(Aus der Pathologisch-anatomischen Anstalt der Universitat Basel.
Vorstand: Prof. Dr. R. Rissle.)

Wandnekrosen der Aorta ale selbstindige Erkrankung und
ihre Beziehung zur Spontanruptur.

Von
Dr. Otlto Gsell,

Agsistent.

Mit 5 Textabbildungen.

(Eingegangen am 18. Mdrz 1928.)

Die bisher im Schrifttum niedergelegten mikroskopischen Befunde
iber die Beschaffenheit der GefiaBwand bei sog. spontanen Aorten-
zerreifungen gentigen nicht, dieses Ereignis verstindlich zu machen.
Jores sagt im Handbuch von Henke-Lubarsch: ,,Spezifische, fir die
Aortenruptur charakteristische Verinderungen sind nicht nachweisbar,
insbesondere auch nicht an der Rupturstelle. Dagegen werden Verinde-
rungen namhaft gemacht, die oft geringfiigig sind und die man auch
unter anderen Umstinden antreffen kann, ohne dafB sie zu einer Aorten-
ruptur AnlaB geben. Ahnlich schreibt Benda in der neuesten Auflage
(1928) des Aschoffschen Lehrbuches: ,,Die zerrissene Wandstelle zeigt
meist keine groberen Verinderungen, die als disponierend betrachtet
werden kénnten. Nur mikroskopisch sollen sich nach einigen Angaben
(Moriani, Babes und Mironescu) Verinderungen vorfinden, die ersterer
als entartende Vorginge im Bindegewebe, letztere als dissezierende Ent-
ziindungen beschreiben. Auch der neueste Untersucher, von Schnurbein,
fand keine spezifischen Wandverinderungen, sondern sieht die Vorbe-
dingung in der ,,Angiomalazie” (Thoma), die sich in einer tatsichlich
regelmaBig in dem zerrissenen GefdBabschnitt erkennbaren Erweiterung
kundgibt*.

Man sah sich genotigt, auf gleichzeitige Blutdruckerhthungen, die
allerdings nicht selten dabei beobachtet waren, ein erhebliches Gewicht,
ja sagen wir ein tiberméiBiges Gewicht zu legen. Desgleichen befriedigt
in der - Vorgeschichte keineswegs das Vorkommnis plotzlicher An-
strengungen oder Gewalteinwirkungen. Denn wir wissen, wie vielfach
iiber die Norm Wandspannungen ausgehalten werden, ohne dafi es bei
»intakten Wéanden zum Rif kommt (Oppenheim). Es 1aBt sich aller-
dings sagen, wie B. Fischer schon vor Jahren betont hat und neuerdings
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wiederholt, ,,dafl die Verdnderung derart ist, dall wir sie mit unseren
heutigen Methoden nicht nachweisen kénnen.«

AnlaBlich eines Falles von Aortenruptur fand Herr Prof. Réssle eigen-
timliche Nekrosen in der Muskulatur der Aortenmedia. Herr Prof. Rossle
veranlalte mich, an bereits von ihm gesammeltem Material aus der
Basler Path. Anstalt solchen Wandveranderungen systematisch nachzu-
gehen, Diehistologische Untersuchung einer Reihe von AortenzerreiBungen
ergab nun ganz typische Mediaveranderungen, die sich als die verschie-
denen Entwicklungsstufen ein und derselben eigenartigen Erkrankung
entpuppten und die bisher in ihrer Eigenart nur zum kleinsten Teile
bekannt sind. Ich schicke eine Beschreibung der auf den ersten Blick
verschiedenartigen Félle voraus, um dann der Bedeutung der gemein-
samen Veranderungen fiir Entstehung und Vorgang der Aortenzerreifung
nachzugehen und den Gesamtvorgang jener Aortenwanderkrankung
zusammenfassend zu schildern.

Fall 1. Frau G., 53 Jahre alt, Kochin. Aus der Krankengeschichte!: Keine
Anhaltspunkte fir Lues. Seit 6 Jahren Blasen- und zunehmende Nierenbeschwer-
den. Vor einem Jahr Herzhypertrophie festgestellt, Blutdruck 150, 1—39/,, Ei-
weil im Harn. Gewichtsabnahme. Am 24. II. 1927 mittags nach Stuhlgang
plotzlich Erbrechen, Schwindel, heftige Schmerzen im Oberbauch und Riicken.
Konnte sich nur noch auf den Diwan legen, wo sie abends bei vollem Bewulit-
sein gefunden wurde. Unruhe, Druck auf dem Herzen, linke obere Extremitat
kann nicht bewegt werden. An nichsten Tage Spitaleintritt: Blausucht bei all-
gemeiner Blisse, beidseits verbreiterte Herzdimpfung, Spitzensto3 nicht tastbar,
Herzténe kaum horbar. Radialispuls links nicht tastbar. Harnstoff 93 mg in
100 ccm Blut. 1-—3°%/,, Eiweill im Urin. Bei zunehmender Blausucht und Blisse
Tod am 26. IT. 1927 morgens.

Sektion Nr.178/27, 6 Stunden nach dem Tode, ergibt folgende Diagnose:
Herzbeuteltamponade durch 700 com Blut im Herzbeutel aus Querrif3 der diffus er-
weiterten Aorta. Intramurales Himatom. Arteriolosklerotische Granularatrophie und
pyelonephritische Narben beider Nieren, linksseitige Hypoplasie der Niere, Chronische
Pyelitis. Hochgradige, besonders linksseitige hyperfonische Herzhypertrophie, Fett-
durchwachsung der rechten Kammerwand, Tribung und braune Atrophie des Herzens.
Geringgradige Sklerose der Kranzgefife, abnorm hoher Abgang des hinteren Kranz-
gefifles. Chronische Stauung der Organe usw.

Aus dem Befundbericht entnehmen wir: Wand der Aortenwurzel und der Pul-
monalis sowie ausgedehnte Teile des Mediastinums zeigen buntfleckige Blutunter-
laufungen, am stéarksten im mittleren Drittel der Aorta asc. Aortenklappen mit
verdickten Noduli, undurchsichtig, jedoch nicht verwachsen. Aufsteigende Aorta
zeigt 3 cm iiber der Klappe einen stumpfwinkligen, quergestellten RiB bis auf die
Adventitia mit Unterwiithlung der Wandung und einer Kantenldnge von je 4 cm.
Untere RiBBwand durch ausgedehnte Blutgerinnsel abgehoben und an der Hinter-
fliche mit enger offener Verbindung in den Herzbeutel. Aorta selbst ausgeweitet,
an dieser Stelle 10 cm messend. Innenfliche mit zahlreichen kleinsten, feinen
Runzeln und ausgedehnten flachen, porzellanartigen Flecken. Stellenweise die

1 Fiir die freundliche Uberlassung der Krankengeschichten bin ich den Herren
Prof. Dr. Stikelin (Fall 1, 4, 6) und Prof. Dr. Henschen (Fall 3) zu Dank ver-
pflichtet.
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Wand auch stark verdiinnt. Im Bogenteil die gleichen Verdnderungen, auch hier
feinste, lederartige netzartige Runzelungen. Im absteigenden Brustteil die Aorten-
wand nahezu glatt, nur in der Linie der abfilhrenden Gefifle porzellanartig ver-
dickt.

Histologisch fand sich die auffallendste Verdnderung in den mittleren Media-
lagen, indem hier herdformige Muskelfasernekrosen mit diffusen gefdBihaltigen
Narbenherden abwechselten (Abb. 1).

Die Intima zeigt in den verschiedenen Schnitten von Ascendens und Bogen
wechselnd starke, nirgends sehr betriachtliche Verdickung. Die breitere, kernarme
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Abb. 1. (Fall1). Rezidierende Wandnekrosen der Aorta; 58jdhr. W. Die harmlos erscheinenden

Wandstellen sind die frischkranken (¥). I = Intima; Me = Media; N = fleckférmige frische

Muskelnekrosen ; M = kerphaltige normale Media, gegen Intima zu quer geschnitten; R = ge-

faBhaltige Narbenherde ohne Entziindung; [K = Kunstprodukt]. Obj. Astromae Oehler 1, Zeiss
Komp. Ok. 4, Lifa 211.

bindegewebige subendotheliale Schicht geht unscharf in die tiefere Lage mit reich-
lich elastischen Fasern und kleinen Spaltriumen iiber. Stellenweise ist Fett ab-
gelagert, das dann auch in den mittleren Medialagen liegt. Die Oberfliche ist
feinfaltig.

Media von gewohnlicher Breite, mit scharf gezeichneter, teilweise verdoppelter
Elastica interna. Inneres und #uBeres Drittel der Media regelmiBig aufgebaut,
wenn auch das elastische Lamellensystem durch Einlagerung mukoider Grund-
substanz etwas gelockert ist. In der miitleren Mediaschicht hingegen fallen lings-
ovale, in ziemlich regelmdfigen Abstinden wiederkehrende, fleckférmige, bei H.E.-
Farbung blafirosa gefdrble, fein gestreifte, vollsiindig kernlose Herde auf. (Abb. 2).
Nur gelten liegt in Randabschnitten noch ein spindeliger, wohl einer Bindegewebs-
faser angehérender Kern. Im van Gieson-Schnitt treten die kernlosen Abschnitte
scharf hervor. Regelmafig wechseln darin gelbe, gestreckte, breite Muskelfasern
mit leuchtend roten, kraftigen Bindegewebsfasern ab. Die Elastinfirbung zeigt
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die elastischen Lamellen erhalten, doch sind sie viel enger zusammengelagert
und mehr gestreckt als in normalen Abschnitten. Dabei ist die einzelne Lamelle
oft varikds aufgequollen und nimmt eine violette Ténung an. Indem diese Herde
dunkel gefarbt hervortreten, fallen die dazwischenliegenden mittleren Mediateile
um so starker auf. Dort splittern sich die elastischen Lamellen auf, zerfallen zn
Brockeln und fehlen dann vollkommen). Im H.E.-Priparat sind diese
Abschnitte locker gebaut, vor allem tritt die bliuliche, schollige Grundsubstanz
hervor, die sich mit Kresylviolett rotlich farbt. Zartwandige, weite GefaBlichtungen
liegen dazwischen. Muskelfasern fehlen fast ginzlich. Nicht vermehrte, chromatin-
arme, plumpe Kerne gehdren dem Bindegewebsgeriist an. Feinste elastische Fiser-
chen, die sich von den plumpen Lamellenresten abheben, bilden ein feines Netz.
Farbung nach Bielschowsky-Maresch bestiatigt die hochgradige Verringerung des
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Abb. 2. Rezidivierende Wandnekrosen der Aorta, 58j. W. Herde frischer Muskelnekrosen [N] in
der mittleren Mediaschicht ; dazwischen kernarmer Narbenherd (R). M7 = innere Mediaschicht
Mg = duBere Mediaschicht. Obj. Apochromat, Zeiss 16, Zeiss Xomp. Okul. 4, Lifa 211.

Bindegewebes in diesen Feldern, wihrend in den kernlosen Flecken grobkérniges
Bindegewebe die elastischen Lamellen umssumt. Infiltrate fehlen vollkommen.

Die Adventitia ist anliegend der Media leicht sklerotisch, sonst locker. Die
GefaBe sind zart, nicht vermehrt. Zellansammlungen fehlen auch hier. Nur wo
ausgedehnte Durchblutungen einsetzen, liegen Leukocyten und Rundzellen an
deren Réndern.

Die verschiedenen Schnitte aus der Ascendens geben stets den gleichen Be-
fund. An der Rifstelle 148t die schmale Intima nur eine kleine Liicke frei,
die Mediaenden sind zuriickgewichen und beidseits von einem kernlosen Media-
fleck berandet, dessen zusammengepappte, elastische Fasern quer durchrissen sind.
Der am RiBsaum liegende BluterguB ist auf einer Seite nur wenig weit in die mitt-
lere Media eingedrungen, auf der anderen Seite geht er zungenformig im duBersten
Mediaviertel vor und durchbricht an einer Stelle diesen Mediarest, der sonst die
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Einrifstelle iiberbriickt. Flichenhaft dehnt er sich in der Adventitia aus. Uberall
lagern Kernbrockel und einzelne Leukocyten den Rifirindern an.

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

Epikrise.

Das Eigenartige dieses Falles liegt im histologischen Aortenbefund,
wie wir ihn in dieser Anordnung nirgends erwihnt finden konnten. In
der nicht verschmilerten Media, die regelmiBige Schichtung zeigt, lie-
gen umschriebene Herde kernloser Muskulatur mit groben Bindegewebs-
fasern und gestreckten, eng aneinandergeschmiegten, zum Teil ge-
quollenen, elastischen Lamellen. Die Herde sind als Muscularisnekrosen
zu bezeichnen, und zwar als akute, da die Zell- und Faserformen noch
ordentlich erhalten sind. Diese Herde finden sich in sdmtlichen Schnitten
der Aorta ascendens und treten in regelmifligen Abstdnden auf.

Zwischen den akuten Nekroseherden ist ein Gewebe gelagert, wo
Muskel-, Bindegewebsfasern und elastische Lamellen verschwunden
sind, und in reichlich mukoider Grundsubstanz sparliche Bindegewebs-
fasern, zarte Gefil3e und ein feines, elastisches Fasernetz vorhanden sind.
Dabei fehlt hier jede Spur von akuter oder chronischer Entziindung,
so daB es sich keineswegs um Schwielen in der Art handelt, wie wir sie
in der ausheilenden Mesaortitis luica finden. Das Fehlen der urspriing-
lichen Mediabestandteile zeigt, daf hier frither Nekrosen dagewesen und
die nun unter kiimmerlicher Regeneration, mit Umbau der Wand
(elestisch-bindegewebigen Callus) ausgeheilt sind. Medianekrosen finden
sich bei Aortenlues in Friihstadien, auf die besonders ihre ersten Be-
schreiber hingewiesen haben (Puppe, Doehle, Backhaus). Nicht unter
den Begriff der Medianékrosen fallen die hiufig geschenen Nekrosen
innerhalb des Bereiches eines gummdsen Mediaherdes. Die luischen
Nekroseherde der Aorta sind meist beidseits von dichten Rundzellen-
ansammlungen umgeben oder liegen an Stellen, wo die Vasa vasorum
durch Endarteriitis verengt bzw. verschlossen waren. In unserem Falle
fehlen aber Infiltrate, Veranderungen der Vasa vasorum, narbige Zer-
stérung der regelmafigen Wandstruktur, Verwerfungen und Einrollungen
der elastischen Lamellen wie auch ausgleichende Intimaverdickung, d. h.
alles, was das Bild der Mesaortitis luica schafft, vollkommen. Auch
die Krankengeschichte und die ibrige Sektion, vor allem auch das
Unversehrtbleiben der Aortaklappen, liefern keine Anhaltspunkte fiir
Syphilis.

