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Kfirzlieh sind aus unserem Inst i tute  in diesem Archly yon Levinson 
im Rahmen einer Arbeit fiber Aortenzerreil~ung unter anderem auch 
2 F~t]le yon eitriger Aortitis mitgeteilt worden. Bei dieser Gelegenheit 
zeigte es sieh, dal~ im Sehrifttum die eitrige Entzfindung der Aorta noch 
in vie]en Punkten ungekls ist, wiewohl schon viele Mitteilungen fiber 
diese durchaus nicht se]tene und wichtige Krankhei t  vorliegen. Die 
Ursache der Unklarheiten liegt wohl meist in der ungenauen Durch- 
fiihrung der Untersuchungen, zum Tell in dem Umstande, dal~, wenn die 
t6dliche Zerreif~ung der Aorta an der Stelle der Entziindung erfolgt, 
deren Bild arg zerst6rt und ganz uniibersiehtlieh wird. An diesem Mangel 
leiden aueh die Fs Levinsons. Dem Bediirfnis, solche dureh ZerreiBung 
nicht zerstSrte lvs m6glichst grtindlieh zu untersuchen, konnte bei der 
Hs dieser Krankhei t  durch Auffindung zweier neuer Fglle im 
Seziersaal sehr bald entsprochen werden, fiber die bier berichtet werden 
soll. Mit Recht sagt Siegmund, dab die Kenntnis der nicht syphilitischen, 
entziindliehen Gefs gueh bei Faehpathologen auBer- 
ordentlich wenig verbreitet  ist. 

Fall 1. Josef S., 81 Jahre, 2 Jahre vor dern Tode wegen mandaringroBer Pro- 
statavergr6Berung dureh glandul~re Hypertrophie cysto~omiert und kurz vor dem 
Tode neuerdings aufgenommen. 

L6ichen6//nung. H~morrhagisch-diphtherische Cystitis, Ureteritis und Pyelitis 
und beiderseitige Pyelonephritis und beiderseitige frisehe eitrige Nebenhodenent- 
ziindung mit Eiteransammlung im Cavum vaginale beiderseits. Dis Aorta yore 
Bogen abwgrts atherosklerotisch, dem Alter entsprechend erweiter%. Im Anfangsteil 
der Aorta thoraeiea mulderd6rmiges Aneurysma mit wandstgndigen, geschichteten 
Thromben darin, vereiterter Milzinfarkt. 

Histologischer JBe/und. Auflerhalb des Entzi~ndungsherdes der Aorta die Intima 
stark verdickt, ihre innere bindegewebige Schicht diinner als die ~uBere elastische. 
Die elastischen Lamellen der ;]ledia in ihren guBersten Sehichten auffallend dieht 
und Vasa vasoIum nur ira ~uBeren Mediadrittel. Die dem Alter entspreehenden 
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Kernausfallsherde (Erdheim, Cellina) fehlen in keinem Schnit t  (Abb. 2c). Media- 
verkalkung in physiologischen Grenzen, die einzelnen Xalkherde k6nnen die ganze 
Breite eines Interlamell~rraumes e innehmen und sind in der ~uBeren Mediahs mit  
Ausnahme der aller~ul?ersten Schiehten vorhanden (Abb. 2b, e). Nur  an  einer sonst 
yon Nekrose freien Stelle erreieht  die Verkalkung einen pathologischen Grad, wobei 

Abb. 1. Fall 1. Akute eitrige Aortitis. A Ad_ventitia mit a entziindlichem Infiltrat; 
~r ~2edia mit b eitrig-infiltrierter Zone; e nich~ nekroti~ehe Zone mit f Kalkherden und 
4 nekrotische ~4iasohioht ;  e elastische Lamellen; I nekrotisehe und gequollene Intima. 

72faohe Vergr. 

die ~uBere Mediah~lfte von einer d ichten Kalkpla t te  eingenommen ist, die gar 
niehg anders ausschaut  als bei der M6nclcebergschen Mediaverkalkung der peri- 
loheren Arterien. 

