1 war as bei Arteriolosklerose der Nieren zu 
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Niereninsuffizienz und -intoxikation (siehe Harnstoffspiegel im Blur) 
gekommen, einmal bestand eine chronisehe Sepsis und sehwerer Nieo- 
tinismus, einmal Adventitiatuberkulose mit 6rtlieher Giftfiberschwem- 
mung und zweimal Syphilis. Die letzten beiden F~ille bedfirfen noeh einer 
weiteren Er]~iuterung. Bei der Mesaortilis luica kommen 3 Arten yon 
Nekrosen der Media vor, einmal Totalnekrosen innerhalb der miliaren 
Gummiknoten (Benda), dann Muskelnekrosen eingerahmt dureh Rund- 
zelleninfiltrate und drittens die hier in Betracht kommenden Museularis- 
nekrosen ohne Beziehung zu Infiltration oder Adventitiaveranderung. 
Die Entstehung dieser mug als syphilotoxiseh angesehen werden nnd 
ftihrte in dem 6. Fall zur AuslOsung der Wandzerreil~ung. Im Fall 3 
fehlt jeder anatomische Beweis ffir Lues, und die schwere Wandver- 
anderung ist nur durch den k]inischen Zusammenhang auf Lues oder 
auf antiluetisehe, intravenSse Therapie zurfiekzuffihren. 

~ber die Art der giftigen Wirkung auf die Aortenwand kann aus 
den Befunden nichts gesagt werden. Wir miissen es unentschieden lassen, 
ob die Muskelnekrosen durch unmittelbare Giftwirkung auf dam Proto- 
plasma oder mittelbar fiber die Gef~Bnerven dureh Stase, Dehnung 
und Ernghrungsst6rung, wie es Lange naeh seinen vorziigliehen Versuehen 
ffir wahrseheinlieh h~lt, bedingt werden. 

Vorkommen der Medianekrosen bei Aortenzerrei]3ung. 

