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Unter den neueren Untersuehungen der KSrpersehlagader sind vor 
allen Dingen Beobaehtungen, die man in Verbindung mit  sog. Spontan- 
zerrei•ungen der Aorta gemacht hat, yon Bedeutung. Diese Unter- 
suchnngen geben uns nicht nur eine Erld~rung fiir das Zustandekommen 
der pl6tzlichen Wandzerrei]ungen ab, sondern sind darfiber hinaus 
allgemein-pathologiseh yon Weft. Als Grundlage dieser Wandzerrei~ungen 
haben sieh in schon vielen F~llen bestimmte Wandvergnderungen gezeigt : 
Umschriebene Herde yon Gewebstod und ein Ersatz derselben dureh 
ein lockeres Bindegewebe. So s~ehen wit, um mit  Erdheim zu sprechen, 
vor dem Beginn der Efforsehung eines eigenartigen Krankheitsbildes. 
Seine Eigenart  besteht darin, dab der Abbau der toten Gewebsstellen 
ohne gestaltlieh nachweisbare Gegenwirkung der gesunden ~achbarschaf t  
erfolgt, so dab man zu der Annahme gezwungen ist, da6 dieser Abbau 
auf dem Fliissigkeitswege vor sich geht. Der unvollkommene Ersatz 
der zerstSrten Wandteile erfolgt durch ein 10ekeres Bindegewebe, a n -  
seheinend ohne Zuhilfenahme yon Gefg6sprossen oder eines Granulations- 
gewebes. 

Unter Bezugnahme auf diese eigenartigen Wanderkrankungen der 
K6rperschlagader im spgteren Lebensalter soll ein sonderbarer Befund 
bei einem 12 Tage alten Sgugling mitgeteilt werden. 

20jghrige gesunde Mutter, regelrechte Schwangerschaft, Geburt, Wochenbett. 
Wa.R. : (~. Auffallend langer Sgugling, blaue Verf~rbung der ttaut, Blepharospasmus, 
Enophthalmus, trfibe ttornhgute. Linkes Ohr yon der GrS~e eines Erwachsenen- 
ohres. Xurz nach der Geburt Hgnde und Ffil~e in Abduktionsstellung, sparer schlaffe 
Lghmung bei ausl6sbaren Patellarreflexen. Herz nach beiden Seiten verbreitert. 
Kein Fieber. Im Vordergrunde standen Blausucht am ganzen K6rper, Verbreiterung 
des Herzens, so dab unter dem Einflul~ der vorhandenen ~uBeren MiBbildungen eine 
Fehlbildung des Herzens als Todesursache angenommen wurde. 
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Bei der Leiehen6ffnung Rfickenmark und Augen nicht unt~rsucht (klinischer- 
seits kein I-Iinweis). Alle iibrigen Teile des K6rpers ohne Ver/~nderungen. Nur tterz 
und K6rperschlagader bieten ganz ungew6hnliehen Befund. 

Fast die ganze BrusthShle yon dem machtigen Herzen eingenommen. Alle 
I-Ierzh6hlen stark ausgeweitet, besonders die linke Kammer. MiBbildungen -- nur 
offenes For. ovale, durchg/~ngiger Dukt. Botalli -- fehIen. Auffallend die grogen 

ausgeweiteten Klappen der 
Lungen- und Hauptschlag- 
ader. Sie ragen welt nach 
unten in die Ausflul3bahn 
und ihr Grund teilweise 
yon der tIerzmuskulatur 
gebildet. Wurzel tier 
Haulotschlagader im Be- 
reich der Klappenbuehten 
geradezu sackartig ausge- 
buchtet (Abb. 1). S~mt- 
lithe Klappen zart und 
frei yon Auflagerungen. 

An ihrer Wurzel die 
K6rperschlagader 4 em 
breit. Am oberen Rand 
des Abganges der reehten 
Kranzarterie in der Innen- 
haut cine lang]iche ge- 
schwi~rsdihnliche Vertie/ung 
mit unregelm~Ngen R/m- 
dernund rauhem Grunde. 
Ein ganz ~thnlich gestal- 
teter Gewebsverlust am 
oberen Rande der hinteren 
ausgeweiteten Klappen- 
bueht mit durchblutetem 
h6ckerigem Grunde. Bei 
durchscheinendem Licht 
sieht man, dab an der 

Abb. 1. Verg'rSl~erte und ausgeweitete liuke Kammer. Stelle dos Gewebsverlustes 
K6rperseh]agader mit geschwfirs~ihnlichen ZerstSrungen. die Wandung der K6rper- 

sehlagader stark ver- 
diinnt und die Umgebung von Blutungen durchsetzt ist. 

Weitere Wandzerst6rungen ~hnlieher Art, bald flacher, bald tiefer, im oberen 
Drittel der ~ufsteigenden Hauptsehlagader, an der Abgangsstelle der A. ano- 
nyma. Die ausgedehntesten Wandzerst6rungen in der Brustschlagader in Form 
langer Streifen, die zum Tell die Abgangsstellen der linken Zwischenrippengefage 
einbeziehen. An der Riickseite des Gefagrohres grote Blutungsherde in der Wand. 
Nirgends aber von augen her entztindliche Bildungen eitriger, tuberknl6ser oder 
sonstiger Art an der Gef~gwand. Die groBen abgehenden Sehlagaderst~mme 
(Carotis, Subelavia usw.) v611ig unbeteiligt. 

Aueh unterhalb des Zwerehfells im oberen Drittel der Bauehschlagader dunkel- 
blaue Verfarbungen in der Innenhaut, kleinere Hervorw61bungen and zahlreiche 
kleine, aber nicht die Tiefe wie im Brustteil der Schlagader erreiehende Gewebs- 
aussparungen. 

