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Einleitung.

Die Forschung iiber die Ursache der Aortenzerreiffung ist in den
letzten Jahren in raschen Flufl geraten. Dafl der Gegenstand seine
Schwierigkeiten hat, geht aus dem Umstande hervor, dafl seit Bostroem
(1888) die meisten Forscher der Meinung waren, dafi die ZerreiBung
in einer ganz normalen Aorta erfolgt, nicht aber die Folge einer krank-
haften Wandverdnderung ist. Die Ursache der Zerreiung ist nach
Bostroem ein duBeres Trauma, nach Flockermann (1898) der durch eine
vergroflerte linke Kammer erzeugte hohe Blutdruck. Busse (1901)
meint, dafl die normale Aorta gelegentlich einer heftigen Anstrengung
durch Blutdrucksteigerung zerreift, wihrend eine kranke Aorta schon
bei maBiger Anstrengung zerreiflen kann. Noch Oppenheim (1918) ist
der Meinung, daBl eine normale Aorta zerreifen kann. Hingegen hat
Schede bereits 1908 die Meinung vertreten, daf in allen Fillen von
AortenzerreiBlung eine krankhafte Wandverianderung besteht, wie Athero-
sklerose, Verinderung der elastischen Festigkeit oder Atrophie der Media.

Aus diesen Angaben iiber die dlteren Untersucher geht hervor, daf3
keine Klarheit iiber die wirkliche Ursache der sog. ,,spontanen’ Aorten-
zerreifung gewonnen wurde. Erst in neuerer Zeit wurde erkannt, daB
die Ursache der Aortenzerreilung von zweierlei Art sein kann: 1. Die
Vergesellschaftung von Nekrose und mucoider Entartung der Aorten-
media (Gsell, Erdheim), welche Erkenntnis erst aus den allerletzten
Jahren herriihrt, 2. entziindliche Verdnderungen der Aortenmedia,
welche schon etwas linger bekannt sind.

Was aber itber diese beiden Verinderungen als Ursache fir die
Aortenzerreiung bekannt ist, das sind recht ausgedehnte und ein-
greifende Veridnderungen gewesen. So z. B. betrifft die Nekrose und
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mucoide Entartung, welche bisher erst in wenigen Féllen bekannt
geworden ist, einen ansehnlichen Teil der Aortenwand und war zum
Teil so hochgradig, dafl man sie in den Fallen von Erdheim schon mit
freiem Auge sehen konnte und die Zerreiung beschrankte sich rein auf
dieses erkrankte Gebiet. Und was die entziindlichen Falle betrifft, so
handelte es sich ebenfalls um schwerwiegende Verinderungen, z. B.
um bésartige Herzklappenentziindung oder Pydmie, an der die Aorta
in Form metastatisch-eitriger Entziindung mitbeteiligt war und die
dabei vorgefundenen Verdnderungen der Aortenwand waren so grober
Art, daB sie nicht tbersehen werden konnten. Xrst allerneuestens
finden sich Angaben dartiber, daf diese entziindlichen Veridnderungen
der Aortenmedia verhdltnismalig unbedeutend sein kénnen (Siegmund-
Pappenheimer und v. Glakn); dementsprechend fand sich auch keine
Aortenzerreiffung in solchen Féllen und. es ist klar, daB solche Befunde
nur bei systematischer Untersuchung erhoben werden kénnen. So hat
Stegmund bei verschiedensten infektidsen Krankheiten die Aorta syste-
matisch untersucht und erst mikroskopisch solche unbedeutende Ver-
dnderungen in der Aortenmedia gefunden, die zum Teil auf Entziindung,
zum Teil aber auf Nekrose der Media ohne Entziindung beruhen. Ebenso
fanden Pappenheimer und v. Glahn bei systematischer Untersuchung
des Gelenkrheumatismus erst mikroskopische Verdnderungen in der
Media und Aschoffsche Knétchen in der Adventitia. Auch Chiari hat
Aschoffsche Knétehen in der Adventitia nachgewiesen.

Es wird in den folgenden Untersuchungen zu zeigen sein, dafl sowohl
entziindliche Verdnderungen als auch Nekrose und mucoide Entartung
der Aortenmedia so unbedeutend sein kénnen, dall man sie makroskopisch
nicht sieht, daB nur eine lickenlose systematische Untersuchung sie
erst mikroskopisch zutage fordert und daBl diese Verinderungen trots
ihres sehr unbedeutenden Grades und sehr geringer értlicher Ausdehnung
doch zur ZerreiBung der Aorta fiihren kénnen. Es gibt eben Aorten-
zerreiffungen aus erstaunlich geringfiigivgen Ursachen. Dies gilt sowohl
fir die Entziindung als auch fir die Nekrose und Mucoidentartung
der Aortenmedia. Diese Zerreifung nimmt dabei natiirlich ihren Anfang
von der krankhaft verdnderten Stelle, erstreckt sich aber auch weithin
in gesunde Wandgebiete und dies ist sicherlich der Grund, weshalb an
solchen Stellen entnommene einzelne Schnitte keinerlei mikroskopische
Veranderungen der Aortenwand ergeben haben und zu der falschen
Annahme verleiten muBten, daBl die normale Aorta zerreilen kann. Die
Verfeinerung der Untersuchungstechnik fihrte uns zur Vertiefung
unserer Kenntnisse auf diesem Gebiete und damit zur Erkenntnis,
welches der Untersuchungsfehler war, der zu der falschen Meinung
gefithrt hat, dall eine normale Aorta zerreilen kénne. Damit glauben
wir auf diesem Forschungsgebiete einiges zur Klirung beigetragen zu
haben. Dies soll sowohl fiir die Entziindung, als auch, fiir die Nekrose
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und mucoide Entartung der Aortenmedia an je zwei Beispielen erldutert
werden, wie sie sich bei der systematischen Untersuchung aller in der
letzten Zeit im Institut vorgekommenen Fille von Aortenzerreifung
ergeben haben. Dazu kommen noch zum Vergleich ebenfalls zwei Fille
von ZerreiBung der normalen Aorta bei Selbstmérdern durch Sturz aus
groBerer Hohe, welche ebenfalls, wie in den anderen Gruppen, altere
Individuen betreffen. Die Besprechung der Bedeutung dieser Ver-
gleichsfalle folgt weiter unten.

1. Aortenzerreifung bei geringfiigiger estriger Aortitis.

Fall 1. Justine K., 75 Jahre. 8 Jahre vor dem Tode Halbseitenldhmung.
Damals Blutdruck 170, Wassermann negativ. Seither blodsinnig. Vor 6 Jahren

( ¢ b i

Abb. 1. Fall 1. Dieselbe Stelle wie Abb, 2 mit Weigeri-Farbung bei geringerer, 39facher
VergroBerung. I Intima. M Media, a, b, ¢, d Elasticaausfallsherde der Media, dem
entziindlichen Infiltrate entsprechend.

Furunkulose. 3/, Stunden vor dem Tode plétzlich einsetzende schwere Erschei-
nungen, Schaum vor dem Mund, tiefes Aufseufzen, spiter Verdrehen der Augen,
Hin- und Herwerfen des Kopfes, Verziehen des Mundes, schwarzblaue Farbung
des Gesichtes. Nach einigen tiefen seufzenden Atemziigen Tod.

Anatomisch: Quere, den halben Umfang einnehmende ZerreifSung der Aorta
knapp vor dem Bogen. Die eine Hilfte des Risses unter einem etwas dlteren, haftenden, -
6 : 3 em grofen Thrombus verborgen, der den Eingang zur rechten Subclavia diber-
briickt und etwas in die rechte Carotis hineinreicht. Im Bereiche des nichiverdeckten
Rifteiles Intima frei. Zwischen der zerrissemen Intimamedia und der nicht mit-
zerrissenen Adventitia, tm Bereiche der aufsteigenden Aorta und des Bogens ein
grofles Aneuraysma dissecans. Das Himatom erstreckt sich einerseits um die Pulmo-
nalis herum, wolbt sich in thren linken, mit Thromben belegten Hauptast vor wund
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verengt thn, andererseits bricht es in den Herzbeutel durch und fiihrt durch Herztampo-
nade den Tod herbei. In der aufsteigenden Aorta mur sehr geringe, vom Bogen bis
zur Teilungsstelle aber schwere Atherosklerose mit einzelnen Geschwiiren. Alte Gehirn-
erweichung, Fettherz, Cystitis, grofier Gallenstein.

Die mikroskopische Untersuchung der Aorta wurde an 58 Stellen vorgenommen,
im Rillberciche keine Stelle ausgelassen. Der Rif selbst besitzt unregelmiBige
Rander, denn bald ragt diese, bald jene Wandschicht mehr in den RiB hinein vor.
Er hat von einer schwer entziindlich verinderten Wandstelle (Abb. 2a), die vom
genannten Thrombus bedeckt ist, seinen Anfang genommen, setzt sich aber von
da eine Strecke weit in gesundes thrombenfreies (Gebiet hinein fort.

Abb. 2. Fall 1. Links im Bilde der Rifirand., I Infima. M Media. a Ausgedehntestes ent-
zundliches Mediainfiltrat, bis zum RiBrand b reichend. ¢ Mediainfiltrat in perivasculdrer
Anordnung. d Hématomspalt zwischen Media und Adventitia. 39fache VergroBerung.

Die schwere Veranderung, von der die Zerreiflung ihren Anfang nahm, ist eine
eitrige Entziindung der Media (Abb. 2a), namentlich ihres mittleren und &uBeren
Drittels, bei der nicht nur das Gewebe zwischen den elastischen Schichten, sondern
auch diese selbst zerstért werden (Abb. la, b, ¢, d). In diesen zentralen Gebieten, die
den Ausgangspunkt der ganzen Verdnderung darstellen, mit ihren dicht gedréngten
polynuclesren Leukocyten ergibt daher die Weigeri-Farbung einen groBien Teil
der Mediadicke einnehmende, unregelmiBige, vollstindige Liicken der hier im
ubrigen dunkler gefarbten und verdickten Elasticalamellen, die am Liickenrand
wie abgehackt enden (Abb. la, b, ¢, d), aber stellenweise wenigstens noch in Bruch-
stiicken mitten im Entzitndungsherd anzutreffen sind (Abb. le). Viele Anzeichen
sprechen. dafiir, daB diese durch eitrige Entziindung bewirkte vollige Vernichtung
aller Gewebsbetandteile der Media nicht ganz frisch ist, sondern schon langere
Zeit besteht. Erst als die fortschreitende eitrige Einschmelzung der statisch wich-
tigsten Wandschicht, der Média einen gewissen Grad erreicht hatte, erfolgte die
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rasch todliche Zerreifung dieser Wandstelle und setzte sich auch in gesunde Wand-
gebiete fort. Die eitrige Mesaortitis (Abb. 2a) aber ist wesentlich alter als die Zer-
reifung. Das erkennt man an dem mikroskopischen Aufbau des dariiberliegenden
Thrombus (s. S. ), aber auch daran, daB mitten im Herd eitriger Mesaortitis
schon spérliche enge GeféaBe, Rundzellen, zahlreiche Bindegewebszellen mit grofiem,
lichtem Kern, spérliche feine Kollagenfasern auftreten, die stellenweise schon eine
junge Bindegewebsnarbe bilden.