Vielmehr stimmen die vorliegenden Veranderungen mit den Media-
nekrosen mnach wiederholten intravendsen Adrenalingaben, wie sie
experimentell bei den Arteriosklerosestudien regelmiBig erzeugt werden
konnten und auch mit anderen Giften erreicht wurden, iiberein. Zwar
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treten dabei die Nekrosen in Form von Béindern auf und die ,,Ausheilung
erfolgt unter Verkalkung, aber, wie hier, findet sich primér eine Muskel-
nekrose mit erhaltenen Fasern und véllig gestreckten, eng aneinander-
liegenden elastischen Lamellen, die erst sekundir zerfallen. AuBer
diesen Befunden in der Aorta von Versuchstieren sind #hnliche Media-
nekrosen beim Menschen von einigen Untersuchern bei akuten Infektions-
krankheiten beobachtet worden. Bei jungen Leuten, die an akuten
Infektionen gestorben waren, hat Wiesel in mehreren Verdffentlichungen
Arterienverdnderungen beschrieben, die sich sowohl in Aorta, Pulmonalis
und Coronargefifien als auch in den peripheren Arterien fanden. In einer
ersten Gruppe, die Diphtherie, Typhus, Pneumonie, Influenza umfaft,
beschreibt Wiesel neben den Hauptverinderungen an den elastischen
Lamellen das Vorkommen von kleinen, fleckigen Nekrosen in Muskel-
fasern der Media ohne Infiltrate. Bei einer zweiten Gruppe (Scharlach,
septisch-pyamische Erkrankungen) bemerkte er Kernschwund und Unter-
gang der Muskelfasern mit starkem Vortreten des Bindegewebes, Auf-
treten einer homogenen Grundsubstanz und degenerativen Verinde-
rungen des elastischen Systems. Die sorgfaltige Nachpriifung von
Scharpff bestitigte gelegentlich degenerative Wandverianderungen,
doch nur an den peripheren Arterien. Schwerere pathologische Befunde
konnte aber Scharpff nicht erheben, vor allem nie Nekrosen der Muscu-
laris. AnlaBlich der Grippeepidemie 1918 —19 berichteten Stérck und
Epstein iiber einige Fille von Gefafiverinderungen an peripheren und
Kranzarterien bei jungen Leuten, die an Grippepneumonie gestorben
waren. Am haufigsten trafen sie Verinderungen der Elastica interna an,
in zweiter Linie Schadigungen der Media in Form von einfachen Ne-
krosen der Muskelfasern mit Schwund der Kernfirbbarkeit, sodann mit
Herabsetzung der Férbbarkeit des Protoplasmas und schlieflich an-
scheinend restlosem Verschwinden der Muskelzellen. Wie in unserem
Falle war der Vorgang nicht von Entziindung begleitet. Weder 16st er
eine Ansammlung von Wanderzellen noch eine auffillige Zwischenge-
websneubildung im Sinne der Sprossung junger Gefafle und Fibroblasten
aus. Dal in den Stoerkschen Fallen keine Ansitze zu Narbenbildungen
vorlagen, erklart sich aus dem vorzeitig eingetretenen Tode.

Wenn wir die Vorgeschichte unserer Patientin auf einwirkende
giftige Stoffe nachsehen, so konnen wir eine akute Infektion wie auch
eine chronische (Lues, Tuberkulose) ausschlieBen. Von Grippe lie3
sich nichts erfahren. Adrenalin und anderweitige Einspritzungen wurden
nicht gegeben. Dagegen steht der ganze Korper unter dem Einflull einer
schweren endogenen Vergiftung durch hochgradige Niereninsuffizienz,
sicher bewiesen durch die Harnstoffretention. Uber die Beeinflussung
der GefiBwand durch uramische Produkte ist nichts Sicheres bekannt,
doch fehlen uns @iberhaupt tiber die Einwirkung giftiger Stoffe auf die
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Aortenwand beim Menschen genauere Erfahrungen. In sidmtlichen
folgenden Fillen, wo wir Gefafischidigungen bis zur Nekrose finden,
lie sich immer ein Gifteinflu im |Kérper feststellen. Der Begriff
»Gifts soll dabei iiber die feinere Art der Wirkung nichts aussagen,
worauf wir spater noch zuriickkommen.

Sicher ist, daB die Schiadigung hier zu zwei Zeiten auf die GefaBwand
eingewirkt hat, daB es vor einiger Zeit bereits zu einer herdférmigen
Medianekrose gekommen war, die iiberstanden wurde und unvollkommen
ausheilte. Dabei blieb eine Wandverdiinnung mit Erweiterung der
Ascendens zuriick, die durch leichte Adventitiaverhartung ausgeglichen
wurde, und welche sich durch eine feine Runzelung der Intima schon
makroskopisch zeigte. Fine zweite akute Muskelnekrose, die die
iibrigbleibenden Schichten der mittleren Media betraf, hat die Funk-
tionstahigkeit der Aortenwand so weit herabgesetzt, daB eine leichte
Druckerhthung durch Stuhlgang hei der dauernd vorhandenen Hyper-
tonie geniigte, die Aorta im Bereich der frischen Nekrosen ausgedehnt
zu zerreifien.

Fall 2. In dem Bestreben, die aufgefundenen Nekroseverinderungen in meh-
reren Fillen nachzupriifen, konnte ich durch das freundliche Entgegenkommen
von Herrn Prof. Schonberg den Fall 9 der Arbeit von Schaechtelin (pldtzliche Todes-
falle durch spontane Aortenruptur) mitverwerten. Bei der Nachuntersuchung
fanden sich neben den von Schaechielin beschriebenen umschriebenen Nekrosen
mit Verlust der elastischen Fasern in der Media Veranderungen, die eine Anfithrung
an dieser Stelle rechtfertigen.

Ich entnehme der Arbeit von Schaechtelin folgende Angaben:

Die Sektion eines 51jahrigen Mannes W. ergab eine akute Verblutung in
den Herzbeutel bei Durchbruch eines Aneurysma dissecans infolge Querrisses der
erweiterten Aorta asc. 2 cm oberhalb der Klappe.

»W. erkrankte ca. 8 Tage vor seinem Tode unter den akuten Erscheinungen
einer Angina pectoris mit folgender Embolie der rechten Beinarterie. Es bestand
mibiges Fieber, bis 38,3. Am Herzen fand sich ein Gerdusch als Zeichen einer
Aorteninsuffizienz. Der Tod trat plotzlich ein bei AnlaB einer Defikation. Die
klinische Diagnose lautete: Endocarditis lenta, auf dem Boden einer septischen
Infektion mit Embolie.

Die Sektion bestitigte diese Diagnose insoweit, als sich bakteriologisch aus
dem Herzblut und der Milz ein schwach hdmolysierender Streptokokkus ziichten
lief3, als Ausdruck einer Bakteriimie ... Wenn nun auch an der Leiche keine akuten
Zeichen einer Sepsis, wie Eiterungen, nachzuweisen waren, so spricht das keines-
falls gegen obige Annahme (einer Bakterismie), zumal wir wissen, daB diese akuten
Prozesse bei der schleichenden Form der Streptokokkensepsis sehr in Hintergrund
treten . .. Die mikroskopische Untersuchung der Leber, Milz und Nieren ergibt
ferner Verédnderungen, wie parenchymatése Degeneration und subakute Zellinfil-
trate, die ebenfalls als Ausdruck einer septischen Erkrankung anzunehmen sind,
da sie einmal — besonders in Form der plasmozellularen Infiltrate in der Leber
sowie in der Wand der Gefifle — gerade bei den mehr chronischen Formen der
Streptokokkensepsis, der Sepsis lenta beobachtet werden, dann aber bei unserer
Sektion durch keinen anderen konstatierten Krankheitsproze erklarlich werden .. .
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Aus der makroskopischen und mikroskopischen Untersuchung muf die
SchluBfolgerung gezogen werden, dall die Ruptur der Aorta bereits beim ersten
Anfall von Angina pectoris an der Innenwand erfolgt war, daB sich dadurch ein
sogenanntes Aneurysma dissecans gebildet hat, das nun zuletzt infolge der
Bauchpresse anlafBlich einer Defikation nach auflen hin barst und zur Verblutung
fithrte.

Die Ruptur ist nach Schaechielin mit groBter Wahrscheinlichkeit auf toxische
Einwirkung durch die chronische Streptokokkensepsis zuriickzufiihren. Nach
eigenen Erkundigungen konnen wir hinzufiigen, daB es sich um einen schweren
Zigarettenraucher handelte.

Unsere histologische Untersuchung der iberlassenen Priparate ergab noch
folgendes: Rifistelle der Aorta asc. zeigt normal gebaute Wand. Intima leicht
verdickt. Faserschichtung der kraftigen Media erscheint ganz unverdndert, keine
Infiltrate, keine Narben. Einige zartwandige Gefdfle der duBersten Lage ent-
sprechen gewohnten Verhiltnissen (4Aschoff). Elasticafarbung bestitigt diese Be-
funde. Ganz andere Erhebungen ergibt aber die Priifung der Kerne. Grofie
Mediastrecken sind vollkommen kernlos. In den der Ruptur ferneren Abschnitten
verlauft ein breites, kernloses Band in den mittleren Schichten, dann wird auch
die duBere Lage kernlos und eine lingere Strecke weist einzig in dem inneren
Mediadrittel Kerne auf, wobei sie hier wie in der Media in richtiger Zahl vorhanden
sind. In den Randzonen einzelne spindelice Bindegewebskerne und auch Bilder
von Kernzerfall. Stellenweise haben die gestreckten Muskelfasern ihre Form
verloren. In dem den Rif} begrenzenden Mediastiick Kerne wieder in der ganzen
Mediabreite vorhanden (vgl. die andere Rupturstelle).

Der Rif selbst ist gezackt, wenig Blutansammlungen zwischen Media und
Intima, dafiir avsgedebnt in der Adventitia, die ganz davon durchtrankt ist. Dabei
muB der RiB} schon mehrere Tage alt sein, da ein feiner Granulationsbelag
die RiBenden iiberzieht und vor allem die Adventitia stark auf die thrombosierten
Einlagerungen reagiert hat, Neben zahlreichen Fibroblasten und Neutrophilen
finden sich eosinophile Leukocyten und feine Gefdfchen. Dabei sind die adven-
titiellen Gefdfie erhalten geblieben und zartwandig. Die genauere Besichtigung
der elastischen Lamellen in den kernlosen Bandern zeigt doch auch schon feine
Verdnderungen, wie Kérnelung und Auftreibung.

Andere Schnitte aus dem RiB ergeben ebenfalls kernlose Bander in der
Mediamitte, wobei an einer Stelle die dem Rifl anliegende Media vollkommen
kernlos ist. Dabei zeigt die Media noch eine zweite Verdnderung in den vom
RiB mehr entfernten Abschnitten, nimlich nekrotische Flecken, wo Muskel-
fasern und elastische Lamellen fehlen, wie sie von Schaechtelin hervorgehoben
wurden. Neben mehr umschriebenen Ausfallherden dieser Art liegen auch
ganz diffuse Auflockerungen der Media vor, indem die elastischen Lamellen
einfach auseinandergewichen sind und zerfallen. Die Liicken sind teils o6de-
matos feinkornig gefiillt, teils von Bindegewebsfibrillen und elastischen Faser-
chen durchsponnen. Wo dieser ProzeB hochgradig ist, ist die Media wesent-
lich verschmalert, Intima und Adventitia sklerotisch verbreitert. Diese iltere
Wandschidigung zeigt ein die Ruptur nicht mehr beriihrender Schnitt aus der
Aorta ascendens, und hier fehlt in der Adventitia die Durchblutung wie auch
die Infiltration. In einem solchen Bezirk liegt in der Mediamitte ein Verkal-
kungsherd. Es sind kleine Kalkkérnchen, die sich nach Kosse firben und sich
in langsgeordneten Ziigen zusammenordnen. Muskelfasern sind zum Teil zu-
grunde gegangen, zum Teil liegen zwischen verkalkten Stringen noch einzelne
kernhaltige Fasern. Die elastischen Lamellen sind hochgradig verringert und
zerfallen.
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Epikrise.

Bei einem 51jihrigen Manne ereignet sich eine Aortenzerreifung an
typischer Stelle infolge einer hochgradigen akuten Muscularisnekrose.
Streifenformige, lange Nekrosebidnder liegen in der mittleren Media
und nehmen gegen den Rif} zu stellenweise die ganze Mittelschicht ein.
Daneben finden sich &ltere Medianekrosen, gekennzeichnet durch den
Ausfall samtlicher typischen Wandfasern und an einer Stelle durch fein-
kérnige, in Fasern angeordnete Verkalkung. Durch den Ausfall der
Muskulatur und die Schidigung der elastischen Lamellen sind die
gesunden Teile auseinandergezogen und die Aortenwand dadurch er-
weitert worden. An diesen Teilen tfreffen wir ausgleichende Adventitia-
sklerosen.

Durch die neuen Muskelnekrosen wurde die Aortenwand so wenig
widerstandsfihig und anpassungsfahig, daB sie bel der gewdhnlichen
Blutdruckerhthung bei Stuhlgang einreifit. Die Blutung wird fiir einige
Zeit im adventitiellen Gewebe aufgehalten, und bewirkt eine starke
Zellansammlung. Syphilis, fiir die vorgeschichtliche, serologische und
anatomische Erhebungen negativ lauten, 146t sich histologisch ganz
ausschlieBen. Die Arteriosklerose ist gering. Arteriolosklerose und Hyper-
tonie fehlt (Blutdruck 110—-120 mm Hg). Die schleichende Sepsis
(siche Ausfithrungen von Schaechtelin) kann als Ursache der akuten
Muskelnekrose aufgefat werden, nicht etwa durch metastatische Herde,
welche in diesem Falle vollkommen fehlen, sondern wohl durch Gift-
wirkung. Nicht unwahrscheinlich erscheint uns, dafi die alten Nekrose-
herde auf Nicotineinwirkung beruhen kénnten, da der 51jshrige Aka-
demiker ein weit iiber die Norm starker Raucher (russische Zigaretten)
war, Die Sepsis hatte dann nur im Zusammenhang mit dem Nicofin
akut auf die schon geschiadigte Wand eingewirkt. Furno hat die Nicotin-
einwirkung auf die Aortenwand direkt als toxische Mesaortitis be-
zeichnet und miBt ihr durch Zerstérung der Wandteile eine fithrende
Rolle bei der Zerreilung bei. Bei Kaninchen konnten mit Nicotin Aorten-
schiadigungen erzeugt werden, die leichteren Graden der Adrenalin-
krankheit entsprechen (Bovert).

Fall 3. Herr W., 63 Jahre alt, Schriftsetzer. Aus der Krankengeschichie:
In Reifejahren mehrmals akuter Gelenkrheumatismus mit Perikarditis und
Pleuritis. Herzfehler festgestellt. Seit dieser Zeit chronische Lungenkatarrhe
(Bronchiektagen). Vor 6 Jahren Entfernung eines Carcinoms des Colon des-
cendens. 1922 luische Infektion, 1923 Angina luica, Roseola, WaR. +. 3 antiluische
Kuren, WaR. wiederholt negativ. Seit 1926 Schmerzen in der Brust. Die Klinik
stellt Mitral- und Aorteninsuffizienz fest. Rontgen: Starke Ausladung der Aorta
ascendens und des Arcus. 1927 kommen Beschwerden von Krebsmetastasen
dazu. 12.V. 1927 operative Entfernung einer Bauchdeckenmetastase in értlicher
Betdubung, 13. V. 4 Uhr plstzlich starkes Beengungsgefiihl. Fallt bei Aufsitzen
bewubBtlos zuriick, Erholung nach wenigen Minuten. Strophantin. Am nichsten
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Morgen erneuter Anfall und sofortiger Tod. Klinische Diagnose: Ruptur der
Aorta? Lungenembolie ?