Dann aber h6ren die Zerst6rungen auf einmal auf. Der Bauchteil und die yon 
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ihm abgehenden Aste bis ins obere Drittel der Oberschenkelarterie mit glatter, 
g/~nzlich unver/~nderter Innenhaut. 

Zur Klgrung  dieser eigenart igen Befunde wurden  selbstverst/indlich 
alle KSrperteile un• l~irgends l and  sich jedoch ein t t inweis  auf 
die E r k r a n k u n g  der K6rperschlagader,  nich~ die Spur entziindlicher,  
im besonderen luischer Vorg/~nge, n icht  die geringste Sch/~digung der 
kleineren Schlagadern. 

Von der e rk rank ten  Schlagader wurde zun/~chst ein Stiick des oberen 
Bauchteiles untersucht .  Grobe Zerst6rungen bestehen hier nicht,  nu r  
Vert iefungen mit  blutdurchtr /~nktem Grund u n d  blutdurchsetz ter  Um-  
gebung. 

Abb. 2. ZerstSrungsher4 in tier B~uchschl~gader: ZerstOrung tier elastischen Fasern his 
auf eine schmale Schicht nahe der AuBenhaut. Glatte Begrenzung tier Oberfl~che. 

l~/~hert man sieh im Sehnitt einem Zerst6rungsherde, so st61]t man zuniehst 
auf in der /~uBeren und mittleren Wandh/~lfte gelegene /rische Blutungen. Sie 
durehsetzen das Grundgewebe unregelm~I]ig oder erstrecken sich bandf6rmig fiber 
eine gr6Bere S~recke in einem yon zwei elastisehen Fasern begrenzten Raum. Schliel]- 
lich bilden sie gr6Bere Blutlachen, die die elastischen Fasern weit auseinanderdr/~ngen. 
Vielerorts sind die elastischen Fasern zerrissen. Oftmals liegen flache Kerne diesen 
ttohlraumen an, so dab dadurch erweiterte Blutgef~Be vorget/~uscht werden k6nnen. 
An anderen Stellen aber durchziehen spindel- und st/~bchenf6rmige Kerne die Blut- 
lachen. So besteht kein Zweifel, dab es sieh um kiinstlieh geschaffene Hohlr/~ume 
handelt. Die erhaltenen Kerne sind Kerne der Muskelfasern. Die Vasa vasorum 
der Auflenhaut unterhalb dieser Blutergfisse unver~ndert. 

Im Verlauf einer Schni~treihe des ZerstSrungsherdes tier Bauchschlagader 
senkt sieh die Innenhaut zun/~chst zu einem spitz zulaufenden Tale ein. Die Wand 
hier bis auf die H/~lfte ihrer gewShnlichen Dicke verschm~lert. Fiir die Erkl/~rung 
dieser Wandverdtinnung gibt die F/~rbung auf elastische Fasern die wertvollsten 
Aufschliisse. Sie fehlen im Bereich der Einsenkung in den oberen Schiehten und 
in den Randabschnittea der Einsenkung fast vSllig, nur am Grunde sind sie noch 
vorhanden. Die Oberfl~che dieser ]~insenkung hat eine glatte Begrenznng, wenn auch 
nut vereinzelt ein Endothelkern vorhanden ist. 

In  weiteren Schnitten der Reihe verbreitert sich der ZerstSrungsherd immer 
mehr (Abb. 2). Schon in welter Entfernung yon dem Hauptherd weisen die elastisehen 
Fasern in der iiui~eren Wandhi~lfte weite Zwischenr~ume auf, ohne dab Blutergiisse 

Virchows Archly. Bd. 285. 25 
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zwisehen ihnen liegen. Die Fasern vielfach in Bruehstfieke zerfallen. Naeh der 
Einsenkung zu die Lfieken immer gr613er. Schliel31ieh verbrei tern sieh die Enden  
der elastischen l%sern zu einer unseh~rfen Masse, die zw~r noch das Resorein- 
Fuehsin annimmt,  aber sehr viel schlechter als die gutgezeiehnete Faser, um zuletzt, 
wie abgerissen, aufzuh6ren. Die R/inder der AUsbuchtung und  ihr  Boden nahezu 
frei von elastisehen Fasern, nur  am Grunde nahe der AuBenhaut  mehr  oder minder 
gut  erhal tene Reste von ihnen. Aber aueh diese nur  sehwaeh angefitrbt und  maehen 
einen gesehadigten Eindruek. 

Immer  mehr  n immt  der zerst6rende Vorgang sowohl naeh der Breite wie Tiefe 
zu. Zur Hauptsaehe die Restwand yon einer kernhalt igen Grundmasse gebildet 
(s. unten).  Sic liegt unmi t te lbar  unter  dem Endothel ,  so dab es den Anset]ein hat ,  

Abb. 3. Der gleiche Zerstr wie in Abb. 2 in grSl3erer Schnittiefe bei gleicher 
VergrSf~erung: Zunahme tier Zerst6rung an Breite und Tiefe. Reehts abgehender 

Schlagadcrast. 

dab die Zerst6rung yon innen nach augen ihren Weg genommen hat .  In  der Grund- 
masse manchmal  noch kleine Bruchstiieke yon der ZerstSrung verschont gebliebener 
elastischer Fasern. Nur am Grunde fiber grSgere Strecken zusammenh/~ngende 
elastische Fasern. Von dem Haup to r t  der Zerst6rung naeh beiden Seiten bin  
Ausl/~ufer des Elastieaschwundes, so dab sich jetzt  die Erkrankung  der tieferen 
Sehichten weir mehr  aufdr~ngt  (s. auch Abb. 4). Die Innenwand  an  diesen Stellen 
wie untergraben.  Diese Ausl~ufer der Zerst6rung gehen fiber in die obenerw&hnten 
Blutlachen. 