Wenn wir in dem reichhaltigen Schrifttum der spontanen Aortenzer- 
reigungMedianekrosen nirgendsin der Bedeutung, wie sie hier offensichtlich 
ist, erwi~hnt linden, so treffen wir doeh manehe vereinzelte Beschreibung, 
die in diesen Zusammenhang zu stellen ist. Eine frische Museularisnekrose 
sah von Schnurbein dieht oberhalb des Risses bei einer Kranken mit 
vaskuli~rer Sehrumpfniere, wobei jede entzfindliche Wandver~ndernng 
fehlte. Frl. Mayr (Innsbruck), die in einer neueren Ver6ffentlichung die 
Bedeutung der arteriosklerotisehen Intimaver~nderung ffir die Aorten- 
zerreil~ung wieder hervorhebt, beschreibt einen Rupturfall mit arteriolo- 
sklerotiseher Schrumpfniere, bei welchem die mittleren Medialamellen 
straff gespannt ]agen. Die innere, dem Hi~matom (Aneurysma dissecans) 
anliegende Schieht hatte ihre Kernf~rbbarkeit verloren. Einen ~hnlichen 
Befund erhob Schede..Fischer (1894) erw~ihnt in seinem Fall 3 eine frische 
Rigstelle, an welcher die an die Adventitia grenzenden Schichten 
kernlos sind, w~ihrend der Kerngehalt der fibrigen Media gut ist. In 
anderen Ver6ffent]ichungen aus frfiherer Zeit, welche kernlose Media- 
stfieke beschreiben, ergeben die fibrigen Begleiterscheinungen Bilder, die 
wir heute zur Mesaortitis luica rechnen (Tschermalc, Besdzielc). Zeitlich 
welter fortgeschrittener sind die yon Schaechtelin in seinem 9. Fall 
(=  Fall 2 dieser Arbeit) erstmals erwi~hnten Nekrosen mit Ausfall der 
elastischen Teile. 
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Hgufiger finden sieh Besehreibungen, die mit  abgelaufenen t~epa- 
rationsstadien iibereinstimmen, so im 3. FM1 von Mayr, we binde- 
gewebige Sehwielen mit  Capillaren nnter ZerstSrung des elastisehenNetzes 
die Media durehsetzen. Dabei fehlt jegliehe Entziindung in der er- 
weiterten Aorta des 71j~hr. Mannes mit  t typertonie.  Da Mayr Lues 
sieher aussehlieBt, reehnef sie den Prozeg zur Arteriosklerose. Ahnlich 
sind die Befunde im 5. Tall yon Mayr. In  Fall 3 yon v. Schnurbein ent- 
hielt das Augenrohr eines alten Aneurysma disseeans im Mediarest 
auseinandergedr~ng~e elastische Lamellen, die pl6tzlich unterbroehen 
waren yon einem kernarmen, hellgef~rbten Bindegewebe. Neben der 
kernlesen Zone an der 1Rigstelle seines 3. FMles fandFischer in der regel- 
m~Big verlaufenden Media hellere Fleeken, we elastisehe nnd Muskel- 
fasern gesehwunden waren und nun yon homogener Grundsubstanz 
mit  fibrill~remBindegewebe ausgeftillt warden. Solehe Ver~ndernngen, 
besehr~nkt auf die mi%lereMediMage, sahen aueh Jacobsen und Shenan u. 
Piere in iRif~r~ndern. Lawes besehreibt in einem alten Rigrand 
Herde aus kernarmem, grobfaserigem Bindegewebe, an deren Rand die 
elastisehen Fasern j~h unterbroehen waren. Wieder bei einer Sehrmnpf- 
nierenerkrankung erwghnt Moriani in der verdiinnten Media der I~ulo- 
turwand neben Fettk6rneheneinlagerung Meine Liieken mit  Detritus, 
we die elastischen Platten versehwunden sind. Pr imer  ist naeh Moriani 
und ebenso naeh Voigts, der einen ~hnliehen Befund erheben konnte, 
die Entar tung  des interlamellgren bindegewebig-elastisehen Netzwerkes 
(naehweisbar dureh Fett-  und KMkk6rnehen), worauf erst dann Muskel- 
fasern und elastisehe Lamellen geseh~digt werden. Fetteinlagerung in 
die Media ist aber in Begleitung der gew6hnliehen Intimaatherosklerose 
reeht h~ufig. ~Die doeh seltene Liiekenbildung in der Media l~Bt sieh 
gerade dureh die naehgewiesenen Zusammenh~nge mit  akuten Nekrose- 
vorgiingen welt sieherer erkl~ren. I)arnaeh erleiden aueh in Uberein- 
st immung mit Mlgemeinpathologisehen Erfahrungen die h6ehstdiffe- 
renzierten Wandbestandteile (Muskeln und elastisehe Lamellen) die 
erste und haupts~ehliehste Seh~tdigung. 

Folgen der Medianekrosen au/ Intima und Adventitia. 

Mit dem Wandschaden dutch die Medianekrosen t r i t t  eine ausglei- 
chende Wandverst~rkung dureh V e r m e h r n n g  der Bindegewebs- 
fasern in der Adventit ia ein. Wit  sehen je nach dem Stadium des ne- 
krotischen Prozesses in unseren FMlen eine Zunahme der Adventitia- 
sklerese yon leichter Fibrosis bis zu einem sklerotischen Band von Media~ 
dicke (Fall 3). In  Tall 4 leistete die sklerotische Adventitia noeh naeh 
Einfri t t  des Einrisses der inneren Gef~13schichten l~ngereZeit Widerstand. 