Atheroskleros~ makroskopisch mehrfaeh auBerhalb des Entziindungsherdes,  
mikroskopisch ein Herd auch im Gebiete der Entzi indung,  doch wesentlieh ~lter 
als diese, aber nichg sehr hoehgradig, immerhin  exulceriert, veto Thrombus mit- 
bedeckt, mi~ Kalk  und  Cholesterin in den aul3eren Int imasehichten,  Nekrose und  
van Gieson-Gelbf/~rbung der Umgebung, Einwachsung yon Kollagenbiindeln zwisehen 

Virchows Archly. Bd. ~86. 18 
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die Cholesterinkrystalle and viele Fettk6rnchenzellen in n~chster N/~he. W&hrend 
die inneren Intimaschiehten tiber dem Atheroskleroseherd nnter dem Thrombus 
yon Leukocyten durchsetzt sind, greift der Atheroskleroseherd auf die inneren 
Mediaschichten fiber, deren elastische Lamellen, Muske]zellen and Xo]lagenlasern 
am Rand des Atheroskleroseherdes wie abgeschnitten enden (Korns). 

Soviel fiber die nicht zur Aortenentzfindung selbst geh6renden Vergnderungen. 
An der dutch eine deutliche aneurysmatische Ansbauchung sich verratenden Stelle 

d e r  eitrigen Aortitis liegt der Int ima ein gemischter Thrombus an (Abb. 3 T, 4 T), 
der fiberwiegend aus oft karyo- 
rhektischen und karyolytisehen 
Leukocyten besteht, die an der 
ThrombusoberftSche am reich- 
liehsten sind; ierner aus massen- 
haften roten Blutk6rpercben, die 
fast framer unter die anderen 
Bestandteile gemischt sind, zum 
Teil sieher sehon zerfallen sind, 
wie das tIgmosiderin in spinde- 
ligen Intimazellen zeigt; aus 
reiehliehem grobfaserigem Fibrin, 
Blutpl~ttehen and einzelnen klei- 
hen Blutserumseen; aueh einzelne 
grebe l%ttk6rnebenzellen, deren 
gut fgrbbarer Kern an t  seltert 
mitgetroffen ist. Auf beginnende 
Organisation deuten die yen der 
Int ima in den Thrombusrand vor- 
gedrnngenen Fibroblasten ohne 
Capillarsprossen, doeh sehort mit  
Kollagenfaserbildung. 

Der oben besehriebene, aus 
Bestandteilen des Aortenblutes 
aufgebaute Thrombus ist bloB 
die l%lge einer ihm vorange- 
gangenen, bis zur Nekrose ge- 
steigerten, veto Aortenlumen aus 
einwirkenden toxisehen Schgdi- 

Abb. 2. Fall 1. Aorgenwand anBerhalb des Entztin- ~luq~gl d~r Intima (Abb. 3b), die 
clungsbereiehes. A Adv~ngitia; l~'I gu~ere Sehicht 
der l~Iodia mit a, b zahlreichen grol3en ttttd kIeinen YOn einer eitrigen Entziindung 

Kalkherden. 72facheVergr. gefolgt i s t  (Abb. 3e, 4b), Die 
Nekrose erstreekt sich bis in 

die innersten Sehiehten der Media (Abb. l d). Die Ausdehnung der Intima- 
vergnderung st immt dementspreehend gut mit der des Thrombus fiberein. Dabei 
erweist sich die doeh zuerst getroffene innere bindegewebige Intimasehicht a]s 
weniger empfindiich als die &ugere elastisehe. Das drgekt sieh darin aus, dab die 
Nekrose der gugeren Schieht so weft reicht Ms der Thrombus (Abb. 3b) und eine 
gr6Bere Fl&ehenausdehnung hat ats die der inneren, die aber, we nicht nekrotiseh, 
so doeh im ganzen Thrombusbereiehe entzfindet ist (Abb. 3@ Diese also verhMtnis- 
m~Big kleine Nekrosestelle der inneren Intimasehieht ist tier Ausgangspunkt der 
gesamten, viel ausgedehnteren Aortitis (Abb. 3b). Unter dem ganzen Thrombus 
haben in der inneren Intimasehieht, wie die Weigert-F~rbung zeigt, die elastisehen 
Fasern ihr Elastin verloren, ganz ebenso die Kollagenfasern ihr Kollagen, wie in 
van Gi~son-Sehnitten zu sehen, and das ganze eosinrote l~serwerk ist indifferent 
geworden, nach Weigert ungef~rbt, nach van Gieson gelb. Die aus dem Aortenblute 
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herkommenden vielen Leukocyten durehsetzen die In t ima  ira Bereiche des ganzen 
Thrombus und  stellenweise etwas fiber ihn hinaus und dr~ngen die betr~chtl ich 
verdickten Fasern  auseinander (Abb. 3c). Wo aber die innere In t imaschicht  
nekrotisch war, wird sie yon den Leukocyten abgebaut  und  geht  al]m~hlich in 
Thrombus auf. Aber nieht  nur  an  der Stelle dieses Substanzverlustes,  sondern 
im ganzen Thrombusbe- 
reiehe die inhere Int ima-  
schicht yon den Thrombus- 
bestandtei len durchsetzt  
(Abb. 3c, 4b). Die nekro- 
t ische ~ugere In t ima  - 
schicht enth~l t  weniger 
Eiterzelleu als die innere 
und  kann  im ganzen 
Thrombusbereiehe bei er- 
hal tener  Elastica unter  fast  
v611igem Verlust seines 
sonstigen Baues yon Fibrin-  
netze ffihrendem Blur- 
serum durchsetzt  und  da- 
yon s ta rk  verbrei~ert sein. 
Im Bereiche der yon Ne- 
krose und  eitriger Entziin- 
dung betroffenen In t ima  
einzelne Abg~nge kleiner 
Aortenfiste. 