SehlieBlich wird die Wandung  in hochgradigster Weise verdfinnt.  In  den 
dfiImsten Teilen der Wand  sind noch Bruchsti ieke einer elastischen Faser  vor- 
handen.  Auch die Grundmasse an  Dicke erheblich verminder t  (Abb. 3). Das 
Trfimmerfeld in der rechten H/tlfte der Abbildung hat,  wie die Reihenuntersuchung 
ergibt, um einen abgehenden Schlagader~st gelegen. Durch die ungleichm~Bige 
ZerstSrung, die in der Mitre des abgebildeten Schnittes noch eine Insel yon Bruch- 
stricken elastiseher Fasern und  Grundmasse ha t  s tehen lassen, kommt  der grob- 
anatomisch sichtbare rauhe Grund zustande. Die Oberfl/~che ha t  auch hier eine 
glatte Begrenzung, manchmal  trif~t man auf lange zusammenhi~ngende Endothel-  
lagen. 
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Ffir die Frage nach dem Wesen und der Ursaehe des ZerstSrungsvor- 
ganges ist vor allem der Ausfall der fibrigen F~irbungen aussehlaggebend. 
Und hierbei zeigt sich in der Tat  der fiberraschendste Befund. Wir 
bilden einen Herd in zwei unmittelb~r aufein~nderfolgenden Sehnitten 
ab (Abb. 4). Der ZerstSrungsherd hat ungefiihr eine dreieckige Gestalt. 
Der Hauptanteil  der ZerstSrung liegt in den s Teilen der Muskel- 
haut. Die Innenhaut fiber ibm leicht eingesunken, d~bei aber verdiekt. 

Abb .  ~. Z e r s t S r u n g s h e r d  in  zwei  ku rz  a u f e i n a n d e r  i o lgenden  S c h n i t t e n .  Oben  El~s t ica-  
da r s t e l l ung ,  u n t e n  geft~rbt n a c h  v a n  Gieson.  ViTirr 4 u r e h e i n a n 4 e r  g e l a g e r t e  K e r n e  i m  

Z e r s t S r u n g s h e r d .  (Kleine  P u n k t e :  r o t e  ]31utkSrperchen.)  

Nur wenige Bruchstiicke elastischer Fasern am Grunde erhalten. Reehts 
und links yon dem Herd die Media nur wenig ver~indert. Die elastischen 
Fasern in gew6hnlieher Weise zueinander gleichlaufend angeordnet. 

Betraehten wir nun den folgenden van Gieson-Sehn i t t !  Bei ober- 
fl~tchlicher Betrachtung wfirde ein Unbefangener nicht allzuviel fest- 
stellen. Erst  die genauere Priifung ergibt0 daG auch bier ein Gewebs- 
abschnitt, in Form nnd Ausdehnung ganz dem oberen Bilde des Elastica- 
ausfalles entsprechend, schwere Ver~inderungen aufweist. In diesem Herd 
liegen auch spindelige und stiibehenfSrmige Kerne wie in den angrenzenden 
besser erhaltenen Mediaabschnitten. Ihre Zahl gegeniiber den angren- 

25* 
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zenden Wandabschnitten anscheinend nicht ver~ndert. Doch sind sie 
wirr durcheinander gelagert. Sie haben nieht das gleiehmgl~ige Aussehen 
wie in den iibrigen Abschnitten des Gef/~13umfanges, sind sehr unregel- 
m~tl3ig geformt, oft geschrumpft, unregelm/~l~ig gezeichnet. Die st~bchen- 
fSrmige Gestalt kann verloren gehen. Die Kerne sehen aufgetrieben, 
plump aus. Man hat den Eindruck, dab diese Kernbilder Zeichen des 
beginnenden Unterganges sind. Nirgends, das sei hervorgehoben, tre//en 
wir Stellen an, in denen ein umschriebener Gewebstod besteht. 

Nirgends, das erseheint wiehtig, sehen wir Zellansammlungen ent- 
ziindlicher Art als Antwort auf den schweren ZerstSrungsvorgang. Weder 
Leuko-, noch Lymphocyten, kein Granulationsgewebe, keine Gef~l~- 
sprossen, kein irgendwie kennzeiehnendes Gewebe (Tuberkulose, Lues, 
l~heumatismus). Nur Blutungen in der Naehbarschaft und in kleinen 
Laehen aueh im Herd selbst. Keine Abh~tngigkeit der ZerstSrungsherde 
yon den Vasa vasorum. 

Mit was ffir Kernen haben wires  in dem ZerstSrungsherd zu tun ? 
Naeh der Form und dem allm~hlichen ~bergang der Muskelkerne unzer- 
stSrter Wandteile in die des Herdes kann es sieh nut  um Musl~elkerne 
handeln, die allerdings im Beginn des Unterganges stehen. 

Im Bereich der ElastieazerstSrung tritt  nur eine geringe Amf/~rbung 
feinster kollagener Fs ein. Mallory: ghnliehes Bild. 

Andere tIerde in der Naehbarsehaft des eben ausfiihrlicher beschrie- 
benen bieten vSllig gleiehe Verh/~ltnisse. Den Platz der zerstSrten 
elastisehen Fasern nimmt aueh bier wieder eine im HE-Sehnitt blaue, 
leicht wolkige, unregelm/iftig angeordnete Kerne enthaltende Grundmasse 
ein. Gelegentlieh auch einmal ein gelapptkerniges weil3es BlutkSrperchen 
oder eine rundkernige Zelle. Ausdriicklieh aber sei hervorgehoben, dal] 
derartige Zellen immer nut in der Einzahl vorhanden sind. Auch im 
benachbarten Gewebe der grol~en Schlagader um kleinste Gefgl~chen 
l~undzellen oder hgmosiderinbeladene Zellen. Sie erreiehen aber hie- 
reals eine auffallende Zahl. 