AuffMlend ist die fast g~nzlieh fehlende Intimaverdiekung, die in 
s~mtliehen 5 F~llen yon Spontanzerreil3ung festzustellen ist. Die vor- 
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handene Verbreiterung der Int ima fiberschreitet nie das dem Alter ent- 
sprechende M~B. Nirgends sind Anzeiehen der deckenden Intimasklerose, 
wie sie ffir einen entzfindlichen Vorgang in der Aortenwand charakte- 
ristiseh sind, zu sehen. Diese Tatsaehe finder in den Untersuehungen 
yon Lange ihre Erklgrung und gibt gleichzeitig eine Best/itigung jener 
experimentellen Arbeiten. Lange stellte test, dab fiber Adrenalin-Media- 
nekrosen keine Intimasklerose eintritt. Die scheinbaren Ausn~hmen 
waren F~lle mit nur kurzen Nekrcseflecken. Lange faBt das Ergeb~ 
nis der Untersuchungen folgendermaBen zusammen: ,,Nekrose der 
Media hindert das Intimaw~ehstum, wenn sie yon betrgehtlicher Aus- 
dehnung ist." Ursgchlich lgBt sieh naeh Lange das Ausbleiben des Intima- 
wachstums auf dense]ben Grund wie die Ifledianekrosen zurfiekzuf/ihren, 
ngmlich auf lang anhMtende Aufhebung der DurehstrSmung der Ar, 
terienwand. Intimahyperplasie dagegen war die Folge voriibergehender 
KreislaufstSrung der Arterienwand mit verlangsamter und vermehrter 
DurehstrSmung. Es sind Intimahyperplasie und Medianekrosen nur 
dem Grade nacb, d. h. in der SCgrke der einwirkenden Seh~digung ver- 
sehieden. Ubereinstimmend damit ist der Befund in Fall 4=, we bei einer 
26jghr. Frau in den mittelstarken Gefg~en eine fiir das Alter stark 
hyperplastisehe Intimaschieht gefunden wurde, wghrend in der Aorta 
aseendens Zeichen stattgehabter Nekrosen vorlagen. 

Mediane/crose und Entstehung der Zerrei/3ung. 
Das Bersten einer sehwer vergndertenAortenwand, we ein verdfinntes, 

vorwiegend sklerotisehes Band an Stelle yon Muskel- und elastisehem 
Faserstreif getreten ist, ist erklgrlieh, ebenso die mechanische Zerrei- 
Bung einer noeh ungesch~digten Aorta bei sehweren Gewalteinwirkungen 
(Fliegerabsturz, Thoraxkompression), oder bei abnormen Zerrungen (Fall 
Letterer, Olivet). Wie abet eine im Wandaufbau ,,unver~nderte" Aorta 
yon selbst ohne grSBere guBere Einwirkung zerreif3en kann, ist immer 
strittig geblieben. DaB hierbei frisehe Muskularisnekrosen leicht iibersehen 
wurden, wenn nicht besonders auf die Kernzahl geachtet wird, ist wahr~ 
seheinlieh. Wird das Elasticabild zur Beur~eilung genommen, so seheint 
eine noch ganz normale Wand vorzuliegen, ebenso fiberdeekt die kom- 
binierte van Gieson-Elastica-F~rbung den frischen Vorgang. 