Peripher um den zentralen Eiterherd (Abb. 2a) finden sich neben vielen ling-
lichen jungen Bindegewebszellen und spérlichen Capillaren nur noch einkernige
Rundzellen, die immer spirlicher werden und oft in Anordnung um Blutgefafie
vorliegen. So klingt das Entziindungsbild in der Media selbst nach den Réndern
ab. Hier haben sich wenigstens die auseinandergedrangten elastischen Schichten
noch erhalten, aber alles alte kollagene und Muskelgewebe der Media in den Zwischen-
rdumen zwischen ihnen ist auch hier vollig verloren gegangen. Diese Verénderung
tritt in Herden auf, die stets mehrere Schichten umfassen, mehr als ein Drittel
der Mediadicke einnehmen, das mittlere und innere Drittel bevorzugen, im duBeren
selten, dafiir sehr groB sind und tiberhaupt lange Strecken der Wand vernichten.
Der eitrige Charakter der Entztindung (Abb 2a, c), die urspriinglich blo8 elektive
Vernichtung der Réume zwischen den elastischen Lamellen unter Erhaltung
dieser selbst spricht entschieden gegen die luische Natur der Verdnderung. Zur
ZerreiBung der Aortenwand aber kam es erst dann, als durch die Eiterzellen in der
Mitte des mesaortitischen Herdes die Gewebsbestandteile der Media so weit fort-
geschafft waren, dafl die Wandfestigkeit dem Blutdruck nicht mehr standhalten
konnte.

Auch gegen die ddwentitia und das periadventitielle Gewebe, die sich ebenso
wie die Media nur im Bereiche des Risses und seiner nichsten Umgebung an der
Entzimdung beteiligen, klingt die Entzindung ab und dementsprechend sind die bald
diffus, bald in dichten Haufen liegenden Entzindungszellen ausschliefSlich einkernig. .
Unter ihnen auBler spédrlichen Plasmazellen hauptsichlich zwei Formen vertreten,
Lympbocyten, die spérlich sind und Exsudatzellen mit gleichgroBem Kern aber
reichlichem, gut gefirbtem Protoplasma, die tberwiegend vertreten sind. Ein
Exsudatzellhaufen besteht fast immer entweder nur aus der einen oder nur aus
der anderen Zellart, selten erfolgt Vermischung der Zellen durch Verschmelzung
der Haufen. Von dieser Beteiligung an der &lteren Entziindung der Media abgesehen,
finden sich in der Adventitia und im periadventitiellen Gewebe auch Verdnderungen,
die mit der akut todlichen WandzerreiBung und den Vorbereitungen zu dieser
zusammenhéngen. . So an mehreren Stellen weite Ziige von Durchsetzung dieser
Gewebe mit Blutserum oder Odemflissigkeit, mit spérlichen oder zahlreichen,
erst langsam ausgetretenen roten Blutkérperchen, dann gréfere Hamatome,
und schlieflich Abril der Adventitia samt einer diinnen Mediaschicht von der
iibrigen Aortenwand durch das bei der tédlichen WandzerreiBung in Massen aus-
getretene Blut. Spérliche ausgetretene rote Blutkdrperchen und ganz vereinzelte
Rundzellen findet man sogar in der Adventitia der absteigenden Brustaorta.

In anderer Weise wird im Gebiete der eitrigen Mesaortitis die Infime in Mit-
leidenschaft gezogen und mit ihr auch die ibr anliegende, innerste Mediaschichi,
die beide von der entziindlichen Einlagerung frei, aber vollstindig nekrotisch sind
(Abb. 3a, b). Die Nekrose betrifft also nicht wie bei der idiopathischen Media-
nekrose elektiv die Media und ist zweifellos Folge der in der Mitte des Entziindungs-
herdes erzeugten, nicht auswihlend wirkenden Schadlichkeit, wo vor der volligen
Zerstérung durch Eiterzellen ganz ebenso Nekrose bestanden haben mufB. Dafl
aber die Mxsudatzellen in die nekrotischen innersten Wandschichten (Abb. 2a)
nicht eingedrungen sind, deutet darauf hin, daB sie nicht aus dem Blut des Aorten-
lumens herkommen, sondern von dem der Vasa vasorum. Im Nekrosegebiete leuchten
die elastischen Lamellen dank ihrem Lichtbrechungsvermdégen, ungestért durch die
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Farbung der anderen Gewebsbestandteile, hervor, im Weigert-Schnitt aber erscheinen
sie etwas dimner und im CGegensatz zu jeder anderen Art von Medianekrose viel
blasser gefarbt, ein Zeichen, dafi auch sie durch Fliissigkeitsabfubr an Elastica
eingebiiBt haben. An der welligen, nicht scharfen Nekrosegrenze findet sich stellen-
weise eine schmale Zone von Karyorrhexis und Karyolysis und die abgeblafiten
Elasticalamellen gehen plotzlich in die gut gefiirbten iiber.

M

Abb. 3. Fall 1. T nekrotische Intima, der Thrombus tber ihr weggerissen, M Media, von
der die suBeren Schichten nicht im Bild enthalten sind. a Nekrose der innersten Media-
schicht. b Entziindliche Durchsetzung der Media. 91fache VergroBeruug.

Auf den nekrotischen Anteil der Intima und rein auf diesen beschrankt hat
sich der makroskopisch beschriebene wandstandige Thrombus abgeschieden und
die mannigfaltigen, schon weitgehenden Organisationsvorginge an ihm zeigen,
daB er und damit die ihn veranlassende eitrige Mesaortitis und Intimanekrose
schon alteren Datums sind. Vom Beginn der eitrigen Wandentzindung bis zur
rasch todlichen AortenzerreiBung ist somit eine lingere Zeit vergangen, d. h. die
Entziindung besteht schon langere Zeit. Die eitrige Einschmelzung hat also lingere
Zeit gebraucht, bis sie die Aortenmedia (Abb 2a) riBreif gemacht hat. Der Thrombus
zeigt schon makroskopisch an, wo allein in der Wand der Entziindungsherd steckt.
Von dieser Stelle unter dem Thrombus hat auch die Aortenzerreifung ihren Ausgang
genommen, sie hat sich aber unter der Wucht des herausdriingenden Aortenblutes
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auch ins gesunde Gebiet auBerhalb des Thrombus hinein erstreckt, wie ein Stoff:
etwa, der von einer schwachen Stelle aus auch in unversehrte Gebiete hineinreiflen
kann. Dabei muB sich der Thrombus von einem der RiBriinder abgeldst haben.
Er besteht aus hyalinisiertem Fibrin mit stellenweise eingestreuten roten Blut-
kérperchen. Da die Intima unter ihm nekrotisch ist (Abb. 3d), kann seine Organi-
sation nur von der lebenden Wand am Thrombusrand ausgehen. Das organisierende
Bindegewebe ist schon sehr tief in den Thrombus hineingelangt und einzelne Capil-
laren und Fibroblasten sind noch tiefer vorgedrungen, ihnen voraneilend viele
einkernige Phagocyten, deren Zelleib von dichtgedringten Fettliicken ganz schaumig
ist. Aber auch entlang der freien Oberfliche hat sich schon in dicker Schicht sehr
faserreiches Bindegewebe iiber den Thrombus geschoben, dessen Rand schon ein
gut Stick geschwunden, fertig organisiert und durch eine dicke Schicht neuen

Abb. 4. Fall 1. Kleiner Ausschnitt aus dem mittleren Mediadrittel bei 95facherVergriBerung.
a Kerne der Media. b, ¢, d Teil des groB3en angioméhnlichen Herdes, erweiterteVasa vasorum,.

Bindegewebes ersetzt ist, welches iiber die nekrotische alte Intima gebreitet ist,
sich wie neue Intima ausnimmt, aber weil eben ganz neu, noch véllig elasticafrei
ist. Nur da, wo der Bindegewebsiiberzug des Thrombus, sich gegen seine Mitte
zuspitzend, endet und der Thrombus bloBliegt, trigt er eine sehr leukocytenreiche
Fibrinschicht. Zutiefst im Thrombus sterben die schaumigen Fettkérnchenzellen
sehr oft ab, wonach sich ihre Oberfliche mit einer feinen Kalkschicht iiberzieht.
Es muB also nach dem Absterben der Zelle das Fett in Glycerin und Fettsiure zer-
fallen sein, wonach dank der groBen Verwandtschaft der Fettsiure zu Kalk dieser
an die Zelle herangerissen wurde. Da aber weit und breit im Thrombus kein nekre-
tisches Gewebe zu finden ist, welches eine geniigende Quelle fiir den Kalk abgeben
konnte, so kann dieser nur vom Blute des Aortenlumens oder der Capillaren des
organisierenden Bindegewebes herstammen, was zeigt, daB selbst der ,,tote* Throm-
bus einen Stoffaustausch hat, sozusagen von ,,Gewebs“-Lymphe durchstromt
wird. Nur ausnahmsweise liegt eine Kalkhille um eine Fettkérnchenzelle mit noch
farbbarem Kern, fters aber Kalk im Thrombus ohne erkennbare Beziehung zu
Phagocyten. ’

Was das mikroskopische Bild der Atherosklerose betrifft, so wire vor allem der
Vasa vasorum in der Media unter den atherosklerotischen Intimaherden Erwahnung
zu tun. Diese pflegen sehr oft erweitert und vermehrt zu sein, an zwei Stellen
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jedoch waren sie so weit und zahlreich und netzig untereinander verbunden, daf
formlich ein an Angiom erinnerndes Bild entsteht (Abb. 4b, ¢, d). Zwischen den
Gefaflen noch erhaltene Reste der Elasticalamellen.

Fall 2. Mathias B., 55 Jahre, Kutscher, Rumtrinker, jihzornig. Von der Ret-
tungsgesellschaft bewulitlos, blausichtig, pulsios ins Spital gebracht; Pupillen itber-
mittelweit, trage reagierend, rechte groBer als linke, Reflexe auslosbar, Untertempe-
ratur. Herztone leise, arhythmisch, Bradykardie. Unter der Annahme akuter

Abb. 5. Fall 2. a Aortensegel der Mitralis. b Aorta. ¢, d sowie e; und e, die drei Aorten-
klappen, ¢, d bei f zusammengewachsen (Stenose des Ostiumg). g Aortenri tber der
Kommisguar.

Alkoholvergiftung Magenausspiilung. Kommt danach zu sich, Radialispuls tastbar,
antwortet auf Fragen. Am 2. Tag lautes systolisches Gerfiusch an der Spitze.
Am 3. Tag Tod.

Anatomisch: 3 cm langer, querer Aortenril (Abb. 5g) iiber der Commissur
zwischen der rechten und linken Klappe (Abb. 5¢, e). Um die Aorta und Pulmonalis
subepikardial ein 1 cm dickes Himatom, das hier sowie an der Herzbasis durch
dag Epikard bldulich durchschimmert; ohne grobere Zerreiflung desselben etwa
400 cem meist fliissiges Blut offenbar langsam in den Herzbeutel durchgesickert,
daher auch der verlangsamte, zwei Tage dauernde Verlauf der todlichen Aorten-
zerreiBung. Atherosklerose in der aufsteigenden Aorta vollig fehlend, in der rest-
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lichen Aorta sehr gering, bloB die physiologische Altersaortenerweiterung erst sehr
miBig. Beide Herzkammern erweitert und hypertrophisch, Herzfleisch gelb und
morsch, in der linken Kammer an der Scheidewand subendokardiale Blutungen.
Mit ausgedehnter Klappenverkalkung einhergehende hochgradige Verengung des
Aortenostiums (Abb 5e, d, f). — Eiterpfrépfe in beiden Gaumenmandeln und Rétung
der Rachenschleimhaut. MaBige Stauung der Leber, geringe der Milz. Venen-
thromben im Saphenagebiet beiderseits.