Bemerkenswert ist, dab nicht selten die ZerstSrung um die Abgangs- 
stelle eines Gefgl~astes herum ]iegt. Die ZerstSrung ordnet sich streng 
um den Abgang dieses Astes an, beschrgnkt sieh abet ausschlieBlieh auf 
die Wand der grol~en Sehlagader. Sie ist Ursache dafiir, dal3 die Abgangs- 
stelle des Seitenastes sackartig ausgebuchtet ist. Der Boden dieses 
GefgBsackes aber und das abgehende Gefgl~ selbst frei yon zerstSrenden 
Vorggngen. 

Von diesen groben Zerst/Srungsherden abgesehen, ist an vielen Stellen, 
auch we keine ZerstSrungen in der iibrigen Wanddieke vorliegen, die 
elastische Grenzhaut unterbrochen und in Einzelstiieke zerfallen (Abb. 5). 
Die darfiber gelegene Innenhaut an solchen Absehnitten verbreitert 
durch die mehrfaeh erwghnte blaue Grundmasse, in der vereinzelt 
feinste faserige Bestandteile liegen. 
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Andere F/~rbungen (Levaditi, Gram, Kalkdarstellung) ohne Ergebnis. 
Bei Fettf/irbung manchmal feinste KSrnchen im Leib der Muskelzellen 
im ZerstSrungsgebiet. 

Bei der Frage nach der Art der im HE-Schnit t  blauen Grundmasse, 
die sich immer in Verbindung mit zerstSrten elastischen Fasern vorfinde~, 
taucht der Verdacht auf, dab es sieh um die sog. chromotope oder mueoide 
Grundmasse handelt (B]grling, A. Schultz). Von dieser glaubt A. Schultz, 
dab sie in besonders enger Beziehung zu den elastisehen Fasern s~eht. 

Abb.  5. Un te rb r echungen  tier e las t ischen Grenzfaser  bei sonst n icht  grob gesch~digter  
"r Dart iber  stellemveise Verd ickung  tier I n n e n h a u t .  

In der Tat  zeigt diese Grundmasse bei der Anwendung der Kresyleeht- 
violett-F/~rbung den fiir die mueoide Masse kennzeiehnenden Farben- 
nmschlag in Rot. Eigengrtigerweise nimmt unter den Stellen schwerer 
ZerstSrung anch das Grundgewebe der Augenhaut den blauen Farbton 
der Grundmasse an. 

Wir haben es somit in den Zerst6rungsherden mit mueoider Grund- 
masse zu tun, arm an kollagenen und elastischen F/~serehen. In ihr sind 
Muskelzellen erhalten geblieben, aber doch auch schon im Untergang 
begriffen. 

Wit haben weiterhin auch ver/inderte Teile der aufsteigenden K6rper- 
sehlagader dieht oberhalb der Klappen untersueht. Die Befunde ent- 
sloreehen denen der Bauehschlagader. l)berraschend ist die Tiefe des 
Zers*Srungsvorganges, der an einer Stelle triehterf6rmig bis nahe zur Augen- 
haut  reieht (Abb. 6). Die eine Wand des Triehters, die herzklappenw/Lrts 
liegt, bricht nahezu senkreeh~ in die Tiefe, die andere flaeht sieh all- 
m~hlieh in Rieh*nng der Strombahn ab, etwa in einem Winkel yon 45 ~ 
Grund des Triehters klaploenw~rts gerichtet. Seine Oberfl~Lehe nahezu 
lfiekenlos yon Endothel fiberzogen (Lfieken am Grunde des Triehters 
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kiins~lieh). Fiir die Gestaltung dieser eigenartigen Form kSnnen wir 
wohl rait gutem Grunde mechanische Krs als Ursache annehmen. 
Die systolische Blutwelle hat die in der I~ichtung der Strombahn gelegene 
allm/~hliche Abflachung erzeugt, die diastolische l~iickstoBwelle die 
Trichterform. Am Grunde des Trichters und in der klappenw/~rts gelegenen 
Wand frische ZerstSrungsvorggnge der elastischen Fasern. An ihrer 
Stelle liegt wieder eine Grundmasse mit Kernen, die teils Muskel-, tails 
auch Bindegewebskernen/ihneln. Ja, um einige Vasa vasorum nahe der 
Aul?enhaut liegen zahlreiehe spindelige Kerne, w/~hrend man in den 

A_bb. 6. TrichterfSrmiger Zerst6rungsherd in der aufsteigenden ]~Srperschlagad-er. 
Trichtergrund zeigt klappenw~rts. 

eigentlichen ZerstSrungsherden nicht geneigt ist, yon einer Zunahme 
der Kernzahl zu sprechen. 

Bei der Bem'teilung dieser geringftigigen Kernansammlungen um die 
Vasa vasorum an der ?r ist Vorsicht geboten. 
Wir vermeiden bewuBt die Bezeichnung Kern,,vermehrung". Denn nach 
Scharlof[ handelt es sich nm physiologischerweise vorkommende ,,Bildungs- 
zellen". Entsprechend dem gr68eren Reieh~um der Vasa vasorum in 
den aufs*eigenden Teilen der K6rpersch]agader sollen sie nach Schario]] 
auch in diesen Abschnitten am h/~ufigsten vorkommen. 

In dem Bindegewebe der Umgebung ist die Zelleinstreuung etwas 
starker als in den friiheren Schnitten. Die Kerne der Bindegewebszellen 
sind gro6 und hell, ihr Leib vielfach mit H~mosiderin beladen. Auch 
einzelne neutrophile und eosinophile Blutk6rperchen sind vorhanden. 
Ihre Zahl halt sich aber in beseheidenen Grenzen. 