Sektion (370/27) 2 Stunden nach dem Tode ergibt folgende Diagnose: Herz-
beuteltumponade aus langsam erfolgter Zerreifung der Aorta iiber den Klappen bei
hochgradiger Wandverdiinnung wnd Elktasie. Alter vernarbter Riff daselbst. Stenose
und Insuffizienz der Aortenklappen, abgelaufene Endokarditis. Teilweise Ob-
literation des Herzbeutels. Starke Erweiterung und Hypertrophie des ganzen Herzens.
Stawungsorgane. Krebsmelastase der Leber und von da aus kontinuierliche krebsige
Durchwachsung des Zwerchfells mit der benachbarten Brustwond aus frither exstir-
piertem Carcinom der Flexura sigmoidea und Vereinigung der Darmstiimpfe durch
seitliche Anastomose. Arteriosklerose der Bauchaorta. Chronische basale intersti-
tielle syphilitische (1) Pnewmonie mit kleinen Bronchiektasen.

Makroskopischer Aortenbefund: Aortaklappen an den Anfangsstellen mit-
einander verwachsen, verkalkt und dadurch betrichtlich verkiirzt. Freier Rand
verdickt mit spornartigen, bindegewebigen Anhingseln in der Mitte. Vom Rand
der hinteren Klappe geht die Ansatzlinie beidseits als schwach erhabene, derbe
Leiste in die Aortenwand weiter, je 2 cm. Um die Abginge der Kranzarterien
gelbe, verhartete Platten ohne Verengerung der Lichtung, keine Narben daselbst.
Die Aorta ascendens ist stark diffus und vor allem gegen den rechten Vorhof zu
ausgeweitet, mift iiber den Klappen 7,5, in der gréfiten Ausdehnung 11 cm. Thre
Wand suBerst stark verdiinnt, Innenfliche glatt, mit feinstreifiger Dehnungs-
zeichnung. Es finden sich zwei frische Rifstellen: die eine schlitzférmig, quergestellt,
1 cm lang, an der Hinterwand, 4 cm iiber der Klappe, ist mit einem Blutpfropf
ausgefiillt und fithrt durch eine kleine Offnung unmittelbar in den Herzbeutel;
die andere gerade oberhalb der hinteren Klappe, lingsgestellt, mit trockenem,
braunrotem Grund, 1,5 cm messend. Zwischen beiden Rissen und mehr nach
rechts eine lingere, vernarble Rifstelle mit auseinandergewichenen Réindern und
leicht vertieftem, bindegewebigem Grund. Hier wie im Bogen die Wand mit Aus-
nahme zweier sklerotischer Flecken zart, glatt, ebenso in der Descendens. Das
Gewebe um die Aortenwurzel stark durchblutet.

Histologischer Befund: Die die obere Rifstelle umgebenden Gefifwandteile
mit stark verdiinnter Wandung. Dabei beruht die Verdiinnung fast ausschlieBlich
auf der Media, die kaum ein Drittel ihrer gewthnlichen Breite einnimmt. Intima
schmal, ohne Verfettung, oberflichlich fein gewellt. Die auerordentlich verschmi-
lerte Media zeigt sehr lockeren, dabei aber regelmaBigen Aufbau. Muskel- und
Bindegewebsfasern verlaufen richtig. Betrichtlich vermehrt ist die Zwischensub-
stanz von hellblaulicher Farbe (H.E.). In den inneren zwei Dritteln daneben
diffus verteilte, kernlose, eine feine Faserung neben mehr homogenem Zwischen-
gewebe aufweisende Flecken. Auch bei Beriicksichtigung des Auseinanderweichens
durch die Wandverdiinnung ist der Kernmangel doch zu fleckig und zu ausge-
sprochen, als daB er dadurch erklirt werden kénnte. Bei van Gieson-Firbung
treten die Flecken mehr r6tlich hervor durch zarte Fibrillen. Das elastische Ge-
riist stark verkiimmert. Zwar sind die elastischen Lamellen meist noch vorhanden,
oft aber nur als kurze Stummel oder aufgequollen, Wie auseinandergezogen sind
einzelne Gruppen abgetrennt, behalten aber die normale Richtung bei. Die Stellen
ohne Lamellen entsprechen den erwihnten Flecken. Sie sind ausgefiillt durch
ein zartes Netzwerk elastischer Faserchen, die sich meist in Zugrichtung einge-
ordnet haben (Abb. 3). GefaBe und jegliches Zellinfiltrat fehlen in der Media.

Die Adventitia liegt als fast mediabreiter, homogener Bindegewebsstreifen
vor. Sparliche zarte Gefafie vorhanden. Nach auBen schlieBt ein ausgedehntes,
frisches Hamatom an (Abb.4). Der Rifl selbst durchsetzt treppenférmig die
Wandschichten. FEin Sttick weit bildet allein die Adventitia die Wandung.
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Die untere Rifstelle zeigt die gleichen Befunde.

Die alte vernarbte Buptur ergibt eine etwas dickere Media, die wie ein Sporn
am RiBirand nach innen ragt und ganz durchbrochen ist, einzig die verdickte
Adventitia tiberzieht die Liicke, die von einer kernreichen Innenschicht iiberdeckt
wird. Auch hier der feinfleckige Mangel an Kernen.

Eine weitere, der Wandverdiinnung angrenzende, aber schon entfernter vom
Rifl liegende Stelle gleichartig verandert, aber in geringerem AusmaB8.

Ein Schnitt aus einer dem Rif8 gegeniiberliegenden und makroskopisch normal
aussehenden Stelle zeigt eine Media von vollig richtiger Breite, ganz regelmaBigem
Aufbau und nur leicht vermehrter Zwischensubstanz. Adventitia hier nicht ver-
dickt. Die Vasa vasorum dickwandig, auch hier voélliges Fehlen von Zellherden.
Im anliegenden Fettgewebe bis zum Herzbeutel reichender Blutergu8.

Abb. 3. Fall 3. Wiederholte WandzerreiBungen der Aorta, 63j. M. KHlastischer Callus der Media.
Neugebildetes Netz elastischer Fiserschen (E) in starker Vergréferung. I = Reste elastischer La-
mellen mit Aufquellung w. Zerfall. Zeiss-Apochromat 4 mm, C. Okul, 4, Lifa 875.

Eine Stelle aus dem Bogen mit arteriosklerotischer Platte ergibt eine leicht
verdiinnte Media iiber der Platte mit Kalkkérncheneinlagerung. Adventitia etwas
gequollen, mit reichlichen GefaBen und in der Tiefe durchblutet. Herz: Keine
Zeichen rheumatischer Myokarditis. Nieren: Nur Stawung, keine Arteriolosklerose.

Epikrise.

Bei einem 63jahrigen Schriftsetzer, der einen durch Endokarditis
bedingten, schweren, noch kompensierten Herzfehler aufweist, tritt im
AnschluBl an eine in Lokalanisthesie vorgenommene Entfernung einer
Bauchdeckencarcinommetastase eine doppelte Ruptur der Aorta kurz
oberhalb der Klappe auf. Der Rif} erfolgte wobl bei der Operation, der
Durchbruch in den teilweise verddeten Herzbeutel beim ersten Aufsitzen
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am nichsten Tage. Ein weiterer Durchbruch am 2. Tage endete tdodlich.
Dabei findet sich in der Aorta ascendens eine hochgradige Wandverdiin-
nung, ein alter ausgeheilter, unvollstindiger Rill und eine feine Riffelung
der Innenfliche. Mikroskopisch tritt eine riesige Verschmélerung der
Media bei Fehlen jeder Intimaverdickung, aber starker bindegewebiger
Skierose der Adventitia hervor (Abb. 4). Die sonst regelmaflig gebaute
Media weist einen Ausfall der urspriinglichen Wandbestandteile in Form
kleiner, kernloser Herde auf. Grundsitzlich ist es derselbe Vorgang der
Medianekrose wie in den vorigen Fillen, nur viel feinfleckiger und viel

Abb. 4. (Fall 8) 638j. Mann, Ruptur der Aorta bei wiederholten Aortenwandnekrosen. Vor-

liegende Stelle zeigt starken, nicht narbigen Schwund der Media mit hochgradiger bindegewebiger

Sklerogse der Adventitia mit frischem Himatom aus der entfernten Rupturstelle. M = gelockerte,

kernarme Media; 4 =Adventitia; H = Himatom; K = Kunstprodukt. Weigert-v. Gieson-Féarbung.
Komp. Okul, 4, Winkel-Apochromat 24 mm.

fortgeschrittener. Dabei fehlen alle Erscheinungen akuter oder chroni-
scher Entziindung; auch Narben sind nicht nachzuweisen, sondern eine
langsame Ausbesserung (Reparation, Gefifcallus), die sich durch ein feines
Netz diinner Bindegewebsfasern und elastischer Faserchen kennzeichnet
(Abb. 3). Ausgleichend hilt eine Adventitiasklerose die Wand fest,
kann aber eine Ausweitung nicht verhindern und reifft infolge Uber-
dehnung bei abnormer Anforderung an den Kreislauf.

DaB eine Odematisierung mit Einlagerung von mucoider Substanz,
die wir hier finden, im Zusammenhang mit dem Muskeluntergang und
folgendem Zerfall der elastischen Schichten vorkommt, stimmt ganz mit
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den experimentellen Befunden von Lange iiberein. Lange bewirkte durch
verschiedenartige experimentelle Wanderweiterung Stase in der Ad-
ventitia und 6dematdse Durchtrinkung der ganzen Gefallwand, die in der
Folge zu einer Nekrose an der (im Vergleich zum Bindegewebe empfind-
licheren) Mediamuskulatur fithrte. Sekundir folgte dann das binde-
gewebig elastische System mit sichtbaren Schidigungen.

Gewohnliche Arteriosklerose ist in diesem Falle fleckig und spirlich
an einigen Stelle nachzuweisen, doch nicht im Bereich der Einrisse.
Aneurysma und Mesaortitis luica, an die klinisch gedacht wurde (vor
4 Jahren Lues im 2. Stadium, seither 3 Kuren, WaR.-), kénnen ausge-
schlossen werden. Fehlen schon jegliche Zellherde und Gummen, so ist
auch die vorhandene Adventitiaverdickung keine entziindliche Schwar-
tenbildung, sondern eine mechanisch bedingte Sklerose (bindegewebiger
Callus), die sich nur iiber verdimnten Mediaabschnitten findet. Die
deckende Arteriosklerose, die Verinderungen am Klappenrand fehlen,
wie auch die anlidflich des 1. Falles besprochenen mikroskopischen
Kennzeichen fiir Mesaortitis luica.

Ahnlichkeit mit unserem Befunde hat eine kiirzlich von Beneke
veroffentlichte Beschreibung einer schwieligen Umwandlung der Aorta
bei einer 41jihr. Frau. Dabei war die gedehnte Media kernarm, die
Muskulatur meist nekrotisch oder atrophisch, der elastische Grundstoff
stark verringert, die Adventitia eine riesig verdickte Schwielenmasse.
Ein bedeutender Unterschied liegt aber darin, daB im Fall von Beneke
die gesamte Wandveranderung typisch entziindlicher Natur war, was
sich auch noch im nunmehr abgeschlossenen Vorgang erkennen lieB, an
schwieliger Anordnung, Lymphoeyteneinlégerungen und verédender End-
arteriitis in der Adventitia, an dem bindegewebigen Ersatz der ausge-
fallenen Mediateile und an einer begleitenden Intimasklerose. Dabei hat
der Vorgang auch auf Hauptnebeniste der Aortaund die tieferen Aortateile
iibergegriffen und im Gegensatz zu unserem Falle zu einer Verengerung
der Gefiafillichtung gefiihrt. Ursichlich war dieser Vorgang auf eine
schwerste Grippe zuriickzufiihren, nach der Annahme von Beneke durch
eine auf die Aorta tbergreifende Phlegmone des mediastinalen Binde-
gewebes.

Auch in unserem Fall ist Grippe in der Krankengeschichte erwihnt.
Ferner sind wiederholte Schiibe von Polyarthritis rheumatica mit Endo-
karditis, die einmal auf den Aortenanfang iibergegriffen hat (siche Be-
schreibung), Infektionen aus Bronchiektasen, lang dauernde Carcinom-
ausbreitung, berufliche Schidigung durch Blei und vor allem die vor
6 Jahren erworbene Lues in Erwigung zu ziehen. Ebenso kommt auch
die Moglichkeit einer Salvarsanschidigung der GefaBwand in Betracht.
Daf} die Syphilis auch ohne spezifische Granulombildung und ohne Ent-
zindung auf die Aortenwand rein torisch einwirken kann, wird ange-
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nommen. Lange halt dies nach seinen Erfahrungen sogar fiir hiufiger als
die spezifische Gefalflues. Der klinische Verlauf spricht fiir einen in den
letzten Jahren fortschreitenden Vorgang. Da wir an den anderen Fillen
das akute Auftreten von Nekrosen und die Chronizitdt des Reparations-
verlaufes bewiesen finden, kann auch nach dem histologischen Befund die
Ausbildung des Wandschaden in den Verlauf der letzten Jahre gelegt
werden. Schon zur Zeit der geheilten Zerreilung, die mit ihrem zell-
reichen Narbengewebe noch nicht lange zuriickliegt, muf} die Adventitia-
sklerose vorhanden gewesen sein, so dall der Rif} nicht durchbrach. Mit-
bestimmend fiir die diffuse Erweiterung und die endliche Zerreilung ist
auch hier, dafl der Blutstrom, wie in allen unseren Fillen, mit erhohtem
Druck an die Aortenwand schligt.

Fall 4. Frau St., 25 Jahre alt, Hausfrau. Aus der Krankengeschichte erwihnen
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 Frithgeburt bei Hypertonie von 220. Mai 1922
als Schwangere im 5. Monat Blutdruck 195, Reststickstoff 56. Harn mit hyalinen
und granulierten Zylindern. Juli 1924 Geburt eines faultoten Kindes. Im Wochen-
bett Zuriickgehen der abnormen chemischen Blutbefunde auf die Norm. Blut-
druck 200. Am 25. I1X. 1925 nach vorausgehenden Kopfschmerzen furchtbar elend,
geht zu Bett und von da an nur noch verschwommene Erinnerung. Nachmittags
am Boden liegend aufgefunden, blaf und unverstdndliches Zeug lallend. Sofortige
Spitaleinweisung in apathisch-cyanotischem Zustand. Puls klein, weich. Im Epi-
gastrium Dampfung, lebhafte Druckempfindlichkeit und Bauchdeckenspannung.
Untertemperatur. Man denkt an eine Blutung in dem Verdauungskanal. Baldiges
Zuriickgehen dieser Erscheinungen, in den nichsten Tagen Patientin klar, schmerz-
frei, Auftreten eines systolischen und diastolischen Geriusches iiber dem ganzen
Herzen. Blutdruck 115 mm Hg."29. IX. Tod an plotzlichem Atemstillstand.
Harnstoff 83 in 100 cem Blut, WaR. negativ.