Museularisnekrosen schw~ehen den Wandwiders~and. Dal~ natiirlieh 
kleinere Herde leicht ausheilen kSnnen, lehren uns die vorigen Beob- 
aehtungen. Art und Weise der Sehw~chung und damit die Bedeutung 
yon Muscularisnekrosen ffir die Zerreiftung und aueh fiir das Aneurysma 
werden, wie uns scheint, erst aus den neuen Untersuchungen yon Ben, 
ningho/[ fiber die normalen Beziehungen zwischen elastisehem Geriist 
und glatter Muskulatur in der Arterienwand verst~ndlich. Benningho[/ 
weist, teils in Vergleichen mit tierischen Aorten, teils in Untersuchungen 
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fiber den Ieinen Aufbau mensehlicher Aorten, eine direkte Haftung der 
glatten Muskulatur an dem elastischen Geriist nach. .Es verh~lt sieh 
dieses wie eine Sehne der glatten Muskula~ur, oder umgekehrt erscheinen 
die Muskelfasern als Spannmuskeln des elastisehen Gerfistes. DiG Aorta 
besitzt nur Spannmuskeln, selbst~ndige Ringmuskeln fehlen. Das 
elastische Gerfist ffir sich gleicht alle Form~nderungen, die durch passive 
Dehnung erzeugt werden, aus. Dureh die Spannmuskeln erst wird der 
elastisehe Widerstand der Aortenwand veranderlich gestaltet, indem 
durch aktive L~ngs~nderung und dutch Weehsel der Tonuslage der 
Yfuskeln der Dehnungswiderstand der elastisehen Hi~ute geregelt wird. 
So gewinnen diese Muskeln einen Einflug auf den Blutdruek, so wird 
auch ohne gleichzeitigeUmfangggnderung der Gesamtwiderstand derWand 
ver~inderlieh. Erh6hter Blutdruek wfirde bei passivem Verhalten der 
Wand eine vermehrte Dehnung mit Kalibervergr6gerung zur Folge haben. 

Es liegt also nach den Benningho//sehen Feststellungen im elastisehen 
Gerfist die Haltvorrichtung auI die gewShnliehen Sehwankungen der 
systolisch-diastolischen Periode, in der Muskulatur der notwendige 
Regulator ffir vorfibergehende (z. B. Bauehpresse, seelisehe Erregungen) 
und Dauerdruekver~nderungen. 

F~llt nun dureh Absterben der Muskelzellen eine Regelung an 
loka]er Stelle pl6tzlich aus, so fehlt hier jede AnpassungsmOgliehkeit, und 
dieser Fleck ist einer ungewOhnliehen Blutdruekbeanspruchung gegenfiber 
minderwertig. Mikroskopisch zeigen sich die Folgen des Muskeltodes 
an der Streekung der elastisehen Lamellen, wie dies in unseren s~mtliehen 
F~llen zutrifft. Von lokaler Ausweitung aus kommt es zu Uberdehnung 
und ZerreiBung. Vermehrt wird diese Gefahr bei Dauerhypertonie, wo die 
fibrige Aortenmuskulatur verkfirzt oder gesperrt und die elastisehen 
Platten gedehnt gehalten werden. Dazu kommt bei Fortgang der toxi- 
sehen Veranderungen bald aueh eine Sehadigung des Bindegewebes und 
des elastisehen Gerfistes selbst. Es sind somit bei einer gewissen GrSf~en- 
ausdehnung der Medianekrose alle Vorbedingungen ffir eine Zerreil~ung 
gegeben. DaI~ diese bei der nekrosereiehen Mesaortitis luetica selten 
auftritt, erkl~rt sieh in den anderen Veranderungen, vor allem der 
ausgleiehenden. Intima- und Adventitiawueherung, der Bindegewebs- 
vermehrung und der Kleinfleckigkeit bei Fehlen yon Hypertonie. Da- 
gegen ware es naherer Untersuchung wert, wieweit Medianekrosen ffir 
die Aneurysmabildung in Betracht kommen; ein Zusammenhang, den 
schon Puppe, ihr erster Beschreiber bei der Lues, in Er0rterung gezogen 
hat. GewOhnlieh wird mit Benda in den friseh gummOsen Herden mit 
ihrer ZerstOrung der Wand die erste Anlage zu Aneurysmen gesehen. 