In den folgenden Schnitten, die diesen Herd umfassen, entwickelt 
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sich nun ein tiberaus merkwtirdiges Bild (Abb. 7). Die Wand der Schlag- 
ader hier v611ig zusammengebrochen. An der Stelle des obenerw~hnten 
Trichters sind die obere und untere Wandhs unter Versehiebung ihrer 
Achsen gegeneinander zus~mmengesunken wie die Enden eines Schaft- 
bruches. Ein trennender, mit Endothel ausgekleideter SpMtraum besteht~ 
nieht mehr. Auch an dieser Stelle hSehster ZerstSrung in der Grundmasse 
nur Kernformen, die zumeist als Muskel-, vielleicht aueh vereinzelt Ms 
Bindegewebskerne zu deuten sind. Keine Zellaussehwitzungen, kein 
Granulationsgewebe. Es ist die einzige Beobachtung, wo die Ober- 
fl/~che rauh ist und ein Endothel fehlt. 

Abb.  7. Z u s a m m e n b r u c h  der Sch lagaderwand .  Obere und  un te re  W a n d  stol3en wie Enden  
eines Sch~ftbruches  winklig aufe inauder .  

Zum SehluI~ wurde noch ein Quersehnitt aus dem oberen Brustteil 
der KSrperscblagader untersueht, wo besonders tiefe ZerstSrungen mit 
unregelms Grunde bestehen. Auch bier handelt es sieh nieht um 
Sch~digungen der Oberfl~ehe, sondern um die bekannten Vorgs in 
der raittleren Haut.  Es finden sich zwar sehr tiefe Einbuchtungen in 
der Gefs sie sind aber nahezu l~ekenlos yon Endothel iiberzogen. 
Auch hier handelt es sieh keineswegs um Ausheilungsbilder, sondern um 
Vorgs die im l%rtsehreiten sind, obwohl sieh nirgends entziindliehe 
Begleiterseheinungen einstellen. 

Am Sehlul~ der gewebliehen Untersuchung kSnnen wir in unserem 
Fall eine Reihe yon Eigenarten feststellen, die der Beobachtung eine 
Sonderstellung zukommen lassen. Sie bestehen darin, dM~ erstens der 
Vorgang der WandscMidigung vorwiegend unter dem Bilde der Elastica- 
zerstSrung ~:erl(iuft. 

Die Zerst6rungen der elastisehen ]%sern kSnnen in weiterer Ent- 
fernung yon dem grol~en Herd dureh die Blutungen, also rein mechaniseb 
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erkls werden. Dieser Erkl~rungsversuch reicht aber sehon nichf mehr 
aus, wenn wir die breRen Unterbrechungen der elastischen Grenzfaser in 
scheinbar nnbeteiligten Wandabschnitten betrachten, ttier l~Bt sich 
eine grob ein~drkende Ursache nicht nachweisen und erst reeht fehR sic 
in den Herden st~rkster ZerstSrung. Hier *reffen wir sogar Wand~ 
stellen an (s. Abb. 4), die ~uBerlieh kaum ihre ZerstSrung ahnen lassen. 
Stellen, die selbsf bei mikroskopischer Betrachtung eines tIE-Schnittes 
dem nicht besonders eingestelRen Untersueher entgehen wfirden. Die 
Wanddieke kann nur wenig abgenommen haben und doeh ergibt die 
Darstellung der elastischen Fasern einen hochgradigen Sehwund derselben. 
Gerade solehe Stellen lassen die Annahme nieht gesueht erseheinen, dab 
das Erate an dem ganz eigenartigen Forgang der Schwund der elastischen 
Fasern ist/  Wir nehmen vorweg, dab die groben kollagenen Fasern, die 
den elastischen anliegen, anseheinend gleiehzeitig untergehen. 

Es erhebt sich die Frage, wie sieh nun die fortschreitende ZerstSrung 
darbietet, wie der Untergang der elas~isehen Fasern verl~uft. Finden 
wir immer nur den Endzustand der zerrissenen und vSllig gesehwundenen 
Fasern vet  oder kSnnen wir nieht einen langsameren Vorgang, ~bergangs- 
bilder in Form ver~nderter elas~ischer Fasern nachweisen ? In der Tat  
haben wir solehe gesch~digten elastischen Bestandteile an vielen Stellen 
gefunden. 

In dem Gebiet der Elas~icazerstSrungen freten verquollen aussehende, 
glasige Massen auf, tells in Form unregelms Sehollen, tells in B~ndern. 
Sic heben sieh yon der blauen Grundmasse deutlieh durch ihren schmutzig- 
violetten Farbton (besonders H~matoxylin nach Delafield) ab. An den 
R~ndern der zerstSrten Gebiete lassen sieh sehr enge Beziehungen dieser 
Massen zu den elastischen Fasern darstellen. Sehon in einiger Entfernung 
vom ZerstSrungsherd verbreitern sick die elastisehen Fasern. Die Faser 
wird plumper, unscharf begrenzt und ist yon einem Mantel der sehmutzig- 
violetten Masse umgeben. Zun~ehst ist die rotgef~rbte (HE) elastisehe 
Faser innhalb ihres Mantels noeh gut zu verfolgen, wenn aueh schw/~cher 
gef/~rbt und schlechter gezeichnet. Dalm aber treten Lficken in ihr auf, 
die nun ganz und gar yon der schmutzig-violetten Masse eingenommen 
werden. SehlieBlieh geht die rote Farbe ganz in sic fiber, wobei die violette 
Masse noch fiber kleine Strecken bin die gewellte Form der ursprfing- 
lichen Faser beibehalten kann. 