Sektion (N1, 617/25) 20 Stunden nach dem Tode (Prof. Dr. Rossle): Anatomische
Diagnose: Akute Verblutung in den Herzbeutel aus Wandhdamatom der Aorta ascendens
infolge rezidivierter Spontanruptur. Zeichen friher verheilter, fast wmgreifender
Aortenruptur. Arteriolo- und Arteriosklerose der Nieren. Dilatation und Hyper-
trophie des Herzens, besonders links. Herzbeuteltamponade. Anomalien der Kranz-
arterienabginge. Fleckige Atherosklerose der Bouchaoria.

Makroskopischer Befund: Im hinteren Umfang der Aorta etwa 21/, cm tiber
dem Annulus fibrosus ein feines, schlitzférmiges Loch im Herzbeutel. Aorta, vom
Bogen her eréffnet, ist bis dahin im ganzen Brustteil fleckenlos. Aufsteigender
Teil erscheint von oben betrachtet durch eine hiigelige Geschwulst der Wand fast
ganz verlegt, jedenfalls kann nur noch eine schlitzférmige, etwa halbmondiormig
gestaltete Aortenlichtung daselbst vorhanden gewesen sein. Die geschwulstartige
Vorwdlbung erweist sich als eine Blutansammlung in der Wand der Schlagader,
zu welcher ein schlitzférmiger Rif3 dicht hinter der rechten vorderen Klappe
fithrt. Dieser Ri} hat einen queren, gezackten und von hier ausgehend einen
senkrecht nach oben fithrenden, ebenfalls fetzigen Schenkel. Von dem genannten
Sack aus gelangt man dann durch die bereits beschriebene Offnung in den Herz-
beutel. Auch in der Nihe des Risses die Aortenwand nicht narbig und nicht fleckig,
zeigh dagegen ein breites, leicht vertieftes Band, das offenbar eine alte geheilte
RiBstelle darstellt, welche fast um die ganze Wurzel der Aorta herumgegriffen
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haben muf} und von Fingerbreite war. Die alten, jetzt noch fingerbreit klaffen-
den RiBrinder stehen als geglittete Leisten leicht vor, die unteren, unmittelbar
ilber dem Sinus Valsalvae. Die rechte Kranzschlagader verdoppelt, die beiden
Abgange von dem Kaliber einer normalen Koronararterie. An Stelle der linken
nur zwei kleine Offnungen. Die Bauchaorta zeigt eine gering fleckige Intima.

Mikroskopischer Befund: Schnitte durch die obere Hilfte des vernarbien alten
Risses ergeben zunéchst eine duBerst kraftige, zur Rifistelle hinlaufende Aortenwand
mit regelmiaBiger Mediafaserung. Einige zartwandige GefaBe verteilen sich in den
suBeren Medialagen. Zelleinlagerungen fehlen. Elastische Lamellen verlaufen regel-
mifBig. Feinkdrnige Zwischensubstanz leicht vermehrt. Intima kernreich, kaum
verdickt. In der mittleren Medialage fallt bei Betrachtung der sonst sehr reich-
lichen Kerne auf, daB diese im Bereich eines streifenférmigen Bandes fehlen.
An dessen Réndern liegen noch schwach farbbare und geschrumpfte Kerne. Muskel-
und Bindegewebsfasern verlaufen darin gestreckt, elastische Lamellen breiter
und mehr violett, Adventitia gegen den RiB} hin zunehmend verdickt.

Plotzlich brechen an der alten Riflstelle die Mediafasern ab, die inneren
zwei Drittel sind ganz abgerissen, zinnenartig wechseln tiefere und hervorragende
Biindel ab. AuBeres Mediadrittel zieht stark nach auBen gedringt weiter, eine
Intimaschicht mit zellreichem Narbengewebe {iberbriickt den Einrif und ist
auch nach aubBen gedringt. Im Riflwinkel einige diinnwandige GefaBle. Der weiter
ziehende Mediarest wird umgeben von einer breiten, parallelfaserigen, sklerotischen
Adventitia mit zarten GefiBen. Dann fasert sich der Mediarest auf, aber nochmals,
entsprechend einer schon makroskopisch vorgebuchteten Leiste, kommt ein
kurzer Mediateil mit regelmaBigem Aufbau, ziemlich viel Bindegewebsfasern,
worauf sich die Media endgiiltig verliert. Nur, in der Mitte des alten Risses, bildet
eine duferst breite bindegewebige AuBen- und lockere Innenschicht die Wandung.
Auch hier nirgends entziindliche Anzeichen.

Die neue Intima zeigt glatte, manchmal féingehdckerte Innenfliche. Wih-
rend die oberflichlichen Schichten ein lockeres, kernreiches Netz bilden, weisen
die inneren Teile biischelweise neuen Einbau von Muskulatur auf. Es sind feine,
sehr zahlreiche Muskelfasern, die vielfach aus der alten Muscularis auszustrahlen
scheinen und die sich im Kernaufban und in van Gieson-Farbung deutlich von
den ebenfalls reichlichen kollagenen Fasern unterscheiden. Elastische Faserchen
bilden hier einen dichten Filz. In der Mitte des alten Risses liegen einzelne
Muskelfasern lingsgestreckt, locker, aber regelmiBig in den duBeren Teilen der
kernreichen Schicht.

Die jetzige Rifistelle erweist sich als nicht mehr ganz frisch. Der RiB geht quer
durch eine an Breite kaum verschmalerte Media, die von einer wenig sklerotischen,
schmalen Intima bedeckt ist. Er ist rings von einem jungen Grannlationsgewebe
iiberzogen. Die Alterseinschitzung desselben stimmt mit den klinischen Angaben
der Zerreifungsdauer von 6 Tagen iiberein. Die Media sonst zeigt Verinderun-
gen, die wieder ganz ohne Infiltrate und entziindliche Narben einhergegangen sind.
Muskelgewebe gelockert, dabei die regelmiBige Faserlage tiberall beibehalten.
Vielfach finden sich Stellen, wo die Muskelfasern wie auseinandergezogen sind
und Liicken zwischen sich lassen. Diese erscheinen ¢dematos und weisen einzelne
spindelige, dem Bindegewebe angehorige Kerne auf. Scharf bilden sich diese
Liicken im Elasticapriparat ab. Anders als bei der Mesaortitis luica, wo die
Bruchenden der Lamellen zerworfen und zusammengedrangt sind, sind die elasti-
schen Platten einfach und gerade auseinandergezogen. Dabei sind diese Liicken
jetzt neben kérnigen Lamellenresten von einem feinen elastischen Fasernetz in
verschiedenen Stadien der Ausbildung bis zur Parallellagerung ausgefiillt. Mehr-
mals trifft man angrenzend an die Liicken auf Muskelfasern mit mehreren Kernen.
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Caryorrhektische Bilder und frische Nekrosen fehlen. Gefafle fehlen in der
Media.

Spérliche Fettablagerungen sind sowohl in der Intima wie in der inneren
Media vorhanden. In der duBeren Umhiillung des Risses liegt ein BlutergufB.
Weitere Schnitte der RiBigegend bestitigen die Befunde, und deutlich wird hier
die Abnahme der feinfleckigen Liickenbildung mit der Entfernung vom Einril3
klar.

Die Aorta im Bogen an einer makroskopisch unverdnderten Stelle ergibt
normalen Befund ohne XKernmangel, Entziindung oder Narbenbildung.

An weiteren Aortenstellen sowie an der Carotis keine Spur von Entziindung,
nur eine filr das Alter stark hyperplastische Intimaschicht. Pulmonalis normal.

Nieren: Fiir das Alter ganz ungewdshnlich starke Verbindung von Arteriolo-
und Arteriosklerose. Es sind dabei nicht nur fettige Degeneration und Hyalin-
sklerose, sondern vielfach andeutungsweise auch entziindliche Vorginge in den
Arterienwandungen zu finden. Von einer Schrumpfniere kann noch nicht die
Rede sein, nur in einzelnen Glomeruli finden sich Schlingennekrosen. Im ibrigen
hochgradige Stauungsniere und -Albuminurie. Keine Zylinder, keine Degeneratio-
nen der Kanilchenepithelien.

Epikrise.

Bei einer 26jahrigen Frau, die an einer schweren Arteriolosklerose
mit Niereninsuffizienz und Hypertonie leidet, ereignet sich eine Aorten-
zerreiflung gerade iiber den Klappen. Daneben liegt ein alter geheilter
RiB, der fast die ganze Wurzel der Aorta umgriffen haben mufl und dessen
Rinder noch gut fingerbreit auseinanderstehen. Sonst ist die Wand
nicht verdndert und auch die frische Ruptur liegt in makroskopisch
unverindertem Wandgebiet. Histologisch ergeben die Schnitte keine
akuten Nekrosen im jetzigen Rifbereich, dagegen deutliche feinfleckige
Stadien von friiherem nekrotischem Verlust der Wandbestandteile. Am
besten stellt sich an den elastischen Lamellen die Liickenbildung mit
brockeligem Zerfall und Hervortreten eines feinen neugebildeten Faser-
netzes dar, wobei die Veranderungen gegen die Rifistelle hin zunehmen.
Ein zarter GefaBcallus hat die zugrunde gegangenen Wandteile ersetzt.
Die Adventitia wurde im RiBbereich abgelost, ihre bindegewebige Ver-
dickung von dem Wandhimatom aber erst nach 5 Tagen durchbrochen.

Der alte, groe, vernarbte Ril} iiber den Klappen besteht schon seit
einiger, wenn auch nicht sehr langer Zeit. In der neunen, iiberdeckenden
Innenschicht sind neben Gefiafien und elastischen Fasern neue Muskel-
fasern eingelagert, die zum Teil aus der alten Muscularis herzustammen
scheinen. Das Auftreten neuer glatter Muskelzellen in der AuBenschicht
der neuen Intima hat Lawes in einer verheilten RiBistelle letzthin ebenfalls

‘gefunden. Der RiB geht bis auf das duBere Mediadrittel, das wobl erst
durch spitere Dehnung ginzlich auseinandergezogen worden ist. Auch
hier nirgends entziindliche Verinderungen. Wichtig ist dabei das Auf-
finden einer akuten Muskelnekrose im alten Rifrand, noch im Bereich
der unzerstérten Media. Der fleckartige, kernlose Teil mit erhaltenen
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Fasern liegt in sonst unverdnderter Umgebung. Am Rande zeigen sich
Zerfallserscheinungen an den Kernen. Die Stelle beweist, dali Muskel-
nekrosen in dieser Aorta vorkommen und die Wahrscheinlichkeit ist
groB, daB auch an der jetzigen Riblinie solche Nekrosen vorhanden ge-
wesen, aber in den einzig moglichen, kleinen Stichproben aus der lingeren
RiBstelle nicht getroffen worden sind.

Wie im ersten Fall ist eine Arteriolosklerose mit Niereninsuffizienz
gleichzeitig mit den Medianekrosen vorhanden und kommt ursichlich
fiir diese Gefifischidigung in Betracht.

Fall 5. Frau B.-J., 54 Jahre alt, Partikularin. Aus der Krankengeschichie
hat sich nur ergeben, daB die Kranke seit 6 Jahren an einer Schrumpfniere litt,
an volliger nerviser Erschopfung darniederlag und plétzlich starb. Blutdruck
eine Woche vor dem Tode 190. WaR. im Leichenblut negativ. Pelyurie mit Iso-
sthenurie.

Uber die auswirts ausgefithrte Sektion fehlt ein austihrlicher Bericht. Es
ergab sich aus den Aufzeichnungen, dall eine rezidivierende Spontanruptur der
Aorta vorgelegen hat mit RiBstelle am Beginn der Descendens. Das adventitielle,
sehr ausgebreitete Hamatom hatte den Herzvagus beteiligt und dadurch zum
Tode gefiihrt ohne Verblutung. Ob das Rezidiv in der alten vernarbenden Ril-
stelle eingetreten ist, geht nicht aus den Aufzeichnungen hervor. Die Aorta war
sonst gesund und die RiBstelle schon teilweise geheilt.

Zuar mikroskopischen Untersuchung lag uns ein Block durch die RiBstelle vor.
Der Riff ging durch Intima und fast die ganze Media. Er ist jetzt von einer méch-
tigen, zellreichen Innenschicht zugedeckt, deren Grund noch teilweise von einer
schmalen Medialage itberzogen bleibt. FEine ganz sklerotische Adventitia von
kraftiger Breite bildet den Hauptteil der Wandung im RiBbereich. Media
auf ein betrichtliches Stiick auseinandergewichen, auf der einen Rupturseite
mit aufgelockerten, sehr kernarmen, feinkérnigen, die Muskelfasern véllig ent-
behrenden Stellen (Abb. 5). Weiter vom RiB entfernt werden solche Stellen
sparlicher.

Eine weitere Veranderung liegt in den innersten Medialagen der ZerreiBungs-
grenze. Sie wird von straff gestreckten, nicht mehr scharf zu umgrenzenden
Muskelfasern gebildet. Die Kerne fehlen zum groBten Teil, andere sind in Zer-
brockelung begriffen mit Freiwerden von Chromatinresten. Elastische Lamellen
gerade gestreckt, breit, eng zusammenliegend und im Elastinschnitt mehr violett
gefarbt. Gefalle, Entziindungs- und grobere Narbenherde fehlen vollkommen.
Adventitiasklerose ist noch kernreich und jiingeren Datums, durchzogen von
zahlreichen weiten GefiBen mit einzelnen Rundzellen und Fibroblasten. Im tie-
feren Fettgewebe ein dicht ein breites Nervenbiindel umschlieBender BluterguB.
Intima schmal, nur am oberen RiBrand verbreitert, hier ein Atheromherd mit
Kalkablagerung eingelagert.

Epikrise.

Die Aortenwand in der Umgebung einer nicht mehr ganz frischen
Zerreiflung zeigt in der Media Nekrosen verschiedenen Alters. Neben
frischen Muskularisnekrosestreifen der innersten Schicht sind diffuse
Herde mit Kernschwund und Verlust der alten Faserung vorhanden.
Der Rupturtod tritt bei der 54jihr. Frau als Ende einer schweren

Virchows Archiv. Bd. 270. 9
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Nierenschrumpfung mit Hypertonie auf, und zwar nicht durch Ver-
blutung aus dem RiB, sondern als Vagusherztod durch Mitergreifen
des Vagus im Wandhdmatom. Lues kann ausgeschlossen werden. Eine
starkere Arteriosklerose der Aorta fehlt. Intravendse Arzneimittel
wurden nicht gegeben. In Ubereinstimmung mit den fritheren Fillen
ergibt sich ein Zusammenhang der Wandschédigung im Sinne lokali-
sierter Medianekrosen mit der Nierenschrumpfung bzw. der giftigen
Retentionsprodukte der Niereninsuffizienz.

Na Nfow

Abb. 5. (Fall5) RiBstelle der Aorta in Ausheilung. 26j. Frau. A = sklerotische Adventitia;

I = Intima ; ¢ = neugebildete Innenschicht; N¢ = #ltere Nekrosen mit Zerfall der Muskelfasern;

Nf = frischeren Nekrosen mit noch erhaltenen Muskelfasern; H = Himatom der Adventitia, Win-
kel, Apochromat 24 mm, C. Okul. 4, Lifa 210.