Aueh die Media be- 
teiligt sich an  der Entzfin- 
dung, aber alles spricht  
dafiir, dab die sie etwas 
fiber den Bereich des 
Thrombus und  der In t ima-  
entzfindung hinaus durch- 
setzenden Eiterzellen nicht  
aus dem Aortenblute  stare- 
men wie in der Int ima,  
sondern aus den Vasa 
vasorum der 3/Iedia selbst 
(Abb. lb).  Man sieht sie Abb. 3. Fall 1. Nekrotisierend-eitrig'e Entztindung der 
hier zuerst in Randstelhmg, Intima. I Intima in den ~ui3eren Schichten a wohl erhalten 
darm wie sie die Capillar- mit guter Kernffirbung. In den mittleren Schiehten b 

nekrotiseh und verquollen, in den innersten Sehiehten 
wand durehwandern,  darm o dichtes eitriges lnfiltrat und dariiber T Thrombus. 
aul~en die Capillaren am- 91fache Verg'r. 
r ingen nnd  yon da niemals 
in der t~iehtung zur Adventi t ia ,  sondern stets intimaw/irts die Media durehwandern,  
in der sie sieh in den Inter lammell~rr~umen leieht fortbewegen k6nnen und  daher  hier 
oft in  einer I~eihe nebeneinander  liegen, abet  sehwer in den benaehbar ten  Inter-  
lamell~rraum fiberwandern kSnnen, was wohl nur  dureh die Fenestrae m6glich sein 
dfirfte. Es ist klar, dab die Leukoeyten aus den Vasa vasorum yon den in der In t ima  
sich abspielenden Vorg&ngen chemotakt iseh angeloekt werden, daher die Media nur  
unter  entzfindeter In t ima  durehsetzen, wi~hrend die Media selbst, die keine mikro- 
skopiseh erkennbaren Zeichen s ta t tgehabter  Seh&digung, auch keinen Elastica- 
sehwund zeigt, bloB als Durehzugsgebiet,  n ieht  als Beti~tigungsziel der Leukocyten 
anzusehen ist. Doch nirgends erreichen die Leukoeyten die In t ima  , denn nirgends 

18" 
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ist  die Media in ihrer  ganzen Dicke infil triert ,  vielmehr stets nur  in ihren ~ugeren 
Schiehten, entspreehend der Lage der Vasa vasorum der Media nur  im ~ugeren 
Dri t te l  derselben. So l inden sich Leukocyten unter  dem Thrombusrand  nur  im 
~ul~eren Dri t te l  der Media, unter  der Thrombusmi t te  aber, wo die Aorta  sehon 
aneurysmat iseh ausgebaueht  ist, erreieht  der vorriiekende Leukocytenwall  die 
Mitre der Media oder i iberschreitet  sie etwas, zu weleher Zeit  die ~iuBersten Media- 
sehichten du tch  mangelnden Nachsehub manehmal  sehon wenige oder gar keine 
Leukocyten mehr  en tha l ten  kSnnen, t)rtl iehes Fehlen yon Vasa vasorum in der 

Abb. 4. Fall 1. Verdickung tier entzfindlichen Intima. A Adventitia; ~:[ Media; I Intima 
m i t a  nicht entztindeter ~ul~erer Schicht und b stark entziindeter, 6demat6ser innerer 
Sehicht, darin die Elastica (c) dutch die Verquellung nach rechts immer mehr auseinander 

gesprengt. T Thrombus. 21faehe VorgT. 