Mikroskopisch untersucht wurden 36 Stellen. Nur an einer Stelle fand sich ein
Herd von Medianekrose, der das mittlere und duflere Drittel betrifft, doch liegt

f [ d

Abb. 6. Fall 2. Links der Rifrand bei 38facher VergroBerung. I Stark verdickte Intima.

M Media. a Himatomspalt zwischen Media und Adventitia. Der RiBrand in dickes Fibrin

b eingehiillt. ¢, d in die I sich fortsetzender Rif mit Hamatom. Am RiBrand die duBeren
Schichten der Media kernhaltig e, die inneren kernlos f.

an der Adventitia stets wenigstens eine diinne Schicht unverinderter Media. Der
Herd beginnt schon weit weg vom RiBrand, dehnt sich mit Anniherung an den
Rifirand iiber die ganze Dicke der Media aus und erreicht den RiBrand. Obwohl
diese Verinderung sich nur im Rifbereiche findet und sonst nirgends in der Aorta,
kann sie wegen ihrer geringen Ausdehnung nicht die alleinige Ursache der Aorten-
zerreiffung sein. Doch findet sich, ebenfalls ausschlieBlich im RiBbereiche und sonst
nirgends anders, und zwar am unteren Rifirand, also am Eingang zum Sinus Val-
salvae, an der Grenze zwischen Adventitia und Media ein einziger, ganz be-
schréankter Entziindungsherd in Form einer reichlichen Ansammlung vielkerniger
Leukocyten, welche noch nicht sehr tief zwischen die Mediaschichten vordringen,
diese auseinanderdringen, die Media also von auBen annagen. In der Adventitia
erfihrt der Riterherd durch das nach der Aortenzerreiung hier vorgedrungene
Hamatom eine Storung. Doch sind hier dem daselbst auffallend reichlich Fibrin



10 Bertram Levinson:

fithrenden Héamatom in der Adventitia und im periadventitiellen Fettgewebe recht
reichlich Eiterzellen beigemischt; ja sogar noch an dem hier benachbarten Herz-
fleisch und in seinen Bindegewebssepten finden sich recht reichlich Eiterzellen,
whhrend sonst das Hamatom nur ganz spérliche weife Blutzellen fithrt, nicht mehr
als dem normalen Blute zukommt. Es ist klar, daB diese eitrige Entziindung
und die Medianekrose, rdumlich im gleichen, namlich im RiBbereiche gelegen,
auch ursichlich miteinander zusammenhingen. Beide Verinderungen sind ihrer
Ausdehnung nach eigentlich unbedeutend. Aber da sie sonst nirgends in der
Aorta vorkommen als nur im Rifibereiche, erscheint es berechtigt anzunehmen,
dall sie doch die Ursache der ZerreiBung sind. Vielleicht hat, namentlich der
entzindliche Anteil, in seinem Umkreise die Media auch noch in einer morphologisch
nicht faBbaren Art beschadigt. Wo aber der Aortenril durch mikroskopisch ganz
unverdnderte Gebiete geht, handelt es sich um eine Zerreifung, die zwar von der
verinderten Wandstelle ausgeht, aber durch die Wucht des herausstiirzenden Blutes
auch in unversehrte Gebiete hineinreif3t.

Sonst wenig Bemerkenswertes. Ohne Einflu auf die Aortenzerreiung fanden
sich in ferner Umgebung derselben sehr kleine Elasticaausfallsherde im inneren
Mediadrittel und in der Elastica interna in 7 Schnitten und ein kernloser Herd
im &uBeren Drittel. In den Aortenklappen fand sich nur Schwielengewebe und Kalk,
aber keine Entzimdung. In der iibrigen Aorta stellenweise Kernarmut der Media,
in 12 Schnitten Kernausfallsherde derselben und fast in jedem Schnitt staub-
formige Mediaverkalkung meist im mittleren und &uBeren Drittel. Vasa vasorum
der Media etwas vermehrt, aber das duBere Drittel nicht tiberschreitend, manch-
mal mit einem Bindegewebshof umgeben, hie und da einige perivasculire Rundzellen.
Unter den wenigen Herden von Atherosklerose die Vasa vasorum in der ver-
dinnten Media deutlich vermehrt und in der Adventitia erweitert.

Was unserem Falle 1 und 2 gemsinsam ist, das ist die mit Wand-
nekrose einhergehende eitrige Entziindung der Adventitia und dufleren
Mediaschichten, die zur tédlichen Aortenzerreilung filhrte, obwobhl sie
rdumlich betrachtet recht unbedeutend war, namentlich im Fall 2.
Dieses Mifiverhaltnis zwischen der geringen Ausdehnung der mit blofem
Auge nicht erkennbaren Verianderung und dem toédlichen Ausgang
steht im Vordergrunde der Beachtung.

Das Schrifttum iiber die akute Aortitis ist schon ziemlich grof;
auch wurde schon mehrfach versucht, durch eine Gruppeneinteilung
das Material zu sichten, was Stumpf, Mehlin, Gambaroff, Edenhuisen
und Oetiker durchfithrten. Trotz kleiner Unterschiede sind diese ver-
schiedenen Einteilungen grundsitzlich gleich, die von Oefiker recht
befriedigend, die bis 1924 85 Fille gesammelt hat. Seither sind nur noch
5 Falle im deutschen Schrifttum dazugekommen. Unter diesen vielen
Fiéllen von eitriger Aortitis fanden sich aber bloB 18 Fille von Aorten-
zerreifung. Nach ihrer Entstehung sind die Falle von Aortitis folgender-
mafen einzuteilen: 26 Félle fortgeleiteter Aortitiden, und zwar fort-
geleitet von Klappen her (16 Fille), vom Ductus arteriosus her (3 Fille)
und von extraaortaler Entzindung her (7 Falle); 12 Aortitisfalle durch
Kontaktinfektion von den Aortenklappen, endlich 47 Aortitisfélle durch
himatogene Infektion, davon vom Lumen aus bei Klappenendokarditis
(10 Fille), vom Lumen aus bei normalen Klappen (24 Fille) und endlich
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auf dem Wege der Vasa vasorum (13 Fille). Die himatogenen Infektionen
machen also die groBere Hélfte aus, aber der Weg durch die Vasa vasorum
ist dabei der seltenste, und er lag auch in unseren beiden Fillen vor,
wie der mit den Vasa vasorum tibereinstimmende Sitz der Entziindung
in den &duBeren Mediaschichten und in der Adventitia zeigt. Stumopf
meint, der Weg der Infektion sei nicht immer klar, da aber das Ende
meist eine Panaortitis sei, spiele das keine grofle Rolle. Die Quelle der
Bakterienverschleppung diixfte im Fall 1 die Cystitis gewesen sein (wie
bei Stumpf und Merke) und im Fall 2 die Mandelentziindung (wie bei
Rumprich, Schmorl, Maresch).

Im Schrifttum findet sich eine lange Reihe von zu Aortitis filhrenden
Infektionskrankheiten, so Rotlauf, Kindbettfieber, Rheumatismus, Schar-
lach, Sepsis (Siegmund ). Die im Schrifttum nachgewiesenen Entziindungs-
erreger waren Staphylo-, Strepto- und Diplokokken, Influenza- und
Milzbrandbacillen. Aber oft gelang der Bakteriennachweis in der ent-
ziindeten Aorta nicht (Nawwerck und Eyrich, Octiker, Schmorl, Eberhardt),
wie dies auch in unseren beiden Fallen war. Dies hat wahrscheinlich
darin seinen Grund, daf die Spaltpilze bald zugrunde gehen. Aber der
Schaden, den sie wihrend ihres Bestandes angerichtet haben, ist so
grof}, daB er den todlichen Ausgang zur Folge hat, ocbwohl inzwischen
die Erreger bereits verschwunden sind. Merkwiirdig ist dabei der Mangel
klinischer Erscheinungen von seiten der eitrigen Entziindung der Aorten-
wand, denn nur selten findet sich die Angabe von Schmerzen hinter dem
Brustbein. Von einer regelmiflig zu erwartenden Aortalgie ist aber
sonderbarerweise keine Rede.

Bemerkenswert war der Charalter der Entziindung. Diese war in
beiden Fiéllen eitrig, doch beschrinkte sich in dem etwas ausgedehnteren
Fall 1 der kompakte eitrige Charakter auf die Mitte des Herdes (Abb. 2a)
und fiihrte zur Zerstorung des Bindegewebes, der Muskulatur und Elastica
(Abb. 3a, b, ¢, d), wihrend an den Réndern die Exsudatzellen einkernig,
blof} in Gruppen angeordnet waren, das Bindegewebe und die Muskulatur,
nicht aber die Elastica zerstért war. Die gleiche Anordnung der mehr-
und einkernigen Exsudatzellen sahen auch Oetiker, v. Kahlden, Merke
und Maresch.

Alles in allem aber war die Ausdehnung der Eniziindung so gering,
daB sie makroskopisch nicht erkennbar war, erst mikroskopisch gefunden
wurde und auch dies nur dank dem Umstand, dall die Untersuchung
des ZerreiBungsgebietes in vollstdndigen Stufen erfolgte, so dall keine
Gegend desselben der Untersuchung entgehen konnte. Auf die Not-
wendigkeit der mikroskopischen Untersuchung machen Oetiker und
Jores aufmerksam und letzterer bezieht sich auf Kahlden, Wilte und
Koritschoner. Wir mochten nur hinzufiigen, dal die mikroskopische
Untersuchung méglichst vollstindig sein mufl und keine Stelle aufler
acht lassen darf.
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In unseren beiden Féllen ist die eitrige Entziindung dértlich aufs
engste mit Nekrose der Media verkniipft, welche im Fall 1 sogar auf
die Intima {ibergreift (Abb. 3d, a). Bei dieser engsten rdumlichen
Beziehung ist es ganz natiirlich, beide in einen ursichlichen Zusammen-
hang miteinander zu bringen, etwa in der Weise, dall beides, eitrige
Entziindung und Nekrose, auf die gleiche Schédlichkeit zuriickzufiithren
ist. Dabei ist es wahrscheinlich, daBl die jetzt durch eitrige Entziindung
zerstorten Mediaanteile ehedem ebenfalls nekrotisch waren. Eingedenk
des Umstandes jedoch, dall die bei syphilitischer Mesaortitis ebenfalls
sehr héufig vorkommende Medianekrose auf eine Erndhrungsstérung
infolge Vernichtung der Vasa vasorum zuriickgefiihrt wird, muf3 dieser
Erklarungsmoglichkeit auch bei der eitrigen Mesaortitis gedacht werden.
Dal aber die Nekrose der Media neben ihrer Zerstorung durch eitrige
Entziindung mit eine wichtige Ursache der Aortenzerreifung darstellt,
ist vollkommen klar. Nekrose bei eitriger Mesaortitis scheint bisher
nur Merke gesehen zu haben.