Randzerreifpung 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. Seit 6 Wochen
Schmerz und Druck in der Brust. Am 25. IT. 1927 bei Spaziergang plstzlich heftigste
Brust- und Oberbauchschmerzen, Atemnot, Ohnmacht. Nach einigen Minuten
wieder klar. Spitaleinweisung. Druckempfindlichkeit der distalen Partie des
Sternum und der Brustwirbelsdule. Verbreiterung der Herzddmpfung, vor allem
nach rechts unten. Spitzenstol schwach, innerhalb der Dampfung. Toéne leise,
ohne Gerdusch. Durchleuchtung zeigt verbreiterten pulsierenden Aortenaufsatz.
Radialispulse beidseits gleich, weich. Blutdruck beim Eintritt 72, nach 2 Tagen
121, vor dem Tode 115 mm, Himoglobin beim Eintritt 85%, vor dem Tode 65%.
Puls beim Eintritt 100, vor dem Tode 110 Schlige in der Minute. Temperatur
36,4 und 38,4°.
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4. TIL. 1927 plotaliche Ubelkeit mit SchweiBausbruch und Cyanose, Puls
sehr frequent, keine Herzténe hérbar. Kamplfer. Besserung nach !/, Stunde.

8. IIT. 1927 beim Tragen auf das Nachtgeschirr Tod. Blut-WaR. positiv,
Sachs-Georgi stark positiv. Klinische Diagnose: Ruptur? Aneurysma dissecans ?
Herztamponade ?

Sektion (Nt.208/27) 12 Stunden nach dem Tode. Diagnose: Rezidivierende
Biutung in den Herzbeutel aus geplaiztem Aneurysma der Vorderwand der Aorta
bei hochgradiger Mesaortitis luica. Kleines, westeres Aneurysma tm Arcus. Frische
Herzbeutellamponade durch 750 com Blut. Chronische dltere Perikarditis mit Fibrin-
auflagerungen und bindegewebigen Verdickungen. Hochgradige Erweiterung des linken
Herzens. Erschlaffung, Triibung, braune Atrophie und leichte Verfettung des Myo-
kards. Erweiterung des rechten Herzens. Doppelseitige hypostatische Pnewmonie in
beiden Unterlappen. Schwellung, Nephrose und Stouung der Nieren usw.

Die Aortaklappen spielen im Wasserstrahl, das eine Segel ist etwas nach
unten gezogen und leicht an der Basis geschrumpft. Ascendens mit ausgeweiteter,
auffallend diinner Vorderwand. An der oberen Grenze der diffusen Ausweitung,
gerade an der Umschlagfalte des Herzbeutels, ein schrig von oben links nach
unten rechts verlaufender RiB, iber dem die Wandung verdickt und nach auBen
gebogen ist. Der Riff fithrt in durchblutetes Gewebe und durch eine kleine Off-
nung in den Herzbeutel. Der verdiinnten Vorderwand liegt ein mehrfach an-
haftender, groferer Blutpfropf an. Ansteigende Aorta zeighb neben gréfieren,
flichenfoérmigen FErhebungen der Wand zahlreiche runzelige, eingezogene Ver-
tiefungen, besonders schon iiber dem Segel sowie auch im Bogenteil. Ferner
findet sich in letzterem eine umschriebene, kleine, durch Blutpfropfbildung gefiillte
Ausbuchtung. Die Descendens zeigt zahlreiche fleckenférmige Erhebungen. Die
runzeligen Vertiefungen reichen nur bis zum Abgang der ersten Intercostalarterie.
Die abgebenden grofien Gefafle mit gelben Einlagerungen, ebenso die Bauchaorta.

Mikroskopischer Befund: Ein Schnitt durch die Rifstelle und die dariiber
liegende wallartige Aufwerfung der Vorderwand ergibt oberhalb des Walles eine
gewShnliche Wandbreite. Dort die Intima leicht verdickt, Media mit richtiger
Schichtung der Fasern, vereinzelt durchsetzt von kleinen, von Rundzellen und
Fibroblasten umgebenen und als kleine Liicken im sonst regelméfligen Elastica-
bild erkennbaren GefaBchen. Die Hauptverinderungen zeigt die Adventitia.
Sie ist bedeutend bindegewebig verdickt. Eingelagert sind grofie rundzellige
Infiltrate, die vorwiegend aus Lymphocyten, seltener Plasmazellen, sodann aus
zahlreichen Gefaflen und Bindegewebszellen bestehen. GroBere Arteriendste
zeigen gewucherte Intima. Lichtung der kleinen Vasa vasorum aber weit. Es
ergibt sich also das Bild einer Mesaortitis luica im Frihstadium.

Verfolgen wir die Media weiter gegen den Ri} hin, so werden kurz vor der
Umbiegung der Wand erst einzelne mittlere Mediateile, dann ein breiter, die ganze
duBlere Mediahilfte umfassender Abschnitt vollstandig kernlos. Die Media
zeigt dabei ganz gleiche Breite und Bau wie vorhin. RegelmiBig liegen nun
fast ganz gestreckte Muskelfasern, umgeben von Bindegewebsziigen. An den Rand-
teilen mehrmals geschrumpfte Kerne und Chromatinbréckel erkennbar. Im Ela-
sticabild wiirde sich die Nekrose kaum erraten lassen, da kein merklicher Unter-
schied aufler einer Streckung der Lamellen zu sehen ist. Auffallend ist das Ver-
halten der eingelagerten GefaBe. In den Anfangsteilen sind die GefiBwinde in
den sonst nekrotischen Teilen noch kernhaltig, teils mit Chromatinbréckeln.
Im weiteren Verlauf liegen nur noch die GefiBliicken ohne erkennbaren Aufbau vor.
Innere Mediahélfte kernhaltig.

An der Umbiegung sind in die Intima Fetttrépfchen eingelagert. Die Muskel-
fasern, von denen drei Viertel kernlos sind, und die elastischen Lamellen

2*
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knicken noch in regelméBiger Anordnung um. Dann folgen zerrissene Fasergruppen,
und mit einzelnen, nun stark degenerativ verinderten, 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 weiter. Ein Bluterguff grabt sich unter ibr vor, durchspiilt die
letzten Mediareste und macht halt an der verdickten Adventitia, die schlieBlich
noch allein die Wandung bildet, hier kernhaltig ist und dann auch durchrissen
wird. Von der Adventitia her wachsen spindelige Zellen in die anliegenden Blut-
haufen und beweisen den nicht mebr ganz frischen Vorgang.

Ein Schnitt durch die ausgebuchtete, verdiinnte Vorderwand der Ascendens
ergibt den typischen Befund einer auseinandergezogenen Aneurysmawand. Ad-
ventitia wieder hochgradig verdickt, mit breiten Zelleinlagerungen, die Gefifle nicht
verdndert. Stellenweise zeigen verklumpte, zerworfene elastische Fasern den diin-
nen Rest einer Media an. Uberdeckend schlieBt eine dicke, sklerotische Innen-
schicht die Wandung ab.

Im Bogen, an Stelle feiner Runzelung und Arteriosklerose, liegt unter schwerer,
deckender Intimasklerose eine leicht verdiinnte Media. Sie wird von einzelnen
Gefaflen durchsetzt mit geringgradiger Zellvermehrung darum. Betriichtliche
Infiltrate umgeben zahlreiche Vasa vasorum der verdickten Adventitia.

Niere: Keine GefaBveranderungen.

Bpikrise.

In der frischere Stadien von Aortitis luica mit besonders starke Be-
teiligung der Adventitia aufweisenden Aortenwand eines 49jahr. Mannes
ist es zu einer Aneurysmabildung in der Ascendens gekommen. Das
Besondere des Falles ist, dal der Rif} sich nicht im Aneurysmasack, son-
dern an dessen Rand im Bereich der noch breiten, regelmaflig gebauten
Aortenwand ereignet hat, und zwar an einer Stelle, welche ein grofles
nekratisches Muskelband der Media zeigt. Wir haben es hier also nicht
mit einer sog. Spontanzerreifiung zu tun, aber ebensowenig mit dem ge-
wohnlichen Dehnungsrifl eines diffusen Aneurysmas. Nicht die neue
Wandung ist geborsten, sondern die Ubergangsstelle, die samt der nor-
malen Aortenwand frisch nekrotisch war. Die Intima ist hier leicht ver-
dickt, der Blutergufl unterhohlt sie, die Media ist zuriickgewichen und
die bindegewebig verdickte Adventitia quer durchrissen. Den ersten
Durchbruch datieren wir auf den 25. Februar 1927. Wohl wegen der
alten Verwachsungen des Perikards wirkten erst nachfolgende Blu-
tungen durch Herztamponade todlich.

Die RiBstelle zeigt durch einwuchernde Zellen einen mehrtagigen
Bestand an. DaB der Nekrosevorgang frisch ist, beweist das Elasticabild,
indem die elastischen Lamellen nur gegen den Rif} hin stérker zerfallen
sind, sonst aber die Schwere der Wandschédigung noch kaum erraten
lassen.

Ursichlich kann fiir die Nekrotisierung sicher die Syphilis in Betracht
kommen, und zwar in dem Sinne, daf neben der spezifischen Wand-
schadigung durch eine Mesaortitis die geschwéachte Aorta auch toxisch
beeinfluft wurde, in einer Weise, wie oben klargelegt wurde. Fir eine
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ischamische Nekrose durch anatomischen Gefaliverschlufi (Backhaus)
konnten keine Hinweise ermittelt werden. Ein Krampf der adventitialen
Arterien wiirde sich iiberhaupt dem Nachweis entziehen. Die binde-
gewebige Vernarbung der Adventitia an diesen Stellen ist nicht stirker
als an umliegenden Abschnitten, die Vasa vasorum sind nicht verengt.
Dal} die Lues in den Friihstadien der Mesaortitis luica hiufig solche
Muskelnekrosen macht, wenn auch meist in viel kleinerer Ausdehnung,
konnte ich bei Durchsicht zahlreicher solcher Praparate aus der Samm-
lung von Herrn Prof. Dr. Rissle feststellen. Nie fehlen kleine, kernlose
Flecken, sei es im Zusammenhang mit Infiltraten, sei es, wie hier, an
davon freien Stellen. Bedeutungsvoll scheint der Nekrosebefund fiir die
Enistehung der luischen Aneurysmen iberhaupt, indem solche herd-
formigen Nekrosen leichteren Grades nicht zur vollstindigen ZerreiBung,
sondern zur Unterbrechung und Ausbuchtung der GefiBwand fiihren
kénnen, wie spater noch erortert werden wird.

Fall 7. Aortenzerreifung auf tuberkuldser Grundlage.

Der folgende Fall gehort zu den selten beobachteten ZerreiBungen
der Aorta auf Grund tuberkuloser Erkrankung von der Adventitia her.
Bei kleinen Arterien hat das Eindringen des tuberkuldsen Prozesses meist
eine Intimawucherung zur Folge, die zur Thrombose und zum Verschluf
des GefaBesfiihrt und so eine Zerreiffung verhiitet. Oder es kommt, wieauch
bei groferen Arterien, durch die umschriebene Lockerung der Wandung
zu Aneurysmabildung. Benda hat durch von Hiniiber diese Fille an der
Aorta zusammengestellt und tuberkulése Aortenaneurysmen 11mal
beschrieben gefunden.

Von den Zerreiflungen der Aorta auf tuberkuléser Grundlage erwahnt
Kornitzer 1920 11 Fille und teilt selbst einen dem unten beschriebenen
dhnlichen mit. Seither sind 2 weitere Untersuchungen durch von Zalka
hinzugekommen. In einem weiteren Falle (S.-Nr. 3/24; 21j. Frau),
den letzthin Jastrzab unter Rossle in einer Dissertation beschrieben hat,
war eine Lungenkaverne in den Aortenbogen durchgebrochen und hatte
dadurch einerseits zu einer miliaren Aussaat von Tuberkelbacillen,
andererseits zu einer mehrmals sich wiederholenden, schlieflich tédlichen
Hamoptoe durch Verbindung der Kaverne mit einem Bronchus gefiihrt.
Ich konnte an dem Priparate der Sammlung der Basler Path. Anstalt
eine mikroskopische Nachuntersuchung der Aortenwand im RiBbereich
vornehmen und nehme deren Ergebnis hier kurz vorweg.

Der zur Schonung des Sammlungspraparats nicht ganz bis zur RiB-
stelle reichende Schnitt zeigt nicht mehr ganz frische Muscularisnekrosen
im ganzen #duBeren Mediadrittel. Einzelne kleinere Nekroseflecken
finden sich in den inneren Medialagen. Die Begrenzung der Media ist
scharf; jegliche entziindliche Verinderung fehlt. Die anliegende Adven-
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titia besteht aus kisigem, nekrotischem Gewebe. Mit der Entfernung
von der Zerreilung nehmen dienektrotischen Schichten an Ausdehnung ab.
Die Media ist dann regelmaBig geschichtet, gut kernhaltig und, wie schon
im ganzen Schnitte, von gehériger Breite. Die Intima ist kaum verdickt.

Meist entsteht aber das Ubergreifen des tuberkulosen Prozesses auf
die Aortenwand von einem mediastinalen Lymphknoten aus. So auch
bei dem folgenden Fall. Er ist uns vor allem durch das Verhalten seiner
Mediaschichten im Vergleich zu den Wandverinderungen der oben
beschriebenen Zerreiungen beachtenswert.

Es handelt sich um eine 77jihrige Frau, von der wir nur erfahren konnten,
daB sie seit dem 70. Altersjabr an Fufigelenktuberkulose erkrankt war, der sich
in den folgenden Jahren tuberkuldse Fistelbildungen in der GesiBgegend hinzu-
gesellt hatten.

Anatomische Diagnose (S.-Nr. 213/23) : Generalisierte, zum Teil chronische Miliar-
tuberkulose, ausgehend von tuberkuldser Spondylitis des 3. und 4. Lendenwirbel-
korpers, mit dlterem Senkungsabscefl am rechten Psoas. Besonders dichte Miliar-
tuberkulose der Nieren und der Milz. Ruptur der Aorta ascendens mit Wandhdmatom
bei tuberkuldser Periaoriitis. Erweiterung der Aorta ascendens. Arteriosklerose von
Brust- und Bauchaorte. Chrowische Mulzschwellung. Indurierende Spitzentuber-
kulose mit tetlweise schiefriger Verddung. Kalkherd in den Bronchiallymphknoten.
Tuberkulose des Peritoneums. Tuberkuldse Lymphadenitis der epigastrischen
Lymphknoten. Verddung des Herzbeutels durch tuberkulise Perikorditis. Bronchi-
ektasen des rechien Mittellappens. Senile Atrophie der Orgame. Proportionierier
Kleinwuchs. Gallensteine. Cyste der Leber.

Wirbelsdule: Der 4. Lumbalwirbelkorper ist stark abgeplattet, an Stelle der
Spongiosa findet sich eine kasigen Fiter enthaltende Absce8hshle. Der 3. Lenden-
wirbelkérper ist nicht zusammengebrochen, aber auch durchsetzt von einer gro-
Beren, kasigen Eiter enthaltenden AbsceShdhle.

Nieren: 170 g, ziemlich klein, blafl, Kapsel leicht abziehbar, auf der Schnitt-
flache Rinde verschmélert, Mark deutlich gezeichnet. Auf Schnitt und Oberfliche
zahlreiche miliare, stellenweise auch etwas grofiere granweifie Knotchen., Nieren-
becken eng, zart.