Die Bereehtigung des I-Iervorhebens der Muskularisnekrosen in 
diesem Sinne ergeben Mitteilungen fiber ihr Vorkommen bei Tieren. 
Bei den Adrenalin-Kaninchenversuehen konnten Josu~ und seine 
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Nachfolger ziemlich regelm~gig Aneurysma erzeugen, die immer den 
nekrotischen Teilen der Wand entspraehen. B..Fischer erzielte auf diese 
Weise Sin typisehes Aneurysma dissecans, wobei auffiel, dab keine Ver- 
kalkung nekrotischer Teile und damit wohl erst die ErmSgliehung des 
Wandh~matoms vorhanden war. Ahnliehes best~tigten Erb und Ki~lbs. 
Ldwenthal sah eine AortenzerreiGung bei einer experimentell nieht ver- 
wendeten Maus. An den Rigenden und in der Brustaorta bestanden 
ausgedehnte Muskelnekrosen, wobei die elastisehen I taute  g~nzlich 
nnversehrt  waren. 

Den Zeitpunkt der Zerreigung bedingen neben der Ausdehnung der 
Wandver~nderungen vor allem die Blutdrnekverh~ltnisse. Wieweit die 
Hypertonie selbst die Gef/~Bwand bzw. die Veranlagung ffir das Haften der 
Seh~tdliehkeit im Sinne der Sch~digung beeinflugt, ist schwer zu sagen, 
sieher immerhin das h~ufige Zusammengehen der Hypertonie mit Nieren- 
gefgl~veri~nderungen und der GefiiBwandseh~digung der Aorta, auf die vor 
allem Ld/fler hingewiesen hat. Linksseitige Herzhypertrophie, die, wie 
in der Mehrzahl der spontanen ZerreiBungen (siehe Statistik yon Frei), in 
unseren sgmtlichen F~llen vorhanden war, ist auch bei den Adrenalin- 
tieren mit Arterionekrosen stets festzustellen. 

Die Lolcalisation der Risse und der Nekrosen war in den 5 spon- 
tanen Rupturfi~llen 4 real an der typisehen RiBstelle, kurz fiber den 
Klappen an der Hinterwand der Aorta aseendens erfolgt, im Falle 5 
konnte wegen ungenfigender Angabe die genaue Stelle des Risses nieht 
mehr festgestellt werden. Die Nekrosen besehrgnkten sieh in unseren 
Fallen stets auf den RiBbereieh und dessen n~here Umgebung. Im 
Aortenbogen, in der Aorta deseendens, in anderen Gef~gen (Pulmonalis, 
Nierenarterien, Carotis) wurden sie bei ZerreiBung in der Aseendens hie 
gefunden. Die Wandgebiete im Bereieh der Ruptur  an der Aseendens 
sind, wie man naeh den noeh wenig bekannten physikMisehen Bedin- 
gungen im mensehliehen Aortenrohr annehmen muB, am meisten Zug- 
und Drueksehwankungen und dem Rfieksehlag des Blutstromes aus- 
gesetzt. Deshalb sind diese Stellen toxisehen Einwirkungen und Er- 
n~hrungsst6rungen in der Muskelsehieht am meisten ausgesetzt. 

Das Auffinden dieser Medianekrosen bewahrt uns aueh davor, der 
in letzter Zeit Ms Entstehungsursaehe der ZerreiBung an erste Stelle 
gestellten Angiomalazie, einer den anatomisehen Vergnderungen voraus- 
gehenden tIerabsetzung der Elastizit~t mit Sehw~ehung der Aorten- 
wand, eine iiberragende Bedeutung zuzusehreiben (yon Schnurbein, 
Mayr). I taben sehon die Arbeiten yon Reuterwall und neuerdings yon 
Ranlce die Grundlage des Thomasehen AngiomMazie-Begriffes ersehiittert 
und zum gr6gten Tell hinf/~llig gemaeht (Lit. siehe bei Nchultz), so bleibt 
lfir den Einzelfall die Annahme einer Angiomalazie im Sinne Thomas 
stets hypothetisch. 