Was aber die so auffallend geringe Ausdehnung der Entzindung
betrifft, so ist zweierlei zu bedenken; erstens, dafl die Aorta, wenn auch
das dickste aller Gefille, so doch absolut genommen doch nur eine recht
geringe Wanddicke aufweist und deshalb hat auch die Entziindung in
ihr nur eine geringe Ausbreitungsmoglichkeit in die Dicke. Zweitens
aber steht die Aortenwand stdndig unter Zugspannung durch den Blut-
druck. Es kann daher die eitrige Entziindung nicht so lange fort-
schreiten, bis sie die ganze Wanddicke zerstért hat, denn schon zu einer
Zeit, als die Wand vorerst blof teilweise von der eitrigen Entziindung
gerstort ist, kann der noch verbliebene Rest den Blutdruck nicht mehr
tragen und die Aorta zerreifit, was meist rasch zum Tode fiihrt.

Ebenso ist es klar, dafB, wenn, wie in unseren beiden Féllen, der
Entziindungsherd sehr klein ist, auch der Rif zundchst ebenso sehr
klein sein wird, viel zu klein fiir die mit Wucht hervorstiirzende, méchtige
Aortenblutsdule; diese schafft sich daher rasch Platz, indem sie das
Bestreben aufweist, den Riff zu vergr6Bern, d. h. ihn in gesunde Gefdf-
gebiete hinein fortzusetzen. Da diese Fortsetzung sehr viel grofer sein
kann als das Entzindungsgebiet, so kann es leicht geschehen, dafl selbst
aus mehreren Stellen des Risses entnommene Proben keine die ZerreiBung
erklirende Wandverdnderung aufweisen, und wieder scheint ein Fall
von ZerreifSung etner normalen Aorta vorzuliegen, was aber eine Tauschung
ist. Ganz anders lag der Fall bei Hrdheims sehr genau untersuchten
Fillen von Aortenzerreifung durch idiopathische Nekrose und mucoide
Entartung der Aortenmedia. Diese krankhafte Wandverdnderung
betraf ein verhdltnismaBig grofies Flichengebiet und als sie den zer-
reifungsfihigen Grad erreichte, erfolgte bei irgendeiner Blutdruck-
steigerung die Zerreifung; diese betraf nur das krankhaft verdnderte
Gebiet und war, wie dieses, groB genug, um der hervorstirzenden
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Aortenblutsiule bequem den Austritt zu gestatten; eine Fortsetzung
des Risses in normale Wandgebiete war daber nicht ndtig. Auf den
Umstand, daB der von der entziindeten Stelle ausgehende Rif sich in
normale Wandgebiete fortsetzen und so eine Zerreilung der normalen
Aorta vortduschen kann, scheint noch nicht hingewiesen worden zu sein.

Wie rasch nach erfolgter AortenzerreiBung der Tod erfolgt und ob er
iiberhaupt erfolgt, hingt von bestimmten Umstinden ab. In unserem -
Fall 2 wélbte das riesige ausgetretene Hiamatom zwar das Epikard vor,
brachte es aber nicht zur Zerreiung, und es erforderte 2-—3 Tage, bis
das durch das nichtzerrissene Epikard langsam durchsickernde Blut
den Herzbeutel so weit erfiillte, dafl die Herzarbeit unmgoglich wurde.
Die bestehende Verengung des Aortenostiums mag zu dieser Verlang-
samung des ZeitmaBes das ihrige beigetragen haben. In unserem
Fall 1 aber fillte sich der Herzbeutel durch. einen Rif des Epikards
rasch mit Bilut und die tédliche Herztamponade war 3/, Stunden nach
dem Beginn der Aortenzerreillung erreicht, wobei die Hypertonie von
170 als beschleunigender Umstand in die Waage fillt.

Im Fall 1 bestand im entziindeten Aortenbereiche ein wandstandiger
Thrombus und nur an diesem konnte man vermuten, daf sich in der Wand
irgendeine Verdnderung abspielte. Im Fall 2 fehlte selbst dieses
Anzeichen einer Wandverdnderung. Die Ursache dieses Unterschiedes
liegt im folgenden. Im Fall 1 hat sich die Entziindung, von den duBeren
Wandschichten ausgehend, der Intima gendhert und diese in Form
von Nekrose in Mitleidenschaft gezogen und dies fiihrte zur Thrombose.
Auch bei Schiitzenbergers Fall von eitriger Aortitis in den dulleren Wand-
schichten bei Infektion von den Vasa vasorum aus, doch ohne Aorten-
zerreiffung, fand sich ein wandstindiger Thrombus. Im Fall 2 aber
hielt sich die Entzindung der duBersten Mediaschichten noch ganz
fern von der Intima, die unversehrt blieb, daher blieb der Thrombus
aus. Die Entziindung als solche aber war in beiden Fallen makroskopisch
nicht erkennbar.

DaBl aber in beiden Fillen die aufsteigende Aorta betroffen war,
entspricht ganz der Erfahrung im Schrifttum, wo die aufsteigende
Aorta sich dreimal so haufig befallen findet wie die ganze iibrige Aorta,
und zwar nach Abzug jener Fille, wo die Entziindung von den Klappen
fortgeleitet oder durch Beriithrung mit ihnen entstanden ist und darum
selbstverstindlich die aufsteigende Aorta betreffen muB. DaB es sich
aber in unseren beiden Fillen um dltere Leute handelt, kommt daher,
daf} in unserem Institut iiberwiegend alte Leute obduziert werden. Die
Erfahrung im Schrifttum lehrt jedoch, daB das jiingere Alter bevorzugt
wird und daf Félle itber 50 Jahren zu den Seltenheiten gehéren.

Auf zwei Punkte, die wohl nicht zum Gegenstand unserer heutigen
Besprechung gehoren, sei bloBl ganz kurz hingewiesen. Der eine betrifft
die Erweiterung und Vermehrung der Vasa vasorum der Media unter
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atheromatosen Verdnderungen der Iniima. Im Fall 1 hat diese GefaB-
vermehrung und Erweiterung einen so aullerordentlich hohen Grad
erreicht, dafl auf den ersten Blick ein kleines Medigangiom vorzuliegen
schien (Abb. 4b, ¢, d). Und das ist sehr ungewdhnlich. Beim Fall 3 wird
von dieser Erscheinung noch einmal die Rede sein. Der andere Punkt
betrifft die bekannte Neigung der Thromben zur Verkalkung. Tm Throm-
bus des Falles 1 ergab sich die Gelegenheit, den allerersten Beginn
dieser Kalkablagerung zu untersuchen und festzustellen, dal sie um
absterbende Fettkérnchenzellen erfolgt, was auf einen Saftstrom auch
im Thrombus schliefen 148%.

2. Aortenzerreiffung bei geringfigiger mucoider Entartung und Nekrose der Media.

Fall 3. Friedrich 8., 77 Jahre. 10—12 Zigarren und 2,5 Liter Wein téglich.
5 Jabre vor dem Tod Abscef innen am Nasenfliigel und Pruritus senilis. 3 Jahre
vor dem Tod Schlaganfall ohne
grobe motorische Stérung. Jetzt
senil marantisch, mangelhaft
orientiert, leichte Atemnot und
Blausucht im Gesicht. Blut-
druck 160. Herztone rein, leise,
2. Aortenton verstirkt. Morgens
im Bett tot und bereits kalt
aufgefunden.

Anatomisch :  Hypertrophie
der linken Herzkammer, Sklerose
der Kranzgefife wund mehrere
kleine Herzschwielen. Bogenfdr-
miger, querer, 7 cm langer Rif§
der Aorta 3—5 cm ober dem
Ostium, von der Vorderwand aus-
gehend wund hinten nur 2,5 cm
fretlassend. Vom Riff ausgehen-
des mdchtiges Himatom des ge-
samien mediastinalen Zellgewebes,
das sich i den linken Lungen-
hilus hineinerstreckt, die Wand
des linken Vorhofes und der Pul-
monalis lumenwdirts wvorbaucht,
das Epikard der Herzbasis herz-
beutelwdrts dringt, es an einer
Stelle zerreifit und darauffolgende
a Herztamponade. Im Bereiche des
Aortenrisses eine kleine, beet-
artige, entzweigerissene Intima-

Abb. 7. Fall 3. Ausschnitt aus dem #duBeren und
mittleren Mediadrittel. wvan Gieson bei 52facher

Vergroferung. M Media. H Hamatom zwischen verdickung. In der aufsteigenden
Media und Adventitia. a Grofle Vasa vagorum Aorta sonst kaum nennenswerte
der Media. Im mittleren Mediadrittel sehr zahl- Atherosklerose, blo/é’ ganz Lleine

reiche interlamellire Herde mucoider Entartung b. . .
) gelbe, wenig vorspringende Flek-

ken, die im Bogen etwas grofer
sind. Im absteigenden Brustabschnitt kommen noch ganz wenige hyaline Platten an
Gefafabgingen dazu und erst tm Bauchabschnitt einige kleine Verkalkungsherde. —
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Junges Carcinom auf Narbe des pylorischen Magenabschnittes, Prostatahyperirophie
mit Balken- und Divertikelblase und Erweiterung beider Nierenbecken.
Mikroskopisch untersucht wurden 61 Stellen der Aorta und ergaben entgegen
dem negativen makroskopischen Befunde, ausschlieBlich ¢m Bereiche des Risses
und seiner nichsten Umgebung mucoide Entartung (Abb. 7b) und Nekrose der

Abb. 8. Fall 3. Ganze Aortenwand bei 56facher VergroBerung. Weigert-Farbung. I Intima,
A Adventitia. Im mittleren Mediadrittel Mucoidcyste a, als groBer Elasticadefekt sich
darstellend, an dessen Rand die Elasticalamellen wie abgeschnitien enden b.

Media (Abb. 92) in mit der Entfernung vom Ri}l abnehmender Ausdehnung. Die
Verinderungen waren fast in jedem Schnitt dieser Gegend vorhanden und reichten
in der Hilfte der Schnitte bis zu dem unregelmafigen, oft mit Thromben bedeckten
Rifirand (Abb. 9¢) selbst. Mit Ausnahme einer Mucoidcyste im Bogen war die Media
in allen anderen Teilen der Aorta frei von diesen Verdnderungen.

Die mucoide Entartung findet sich im mittleren Mediadrittel, beginnt in den
Zwischenrdumen zwischen den Elasticalamellen, in denen die kollagenen und fast
alle elastischen Fasern, die Bindegewebs- und Muskelzellen bis auf versinzelte



16 Bertram Levinson:

Kerne verschwinden und durch Mucoid ersetzt werden, wihrend die Elasticalamellen
noch stehen (Abb. 7b). Schwinden aber auch diese, so verschmelzen mehrere
benachbarte, mucoiderfilllte, etwas erweiterte Interlamellarrdume zu einer unregel-
méfBig begrenzten Mucoidcyste (Abb. 8a). Am Rande der letzteren enden die
Elasticalamellen wie abgerissen (Abb. 8b) und sind infolge der Entspannung stark
geschlangelt. Die Heilung der mucoiden Entartung erfolgt im Stadium der Cysten-

e

5 AL

© b a

Abb. 9. Fall 3. Links der Rifirand bei 56facher Vcrgroflerung. I Intima. M Media ohne

die #duBeren Schichten. a Nekroseherd im mittleren Mediadrittel, bis zum RiSrand b

reichend. ¢ Hématom am RiBrand. d Fibrintberzug des RiBrandes. e von Himatom
aus in die Media eindringende weifle Blutzellen.

bildung oder schon frither, wenn die Elasticalamellen noch erhalten sind. Dabei
schwindet das Mucoid und wird durch ein an spindeligen Zellen mafBig reiches,
noch elasticafreies Narbengewebe ersetzt, dessen Faserchen im wan Gieson noch
nicht rot, sondern gelb erscheinen. Die Bindegewebszellen liegen zunichst an
der Innenwand der Cyste oder in Verbanden frei im Mucoid. Im spéteren Heilungs-
stadium treten vereinzelte, allerfeinste Elasticafasern im Narbengewebe auf.