Herz und Aorta: Herz, mit Perikard und Thrombus 400 g wiegend, sehr
schlaff. Im rechten Herzen fliissiges Blut und Cruormassen, linke Kammerwand
leicht hypertrophisch (14—15 mm). Klappen zart, die Aortaklappen etwas derb,
aber im Wasserstrahl spielend. Um den Abgang der Kranzarterien derbe, graue
Plattenbildung. Kranzgefafe mit verdickten, zum Teil verkalkten Wandungen,
verengter Lichtung, das hintere fiir die Sonde eben durchgingig, der Horizontal-
ast des linken vollstindig verddet. Herzmuskel stark braun, triib, mit weilllichen,
schwieligen Flecken.

Aorta an der Basis 7,9 cm, weitet sich gleich diffus und vor allem nach rechts
seitlich aus, mit 2 Querfinger iber der Klappe an Stelle des Risses 10,5 em.
Innenwand der Ascendens glatt, etwas derb und durch nicht hervorragende,
weillliche Stellen fein gefleckt. Krst an der Abgangsstelle der groBen GefiaBe
im Bogen grofle, weillliche, zum Teil verkalkte, beetartige Platten eingelagert,
die die Wandung uneben machen. Noch im glatten Wandabschnitt ein 2 cm langer
RiB, quergestellt, von vorn links nach hinten ziehend, d. h. an der Unferseite des .
Bogenanfanges liegend. Rander scharf. Zwischen ihnen, die Rifilinie @iberdeckend,
eine kuchenférmige Blutmasse von gekornter Oberfliche und geschichtetem
Bau. Nach deren Abheben gelangt man in das Gewebe zwischen Aorta und Pul-
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monalis, in dem sich stark bréckelige, 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 elastisch, ihre Intima mit zahllosen
flachenhaften, gelblichen, steinharten, stellenweise atheromatos zerfallenen Ein-
lagerungen. Bauchaorta ebenso. Besonders derb sklerotisch ist die linke Arteria
iliaca communis. '

Die in Bifurkations- und Paratrachealgegend liegenden Lymphknoten ver-
grofert, das anthrakotische Gewebe mit aus zum Teil konfluierten Knotchen
bestehender grauweiBler Durchwachsung.

Hisiologischer Befund: Untere Bogenwand nach oben wvom Rifi ergibt eine
normale Wandbreite mit tiberraschendem Befund in der Adventitia: tuber-
kulose Infiltrate haben das lockere adventitielle Gewebe ausgefiillt und bilden einen
groBlen Zellbezirk mit spéarlichen Epitheloid- und Riesenzellen in ausgedehnter
Verkisung. Gegen die Media zu liegt eine breite sklerotische Bindegewebsschicht,
an die sich nach auflen hin die frischeren tuberkuldsen Verinderungen anschliefen.
Nur inder Nahe der RiBstelle wird diese der Media aufliegende Skleroseschicht durch
Infiltratmassen ersetzt, und an der Riflstelle selbst grenzen Kéisemassen un-
mittelbar an die Tunica media. Die adventitiellen Gefae sind sparlich, aber unver-
andert in der derben Adventitia nachweisbar. Bemerkenswert bleibt, dafi die
Media von dem eniziindlichen Prozefl vollkommen wunberiihrt bleibt. Einzig im Be-
reich der Zerreiung sind einige der duBersten Medialagen durch zerfallende Infil-
trate auseinandergedrangt, doch auch hier besteht noch, wie auf dem ganzen Schnitt,
die scharfe Grenze gegeniiber der unbeteiligten Media. Thre regelmifBige Faser-
schichtung, in der Zellansammlungen fehlen, 146t beinahe iibersehen, daB trotz-
dem eine schwere Verdnderung vorliegt, sich zeigend in einem ausgedehnten Kern-
ausfell.

Zwar sicht man noch in den vom Ri} entfernteren Abschnitten richtigen
Kernreichtum. In der regelméifBigen Muskel- und Bindegewebsstruktur fillt einzig
eine leichte Vermehrung der kollagenen Fasern auf. Ohne jegliche narbige Unter-
brechung ziehen die elastischen Fasern dahin. Die Intima ist wenig verdickt,
etwas stirker gegen den Rifl zu, aber auch hier nicht betrichtlich. Sie ist
verfettet, und auch die inneren Medialagen zeigen feine Fettablagerungen.

Anders die Media des rilinahen Abschnittes: unter einer kernhaltigen
Intima folgt die leicht wellige Elastica interna, dann eine kleine Mediaschicht
mit kernhaltigen Muskelfasern, breiten Bindegewebsfasern und kriftigen, langen,
gewundenen elastischen Lamellen. Nun folgt eine Strecke von etwa 1/, Media-
breite ohne die gewoéhnliche Zeichnung. In eine feinkornige Grundsubstanz sind
bei van Gieson-Farbung ganz zarte rote Streifen und spérliche gelbe Fiserchen
mit langlichem, schmalem Kern gelagert, einzelne rundliche Kerne gehéren wohl
der Grundsubstanz an. Die elastischen Lamellen fehlen, dafiir fiilllt ein zartes,
manchmal ganz dichtliegendes Netz elastischer Féserchen die Liicken aus, einzelne
derselben sind in Léngsrichtung geordnet. Die als feine Muskelfasern zu bezeich-
nenden Gebilde zeigen sich in verschiedenen Stufen. Es finden sich sowohl kleine,
aber doch schon langliche Kerne, die nur von einem gelben Saum umgeben sind,
dann Stabchenkerne in einer spindelférmigen, doppelt so langen Faser gelegen
und endlich lingere, gewellte, kernhaltige Fasern, die aber bei weitem hinter der
normalen Gréfe einer Mediamuskelfaser zuriickbleiben.

Als Hauptschicht der Media folgt ein kernloses Band mit vollstandig erhaltenen,
breiten Muskelfasern, denen eng die Bindegewebsfibrillen anliegen. Die kernlosen
Teile setzen erst streifig in der mittleren Lage ein und nehmen gegen den Ri}
zu die ganzen #uberen zwei Drittel der Media ein. Die Muskelfasern sind gerade
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ausgezogen, ebenso die elastischen Lamellen, die ganz erhalten, aber nahe zusammen
gelagert sind und eine violette Farbung aufweisen. In den Randabschnitten zu
kernhaltigen Teilen sind sie noch geschlingelt und dunkelschwarz. Hier farben
sich auch noch Kerne, deren Stibchenform aber in einzelne Brockel zerfallen ist,
daneben liegen runde Chromatinkugeln und leicht gefarbter Detritus in den Fasern.
Gut sind noch einzelne kleinere, geschwinzte Kerne erhalten, die wohl dem Binde-
gewebe zugerechnet werden diirfen.

Der untere Riffrand zeigt ahnliche Bilder. Nur im #uBersten Zipfel der
Media Kernlosigkeit bei erhaltener Struktur, eine stark schwartige Adventitia
mit Verkdsung und blutiger Durchtrankung.

Schnitte aus dem Bogen ergeben gemeine arteriosklerotische Intimaflecken
mit anliegenden, kernarmen Schichten, Media von richtiger Breite, Kerngehalt,
mit leicht vermehrter Bindegewebsfaserung, feiner Verfettung von Intima und
den inneren Muskelschichten. Adventitia zart, mit einzelnen Rundzellen, nirgends
tuberkuldses Gewebe.

Bei Ziehl-Neelsenfirbung finden sich Tuberkelbacillen in den Késemassen
der Adventitia. Die Media ist davon vollkommen frei.

Zusammengefalt ergibt sich bei der 77jahr. Frau, deren Aorta im
Anfangsteil erweitert, im Bogen und den peripheren Abschnitten stark
atherosklerotisch verdndert ist, eine ZerreiBung an einer von Arterio-
sklerose freien Stelle, deren Adventitia durch einen verkisenden Tuber-
kuloseherd zerstort ist. Es ist dies die Stelle, wo die Aocrta tuber den
linken Bronchus nach hinten geht. In dem hier anliegenden Lymph-
knoten finden sich ausgedehnte tuberkulsse Einlagerungen. Durch Uber-
greifen auf das umliegende Fettgewebe ist die Emntziindung bis an die
Aorta gelangt, hat in der Adventitia zu einer sklerotischen Verschwar-
tung gefiihrt und an einer Stelle zu einer kisigen Zerstorung bis an die
Media heran. Dabei ist es aber nicht zu einer Mesaortitis gekommen, das
elastische Lamellensystem hat dem Granulationsgewebe uniitberwindlichen
Widerstand geboten, und es bestitigen sich die Befunde von Benda, da§
die elastischen Lamellen der Aorta einer tuberkulésen Zerstérung gegen-
iiber einen beinahe uniiberwindlichen Widerstand leisten. Dagegen hat
die Media in anderer Weise gelitten.

Finmal besteht in der Media eine gegen die RiBstelle zu an Aus-
dehnung zunehmende Kernlosigkeit der sonst noch regelmiBig ge-
schichteten Wand mit den typischen Befunden fiir einen akuten Ne-
krosevorgang. Den frischen Vorgang beweisen vor allem hier noch die
Randabschnitte, wo Muskelkerne durch Karyorrhexis zugrunde gehen,
wiahrend einzelne Bindegewebskerne noch erhalten bleiben und erst in
den tieferen Abschnitten auch vollkommen verschwinden. Als Ursache
der Nekrose kommt der Verschluf der Adventitiagefifie in Betracht,
doch sind diese auch in den sklerotischen Teilen noch frei durchgingig,
nur im Verkisungsbereich fehlen sie. Doch konnen wir nach neueren
Versuchen (Lange, Petroff) und auf Grund vergleichender Betrachtungen
beim Aneurysma dissecans (Lange) annehmen, dafl auch bei Verlegung
der Vasa vasorum die Ernabhrung der Media vom Lumen her noch ge-
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niigend ermoglicht wird. Auch sprechen Muskelnekrosen in den vorher-
gehenden Fillen bei guter adventitieller Blutversorgung gegen obige
Annahme. Daf} eine Ernéihrungsstérung der gesamten Wand vorliegt,
beweist schon die in die Media hineinreichende Verfettung. Wir er-
klaren uns die akute Nekrose durch gehiufte Uberschwemmung und
Durchtrinkung der Media mit Gift aus den anliegenden, zerfallenden
tuberkulssen Gebieten, die im Verein mit der Ernahrungsstérung zum
akuten Absterben gefithrt haben.

Kornitzer kommt in einem dhnlichen Fall zu den gleichen Folgerungen,
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 Rupturoberflichen
ansammeln.

In der zweiten Mediaverdnderung, dem spaltformigen Raum an der
Innenschicht der Media, haben wir ein altes Nekrosestadium vor uns,
wo die urspriinglichen Muskel- und Bindegewebsfasern, wie auch die
elastischen Lamellen verschwunden, d. h. zugrunde gegangen sind. Die
Ausheilung ist schon weit fortgeschritten, indem in die Grundsubstanz
feinste elastische Fasern eingelagert sind, die sich zum Teil schon wieder
in der Gebrauchsrichtung angeordnet haben. Die Muskelfsserchen
weisen verschiedenste Stufen der Ausbildung auf. Es scheint also eine
Regeneration glatter Muskelfasern stattzufinden, wie sie auch Storck
und Epstein in ihren Grippefillen in der Gefillwand gesehen haben. Ob
die Muskelfasern aus der umliegenden gesunden Muskulatur abstammen,
oder ob gie aus indifferenten Mesenchymzellen hervorgehen, bleibt
unentschieden, doch finden sich fiir die erste Erklarung keine beweisenden
Bilder.

Die Moglichkeit, dafi die Miliartuberkulose durch die Aortenruptur,
d. h. durch die Eroffnung des adventitiellen Késeherdes in die Bluthahn
verursacht worden ist, wie in dem Falle von Jasirzab, ist hier wenig
wahrscheinlich, da die Ruptur keine Zeichen langeren Bestehens auf-
weist und die verkésten Gewebsteile von noch nicht tuberkulés infizierten
Thromben iiberdeckt sind. Auch spricht der sehr chronische Verlauf
der Miliartuberkulose gegen die Annahme einer Bacillenaussaat von der
Aorta aus.

Epikrise.

Infolge einer tuberkulosen Zerstorung der Adventitia kommt es
unter Beihilfe einer alten, in Ausheilung begriffenen, kleinen Media-
nekrose in einer ernshrungsgestérten, ektatischen Aortenwand und bei
vielleicht auch vorhandener Blutdruckerhthung (siche Herz- und Nieren-
befund) durch akute, volistindige Medianekrose zur Aortenzerreifiung.
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Die grundsétzliche Bedeutung der Medianekrose betonen auch Benda
und ¢. Zalks bei der Entstehung der Aortenaneurysmen durch tuber-
kulése Adventitiaerkrankung. Sie wird des weiteren bestitigt durch
unsere mikroskopische Untersuchung der Aortenwand neben dem Ril
im Falle von 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 Wandschidigung: Akut tritt 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
spater gehen die Bindegewebskerne zugrunde. Der iibrige bindegewebig-
elastische Apparat beweist sein Mitbetroffensein in vermehrter Streckung.
enger Zusammenlagerung und einer leichten Farbanderung bei Elastin-
farbung (Fall 1, 2, 4, 5, 6, 7). Fortschreitend verlieren die Muskelfasern
ihre Form, und am elastischen System werden degenerative Verénde-
rungen sichtbar: Kérnelung, Varicosierung und Zerbrockeln der La-
mellen (Fall 2, 6). Das Auftreten der Vorginge geschieht herdférmig,
in ganz verschiedener Grofenausdehnung, mit Vorliebe in der mittleren
und inneren Medialage (iiber die Beziehung der Wandstreckung zur
Muskelnekrose siehe unten).

Besteht die GefaBwand weiter, so kommt es in den nekrotischen
Herden zur langsam vor sich gehenden Reparation (Fall 1, 3, 4, 5, 7).
Diese bleibt unvollstindig und kennzeichnet sich durch das Fehlen be-
gleitender Entziindung. Der Befund ist nun folgender: In Herden, wo
die alten Wandteile fehlen, liegt feinkérnige, mucoide Grundsubstanz
mit spirlichen spindeligen Kernen. Es entwickeln sich feine Bindegewebs-
fasern (ohne daBl es zu einer Fibrose kommt) und elastische Fasern.
Diese bilden feine Netze und ordnen sich in Gebrauchsrichtung an. In
groBeren Flecken lagern sich zartwandige Gefafe ein. Dabei ist die
Media oft hochgradig verschmilert, die Adventitia wird ausglei-
chend stark bindegewebig verdickt (Fall 3, 4, 5, 6). Die Intima bleibt
schmal, iiber groBeren Herden leicht eingesunken. Entziindliche Vor-
gange fehlen. Der Vorgang, der in solche Stadien iibergeht, ist sehr fein-
fleckig.

Entstehung der Medianekrose.

Die Erklirung des Zustandekommens der Medianekrose schliet die
Frage nach der Ernihrung der Media mit in sich. Solange man annahm,
daB die ganze Media von den Vasa vasorum, deren letzte Aste in der
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dullersten Mediaschicht sich aufsplittern, ernahrt werde, erschien die
Ansicht von Backhaus gerechtfertigh, daf fir die Muscularisnekrosen
Gefaliverschliisse in der Adventitia verantwortlich zu machen sind.
Gerade in den akuten Nekrosen der hier beschriebenen Falle (mit Aus-
nahme des letzten Falles) ist dagegen die Adventitia unbeteiligt und auch
dort, wo sie sklerotisch ist, sind ihre Gefafle mit weiter Lichtung er-
halten. Nun haben aber experimentelle und anatomische Befunde, wie
sie neuerdings Lange zusammengefalit hat, wohl unzweifelhaft gemacht,
daB die Aortenmedia sowohl von der Adventitia wie auch von der In-
timaseite her erndhrt werden kann.