Sehr kennzeichnende Bilder gib~ vor allen Dingen der Elastica- 
van Gieson-Schnitt. Hier haben die schmutzig-viole%en Massen des t tE-  
Sehnittes eine gelbbraune Farbe. Sic bilden oRmals in der Form deu~lieh 
die Fortsetzung der elastischen Fasern, yon denen manchmal ein diinner 
Fortsatz eine Strecke weir in die gelbbraunen Auslgufer taucht. Auch 
sieh* man kleine Bruchstfieke elas~iseher Fasern ohne Zusammenhang 
mig einer grS~eren in den gelbbrannen Massen liegen. Andererseits sind 
die gelbbraunen Massen so breit, dab die breiten Zwischenrgume yon zwei 
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elastischen Fasern ganz yon ihnen ausgefiillt sein kSrmen. Diese F/~rbung 
deekt weiterhin auf,,daB die kollagenen Fasern, die den elastisehen eng, 
untrennbar anliegen, im Bereieh der gelbbraunen M~sse fehlen. Man 
sieht unter Umst/~nden auf der einen Seite der elastisehen Faser einen 
brannen Saum, auf der anderen Seite eine kollagene Faser. 

Diese eigenartigen Verquellungsvorgs der faserigen Wandbestand- 
teile lassen sieh am besten dutch die MaIlory-Fi~rbung wiedergeben 

Abb .  8. Z e r s t 6 r u n g s h e r 4  bei  M a l l o r y f S r b u n g .  Verquol lene  i m  Un te rg ' ang  bef in4 l iche  
~Wan4faseri1 n u r  s c h w a e h  4a r s t e l lb~r  (Gelbg'r i infi l ter) .  

(Abb. 8). Die gut erhMtene elastisehe Faser stellt sieh (Formalin- 
h/~rtung) als blagorange gef/~rbte Faser dar, umgeben yon einem blaue{t 
Mantel. In der nebenstehenden Abbildung, mit gelbgriinem Filter auf- 
genommen, erkennt man in der linken H/ilfte des Bildes diese Verh/~ltnisse 
reeht gut. Man sieht abet aueh, wie in der Mitre yon links oben naeh reehts 
unten gewellte Faserzfige ziehen, denen der blaue Mantel der nnver- 
/~nderten elastischen Faser fehlt. Ahnliche Fasern verlaufen in der Ns 
der AuBenhaut. I~eehts oben fehlen alle faserigen Wandbestandteile. 
Die stark liehtbreehenden Fasern zeigen im Sehnitt eine leuchtende 
Orangefarbe, kr/~ftiger Ms die gew6hnliehe elastisehe Faser. 

Macht man nun yon dieser Schnittstelle eine Aufnahme mit einem 
Blaufilter, so treten die unver/~nderten Fasern im Bilde (Abb. 9) vSllig 
zuriiek. Die verquollenen Wandteile stellen sieh dagegen in ihrer plump 
gewellten Form nunmehr eindringlieh dar. Beide Aufnahmen yon der 
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gleichen Gewebsstelle, nur verschieden gefilgert, verhalten sieh geradezu 
wie Negativ und Positiv einer einzigen Aufnahme. 

Welches Gewebe ist an der Bildung der verquollenen, abet naeh 
Faserart doch noch gewellten Massen beteiligg ? Die Elastica-van Gieson- 
Farbung hat gezeigt, dal3 sowohl die elastisehen wie die diesen eng an- 
liegenden kollagenen Fasern in die verquollene Masse iibergehen, an der 
f/~rberisch keine Gliederung der Faserart mehr mSglieh ist. Naeh der 

Abb.  9. Derselbe H e r d  wie in Abb.  8, a u f g e n o m m e n  m i t  Blaufi l ter .  S ieh tbarwerden  tier 
geseh/~diggen Fasertei le .  

gewellten Form der gesch~digten Fasern liegt die Annahme nahe, dab sie 
das Umwandlungsergebnis der elastisehen Fasern darstellen. Da aber 
aueh der kollagene Mantel fehlt, ist die M6gliehkeig niehg yon der Hand 
zu weisen, dab aueh er in die Umwandlung einbezogen worden isg. In den 
I-Ierden des v611igen Elastieaausfalles fehlen ja auch die groben kollagenen 
Fasern. Sieherlieh handel~ es sich bei den verquollenen Faserteilen um 
geseh/~digtes Faserwerk. 

Dami~ kommen wir zu Unnas Un*ersuehungen fiber das f/irberisehe 
Verhalten der geseh/~digten Elastiea. Die Seh~digung kann sieh naeh 
Unna einmal dahin /~uBern, dab die Fasern derarg ehemiseh ver/~ndert 
sind, dal3 sic basisehe Farbstoffe aus alkalisehen LSsnngen anziehen. 
Die Grundlage soleher Fasern nannte er Elacin, in Anlehnung an das 
Elastin der gew6hnliehen Yaser. Pragen derargig basophil gewordene 
gesehgdigte Fasern aueh dem Kollagen der Naehbarsehafg ihre f/irberischen 
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Eigenarten auf, so nannte Unna diese ,,durch Umpr&gung yon Kollagen 
dutch Elacin" entstandene Masse ,,Kollacin". - -  Wenn auch die An- 
sichten Unnas fiber die Art der Umwandlungsvorg&nge nieht allgemein 
geteilt sind, so sind seine angegebenen F&rbungen doch eine Stiitze 
fiir unsere naheliegende Annahme, dab die verquollenen Fasern in unserem 
Fall gesch~digte Fasern darstellen. l~esorcin-Fuchsin nehmen die Schollen 
und gequollenen Teile nicht mehr an. Elastin nnd Kollastin scheiden 
also aus. Dagegen besteht bei der F&rbung mit saurem Orcein und poly- 
chromen Methylenblau eine ausgesprochene Basophilie der in Frage 
stehenden Fasern. Naeh der Namengebung yon Unna haben wi res  also 
mit Elacin zu tun, das vielleicht auch den kollagenen Mantel, der sich 
f&rberisch nicht mehr nachweisen l&Bt, durehtr&nkt hat (Kollacin). 