~ul~ersten Mediasehieht ha t  Fehlen des Leukocyteninfi l trates daselbst zur Folge, 
das etwas int imaw~rts  wieder da ist, wenn sich hier eine Caloillare finder. Im all- 
gemeinen iiberwiegen im Mediainfi l t rat  die vielgesta]tigkernigen Leukoeyten, doch 
f inden sich aueh einkernige Exsudatzellen, darunter  nur  wenige Lymphzellen, 
mehr  Einkernige mit  groBem, dunklem Kern, die oft die Vasa vasorum dicht  um- 
stellen, abe t  n icht  in die Media einwandern. Gleichgiiltig ob der Leukocytenwall  
der 1V[edia ihr  ~ugeres Dr i t te l  oder etwas mehr  als ihre ~uBere Hglfte betrifft,  fast  
immer finder sich an  seiner meist  scharfen Grenze int imawgrts  eine schmale Zone 
yon Karyorhexis,  n icht  brei ter  als ein Inter lamel lgrraum; nur  einzelne kleine K6rn- 
ehen darunter  m6gen Kalkk6rnehen sein. Das maeht  den Eindruck,  Ms wtirde der 
Leukoeytenwall  an dem Rande,  mi t  dem er sich der toxisch nelu:otisehen In t ima  
am meisten gen~hert  hat ,  aus gleicher Ursache aueh nekrotiseh werden und  nieht  
mehr  vorr~cken. Da aber die innere Mediah&lfte, die doch der In t im~ noch n~her  
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liegt, keine Spur yon Nekrose anfweist, mtiSte man annehmen, die Leukocyten 
seien hinf/~lliger als das Mediagewebe. 

Die eitrige Infiltration betrifft nach alledem gerade jene Mediaschicht, die, wie 
einleitend hervorgehoben, in diesem Falle der bevorzugte Sitz yon Verkalkung ist. 
Es ist nun  fiir die pathologischen Vorgdinge im Sto//wechsel des entziindeten Gewebes 
sehr bezeichnend, dab ausnahmslos mit  dem Anftreten der eitrigen Entzfindung (le~ 
Media der vorher dagewesene Xalk aus ihr spurlos veIschwindet. Wo abel" das 
eitrige Infiltl 'at aufhOrt, ist die Verkalkung auch schon wieder vorhanden (Abb. 2a,b). 
Der Kalkabbau erfolgt nicht durch Zellen, sondern dutch Flfissigkeit; an den ver- 
einzelten Stellen, wo ein Leukocyt dem Kalk unmittelbar anliegt, sieht man ihn 
nie den Kalk abbauen. 

Auch die Adventitia beteiligt sich an der Entzfindung, ihre i~uSeren Schichten 
vie1 mehr als die inneren (Abb. la). Doeh Vielgestaltigkernige fehlen, alle Exsudat- 
zellen sind einkernig, darunter viele Lymphzellen oft in dichter Masse, aber viele 
andere haben einen groBen, ebenso dunklen Kern und einen m~$ig ~eichlichen, 
roten, scharf begrenzten Leib (Abb. lg). Die Vasa vasorum blutiiberffillt, ihre 
Endothelkerne an dicht infiltrierten Stellen geschwollen und licht. Ob die an 
den Paraffinschnitten nicht mehr mSgliche Oxydasereaktion an den Exsudat- 
zellen der Adventitia nicht zum Teil doch positiv ausgefallen w~re, muB unent- 
schieden bleiben. 

Fall 2. Rosa G., 34 Jahre, sterbend mit Blausucht und Atemnot und einem 
systolischen Mitralisger~usch eingeliefert. LeichenSffnung: Ausgebreitete chro- 
nische Lungentuberkulose mit viel schiefriger Induration, abgekapselten Xreide- 
herden, abet nu t  ganz sp/~rliche, frische KnOtchen. 