Wir kénnen daher unserer Frage nicht durch mikroskopische Unter-
suchung, sondern besser durch Vergleich mit dem sonstigen Vorkommen
der nicht entziindlichen Medianekrosen naher kommen. Jores erwihnt
im Handbuch von Henke-Lubarsch die Medianekrosen bei Aortitis
luica und Periarteriitis nodosa. AuBer bei der Lues sind es aber stets
periphere Gefille, wo Muscularisnekrose auftreten. So die Nekrosen in
den Hautgefsaflen bei Flecktyphus, bei epidemischer Meningitis, in den
Milzarterien bei schweren Verbrennungen der Haut ( Perewalowa). Auch
die oft erwahnten, von Scharpff nicht bestatigten Medianekrosen, welche
Wresel bei einer Anzahl von Infektionskrankheiten fand und die wir
beim ersten Fall ausfithrlicher erwihnten, wurden an den peripheren
Arterien und dazu vor allem an den Kranzschlagadern aufgefunden.
Ebenso sind. die Nekrosen bei Grippe (Stoerk und Epstein) in den Coronar-
arterien und anderen mittelstarken GefiBlen lokalisiert. Nekrosen in
der in der vorliegenden Arbeit beschriebenen Art, also ohne Zusammen-
hang mit entziindlichen Vorgingen, finden sich aber nur in den drei
letzterwahnten Leiden und werden auf toxische Einwirkung be-
zogen. Hs kommen auch Medianekrosen und Mediaentziindung neben-
einander vor, wie folgender Fall beweist:

Es handelt sich um eine Spontangangrin im Vorderarm im AnschluB an
Grippepneumonie bei einem 62jahrigen Mann (E., Nr. 98/28). Die Arteria radialis
war embolisch verschlossen und von innen her war es zu einer Arteriitis und Peri-
arteriitis gekommen. Auf den Schnitten fanden sich sowohl Stellen, wo leukocytéire
Infiltrate zwischen den kernhaltigen Muskelfasern gelagert waren, wie auch in-
filtrierte Abschnitte mit kernloser Media, und ferner lingere Binder nekrotischer
Media ohne jegliche Entziindung. Karyorrhektische Bilder, Streckung der noch
gut erhaltenen Fasern bewiesen den frischen Vorgang.

Medianekrosen, die in der ganzen Entwicklung die groBte Uberein-
stimmung mit unseren Beobachtungen zeigen und die zudem vorwiegend
in der Brustaorta auftreten, sind die experimentell erzeugten GefiB-
veranderungen bei intravendsen Adrenalineinspritzungen und anderen
Giften. Es geht hier derselbe Vorgang vor sich, beginnend mit Muscu-
larisnekrosen. Diese sind sehr ausgedehnt, treten in Form von Bindern,
vorwiegend in der mittleren und inneren Schicht der Media, auf. Das
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Adventitiaddem vermifite Lange nie. In spiteren Stadien ist in den ne-
krotischen Béndern Kalk abgelagert.

Ubereinstimmend damit konnten wir im zweiten Fall, wo die Ne-
krose die grofite Ausdehnung angenommen hatte, eine Verkalkung
im geschidigten Bezirk auffinden. Immerhin 148t sich diese feine
Kalkimpriagnation mit den Kalkspangen nach Adrenalineingabe und
deren Vorkommen inmitten vollig nekrotischer Abschnitte kaum in
direkte Parallele setzen. In unseren anderen Fallen mit groBerer frischer
Nekrose trat Zerreilung ein, bevor es zur Verkalkung kommen konnte.
In den diffusen alten, ausheilenden Stadien dagegen vermifiten wir
Kalkablagerung stets. Verstiandlich wird diese andere Art der Aus-
heilung ebenfalls durch die Adrenalinversuche, und zwar in der modi-
fizierten Art von Braun, die Lange neu bestitigt hat: bei Einspritzung
sehr geringer Mengen kommt es nicht zum Absterben der Media, sondern
nur zu einer Auflockerung und einer gewissen Kernarmut in der Mittel-
schicht, wie auch zur Intimahyperplasie. Es kénnen also Vorgénge auf-
treten, wo vereinzelte Muskelfasern und kleine Gruppen zugrunde gehen.
Es bleibt eine feinfleckige Stelle zuriick, die ohne Verkalkung vernarbt.
Auch ist es B. Fischer gelungen, durch Einspritzung metallischer Gifte
und ebenso mit Digalen Nekrosen der Aorta ohne jede Verkalkung bei
Kaninchen hervorzurufen. Gerade im 4. Fall, bei der 25jahr. Frau,
sehen wir eine starke Intimaverdickung der gesamten Korperarterien,
die nur an der Aorta zuriicktritt und da einer diffus verteilten, kern-
armen Narbenfleckung der Media Platz macht. Dabei wurde an einer
anderen Stelle im gleichen Gefall eine groBere frische Muskelnekrose
aufgedeckt.

Nekrose mit Verkalkung, wie sie im 2. Falle vorlag, steht
Bildern der Mediaverkalkung der menschlichen HEuxtremitdtenarterien
nahe. Mit Mdnckebergs Beobachtungen, dafl mitten in verkalkten
Teilen die Kerne der Muskelzellen sehr lange ihre Farbbarkkeit be-
wahren, stimmt der gefundene Verkalkungsherd iiberein, welcher in
einiger Entfernung vom Risse im mehr subakut geschidigten Wandteil
sich vorfand. Entsprechend der Auffassung von Mdnckeberg iber die
Mediaverkalkung als einer Arterienerkrankung eigener Art sind auch
die gefundenen Medianekrosen weder der Arteriosklerose moch einer Ar-
terienentziindung einzureihen und als etwas fiir sich zu betrachten. Je nach
Art und Stirke der Giftstoffe, die auf die Gefifwand einwirken,
kommt es zu verschiedenen Graden der gleichen nekrotischen Wand-
schidigung.

Sichergeht aus den Beobachtungen der verschiedenen Forscher hervor,
daB die hier beschriebene Art der Medianekrosen immer unter der Ein-
wirkung giftiger Stoffe auftritt. Dem entspricht der Befund in
unseren 7 Fillen. Dreimal war es bei Arteriolosklerose der Nieren zu
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Niereninguffizienz und -intoxikation (siehe Harnstoffspiegel im Blut)
gekommen, einmal bestand eine chronische Sepsis und schwerer Nico-
tinismus, einmal Adventitiatuberkulose mit értlicher Giftiiberschwem-
mung und zweimal Syphilis. Die letzten beiden Falle bediirfen noch einer
weiteren Erliuterung. Bei der Mesaortitis luica kommen 3 Arten von
Nekrosen der Media vor, einmal Totalnekrosen innerhalb der miliaren
Gummiknoten (Benda), dann Muskelnekrosen eingerahmt durch Rund-
zelleninfiltrate und drittens die hier in Betracht kommenden Muscularis-
nekrosen obne Beziechung zu Infiltration oder Adventitiaveréinderung.
Die Entstehung dieser mul als syphilotoxisch angesehen werden und
filhrte in dem 6. Fall zur Auslésung der Wandzerreiung. Im Fall 3
fehlt jeder anatomische Beweis fiir Lues, und die schwere Wandver-
anderung ist nur durch den klinischen Zusammenhang auf Lues oder
auf antiluetische, intravenose Therapie zurfickzufiihren.

Uber 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 das Proto-
plasma oder mittelbar iber die Gefdalnerven durch Stase, Dehnung
und Ernihrungsstérung, wie es Lange nach seinen vorziiglichen Versuchen
fiir wahrscheinlich hélt, bedingt werden.

Vorkommen der Medianekrosen bei Aortenzerreiffung.

Wenn wir in dem reichhaltigen Schrifttum der spontanen Aortenzer-
reilungMedianekrosennirgendsin der Bedeutung, wiesiehier offensichtlich
ist, erwithnt finden, so treffen wir doch manche vereinzelte Beschreibung,
die in diesen Zusammenhang zu stellen ist. Eine frische Muscularisnekrose
sah von Schnurbein dicht oberhalb des Risses bei einer Kranken mit
vagkuldrer Schrumpfniere, wobei jede entziindliche Wandverénderung
fehlte. Frl. Mayr (Innsbruck), die in einer neueren Versffentlichung die
Bedeutung der arteriosklerotischen Intimaverinderung fiir die Aorten-
zerreifung wieder hervorhebt, beschreibt einen Rupturfall mit arteriolo-
sklerotischer Schrumpfniere, bei welchem die mittleren Medialamellen
straff gespannt lagen. Die innere, dem Hamatom (Aneurysma dissecans)
anliegende Schicht hatte ihre Kernfirbbarkeit verloren. Einen &hnlichen
Befund erhob Schede. Fischer (1894) erwihnt in seinem Fall 3 eine frische
RiBstelle, an welcher die an die Adventitia grenzenden Schichten
kernlos sind, wihrend der Kerngehalt der iibrigen Media gut ist. In
anderen Verdffentlichungen aus fritherer Zeit, welche kernlose Media-
stiicke beschreiben, ergeben die iibrigen Begleiterscheinungen Bilder, die
wir heute zur Mesaortitis luica rechnen (7'schermak, Besdziek). Zeitlich
weiter fortgeschrittener sind die von Schaechtelin in seinem 9. Fall

(= Fall 2 dieser Arbeit) erstmals erwiahnten Nekrosen mit Ausfall der
elastischen Teile,
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Hiaufiger finden sich Beschreibungen, die mit abgelaufenen Repa-
rationsstadien {ibereinstimmen, so im 3. Fall von Mayr, wo binde-
gewebige Schwielen mit Capillaren unter Zerstorung des elastischen Netzes
die Media durchsetzen. Dabei fehlt jegliche Entziindung in der er-
weiterten Aorta des 71jahr. Mannes mit Hypertonie. Da Mayr Lues
sicher ausschlieft, rechnet sie den Proze zur Arteriosklerose. Ahnlich
sind die Befunde im 5. Fall von Mayr. In Fall 3 von v. Schnurbein ent-
hielt das AuBenrohr eines alten Aneurysma dissecans im Mediarest
auseinandergedringte elastische Lamellen, die plétzlich unterbrochen
waren von einem kernarmen, hellgefarbten Bindegewebe. Neben der
kernlosen Zone an der Rilstelle seines 3. Falles fand Fuscher in der regel-
miBig verlaufenden Media hellere Flecken, wo elastische und Muskel-
fasern geschwunden waren und nun von homogener Grundsubstanz
mit fibrillirem Bindegewebe ausgefiillt wurden. Solche Verinderungen,
beschrankt auf die mittlere Medialage, sahen auch Jacobsen und Shenan u.
Piere in RiBrandern. Lawes beschreibt in cinem alten Rifirand
Herde aus kernarmem, grobfaserigem Bindegewebe, an deren Rand die
elastischen Fasern jah unterbrochen waren. Wieder bei einer Schrumpf-
nierenerkrankung erwshnt Morians in der verdiinnten Media der Rup-
turwand neben Fettkorncheneinlagerung kleine Liicken mit Detritus,
wo die elastischen Platten verschwunden sind. Primér ist nach Moriand
und ebenso nach Voigis, der einen dhnlichen Befund erheben konnte,
die Entartung des interlamelliaren bindegewebig-elastischen Netzwerkes
(nachweisbar durch Fett- und Kalkkérnchen), worauf erst dann Muskel-
fasern und elastische Lamellen geschidigt werden. Fetteinlagerung in
die Media ist aber in Begleitung der gewdhnlichen Intimaatherosklercse
recht hiufig. Die doch seltene Liickenbildung in der Media 1aft sich
gerade durch die nachgewiesenen Zusammenhénge mit akuten Nekrose-
vorgingen weit sicherer erkliren. Darnach erleiden auch in Uberein-
stimmung mit allgemeinpathologischen Erfahrungen die hé&chstdiffe-
renzierten Wandbestandteile (Muskeln und elastische Lamellen) die
erste und hauptsichlichste Schadigung.

Folgen der Medianekrosen auf Intima und Adventitia.

Mit dem Wandschaden durch die Medianekrosen tritt eine ausglei-
chende Wandverstirkung durch Vermehrung der Bindegewebs-
fasern in der Adventitia ein. Wir sehen je nach dem Stadium des ne-
krotischen Prozesses in unseren Féllen eine Zunahme der Adventitia-
sklerose von leichter Fibrosis bis zu einem sklerotischen Band von Media-
dicke (Fall 3). In Fall 4 leistete die sklerotische Adventitia noch nach
Eintritt des Einrisses der inneren GefdBschichten lingere Zeit Widerstand.

Auffallend ist die fast génzlich fehlende Intimaverdickung, die in
simtlichen 5 Fillen von Spontanzerreiffung festzustellen ist. Die vor-
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handene Verbreiterung der Intima iiberschreitet nie das dem Alter ent-
sprechende Maf3. Nirgends sind Anzeichen der deckenden Intimasklerose,
wie sie fiir einen entziindlichen Vorgang in der Aortenwand charakte-
ristisch sind, zu sehen. Diese Tatsache findet in den Untersuchungen
von Lange ihre Erklarung und gibt gleichzeitig eine Bestitigung jener
experimentellen Arbeiten. Lange stellte fest, dafi {iber Adrenalin-Media-
nekrosen keine Intimasklerose eintritt. Die scheinbaren Ausnahmen
waren Falle mit nur kurzen Nekroseflecken. Lange fafBt das Ergeb-
nis der Untersuchungen folgendermaflen zusammen: ,,Nekrose der
Media hindert das Intimawachstum, wenn sie von betriachtlicher Aus-
dehnung ist.” Urséchlich 1483t sich nach Lange das Ausbleiben des Intima-
wachstums auf denselben Grund wie die Medianekrosen zuriickzufiihren,
namlich auf lang anhaltende Aufhebung der Durchstrémung der Ar-
terienwand. Intimahyperplasie dagegen war die Folge voriibergehender
Kreislaufstorung der Arterienwand mit verlangsamter und vermehrter
Durchstréomung. Es sind Intimahyperplasie und Medianekrosen nur
dem Grade nach, d. h. in der Stirke der einwirkenden Schidigung ver-
schieden. Ubereinstimmend damit ist der Befund in Fall 4, wo bei einer
26jahr. Frau in den mittelstarken GefiBlen eine fiir das Alter stark
hyperplastische Intimaschicht gefunden wurde, wihrend in der Aorta
agcendens Zeichen stattgehabter Nekrosen vorlagen.

Medianekrose und Enistehung der ZerreiPfung.