Aus alien diesen verschiedenen F~rbungen ergibt sieh also, dais in der 
KSrperschlagader ein Untergang yon faserigen Wandbestandteilen start- 
finder and daft dieser Schwund in (f~rberiseh darstellbaren) Stu/en ver- 
laufen kann. 

Dem Untergang der elastisehen und kollagenen Fasern folgt das 
Zngrundegehen der glatten ~uskulatur.  Und bei diesem Untergang der 
Muskulatur ist als weitere Eigenart unserer Beobachtnng festzustellen, 
daS der Schwuncl unmerlclich, ohne dab Aufl/reten vSllig Icernloser Gewebs- 
herde vor sich geht. Die Muskelkerne sind in groBen Teilen der Wand, 
in denen die elastischen l~asern schon fehlen, noeh erhalten. Sie liegen 
wirr dureheinander, eine Erscheinung, die wir uns wohl so erklgren k6nnen, 
da~ die Muskelzellen ihren Ansatzpunkt an den elastisehen Fasern ver- 
loren haben (Ben~ingho/]). Ihren vSlligen Un}ergang ersehen wir aus 
den Kernver~nderungen and a u s d e r  Wandverdii_nnung. 

Mit der ZerstOrung der Muskelhaut ist der Krankheitsvorgang an- 
scheinend beendet. Ein Ubergreifen auf die Au~enhaut finder nicht statt. 
Ihre elastischen Bestandteile sind unversehrt. Nut nimmt unter den 
Herden schwerster ZerstSrnng die Grundmasse gelegentlich den blauen 
Farbton der Grundmasse der gesch~digten Muskelhaut an. 

Die dritte Eigenart unserer tteobaehtung ist das Ausbleiben einer 
we~entlichen geweblich ]aflbaren Gegenwirkung des KSrpers anf die schwere 
Seh~digung. Nur in der Auftenhaut treten gelegentlich einzelne Rund- 
zellen und Bindegewebszellen mit abgebautem Blutfarbstoff auf. Die 
Herde selbst sind frei yon entztindlicher Gewebsaussehwitzung, frei yon 
nengebildeten Haargefgl~en und yon Granulationsgewebe. 

Eine Sch~digung der KSrperschlagader in der Art, wie sie bier vorliegt, 
haben wir im Sehrifttum nieht linden kSnnen. Doeh dr~ngen sich Ver- 
gleiehe" mit  den Beobachtungen bei den sog. Spontanzerreil~ungen der 
grol~en Schlagader auf (Gsell, Erdheim, Levinson). Bei ihnen kommt es 
auch zum Untergang der Muskelhaut, allerdings in der Regel verbunden 
mit dem Auftreten yon Herden umsehriebenen Gewebstodes und Ersatz 
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derselben dureh ein lockeres Bindegewebe (elastiseh-bindegewebiger 
Callus, Gsell). Diese Erseheinungen fehlen in unserem Falle. Erdheim 
hat jedoch in einer Beobaehtung yon SpontanzerreiBung festgestellt, dab 
auch hier unmittelbar, ohne den Umweg des Kernschwundes bei noch 
erhaltenem Grundgewebe, ~[uskelhaut herdfSrmig sehwinden kann. In 
so]ehen Herden kann /~hnlich wie in unserem Fall sehr oft zuerst das 
elastische und kollagene Gewebe zugrunde gehen, ws Muskelzellen 
mit guter Kernf~rbung noch erhalten bleiben. 

Vor allen Dingen driickt sich die J~hnliehkeit unseres FMles mit 
Befunden bei SpontanzerreiBungen darin aus, dab keine entzfindliche 
Zelleinstreuung naehweisbar ist. Den wenigen Zellen in der Augenhaut 
kSnnen wir keine Bedeutung zuerkennen. Und doeh geht ohne Gegen- 
wirkung die Muskelhaut in ihrer ganzen Dicke zugrunde. Bei erhaltener 
Innen- und AuBenhaut wird die Muskelschieht bis auf wenige l%este ab- 
gebaut. Wo bleiben die zerst6rten Teile und wie entfernt sie der KSrper ~. 
Wie Erdheim ffir die Fs yon SpontanzerreiBungen mfissen wir auch 
ffir unseren Fall annehmen, dal] das untergehende Gewebe auf dem ]~lfissig- 
keitswege fortgesehafft wird. Der Gedanke hat, wie Erdheim auseinander- 
setzt, nichts Absonderliches; wcrden doeh auch im gesunden KSrper 
st~ndig Stoffwechselsehlaeken und Zellbausteine, die bei der stets vor- 
handenen Zellmauserung entstehen, beim Flfissigkeitsaustausch der 
Gewebe abgeffihrt. 

Wie in unserem Fall greift die Sch~digung bei den SpontanzerreiBungen 
zuerst nur in der mittleren Gef~ghaut an. Daffir sprieht aueh das v611ige 
Fehlen yon Blutpfropfmassen auf der Innenhaut. DaB es in unserem 
Fall nicht zur Ausbildung yon ]~liekgewebe gekommen ist, beruht wohl 
anscheinend auf dem sehr schnell verlaufenden Zerst6rungsvorgang. 
Sonderbar ist es, dab keine deutliehen saekf6rmigen Erweiterungen des 
GefgBrohres eingetreten sind. Eine gleiehm/~gige Erweiterung des 
Rohres besteht Mlerdings und hat im Verein mit den hoehgradig aus- 
gebuehteten Klappentasehen zur ungeniigenden Schlugfahigkeit der 
Aortenklappen und damit zur HerzvergrSgerung geftihrt. 