Virehows Archiv. Bd. 270. 3 
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H a t  sehon die bisherige Zusammenstellung von Rupturf~tllen, wie 
wir in der Einleitung erw~hnt haben, znm Schlusse geffihrt, dal~ die 
Ursaehe der AortenzerreH3ung nieht in ~ul3eren, sondern in inneren 
Einflfissen (wobei unter letzteren die Gefhl~wandver~nderungen gemeint 
sind) liegen muff, so kSnnen wir dem naeh genauerer Kelmtnis der Ent-  
stehungsweise ~uf Grund unserer Befunde nur zustimmen. Die Ursache 
der , ,spontanen" Aortenzerreil3ung liegt in der Wandseh~digung in 
Form yon Nekrosen der Media. 

Zusammen/assung. 

Ftir die Entstehung der Aortenzerreil3ung sind in erster Linie Media- 
nekrosen verantwortlieh zu machen. Ihr  akutes Auftreten in Form 
primgrer, umsehriebener Museularisnekrose und ihr Verlauf bis zur 
entztindungsarmen, unvollsti~ndigen Vernarbung (GefiiBcallus) konnte 
an I t and  yon 5 Fgllen sog. spontaner Aortenruptur verfolgt warden. 
Akute, streifenf6rmige Medianekrose bildete die Rupturursache bei 
2 weiteren Fgllen: einmal bei Adventit iatuberkulose im Aortenbogen 
und ferner am Rande eines luisehen Aneurysmas im Bereieh der noah 
normal gebauten Aseendenswand. 

Wie die ZerreiBung infolge der Museularisnekrose entsteht, wird in 
Anwendung der Forsehungen yon Benningho/[ fiber die funktionellen 
Beziehungen zwisehen Wandmuskulatur  und elastisehen Systemen dee 
Aorta klargelegt. 

Als Ursaehe der Medianekrose mug eineMediasehgdigung mit  Giften 
angesehen warden, welehe manehmal syphilitiseher Natur  sein karm. 

Dem Vorkommen der Medianekrosen in der Aorta, ihren Folge- 
ersoheinungen auf In t ima  and Adventit ia wird naehgegangen. 

Unter  die selbstgndigen Erkrankungen der Aorta ist kiinftig neben 
die Arteriosklerose und die Mesaortitis Ms gleichwertig die herdfSrmige, 
reaktionsarme Medianekrose zu zghlen. 

Nachtrag bei der Korrektur. Naeh AbsehluB der Arbeit zeigte eine 
yon Herrn Prof. Rdsale vorgenommene Sektion den gleichen Vorgang, 
den wir wegen einiger ]3esonderheiten noah kurz erwghnen m6chten. 

~all 8 (S. 172/28). 74jghrige Frau. Generalisierte Miliartuberkulose bei 
glterer eitriger und verkgtsender Tuberkulose der Herzwurzel nnd Obliteration 
des tterzbeutels, ])urehbrueh yon Konglomerattuberkeln in die aufsteigende 
Aorta, drohender Durehbrueh in den reehten Vorhof bei leichter Stenose des 
Cavatrichters. Atherosklerose der Aortenwurzel and dos ]~ogens, sowie haselnuB- 
groges arteriosklerotisehes Aneurysma fiber dem Zwerehfell usw. 