Mitralinsuffizienz nach geheilter Endokarditis. Rfickfallige Entziindung der 
Aorterrklappen mit groSen, zum Tell verkalkten Thromben und aus Berfihrung mit 
diesen hervorgegangener Entziindung auf der Kammerseite des Aortensegels tier 
Mitralis mit kleinen Thrombusw/~zchen daselbst und aus gleicher BeIiihrung ent- 
standene Aortitis oberhalb der hinteren Aortenklappe, sowie fiber den drei Commis- 
suren. An einer yon diesen die Ansatzstellen der zugehSrigen Klappen stark aus- 
einander gerfickt. Die Ver/inderung der Aortenwand selbst, zum Tell noch mit  
wandst/~ndiger Thrombenbildung einhergehend und zum Tell tiefgreifend und schon 
alt, mit  Vernarbung, so da$ eine gewisse Xhnlichkeit mit Mesaortitis syphilitica 
besteht. Exzentrische Hypertrophie beider Herzkammern und Erweiterung des 
linken Vorhofes. Stauung der Leber, Milz und ~ieren. Infarl~narbender letzteren, 
sowie der Milz fiber einem frischen Milzinfarkt Gallensteine. 

Auflerhalb des Krankheitsherdes die Aorta normal, lhre ganz dtinne Intima 
zeigt zwei Schichten, die viel dfinnere, innere, elastische, in van Gieson gelbe und die 
viel dickere, auSere bindegewebige, in van Gieson rote, ebenfalls, abet weniger, 
elastische Fasern fiihrende. In  der Media die Vasa vasorum nut  im/~uSeren Drittel, 
leer, trotzdem an den Bindegewebszellen des begleitenden Bindegewebes erkennbar, 
das nur  vereinzelt Lymphzellen ffihrt. Solche abet reichlich um die viel zahlreicheren 
Vasa vasorum der Adve~titia, in der sich also die Entztindung yore Krankheitsherd 
aus (s. unten) welter und leichter ausbreitet als in jeder anderen Wandschicht. 

Die folgenden pathologisehen Befunde beziehen sieh auf verschiedene Stellen 
eines nur  kleinen Gebietes der aufsteigenden Aorta. An einer deutlich aneu- 
rysmatisch ausgebauehten Stelle ihre Media und Int ima durch einen yon Eiter- 
zellen erfiillten Absee/3 yon Flaschenform unterbrochen (Abb. 5a), wobei der lange 
Flaschenhals die Mediadicke durchzieht, der dicke Bauch die Adventitia nach aul~en 
verdr/~ngt, die als einzige ganz gebliebene Wandschicht die endgtiltige Aorten- 
zerreii3ung hintanh/~lt (Abb. 5 A). Die Adventitia zeigt unter dem Absceg nut  leichte, 
kollaterale Entziindung in Form i~ul3erst sp/~rlicher Lymphzellen in ihren inneren, 
etwas reichlicher in ihren i~ul~eren Schichten, wobei sie dicker als normal, aber 
diirmer als aul3erhalb des Aneurysmas und dutch Zugwirkung verdichtet ist. 
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Die l%ander der du tch  den Abscel~ unterbrochenen In t ima  durch den Blutdruck 
etwas nach  aul~en gestiilpt und  an  die Unterbrechungsflaehe der Media binde- 
gewebig angeheilt.  So besteht  an  der Innenfli~che der Aorta  eine frichterf6rmige 
Vertieiung, welehe durch einen F ibr in th rombus  verschlossen ist (Abb. 5b). Diesel: 
ragt  nur  ganz wenig ins Aor tenlumen hinein, ist  in  fortgeschri t tener Organisation 
du tch  reichlich eingewaehsene Bindegewebszel]en begriffen, wahrend gleich daneben 

_A_bb. 5. Fall 2. In Organisation begriffene Abscesse der ~&ortenwand. k kd_ventitia; 
l~i hledia; I Intima, beicle dutch den a kbscef~ unterbrochen; b Thromb~s; c Thromben 
mtt d KMkherden; e entziindliches Infilh-at der Intlma und f der 3'Iedia. 20fache Vergr. 

an  der AorteninneI~flache die schon makroskopisch beschriebenen kieinen Thromben 
liegen (Abb. 5c), die aus Pl~ittchen und  nekrotischen weif~en Blutzellen bestehen 
und  Verkalkungsherde en tha l ten  (Abb. 5d). Aber auch in den Abseel~ iiberall mi t  
Ausnahme des Flaschenbodens junges Bindegewebe organisierend vorgedrungen, 
was die Vernarbung des Abscesses vorbereitet .  