Noeh grSgere Verwandtsehaft mit unserem )'all weist die zuletzt yon 
Erdhdm mitgeteilte Beobaehtung einer SpontanzerreiBung bei einem 
76j/~hrigen Manne auf. Hier spielt in der Wand einer saekfSrmigen 
Erweiterung der Aorta die mueoide Entartung die Hauptrolle. Dureh 
die ,,Versehleimung" ist es zum Untergang aller Wandbestandteile, 
zur Bildung groBer ,,Mueoidseen" gekommen. Sp/iterhin t r i t t  eine 
Neubildung der Wandteile auf, an der besonders die Muskelzellen beteiligt 
sind, w/~hrend sieh elastisehe Fasern nut  andeutungsweise vorfinden. 
Naeh den Abbildungen yon van Gieson- und Elastieaf/~rbungen zu urteilen 
bieten sieh in Erdheims Fall Verh/tltnisse, die denen unseres Falles sehr 
/~hnlieh sehen: grol3e Teile der Aortenwand mit Ausfall elastiseher Fasern, 
an ihrer Stelle Muskelzellen in unregelm/tfiiger Anordnung. 
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Doch besteht in unserer Beobaehtung keine Handhabe daffir, die an 
Zahl nicht vermehrten Muskelzellen in der mucoiden Grundmasse als 
neugebildet anzusehen. Die Kerne bieten zuviel Untergangserseheinungen, 
in der Grundmasse liegen sehr h~ufig untergehende Wandfasern (~ber- 
gangsbilder), die Wand ist an den Stellen der Ansammlung sehleim- 
s Grundmasse stets verdfinnt. 

Den Ausdruck der schleimghnlichen Entartung haben wir vermieden. 
Es handelt sieh zwar um einen Untergang der Wandung, verbunden mit 
einem anseheinend vermehrten Auftreten der sehleims Grund- 
masse, aber die Beziehung des Mueoids zu der Wandzerst6rung ist eine 
reeht unklare. Es mul~ dahin gestellt bleiben, ob das Auftreten der schleim- 
~hnlichen Grundmasse das Erste in dem Krankheitsvorgang darstellt, 
wodurch der Untergang der anderen Wandbestandteile ausgelSst wird 
oder ob der Vorgang nicht umgekehrt verlaufen ist, ob schliel]lieh die 
schleims Masse nur ein Fiillgewebe darstellt, nicht durch Zerfall 
entstanden, sondern gebildet mit der Aufgabe, Lficken zu schlieBen. 

Immerhin bestehen bei den zur Rede stehenden Krankheiten eine 
Reihe yon Gemeinsamkeiten, die uns ihren Vergleich erlaubt haben. 
Man kann aus ihnen feststellen, dal~ es sowohl schnell wie schleichend ver- 
laufende Erkrankungen der Aortenmedia gibt, die trotz schwerster Zer- 
stSrung keine sichtbare Gegenwirkung aus15sen. 

Das Schrifttum fiber Seh/~digungen/~hnlicher Art der grol~en Gef/~Be 
beim S~ugling ist rasch ersehSpft. Ja]]d land bei einem 2 Tage alten 
S/~ugling gelbe Flecken in der Innenhaut der A. pulmonalis. Fein- 
geweblich im inneren Teil der Muskelhaut, mitunter his an die Innenhaut 
reichend, Herde yon Gewebstod. Zur Hauptsache Muskulatur betroffen, 
zum Teil bereits verkalkt. Keine Entziindungserscheinungen. Fall 
Hennig , ,~ber angeborene Aortitis" nur kurze allgemeine Angaben, nicht 
verwertbar. 

Bei der Frage nach der Ursache der Erkrankung der K6rperschlagader 
wird man auf Grund der auBeren MiBbildungen geneigt sein, eine Fehl- 
bildung des elastischen Gewebes anzunehmen. Auf Grund des Nach- 
weises der fortschreitenden Entartungen der elastischen Wandteile muB 
man eine solehe Annahme ablehnen. Die Erwagung der angeborenen 
Schwttche der elastischen Teile finder auch keine Stfitze, wenn man 
berfieksichtigt, dal~ nicht nut  die Gefal~e im fibrigen KSrper, sondern auch 
das gesamte elastische Gewebe anderer Organe ungesehttdigt ist. 

Die Lage der ZerstSrungsherde in der Schlagader, ihr ungef/~hres Auf- 
h5ren mit dem Zwerchfell lassen an eine Lues denken, zumal die Trfibung 
der Hornh~ute yon der Klinik als eine Keratitis parenchymatosa gedeutet 
wurde. Ffir eine Lues besteht sowohl bei der Mutter wie beim Kinde 
kein Anhalt. Ferner kann man bei einer angeborenen Trfibung der Horn- 
h/tute in Gesellschaft mit anderen MiBbildungen durchaus annehmen, 
dab durch ungewShnliche Entwicklungsvorgange und nieht dutch eine 
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En tz f indung  die Ausbi ldung  des Mesenchyms in eine klare  t t o r n h a u t  
un te rb l i eben  is t  (v. Hippel) .  

Arzneien  sind dem K i n d  n icht  gegeben worden.  Vor allen Dingen 
schalte~ Vigant.ol ganz aus. Erdheim erw/~gt die Wi rkung  yon Adrena l in  
in  seinen F/illen, in der  Fo rm,  dab  bei  den verschiedensten  infekt iSsen 
und  toxischen Einfl i issen eine erhShte  Adrena l inaussch i i t tung  zus tande  
k o m m e n  soll. 

Wi r  miissen uns dami* bescheiden, dab  wir  in unserem Fa l l  keine 
Ursache  ffir die schwere E r k r a n k u n g  der  Schlagader  angeben k6nnen.  
Wi r  wollen aber  berficksiehtigen,  dab  n ieht  nur  infektiSse Einflt isse oder  
chemisch wi rksame Mittel ,  sondern  nach  den  Versuchen yon Steinbifl 
schon durch  eine einseit ig zusammengese tz te  Nahrung  (Fehlen yon  
Vi t~minen?)  s ta rke  Zers tSrungen der  Aor t enmed ia  ausgel6s~ werden  
k6nnen.  
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