Makroslcopischer Aortenbe/uncl: Klappen zart, aufsteigende Aorta an der 
Hinterwand mit barter, grausehwarzdurehsehimmernder, gelblich-fleekiger Ein- 
lagerung, an der rechten Seitenwand mit einer 7 mm breiten Mulde, deren Grand 
gelblieh verf/~rbt ist und aus deren Mitre ein grauweiBer sehlaffer, warziger Pfropf 
in die IAehtung ragt. Ein kleiner Blutpfropf hfingt an. 
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Mikroskopischer Be/und: Schnitte, die yore Klappenansatz bis zu der be- 
schriebenen Mulde und zur Einlagerung fiihren, ergeben im gesamten Verlauf 
eine von tuberkulOsem Granulationsgewebe und Kasemassen ausgeffillte Adventitia. 
Diese ist in dem der Media ~nliegenden Abschnitt sklerotisch, infilt~riert, aber mit 
erhaltenen klelnen Oefgl~en. (}~ber dem J~l~ppen~ns~tz die Media regelmgBig 
gebaut, breit, ohne jegliche Zellherde. Gegen die Mulde zu treten in den inneren 
MediMagen vereinzelt kleinfleekige Stellen mit Kernausfall auf. Die bis dahin 
schmale Intima wird gegen die Mulde zu leieht atherosklerotisch verdiekt. Gleieh- 
zeitig damit setzen in der Media schwere Ver~nderungen ein: erst in den inneren 
Sehichten, dann in ganzer Breite wird die Media kernlos, die Muskelfasern k6rnig 
and, sofern noch abgrenzbar, gestreckt. Feine Kalkk6rnchen in den zerfallenen 
Massen. Seltene Spindelkerne geh6ren dem widerstandsf~higeren Bindegewebs- 
gerfist an. Beim Eintritt in die Mulde reil3t die ganze Media glatt ab, nur die 
/~ul~erste Muskellage, die auch vorher noch kernhalfig is~, fiihrt noch eine kurze 
S~recke welter, wird dann yon tuberkulOsem Granulationsgewebe durchsetz~. 
Letzteres ist sonst nirgends in die frei yon jeglichen Zellherden gebliebene Media 
eingedrungen. 

Die Mulde erweist sich als eine l~iBstelle, is~ yon Kitsemassen und Granulations- 
gewebe ausgeffillt, auBen begrenzt durch breite Adventitiabalken, innen bedeckt 
yon neugebildeter Intima. Diese Wird in der Mitre durchbrochen yon wueherndem 
tuberkulOsem Granulationsgewebe, das den makroskopisch beschriebenen Pfropf 
bildet. 

Die harten gelblichen Einlagerungen der Aortenwurzel geben den gleichen 
Befund der Mediazerreil3ung, des mit K~semassen erffillten ttohlraumes, der 
sklerotischen, entztindeten Adventifia, nur is~ hier die stiirker verdickte Intima 
mit a~heromabOser Verkalkungsplatte nicht eingerissen. Media zu beiden Seiten 
nekrotisch, mit XalkkSrnchen und kurzen, zerfallenden elastischen Lamellen. 

Ziehl-Neelsen]grbung: Tuberkelbacillen ira Granulationsgewebe, nie in der Media. 

Epikrise: Verki~sende Tuberkulose  der t terzwurzel  ffihrt bei einer 

74j~hr igen Frgu  zur Schgdigung der anl iegenden Aor tenwand.  Bei 
Advent i t i a tuberku lose  k o m m t  es zu Nekrose der Medi~ an  den Stellen, 
deren E r n g h r u n g  n ich t  nu r  yon seiten der Advent i t ia ,  sondern gleich- 
zeitig durch In t imaatherosklerose  yon der Aor tenl ich tung her erschwert 
u n d  gesch~digt ist. An einer Stelle s ind Media und  I n t i m a  quer durch- 

rissen u n d  tuberkulOses Granulat ionsgewebe ragt  frei in  die Lichtung.  
An  einer anderen  Stelle mi t  Ka lkp la t t e  in  der sklerotischen In t im~  

blieb die Innensch ich t  bei MediazerreiBung erhalten.  Der stufenweise 
erfolgende Vorgang der Aor t en rup tu r  durch die drei Wandsch ich ten  
lgf~t sich hier deutl ich erkennen.  Die verdichtete  Adven t i t i a  verhindert ,  
begi inst igt  dutch  Fehlen  yon  t tochdruck,  den vollst~ndigen Aortenril~. 

Als Ursache der Mil iar tuberkulose muf3 der E inb ruch  tuberkulOser 

Massen in  die Aorta  angenommen  werden, u m  so mehr,  als das w~rzen- 
fOrmige E inwuchern  yon  tuberkulOsem Gr~nul~tionsgewebe in  die Aorten-  
l ichtung bezeugt,  da$ der E inb ruch  bereits einige Wochen zuriickliegt. 
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