« ¢ Die Medianekrose tritt an Menge stark zuriick und tragt nicht viel zur Aorten-
zerreilung bei. BloB 4 Herde sind nachweisbar, von denen 2 bis zum Rifirand reichen
(Abb. 9a), 2 bloB in nichster Nabe des Risses liegen. Sie sind schmal, hochstens
12 Lamellen breit und 5—6 mm lang, 3 liegen im mittleren Mediadrittel, einer
im inneren sowie in der ,,Elastica interna®. Auch Ersatz der Nekrose durch das
gleiche Narbengewebe wie bei der Mucoidentartung kommt vor. In einem Nekrose-
zug wechseln schon vernarbte und noch nicht vernarbte Abschnitte miteinander
ab. An den noch nicht vernarbten Stellen fehlt jede Kerntarbung, die Elastica-
lamellen erhalten und zusammengeriickt, zwischen ihnen nur dichtes, altes Binde-
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gewebe. An den vernarbten Stellen fehlen alle Beéstandteile der altenn Media, also
auch die Elasticalamellen, die am Rande plétzlich aufhéren oder in Bruchstiicken
vorliegen und durch Entspannung stark geschlingelt sind und das nekrotische
Mediagewebe durch die junge Narbe ersetzt. An einem anderen Nekroseherd
liegt an der Grenze zwischen lebendem und abgestorbenem Mediagewebe ein
schmaler Streifen neuen, elasticafreien sequestrierenden Narbengewebes.

Abb. 10. Fall 3. Ganze Wanddicke bei 44facher VergroBerung. I Intima. H Hiamatomspalt
zwischen’Media und Adventitia. a, b Riesencapillaren im mittleren und duBeren Mediadrittel.

Sonst im Rifbereiche an der Intima nur in drei Schnitten ganz miBige Athero-
sklerose und in der an groben Bindegewebsbindeln und elastischen Fasern sowie
erweiterten GefiBen reichen Adventitia das grole, von der Aortenzerreiung her-
rithrende Hdmatom (Abb. 10h). Dieses erstreckt sich iiber die ganze aufsteigende
Aorta und den Bogen, durchsetzt aber nicht. nur die Adventitia, sondern auch
das periadventitielle Gewebe sowie die duBeren Mediaschichten. Im RiBbereiche
schwanken Elasticalamellen frei im Hamatom hin und her; gelegentlich 6ffnen sich
Vasa vasorum ins Hiamatom, das von der RiBfliche sich ein wenig ins mittlere
Mediadrittel hineinerstrecken kann (Abb. 9¢). Stellenweise iberwiegen im Hamatom
weile Blutzellen und Fibrin.

Virchows Archiv. Bd. 282. 2
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Im iibrigen ist die Aortenintima dem Alter entsprechend verdickt, reich an
Bindegewebe und Elastica. In der Media sind die welligen Elasticalamellen oft
zusammengeriickt, die Vasa vasorum etwas vermehrt (Abb. 10a, b), hier und da
von vereinzelten Rundzellen begleitet oder von Bindegewebe eingehiillt. In der
Media ferner die typische staubformige Kalkablagerung, oft kleine Kernausfalls-
herde und auch die physiologischen, langen Herde von Medionecrosis disseminata
(Oelling) sind nachweishar.

Die Atherosklerose ist in der absteigenden Aorta recht schwer, in der Tntima
Atheromhohlen mit Cholesterinkrystallen, Fettkornchenzellen und Rundzellen.
Die Media darunter oft verdiinnt, ibhre Elasticalamellen zusammengeriickt, ihr
Mucoid manchmal vermehrt, doch keine mucoide Entartung und die Vasa vasorum
vermehrt, selbst im mittleren und inneren Drittel anzutreffen, sehr oft mit peri-
vasculdren Rundzelleneinlagerungen oder Bindegewebshiillen. Diese bei Athero-
sklerose so hiufige Vermehrung der Vasa vasorum der Media erfahrt an einer
Stelle eine sehr ungewdhnliche, fast angiomartige Steigerung. Es liegt ndmlich genaun
unter einer Atheromhéhle im mittleren Mediadrittel eine dichte Gruppe von zur
Intima strebenden Gefafen mit kriftiger Endothelauskleidung. Dem geringsten
Widerstande folgend breiten sich die am Rande der Gruppe noch engen Capillaren
elektiv in den Zwischenrdumen zwischen den Elasticalamellen aus, erhalten dadurch
einen zur Wand und untereinander parallelen Verlauf, den sie auch in den &lteren,
inneren Teilen der GefaBgruppe beibehalten, wo sie schon sehr weit, strotzend
gefiillt und nur noch durch dimne Scheidewénde voneinander getrennt sind. Diese
bestehen nur noch aus Bindegewebe, denn die Muskelfasern und Elasticalamellen
schwinden und diese enden am Rande des GefiaBherdes wie abgehackt. Wihrend
die umgebende normale Media von ihrem normalen Mucoidgehalt den gewshnlichen,
etwas violetten Farbenton besitzt, erscheint das Stroma im GefaBherd viel heller
und rein rosa, denn der gesteigerte Blutumlauf reifit aus der Media, deren Safte-
strom unter normalen Umstinden sehr trige ist, das Mucoid heraus. — Eine andere,
genau unter einem Atheroskleroseherd vorgefundene Mediaveranderung zeigt eine
bereits bindegewebig geheilte, unvollstindige Zerstérung derselben. Die zwei
inneren Drittel der verdickten Intima sind daselbst durch eine strahlige, elastica-
freie Narbe eingenommen, die ein sehr weites und ein engeres Gefi3 beherbergt
und darunter finden sich auf eine lange Strecke in der inneren Hilfte der Media
viele kleine, elasticafreic Narben; diese unterbrechen die alten Elasticalamellen,
die dirch Entspannung stark wellig sind und dicht zusammenliegen. Der alte Media-
rest besitzt auBer seinen Elasticalamellen fast nur noch Bindegewebe und viele,
aber nicht reife Vasa vasorum, von denen nicht wenige in die Intima hineinziehen.

Das Gesamtergebnis der mikroskopischen Untersuchung gipfelt darin,
daB zwar genau auf den RiBbereich beschrinkte Mediaverdnderungen
vorliegen, aber alles in allem so gering sind, daf sie makroskopisch. nicht
in Erscheinung traten. Um so erstaunlicher ist es, daB sie imstande waren,
die tédliche Aortenzerreifiung herbeizufiihren.

Fall 4. Leopoldine L., 83 Jahre. Eine Geburt, keine Fehlgeburt. Bronchitis
seit 30 Jahren. Altersschwiche. Erster Ton an der Mitralis unrein. Frith tot im
Bett aufgefunden.

Anatomisch: Stenose des Aortenostiums und beide Herzkammern betrichtlich
konzentrisch hypertrophisch, die linke vor dem Aufschneiden fast knorpelhart und
wie solid anzufithlen, als wire keine Hohle darin. An der Hinterwand der aufsteigenden

- Aorta 3 cm oberhalb des Ostiums ein 4 cm langer, bogenfirmiger, zickzackformiger
Rif der Intima und Media mit unbedevtendem Wandhimatom zwischen Media und
Adventitia, welches fern vom Aortenrif8 tn den Herzbeutel durchgebrochen ist. Dieser
von einer sehr grofien Menge fliissigen und geronnenen Blutes erfillt. Tod an Herz-
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tamponade. Betrichtliche senile Aortenerweiterung. Die aufsteigende Aoria nahezu
fres von Atherosklerose oder sonstigers Verimderungen. Im. Bereiche des Risses und
seiner Umgebung die Intima zart und durch sie die homogen gelbe Media bequem
sichtbar. Im Bogen Atherosklerose noch ganz spdrlich, wm absteigenden Brustabschnitt
schon grofere gelbe und hyaline Intimaplatien sowie Kalkherde, im Bauchabschnitt
sogayr Geschwiire und wandstindige Thromben. Greisenemphysem der Lungen.

Mikroskopisch wurden von der Aorta 64 Stellen untersucht. Im allgemeinen
zeigt die Aorta die gewohnlichen physiologischen und pathologischen Greisen-
verinderungen. Eine stark verdickte, an kollagenen und elastischen Fasern reiche,
an Zellen sehr arme Intima. Die ,,Elastica interna“ manchmal gut ausgebildet,
manchmal aber sicher feblend, so daB Intima und Media unmerklich ineinander
iibergehen. In der Media dem Alter entsprechend in jedem Schnitt Kernausfalls-
herde im mittleren und inneren Drittel. Einige Male im inneren Drittel die langen
Herde von Medionecrosis disseminata (Celline). Staubférmige Mediaverkalkung
in fast allen Schnitten. Die Vasa vasorum nur im dufleren Mediadrittel und spirlich,
einige mit Bindegewebshofen oder von einzelnen Rundzellen begleitet. Solche
auch um die zahlreichen Vasa vasorum der Adventitia. An den makroskopisch
erwahnten Stellen erreicht die Atherosklerose einen so hohen Grad, daBl spongiose
Knochenherde mit zelligem Knochenmark zur Ausbildung kamen. Unter den
Herden schwerster Atherosklerose die Media verdinnt, ihre Elasticaschichten
zusammengeriickt, zuweilen die obersten von ihnen durch Ubergreifen der Athero-
sklerose auf die Media zerstort und die Vasa vasorum vermehrt und bis ins mittlere
Mediadrittel sich erstreckend.

Im Rifberciche zeigi die Intima blof die physiologische Greisenverinderung.
Fiir die im Vergleich mit der Media bessere elastische Dehnbarkeit der Intima
spricht es, daB ihre innersten Schichten iiber dem #uBersten Ausliufer des Aorten-
risses der ZerreiBung entgangen sind, wihrend die Media darunter schon ganz
zerrissen war. In der Media fehlen Nekroscherde ganz und Herde mucoider Ent-
artung fanden sich nur an zwei Stellen. Hingegen fanden sich in mehreren Schnitten
FElasticaausfallsherde der Media, von denen angenommen werden kann, daB sie
Heﬂungsstadlen mucoider Entartung darstellen. Sie fanden sich nur im Riflbereiche,
meist in nichster Nahe des Risses, einige kleine am RiBirand selbst, einige etwas
weiter weg vom Rifirand. Betroffen war die ,,Elastica interna‘ und das innere
Mediadrittel, doch war die nihere Schlchtbestlmmung wegen des flieBenden Uber-
ganges der Media in die Intima nicht immer méglich. Die GroBe und Gestalt der
Herde wechselt. In ihrem Bereiche kénnen die alten Elasticaschichten vollstindig-
fehlen oder einzelne haben sich noch erhalten und ziehen ohne Unterbrechung
durch. Fir das bedeutende Alter der Herde spricht es, daf das in'ihrem Bereiche
an die Stelle des geschwundenen alten Mediagewebes getretene, muskelfreie Binde-
gewebe in van Gieson schon rot ist und im Weigers-Schnitt bereits neugebildete
elastische Fasern aufweist, die sogar recht zahlreich sein kénnen, wenn sie auch an
Menge wechseln. Die Vasa vasorum der Media sind nur sehr unwesentlich vermehrt.