Das Bersten einer schwer veranderten Aortenwand, wo ein verdiinntes,
vorwiegend sklerotisches Band an Stelle von Muskel- und elastischem
Faserstreif getreten ist, ist erkldrlich, ebenso die mechanische Zerrei-
Bung einer noch ungeschéadigten Aorta bei schweren Gewalteinwirkungen
(Fliegerabsturz, Thoraxkompression), oder bei abnormen Zerrungen (Fall
Letterer, Olivet). Wie aber eine im Wandaufbau , unverinderte Aorta
von selbst ohne grofere dufiere Einwirkung zerreiBen kann, ist immer
strittig geblieben. Daf} hierbei frische Muskularisnekrosen leichtiibersehen
wurden, wenn nicht besonders auf die Kernzahl geachtet wird, ist wahr-
scheinlich. Wird das Elasticabild zur Beurteilung genommen, so scheint
eine noch ganz normale Wand vorzuliegen, ebenso iiberdeckt die kom-
binierte van Gieson-Elastica-Farbung den frischen Vorgang.

Muscularisnekrosen schwiichen den Wandwiderstand. Daff natiirlich
kleinere Herde leicht ausheilen kénnen, lehren uns die vorigen Beob-
achtungen. Art und Weise der Schwichung und damit die Bedeutung
von Muscularisnekrosen fiir die Zerreifung und auch fiir das Aneurysma
werden, wie uns scheint, erst aus den neuen Untersuchungen von Ben-
ninghoff iiber die normalen Beziehungen zwischen elastischem Geriist
und glatter Muskulatur in der Arterienwand verstindlich. Benninghojf
weist, teils in Vergleichen mit tierischen Aorten, teils in Untersuchungen
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iiber den feinen Aufbau menschlicher Aorten, eine direkte Haftung der
glatten Muskulatur an dem elastischen Geriist nach. .Es verhilt sich
dieses wie eine Sehne der glatten Muskulatur, oder umgekehrt erscheinen
die Muskelfasern als Spannmuskeln des elastischen Gertistes. Die Aorta
besitzt nur Spannmuskeln, selbstindige Ringmuskeln fehlen. Das
elastische Geriist fiir sich gleicht alle Formanderungen, die durch passive
Dehnung erzeugt werden, ans. Durch die Spannmuskeln erst wird der
elastische Widerstand der Aortenwand verinderlich gestaltet, indem
durch aktive Langsinderung und durch Wechsel der Tonuslage der
Muskeln der Dehnungswiderstand der elastischen Haute geregelt wird.
So gewinnen diese Muskeln einen EinfluB auf den Blutdruck, so wird
auch ohne gleichzeitigeUmfangsinderung der Gesamtwiderstand derWand
verdnderlich. Erhohter Blutdruck wiirde bei passivem Verhalten der
Wand eine vermehrte Dehnung mit Kalibervergroferung zur Folge haben.

Es liegt also nach den Benninghoffschen Feststellungen im elastischen
Gertist die Haltvorrichtung auf die gewohnlichen Schwankungen der
systolisch-diastolischen Periode, in der Muskulatur der notwendige
Regulator fiir voriibergehende (z. B. Bauchpresse, seelische Erregungen)
und Dauerdruckveranderungen.

Fallt nun durch Absterben. der Muskelzellen eine Regelung an
lokaler Stelle plotzlich aus, so fehlt hier jede Anpassungsmoglichkeit, und
dieser Fleck ist einer ungewhnlichen Blutdruckbeanspruchung gegeniiber
minderwertig. Mikroskopisch zeigen sich die Folgen des Muskeltodes
an der Streckung der elastischen Lamellen, wie dies in unseren simtlichen
Fillen zutrifft. Von lokaler Ausweitung aus kommt es zu Uberdehnung
und ZerreiBung. Vermehrt wird diese Gefahr bei Dauerhypertonie, wo die
ibrige Aortenmuskulatur verkiirzt oder gesperrt und die elastischen
Platten gedehnt gehalten werden. Dazu kommt bei Fortgang der toxi-
schen Verinderungen bald auch eine Schidigung des Bindegewebes und
des elastischen Geriistes selbst. s sind somit bei einer gewissen GroBen-
ausdehnung der Medianekrose alle Vorbedingungen fiir eine Zerreilung
gegeben. DafB diese bei der nekrosereichen Mesaortitis luetica selten
auftritt, erklirt sich in den anderen Veranderungen, vor .allem der
ausgleichenden. Intima- und Adventitiawucherung, der Bindegewebs-
vermehrung und der Kleinfleckigkeit bei Fehlen von Hypertonie. Da-
gegen wire es naherer Untersuchung wert, wieweit Medianekrosen fiir
die Aneurysmabildung in Betracht kommen; ein Zusammenhang, den
schon Puppe, ihr erster Beschreiber bei der Lues, in Erorterung gezogen
hat. Gewdhnlich wird mit Benda in den frisch gummosen Herden mit
ihrer Zerstorung der Wand die erste Anlage zu Aneurysmen gesehen.

Die Berechtigung des Hervorhebens der Muskularisnekrosen in
diesem Sinne ergeben Mitteilungen iiber ihr Vorkommen bei Tieren.
Bei den Adrenalin-Kaninchenversuchen konnten Josué und seine
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Nachfolger ziemlich regelmifBiig Aneurysma erzeugen, die immer den
nekrotischen Teilen der Wand entsprachen. B. Fischer erzielte auf diese
Weise ein typisches Aneurysma dissecans, wobei auffiel, dafl keine Ver-
kalkung nekrotischer Teile und damit wohl erst die Ermoéglichung des
Wandhimatoms vorhanden war. Ahnliches bestiatigten Erb und Kiilbs.
Liwenthal sah eine Aortenzerreifung bei einer experimentell nicht ver-
wendeten Maus. An den Riflenden und in der Brustaorta bestanden
ausgedehnte Muskelnekrosen, wobei die elastischen Hiute ginzlich
unversehrt waren.

Den Zeitpunki der ZerreiBung bedingen neben der Ausdehnung der
Wandverinderungen vor allem die Blutdruckverhéltnisse. Wieweit die
Hypertonie selbst die GefaBwand bzw. die Veranlagung fiir das Haften der
Schidlichkeit im Sinne der Schidigung beeinfluBt, ist schwer zu sagen,
sicher immerhin das hiufige Zusammengehen der Hypertonie mit Nieren-
gefaliveranderungen und der GefaBwandschidigung der Aorta, auf die vor
allem Ldffler hingewiesen hat. Linksseitige Herzhypertrophie, die, wie
in der Mehrzahl der spontanen ZerreiBungen (siehe Statistik von Freg), in
unseren sidmtlichen Fallen vorhanden war, ist auch bei den Adrenalin-
tieren mit Arterionekrosen stets festzustellen.

Die Lokalisation der Risse und der Nekrosen war in den 5 spon-
tanen Rupturfillen 4mal an der typischen RiBlstelle, kurz iiber den
Klappen an der Hinterwand der Aorta ascendens erfolgt, im Falle 5
konnte wegen ungentigender Angabe die genaue Stelle des Risses nicht
mehr festgestellt werden. Die Nekrosen beschrankten sich in unseren
Féllen stets auf den Rifbereich und dessen nahere Umgebung. Im
Aortenbogen, in der Aorta descendens, in anderen GefiBen (Pulmonalis,
Nierenarterien, Carotis) wurden sie bei ZerreiBung in der Ascendens nie
gefunden. Die Wandgebiete im Bereich der Ruptur an der Ascendens
sind, wie man nach den noch wenig bekannten physikalischen Bedin-
gungen im menschlichen Aortenrohr annehmen mul}, am meisten Zug-
und Druckschwankungen und dem Riickschlag des Blutstromes aus-
gesetzt. Deshalb sind diese Stellen toxischen Einwirkungen und Er-
nihrungsstérungen in der Muskelschicht am meisten ausgesetzt.

Das Auffinden dieser Medianekrosen bewahrt uns auch davor, der
in letzter Zeit als Entstehungsursache der ZerreiBung an erste Stelle
gestellten Angiomalazie, einer den anatomischen Verinderungen voraus-
gehenden Herabsetzung der Elastizitdt mit Schwichung der Aorten-
wand, eine iiberragende Bedeutung zuzuschreiben (von Schnurbein,
Mayr). Haben schon die Arbeiten von Reuterwall und neuerdings von
Ranke die Grundiage des Thomaschen Angiomalazie-Begriffes erschiittert
und zum grofiten Teil hinfallig gemacht (Lit. siehe bei Schultz), so bleibt
fir den Einzelfall die Annahme einer Angiomalazie im Sinne Thomas
stets hypothetisch.

Virchows Archiv. Bd. 270. 3
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Hat schon die bisherige Zusammenstellung von Rupturfallen, wie
wir in der Einleitung erwdhnt haben, zum Schlusse gefithrt, dall die
Ursache der Aortenzerreifung nicht in dulleren, sondern in inneren
Einfliissen (wobei unter letzteren die Gefafiwandveranderungen gemeint
sind) liegen muB, so konnen wir dem nach genauerer Kenntnis der Ent-
stehungsweise auf Grund unserer Befunde nur zustimmen. Die Ursache
der ,,spontanen® Aortenzerreiung liegt in der Wandschadigung in
Form von Nekrosen der Media.

Zusammenfassung.

Fiir die Entstehung der Aortenzerreifung sind in erster Linie Media-
nekrosen verantwortlich zu machen. IThr akutes Auftreten in Form
primérer, umschriebener Muscularisnekrose und ihr Verlauf bis zur
entziindungsarmen, unvollstindigen Vernarbung (Gefallcallus) konnte
an Hand von 5 Fillen sog. spontaner Aortenruptur verfolgt werden.
Akute, streifenférmige Medianekrose bildete die Rupturursache bei
2 weiteren Fillen: einmal bei Adventitiatuberkulose im Aortenbogen
und ferner am Rande eines luischen Aneurysmas im Bereich der noch
normal gebauten Ascendenswand.

Wie die ZerreiBung infolge der Muscularisnekrose entsteht, wird in
Anwendung der Forschungen von Benwninghoff iiber die funktionellen
Beziehungen zwischen Wandmuskulatur und elastischen Systemen der
Aorta klargelegt.

Als Ursache der Medianekrose muf} eine Mediaschiddigung mit Giften
angesehen werden, welche manchmal syphilitischer Natur sein kann.

Dem Vorkommen der Medianekrosen in der Aorta, ihren Folge-
erscheinungen auf Intima und Adventitia wird nachgegangen.

Unter die selbstindigen Erkrankungen der Aorta ist kiinftig neben
die Arteriosklerose und die Mesaortitis als gleichwertig die herdférmige,
reaktionsarme Medianekrose zu zihlen.

Nachtrag bei der Korrektur. Nach Abschluf der Arbeit zeigte eine
von Herrn Prof. Rossle vorgenommene Sektion den gleichen Vorgang,
den wir wegen einiger Besonderheiten noch kurz erwihnen mochten.

Fall 8 (S.172/28). T4jahrige Frau. Generalisierte Miliartuberkulose bei
dlterer eitriger und verkdsender Tuberkulose der Herzwurzel und Obliteration
des Herzbeutels, Durchbruch von Konglomerattuberkeln in die aufsteigende
Aorta, drohender Durchbruch in den rechten Vorhof bei leichter Stenose des
Cavatrichters. Atherosklerose der Aortenwurzel und des Bogens, sowie haselnuf3-
groBes arteriosklerotisches Aneurysma iiber dem Zwerchiell usw.

Makroskopischer Aortenbefund: Klappen zart, aufsteigende Aorta an der
Hinterwand mit harter, grauschwarzdurchschimmernder, gelblich-fleckiger Ein-
lagerung, an der rechten Seitenwand mit einer 7 mm breiten Mulde, derer Grund
gelblich verfirbt ist und aus deren Mitte ein grauweiBer schlaffer, warziger Pfropf
in die Lichtung ragt. Ein kleiner Blutpfropf hdngt an.
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Mikroskopischer Befund: Schnitte, die vom Klappenansatz bis zu der be-
schriebenen Mulde und zur Hinlagerung fithren, ergeben im gesamten Verlauf
eine von tuberkulésem Granulationsgewebe und Késemassen ausgefiillte Adventitia.
Diese ist in dem der Media anliegenden Abschnitt sklerotisch, infiltriert, aber mit
erhaltenen kleinen GefiBen. Uber dem Klappenansatz die Media regelmifBig
gebaut, breit, ohne jegliche Zellherde. Gegen die Mulde zu treten in den inneren
Medialagen vereinzelt kleinfleckige Stellen mit Kernausfall auf. Die bis dahin
schmale Intima wird gegen die Mulde zu leicht atherosklerotisch verdickt. Gleich-
zeitig damit setzen in der Media schwere Verdnderungen ein: erst in den inneren
Schichten, dann in ganzer Breite wird die Media kernlos, die Muskelfasern kornig
und, sofern noch abgrenzbar, gestreckt. Feine Kalkkérnchen in den zerfallenen
Massen. Seltene Spindelkerne gehéren dem widerstandsfahigeren Bindegewebs-
geriist an. Beim Eintritt in die Mulde reift die ganze Media glatt ab, nur die
suflerste Muskellage, die auch vorher noch kernhaltig ist, fithrt noch eine kurze
Strecke weiter, wird dann von tuberkulgsem Granulationsgewebe durchsetzt.
Letzteres ist sonst nirgends in die frei von jeglichen Zellherden gebliebene Media
eingedrungen.

Die Mulde erweist sich als eine RiBstelle, ist von Kéisemassen und Granulations-
gewebe ausgefiillt, aullen begrenzt durch breite Adventitiabalken, innen bedeckt
von neugebildeter Intima. Diese wird in der Mitte durchbrochen von wucherndem
tuberkulésem Granulationsgewebe, das den makroskopisch beschriebenen Pfropf
bildet.

Die harten gelblichen Hinlagerungen der Aortenwurzel geben den gleichen
Befund der Mediazerreillung, des mit Késemassen erfilllten Hohlraumes, der
sklerotischen, entziindeten Adventitia, nur ist hier die stdrker verdickte Intima
mit atheromatoser Verkalkungsplatte nicht eingerissen. Media zu beiden Seiten
nekrotisch, mit Kalkkérnchen und kurzen, zerfallenden elastischen Lamellen.

Ziehl-Neelsenfirbung: Tuberkelbacillen im Granulationsgewebe, nie in der Media..

Epikrise: Verkasende Tuberkulose der Herzwurzel fiihrt bei einer
74jahrigen Frau zur Schidigung der anliegenden Aortenwand. Bei
Adventitiatuberkulose kommt es zu Nekrose der Media an den Stellen,
deren Ernéhrung nicht nur von seiten der Adventitia, sondern gleich-
zeitig durch Intimaatherosklerose von der Aortenlichtung her erschwert
und geschidigt ist. An einer Stelle sind Media und Intima quer durch-
rissen und tuberkuldses Granulationsgewebe ragt frei in die Lichtung.
An einer anderen Stelle mit Kalkplatte in der sklerotischen Intima
blieb die Innenschicht bei MediazerreiBung erhalten. Der stufenweise
erfolgende Vorgang der Aortenruptur durch die drei Wandschichten
148t sich hier deutlich erkennen. Die verdichtete Adventitia verhindert,
begiinstigt durch Fehlen von Hochdruck, den vollstindigen AortenriB.

Als Ursache der Miliartuberkulose muf3 der Einbruch tuberkuldser
Massen in die Aorta angenommen werden, um so mehr, als das warzen-
formige Einwuchern von tuberkulosem Granulationsgewebe in die Aorten-
lichtung bezeugt, dafl der Einbruch bereits einige Wochen zuriickliegt.
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