Alles in allem ist die Gesamtverinderung der Aortenwand im Rifbereich
unbedeutend. Wie ihre Rolle beim Zustandekommen der Aortenzerreifiung zu
bewerten ist, zeigt das folgende Verhalten. An mehreren Stellen fand sich, und zwar
ausschlieBlich in unmittelbarer Nahe der AortenzerreiBung die Media von auf-
fallend gehdujien Rissen durchsetzt (Abb. 1la, b, ¢), ohne dall die Aortenwand
entzwei gerissen wire. An einer Stelle fand sich dies Bild sogar am Rifrand
selbst. Rote Blutkorperchen in diesen RiBspalten zeigen, daB sie im Leben. ent-
standen sind, das Fehlen ]eder Reaktion aber, daB sie nicht anders als erst ganz
zum SchluB entstanden sein konnen. Hs liegt sehr nahe anzunehmen, daf die
Elasticagusfallsherde wohl zu unbedeutend sind, um bei normalem Blutdruck
die unmitielbare Ursache der Aortenzerreilung abzugeben. Aber eine orfliche
Schwichung der Wand miissen sie doch zur Folge gehabt haben. Gelegentlich einer

9%
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vielleicht plotalichen Blutdrucksteigerung aus 1rgende1nem Grunde aber mufl im
Bereiche dieses geschwichten Wandgebietes eine rein ortliche Uberdehnung der
Aortenwand zustande gekommen sein, wie ein an die Wasserleitung angeschlossener
Gummischlauch, dessen anderes Ende abgeklemmt wird, an seiner schwéchsten
Stelle sich plstzlich blasig ausbaucht. Diese drtliche Uberdehnung muB die gehéinften
RiBspalten der Media zur Folge gehabt haben. Kurz nach der so erfolgten Vor-
bereftung ist dann im Bereiche dieser dureh die gehéuften Rilispalten aufs duflerste

Abb. 11. Fall 4. Ganze Wanddicke bei 38facher Vergréferung. I Inbtima. M Media.
A Adventitia. In der Media sehr zahlreiche Dehnungsrisse a, b, c.

geschwichten Wandstelle die endgiiltige tédliche Aortenzerreiung erfolgt. Dem-
nach sind die Elasticaausfallsherde nicht die alleinige und unmittelbare Ursache
der Aortenzerreillung, wie das bei hochgradiger mucoider Entartung der Fall ist,
sondern die verhaltnismiBig unbedeutenden Elasticaausfallsherde schaffen blof
die Veranlagung zur drtlichen Uberdehnung und so mittelbar zur todlichen Zer-
reiBung der Aorta durch den gesteigerten Blutdruck.

Das Hdmatom nimmt die Adventitia, das periadventitielle Gewebe, die duleren
Mediaschichten ein und erstreckt sich parallel zur Wand weit weg vom Aortenrif.

Das dem Falle 3 und 4 gemeinsame liegt darin, daB bei ihnen der
AortenzerreiBung eine sehr unbedeutende mucoide Entartung zugrunde
liegt, wozu im Fall 3 eine noch unbedeutendere Nekrose der Media
dazukommt. KEs handelt sich um die von Erdheim ,,Medionecrosis
idiopathica® benannte Form, die Gsell als erster beschrieben hat. Die
mit weitgehendem Gewebsschwund einhergehende mucoide Entartung
aber hat erst Erdhesm klar erfaBt und in ihrer vollen Bedeutung fir
den Mediaschwund erkannt. Doch. im Vergleich mit dem, was Glsell
und namentlich Erdheim an Wandverinderungen bei ihren Féllen von
AortenzerreiBung sahen, sind unsere. Befunde im Falle 3 und 4 ver-
schwindend gering, wenn auch die Art der Verdinderung dieselbe ist.
Neuestens berichtet auch Siegmund in einer zunichst ganz kurzen Mit-
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teilung iiber bei Infektionskrankheiten gefundene, ebenfalls kleine Nekrose-
herde der Aortenmedia, doch ohne mucoide Entartung und auch ohne
WandzerreiBung. Es hat aber seither Cellina an Hand systematisch
durchgefithrter Untersuchungen gezeigt, dall eine besondere Art von
Aortenmedianekrose, die er ,,Medionecrosis disseminata‘ nennt, im Alter
physiologischerweise vorkommt, und hat auch genau angegeben, welches
die Unterschiede gegeniiber der Medionecrosis idiopathica sind, die eine
ausgesprochen pathologische, zu tédlicher Aortenzerreiung fithrende
Form darstellt. Es ist noch die ausfiihrliche Mitteilung von Siegmund
abzuwarten, bevor wir sagen konnen, welche von den beiden Arten von
Medianekrose ihm vorgelegen ist und ob sie den in unserem Fall 3
beschriebenen gleichzustellen sind oder nicht. Herde von Medionecrosis
disseminata (Cellina) fanden sich auBerhalb des Bereiches der Aorten-
zerreiflung auch in unseren beiden Fillen, bei denen es sich beidemal
um sehr alte Personen handelt.

Zum  histologischen Bilde der mucoiden Entartung tragen unsere
Fille nichts neues bei: Der Beginn der Verinderung zwischen den
Elasticaschichten, der langsame Ersatz zuerst des Kollagens, dann der
Muskelfasern, schlieBlich auch der feinen elastischen Fasern durch
das vermehrte Mucoid in den Interlamellarrdumen war im Falle 3 genau
ebenso zu verfolgen, wie das Erdheim geschildert hat, ebenso das Ver-
schmelzen der mucoid -entarteten Interlamellirriume zu Mucoideysten
nach Schwund der Elasticalamellen selbst. Die Heilung durch feinst-
faseriges, im wvan Gieson noch gelbes Bindegewebe (Fall 3), was schon
im frithen interlamelliren Stadium eintreten kann und nach langem
Bestande  Ausstattung dieses Bindegewebes mit vielen feinen elastischen
Fasern (Fall 4) war auch in unserem Material zu sehen, nicht aber der
von Erdheim geschilderte Umbau der Media, d.h. Ausstattung der
jungen Narbe auch noch mit regenerierenden Muskelfasern von abwei-
chendem Verlauf. Das gleiche Narbengewebe wie nach mucoider Ent-
artung verbleibt auch nach Schwund der Medionecrosis idiopathica
(Fall 3), welche Ausheilung bei der Medionecrosis disseminata nach
Cellina fehlt. Das Fehlen jeglicher Exsudatzellen bei Fortschaffung
des zerstorten Mediagewebes, das ausschliefiliche Vorkommen in der
aufsteigenden Aorta, und zwar im RiBbereiche stimmt ganz mit Gsell
und Erdhéim iiberein. Blofl die Nekrose, auf die Gsell das Hauptgewicht
legt, tritt in unserem Fall 3 sehr stark zuriick und fehlt im Fall 4 voll-
sténdig. Daher miissen wir fir die Schwichung der Wand der Haupt-
sache nach die mucoide Entartung verantwortlich machen. Was aber
die Vasa vasorum betrifft, die namentlich in Krdheims erstem Falle
fast ganz fehlten, so ist an unserem Materiale das Gegenteil zu verzeichnen,
némlich eine Vermehrung detrselben, die allerdings im Fall 4 sehr unbe-
deutend war, aber die ihnen zugehorige Schicht, das duBere Mediadrittel,
haben die Capillaren nicht iiberschritten. Auf die unbekannte Ursache
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der idiopathischen Medianekrose und der mucoiden Entartung und die
hier in Betracht kommenden Mgglichkeiten braucht hier nicht ein-
gegangen zu werden, da sich diese Frage bei Erdheim eingehend besprochen
findet.

Dank dem hohen Grad der Verinderung und auch ihrer groflen
Flichenausdehnung konnte Erdheim in seinen Féllen das sehr kenn-
zeichnende grobanatomische Bild der idiopathischen Medianekrose
und Mucoidentartung entwerfen, von dem bei Gsell keine Angaben zu
finden sind. Man kénnte dies als eine mangelhafte Darstellung bei Gisell
auffassen, kommt aber von dieser Meinung ab, wenn man auch in unseren
beiden Fillen, trotz besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit,
makroskopisch an der Media nicht das mindeste Anzeichen ihrer dann
mikroskopisch nachgewiesenen Verdnderung wahrnehmen konnte. Viel-
" mehr erschien die Aortenmedia im RiBbereiche makroskopisch ganz
normal, selbst Atherosklerose fehlte fast ganz. Also nicht jeder Fall von
idiopathischer Medianekrose wnd Mucoidentartung ist makroskopisch
erkennbar. In unserem Falle 3 und 4 erkldrt sich das negative makro-
skopische Bild durch die erstaunliche Geringfligigkeit der Verdnderung,
die auch der histologischen Untersuchung leicht héitte entgehen kdnnen,
wenn nicht die Gegend des Aortenrisses in liickenlose Gewebsscheiben
zerlegh und. jede einzelne Scheibe mikroskopisch untersucht worden wire,
Bei Untersuchung blof einzelner Stichproben mit negativem Ergebnis
hitte man leicht zur falschen Meinung gelangen kénnen, es ligen Fille
von Zerreiung der normalen Aortenwand vor.

Trotz der Geringfigigkeit der Wandverdnderung miissen wir sie aber
doch mit der Aortenzerreifflung in einen ursichlichen Zusammenhang
bringen, denn die mucoide Entartung fand sich kennzeichnenderweise
nirgends in der Aorta als nur im Rifbereiche und reichte zum Teil bis zum
RiBrand selbst und im Fall 3 war dies auch bei den idiopathischen
Nekroseherden der Fall. Mit diesem von Gsell besonders betonten aus-
schlieBlichen Vorkommen dieser Mediaverdnderungen in der aufsteigenden
Aorta hingt es zusammen, daf in unseren beiden Fillen anch die Aorten-
zerreilung an der typischen Stelle, 3—35 cm oberhalb der Aortenklappen,
lag.

Geringfiigic war die Mediaverinderung in unseren beiden Fillen,
besonders aber im Fall 4, so daB sie nicht als alleinige und unmittel-
bare Ursache der Aortenzerreifung angesehen werden kann, wie dies
bei den sehr ausgedehnten Veréinderungen in Erdheims Fillen sehr wohl
angenommen werden konnte. In unserem Fall 4 kann man der geringen
Verinderung hochstens zubilligen, daB sie die Wand ortlich etwas
schwichte, sie hier vielleicht schon bei physiologischen Blutdrucksteige-
rungen des Alltags zur ortlichen Uberdehnung geneigt machte. Der gesteigerte
Blutdruck und die linksseitige Herzhypertrophie des Falles 3 und die
ganz ungewshnliche konzentrische Hypertrophie der linken Kammer,
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allerdings bei bestehender Verengung des Aortenostiums im Fall 4
mégen fiir die Aortenzerreiung bei so geringfiigigen Wandverdnderungen
sehr in die Waage fallen. Fiir die durch den Blutdruck entstehende
ortliche, der Aortenzerreiung vorangegangene plétzliche und nach der
Zerreilung wieder verschwundene Aussackung der geschwichten Wand-
stelle fand sich im Falle 4 sogar ein Beweis in Form von auffallender
Héufung sehr zahlreicher, die Media durchsetzender Risse (Abb. 1la,
b, ¢}, die sicher im Leben, aber ebenso sicher erst knapp vor der tédlichen
Aortenzerreifiung entstanden sein miissen. Diese plotzliche ortliche
Aussackung ist der beim Gummischlauch unter Wasserleitungsdruck
an seiner schwichsten Stelle entstandenen vergleichbar. Diese.durch
die Aussackung entstandenen vielen kleinen Risse fithren endlich jene
duBerste Schwichung der Wand herbei, die zur tédlichen Aortenzerrei-
Bung fihrt. Damit stimmt es sehr gut iiberein, daBl die Hiufung der
vielen kleinen Mediarisse dem Bereiche der todlichen AortenzerreiBung
angehoren. Dall aber bei einer solchen plotzlichen Ausbauchung einer
Wandstelle viele kleine Risse gerade in der Media entstehen, ist nicht
verwunderlich, da die muskelhaltige Media, also die motorische Schicht
der GefiBwand, schon unter normalen Umstdnden zerreiBlicher ist als
Bindegewebe, wie der quergestreifte Muskel, weil fast nur aus Muskel-
zellen bestehend, in noch viel hoherem MaBe zerreiBlicher ist als seine
Fascie. In unserem Fall 4 sah man dementsprechend am &duBersten
Auslédufer des todlichen Aortenrisses die Media zerrissen, die inneren
rein bindegewebsfaserig-elastischen Schichten der dariiberliegenden
Intima aber haben der ZerreiBung standgehalten, denn sie sind besser
elastisch dehnbar und fester als die Media.

In wie langer Zeit die Aortenzerreifung den Tod herbeigefiihrt hat,
148t sich in keinem unserer beiden Fille sagen, denn bei beiden erfolgte
die Zerreifung in der Nacht, der Tod trat bei beiden, noch am Tage
vorher vollkommen gesunden Individuen ohne é&rztliche Beobachtung
ein und beide Individuen fand man frithmorgens als Leichen im Bette
vor. Bei beiden Fillen hat das Hiématom das Epikard gesprengt, das
Blut ergoB sich frei in den Herzbeutel, Herztamponade war also die
unmittelbare Todesursache. Aus alledem ist zu ersehen, daB der 7od
rasch eingetreten ist.

Aus den hier nicht naher zu besprechenden Befunden der Athero-
sklerose sei der schon im Abschnitt iiber die Aortitis erwihnten Herde
von fast angiomartiger Vermebrung und Erweiterung der Vasa vasorum
in der Media unter Atheroskleroseherden der Intima kurz Erwihnung
getan. Die auf den ersten Blick nicht verstindliche Neigung dieser
vermehrten Gefifle, parallel untereinander und zur Wand in merkwiirdig
gleichméBigen Abstinden zu liegen, erkldrt sich damit, dall diese mit
besonders kriftigem Endothel ausgestatteten Capillaren dem geringsten
Widerstande folgend sich in den Interlamellirriumen ausbreiten. Die
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anfinglich sich noch erhaltenden Elasticalamellen zwischen den Gefiflen
schwinden spiter auch und dann sind die GefidBe bloS durch rein binde-
gewebige Scheidewdnde voneinander getrennt, die, im Gegensatz zum
violetten Ton der Media, sonst hellrosarot erscheinen. Dies ist dadurch
bedingt, daBl das basophile physiologische Mucoid der-Media infolge
der durch die GefaBfille bedingten ortlichen Steigerung des sonst
sehr trégen Saftstromes aus dem Gewebe entfithrt wird. Was aber
die vielen kleinen, elasticafreien Medianarben unter Atherosklerose-
herden betrifft, so wollen wir heute darauf nicht eingehen, sondern
nur darauf hinweisen, dall Beitzke neuestens in gewissen Mediaver-
dnderungen die Ursache fiir die atherosklerotischen Verdnderungen der
Intima erblickt.

3. Zerreifung der normalen Aorta bei todlichem Absturz.

Foll 5. Aloisia G., 82 Jahre. Selbstmord dureh Sturz vom 2. Stock. Sofortiger
Eintritt des Todes. Zertriimmerung des Schidels und des linken GroBhirns, Briiche
der Wirbelséiule, Rippen, beider Knie- und des linken Ellbogengelenkes, des linken
Oberschenkelknochens. Fast ginzlicher Abrif} der Aorta oberhalb der Aortenklappen,
Hypertrophie beider Herzkammern, Cystitis follicularis.

Mikroskopisch untersucht wurden 39 Stellen der Aorta. Die Intima zeigt anfler
der physiologischen Altersverdickung sehr ausgebreitete Atherosklerose in allen
Entwicklungsstadien, manchmal mit CGefaBeinwachsen in die Intima. Unter den
Intimaplatten die Media oft verdiinnt, ihre Elasticalamellen zusammengeriickt,
ihre Vasa vasorum stellenweise vermehrt, mit geringem perivasculiréem Rundzellen-
infiltrat. Sonst die Media normal dick, in ihrem mittleren und inneren Drittel
mehrere kleine Kernausfallsherde, aber auch mehrere langgestreckte Herde von
Medionecrosis disseminata (Celling), welche als physiologisch anzusehen sind,
fanden sich in den dufleren und inneren Mediaschichten, ferner drei kleine Elastica.-
ausfallsherde, d.h. Medialiicken, die schon bindegewebig geheilt waren, wobei
man nicht mehr erkennen konnte, durch welchen Zerstérungsvorgang sie ent-
standen sind. Doch sind sie sehr unbedeutend und keiner liegt am Rand des Aorten-
risses, so daB man nicht annebmen kann, daB sie von irgendwelcher Bedeutung
fiir die Aortenzerreifung waren. Weder sind sie die Ursache der Aortenzerreifiung,
noch haben sie auch nur einen EinfluB darauf gehabt, an welchem Orte die rein
aus mechanischen Ursachen entstandene Zerreifung erfolgte. Die unregelmiBigen
Rifirinder sind nirgends mit Thromben belegt, da der Tod sofort nach dem Sturz
arfolgte, wihrend bei ,,spontaner Aortenzerreiffung, die ja micht in der gleichen
Sekunde zam Tode fithrt, ein Thrombusiiberzug des RiBrandes stets vorhanden ist.
Auch fehlte infolge des Fehlens der Herzarbeit nach erfolgter Aortenzerreifiung
das Aneurysma dissecans und das Himatom reichte nur so weit, wic es beim Bersten
der Aorta entstanden war.

Foll 6. Mathias 8., 71 Jahre. 4—5 Liter Bier taglich, Nicotinmifbrauch.
Wassermann negativ. Blutdruck 175. Selbstmord durch Sturz vom 2. Stock,
sofort tot liegen geblieben. Bruch nahezu aller Rippen beiderseits, des Schideldaches
und -grundes, Zerreipung beider Lungen. Rein quere Aortenzerreifung knapp ober
der Commissur zwischen linker und hinterer Klappe, so lang als beide Klappen zusam-
men. Etwas Blutaustriti in den Herzbeutel. Alte tuberkuldse Plewritis links, narbiger
Sanduhrmagen.

Histologisch wurde die Aorta an 16 Stellen untersucht. Die Intima zeigh die
dem Alter entsprechenden physiologischen Verdnderungen. Atherosklerose nur
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sehr wenig und in geringem Grade. Eine Elastica interna war nur zweimal nachweis-
bar. Die Media von normaler Dicke zeigt fast in jedem Schnitt Kernausfallsherde
und in jedem zweiten staubformige Verkalkung. Auch einige lange Ziige von
Medianecrosis disseminata (Cellina) sind nachweisbar. Eine maBige Vermehrung
der Vasa vasorum im &uBeren Drittel fand sich nur einmal unter einem Athero-
skleroseherd, ebenso einige perivasculire Rundzellen. Im Bereiche der Klappen-
tasche, kurz bevor die elastische ‘Wand der Aorta in ihren untersten, rein binde-
gewebigen Teil {ibergeht, finden sich mehrere Herde, die neben elastischen Fasern
nur Bruchstiicke von Elasticalamellen enthalten, kernlos sind, aber nur ein Herd
zeigte Bindegewebsvermehrung. Diese Bilder scheinen im Taschenbereiche hiufig,
wenn nicht regelmafBig zu sein. Sie haben mit der ZerreiBung der Aorta nichts
zu tun. Die RiBfliche verliuft unregelméfBig und besitzt auch in diesem Falle
keinen Thrombusiiberzug. Im RifBbereiche keine eingreifende Wandveranderung,
die Intima etwas dicker und die Media in zwei Schnitten deutlich diinner, was wohl
schon vor der ZerreiBung bestanden haben diirfte und nicht erst bei der im Augen-
blick des Berstens bestandenen Uberdehnung der Wand entstanden ist.

Den beiden Fillen 5 und 6 ist es gemeinsam, dall sie eine zweifel-
los aus rein mechanischen Grimden entstandene AortenzerreiBung auf-
wiesen, die beim Sturz aus dem 2. Stock zustande gekommen ist. Beide
Individuen standen im Greisenalter und ibr stark senil porotisches
Skelet wies sehr zahlreiche Briiche auf, von denen die des Schidels
die wichtigsten sind. Der Tod ist sofort nach dem Sturz eingetreten,
es bestand also nach der Aortenzerreiiung kein Herzschlag mehr, daher -
kam es weder zu Aneurysma dissecans, noch zu Herztamponade und
die Aortenzerreiffung ist nicht die Todesursache. Infolge des sofort
nach der AortenzerreiBung erfolgten Todes fanden sich an den Rif3-
randern mikroskopisch keine Thrombenbeldge, die bei den Fallen 1—4
niemals fehlten, bei denen aber auch die Menschen nach erfolgtem
Aortenrill wenigstens kurze Zeit lebten, wie das stets vorhandene méchtige
Wandhidmatom und die Herztamponade beweisen.

Da die Zerreipung bei beiden Selbstmérdern sich in der aufstergenden
Aorta fand, also da, wo sie auch in den Féllen 1—4 lag, so wirft sich die
Frage von selbst auf, ob nicht vielleicht der Ort dieser sicherlich aus
rein mechanischen Ursachen entstandenen ZerreiBung ebenfalls durch
eine krankhafte Wandverdnderung bestimmt war, die aber, weil gering-
fiigig, ohne dieses heftige Trauma des Sturzes nicht zustande gekommen
ware. Sind doch sehr zahlreiche Fille selbst eitriger Aortitis bekannt,
die nicht zur GefaBzerreiBung gefithrt haben. Der RiB} lag bei beiden
Selbstmordern ganz gleich im allerersten Anfangsteil der Aorta, knapp
ober der Commissur, also ganz genau da, wo er auch im Entziindungs-
fall 2 sich fand. Im ersten Entziindungsfall aber lag die Zerreiung
viel hoéher oben, knapp vor dem Bogen, in den beiden Fillen mucoider
Entartung (3, 4) aber wieder genau an gleicher Stelle 3—5 cm oberhalb
des Ostiums, welche Stelle bisher ausnahmslos in allen ZerreiBungsfillen
dieser Entstehungsweise die betroffene war. Dieser Ort ist also fiir die
idiopathische Medianekrose samt mucoider Entartung pathognomonisch,
wir wissen aber nicht warum, denn die Ursache dieser Aortenerkrankung
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ist bisher unbekannt. Bei der auf dem Blutwege entstehenden eitrigen
Aortitis leuchtet es ein, daBl die Entziindungserreger in die verschiedensten
Teile der Aorta verschleppt werden konnen, wiewohl sonderbarerweise
auch hierbei die aufsteigende Aorta der bevorzugte Teil ist (5. oben). Wie
aber steht es mit der Lokalisation der Aortenzerreifung aus rein mechani-
schen Griinden beim Sturz?

Bevor wir darauf eingehen, sei noch hervorgehoben, dai die mikro-
skopische Untersuchung der Rifistelle im Falle 5 und 6 keine voran-
gegangene Wandverdnderung zutage geférdert hat, welche fiir den Ort
der ZerreiBung bestimmend sein konnte. In beiden Fillen fanden sich
rdumlich fern vom RiB verstreute Herde der Medionecrosis disseminata
(Cellina). Im Fall 5 fanden sich ohne jede rdumliche Beziehung zum
Rifrand drei sehr unbedeutende, bindegewebig geheilte Medialiicken
aus unbekannter Ursache, die sicherlich mit der Aortenzerreifung
nichts zu tun haben. Im Fali 6 fanden sich in der Aortenmedia schon
im Klappentaschenbereiche unwesentliche Stérungen der Elastica in
kernlosen Herden, die vielleicht einen hiufigen Befund dieser Gegend
darstellen und iiberdies war in zwei Schnitten des Rifbereiches die Media
deutlich diinner, ohne dal mikroskopisch ein Beweis dafiir zu erbringen

_wire, daB diese Verdiinnung eine Folge der Uberdehnung im Zeitpunkt
der Zerreifung wire. Alle diese Befunde sind ganz unbefriedigend
und geniigen nicht im entferntesten, um zu erklidren, warum die Zer-
reifung gerade hier und nicht wo anders erfolgte. Ob der Umstand,
daf im Fall 5 Herzhypertrophie und im Fall 6 ein hoher Blutdruck
(175) bestanden hat, von Bedeutung fiir die Aortenzerreifiung war, 14846
sich. nicht entscheiden. Es ist nach alledem klar, daB im Falle 5 und 6
die normale Aorta aus rein mechanisch-traumatischen Griinden beim Sturz
zerrissen ist. Es ist ja blof eine Frage der dabei eintretenden Blutdruck-
steigerung, denn, wenn diese ein gewisses Mal tibersteigt, so mull auch
eine ganz normale Aorta zerreilen.

Mit dieser Zerreiffung aus rein mechanischen Grinden hat man sich schon seit
langem befaBt, da erst Botsroem und mit ihm eine ganze Reihe von Forschern die
Ansicht vertreten hat, daf3 die sogenannte ,,spontane‘“ todliche oder bloB zu Aneu-
rysma dissecans fithrende Aortenzerreiffung ohne vorangehende Gefafierkrankung
rein mechanisch erfolgt, und zwar durch ein Trauma (Bostroem u. a.), was
Flockermann aber fir einen seltenen Ausnahmefall hilt. Schon Schede 1i8t neben
dem Trauma oder der Steigerung des Blutdruckes bei Anstrengung, Aufregung,
Herzhypertrophie auch Wandverinderungen gelten, selbst wenn er diese noch
nicht richtig erkannt hat. Aber bis in die neueste Zeit wird immer wieder die Ansicht
vertreten, daB bei hohem Blutdruck die ganz normale Aorta zerreifen kann, so
von Oppenheim (1918), Liffler (1919), Alfejew (1923), Letterer (1924). Es ist im ersten
und zweiten Teil der vorliegenden Mitteilung zur Geniige ausgefithrt, welche Um-
sténde zu der bisher nicht bewiesenen Annahme gefithrt haben, dafl eine normale
Aorta ,,spontan’‘ zerreilen kann. Doch hat diese Annahme das Gute gehabt,
daB sich die Forscher mit der Frage befaSten, wie die Blutdrucksteigerung allein
imstande ist, eine normale Aorta zu zerreiBen, ein Frage, die uns bei der Aorten-

zerreiBung durch tédlichen Sturz beschéftigen muB, wo, wie wir gesehen haben,
in der Tat die normale Aorta zerreiBit.
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So hat Oppenheim unter der Einwirkung des Wasserleitungsdruckes an der
abgebundenen Aorta diese entweder knapp ober den Commissuren im aufsteigenden
Teil oder im Bogen in der Gegend des Ligamentum arteriosum zerreifien gesehen,
freilich erst bei einem Druck von etwa 2000 mm Hg, der den im Leben wirklich
vorkommenden fast um das Zehnfache ibertrifft. Immerhin muB es auffallen,
daB dabei die ZerreiBung der Aorta fast ausschlielich in den gleichen zwei Gegenden
rustandokommt wie bei Menschen, die von sehr groBer Hohe abstiirzen (Flieger-
tod) oder aus dem Fenster springen (Selbstmord) oder eine starke Quetschung
des Brustkorbes erleiden (Eisenbahnunfille). Jaffé und Siernberg bringen 1919
zehn einschligige Falle und stellen 7 weitere aus dem Schrifttum zusammen und dabei
ergibt sich, daB die Mehrzahl der bei diesen Gelegenheiten entstandenen Aorten-
zerreifungen im Aortenbogen in der Gegend des Ligamentum arteriosum saB,
schon weniger in der aufsteigenden Aorta oberhalb der Commissuren, wie dies auch
in unseren Fillen 5 und 6 zutrifft, aber nur einmal im absteigencen Brustahschnitt.

Die Erklirung fiir diese sehr auffallende und immer wiederkehrende
Lokalisation war die folgende. Schon Rindfleisch (1893 und mit ihm
spiater Ernst, 1904) hebt hervor, daB die Aorta am Ansatz des Liga-
mentum arteriosum und an der Verwachsungsstelle mit der Pulmonalis
festgehalten ist, daher wirken diese beiden Stellen der systolischen Sprei-
zung des Aortenbogens entgegen und werden so zum Lieblingssitz der
Aortenzerreiffung, namentlich wenn die linke Kammer hypertrophisch
und die Aortenklappen normal sind. Bettzke, Gierke und Berblinger
denken an direkte Quetschung der Aorta zwischen Wirbelsaule und den
gebrochenen Rippen. Auch in unseren Fillen 5 und 6 waren die Rippen
gebrochen; Schmidt beschuldigt die kinetische Energie des Blutes,
namentlich wenn die Aortenklappen im Augenblick des Sturzes geschlossen
sind. Zahlreiche Erkldrungsméglichkeiten bringt Revenstof vor. Nach
ihm wird die aufsteigende Aorta bevorzugt, da hier der Blutdruck am
hochsten ist. Dies erscheint uns als die einleuchtendste Erklirung, die
auch beim systolisch offenen Aortenostium zutrifft, da ja in der Systole
das Aortenblut flieBt oder, was dasselbe ist, der Blutdruck im Anfangsteil
der Aorta hoher ist als an irgendeiner anderen Stelle. Es kann aber auch
nach Eevenstof die Aortenblutsiule zwischen Brustbein und Wirbelsiule
abgeklemmt werden, wobei der Ril zwischen dieser Stelle und dem Aorten-
ostium entsteht, da die erschiitterte Blutsiule nicht mehr ausweichen
kann. Oder aber das Herz kann durch Abdringung oder die Fliehkraft
von der Aorta abreifien. Jaffé und Sternberg selbst fiigen noch die Uber-
legung hinzu, ob nicht die Blutsiule schon wihrend des Falles durch die
ihr verliehene gréBere Fallbeschleunigung die Aortenwand sprengen kann.

Wir sehen also, daf eine ganze Reihe von Griinden dafiir vorgebracht
wurden, weshalb beim Tod durch Sturz die ZerreiBung der, wie wir sicher
sagen konnen, normalen Aorta an bestimmten Stellen erfolgt, wofiir unsere
Fille eben typische Beispiele darstellen.

Zusammenfassung.

1. Eitrige Entziindung der Media und Adventitia kann zur tédlichen
Aortenzerreiung auch dann fithren, wenn sie raumlich sehr unbedeutend
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ist; die begleitende Wandnekrose kann dabei zur Schwichung der Wand
mit beitragen.

Die von der kleinen entziindeten Stelle ausgehende Aortenzerreiung
kann sich weithin in normale Wandgebiete fortsetzen und die nur an
solchen Stellen, also unvollstindig durchgefithrte mikroskopische Unter-
suchung kann zur falschen Vorstellung fithren, daf die normale Aorta
zerreiflen kann. Dies ist eine der Erkldrungen fiir diese im Schrifttum
sehr verbreitete, aber unrichtige Ansicht.

2. Auch, die zu todlicher AortenzerreiBung fithrende, mit Medio-
necrosis idiopathica einhergehende, mucoide Entartung der Media
kann riumlich sehr unbedeutend sein, wobei noch die Nekrose gegen die
Mucoidentartung zuriicktritt, Makroskopisch ist dann die Verdnderung
nicht erkennbar, aber um sie selbst mikroskopisch aufzufinden, muf
die Untersuchung des ganzen Rifigebietes vollsténdig sein, keine Stelle
darf auBer acht gelassen werden; einzelne Stichproben kénnen auch hier
zur unrichtigen Vorstellung fithren, daf die normale Aorta zerreifen kann,

3. Zerreifung einer normalen Aorta aus rein mechanischen Griinden
kommt hingegen als Teilerscheinung schwerster Verletzungen infolge
Sturzes aus grofBerer Hohe vor. Insofern dabei der Tod sofort erfolgt,
also nach der AortenzerreiBung kein Herzschlag mehr besteht, bleibt
ein groBes Himatom aus, es kommt nicht zur Herztamponade und die
RiBrander iiberziehen sich nicht mit Thromben. Der bevorzugte Ort
der Zerreifung ist, wie bei eitriger Aortitis und Mucoidentartung, der
erste Abschnitt der Aorta. Doch bestimmt hier nicht eine vorangehende
Wandverinderung diesen Ort der Zerreifung, sondern der Umstand,
daB zu dem beim Absturz eintretenden, durch Zusammendriickung
der Aorta zustandekommenden, das zuldssige HochstmaB und damit
die Wandfestigkeit iibersteigenden Druck auch noch der normale Blut-
druck dazukommt; dieser aber ist, da ja das Aortenblut sowohl in Systole
als auch in Diastole flieBt, im Anfangsteil der Aorta dauernd am hichsten.
Hier ist daher auch die Summe beider Druckquellen am gréfiten und hier
erfolgt dementsprechend auch die Zerreifiung.

4. Die im hoheren Alter als physiologisch anzusehende Medionecrosis
idiopathica (Cellina) wird bestatigh. Thre Kenntnis schiitzt vor Verwechs-
lung mit krankmachenden Aortenverinderungen.

5. In der Media finden sich fast angiomartige Herde von Vermehrung
und Erweiterung der Vasa vasorum, was namentlich unter atherosklero-
tisch verdnderter Intima vorkommt.
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