Der besehriebene Herd is t  der einzige, in dean noch eitrige Entzi indung nachweis- 
bar  war;  vie] h~ufiger aber das geheilte Stadium der Aortitis. An zahlreichen 
Stellen der Umgebung des Abscesses diese t te i lung offenbar alterer Entziindungs- 
herde der Media schon abgeschlossen, wie die zahlreichen grol~en und  kleinen 
MediMiicken beweisen, welche seinerzeit durch die eitrige Entzi indung verursacht  
wurden, jetzt  abet  nur  noch yon Narbengewebe ohne Reste yon Entzi indung einge- 
nommen  sind (Abb. 6b, c). An diesem Narbengewebe enden die e]astischen Lame]len 
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der alten Media wie abgehackt genau d a ,  wo sie seinerzeit durch die Eiterung 
zerstSrt wurden. An solchen Stellen liegen aber fiber der so schwer ver~nderten 
Media unversehrt die alte, gut erhaltene, innere, elastische Intimaschicht und fiber 
dieser eine neue, sehr dicke, parallel zur Wand gefaserte, viele grol~e Bindegewebs- 
zellen ffihrende Bindegewebsschicht, welche zum Zeichen dafiir, dab sie aus Organi- 
sation eines wandst~ndigen Thrombus hervorgegangen ist, mgl~ig reichlich Exsudat- 
zellen und hyaline Thrombusreste mit eindringenden Bindegewebszellen fiihrt, 
wghrend elastische Yasern in diesem erst jungen Bindegewebe noch ganz fehlen 
(Abb. 6 I). ~ber  zerstSrter Media also kann die Int ima yon ZerstSrung frei bleiben. 
We aber diese jetzt geheilte, aortitische WandzerstSrung hShere Grade erreicht hat, 
kann die alte Media nur noch in geringen Resten erhalten sein, die alte Int ima fiber 

Abb. 6. Fall 2. Geheilte eitrige Aorti~is. Weigert-Elasticz~. A A4ventitia. Die 1Yl ~r 
bei ~ normal, bei b, c yon zahlreichen Yernarbten Defekten durchzogen; I Intim~ 4artiber 

stark vcrdickt. 17fache Vergr. 

ihr kann ganz fehlen und die neue, gef/iBlose Bindegewebsauflagerung aus Thrombus- 
orgaifisation die halbe Mediadicke erreichen und auch schon sp~rliche elastische 
Fasern ausbilden, die sich am freien Lumen auch schon zu verdichten beginnen 
(Abb. 6 I). Im Bereiche der seinerzeit arg zerstSrten, jetzt bindegewebig konsoli- 
dierten Media diese verdfinnt, wie wurmstiehig, selbst in einzelne, grSl3ere und 
kleinere Stficke zerlegt, die so klein sein kSnnen, dab sie nnr aus 2--3  kurzen 
Lamellenstfioken bestehen und das junge Narbengewebe, welches die Triimmer 
wieder vereinigt (Abb. 6b, c), ist noch reich an Bindegewebszellen, fiihrt n0eh 
sp~irliche Lymphzellen, bereits feine, wirre, elastische Fasern und recht vide,  
yon den Vasa vasorum herkommende Capillaren. 

Wo im akuten Stadium die elastischen Lamellen der alien Media am Eiter 
plStzlich wie abgeschnitten endeten, sind sie infolge der damals erlittenen Sch~digung 
auch jetzt noch, da wo sie schon an das Narbengewebe angrenzen, verklumpt, ver- 
backen nnd ragen wie Fetzen ins Narbengewebe. Oder um den ehemaligen Eiterherd, 
jetzt  nm die l~arbe die elastischen Lamellen vorhanden, aber gestreckt statt  wellig 
verlaufend nnd die Media, der damals erlittenen Nekrose entsprechend, auch jetzt 
noch Kernlosigkeit zeigend, wahrend ihre Bindegewebsfasern ihr Kollagen verloren 
haben, weshalb sich das Mediagewebe daselbst in van Gieson rein gelb fgrbt. Alles 
Reste der Mediaschgdigung um die seinerzeitigen Eiterherde herum. 
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Auffallende Ver~nderungen bieten die Vasa vasorum. I n  der Advent i t ia  zeigen 
sie im Bereiche des Krankhei tsherdes  und  seiner n~chs~en Umgebung eine Lumen- 
verengerung dutch  In t imaverdickung ohne Zeichen yon Atherosklerose. - -  II~ 
einer grSi~eren Vene des subepikardialen Fettgewebes unter  der kTanken Aorten- 
stelle ein frischer, kugeliger, w~ndsti~ndiger Thrombus aus F ibr in  und  Leukocyten. - -  

Abb. 7. Fall 2. Maligne Endokarditis der Aortenklappen. Weigert-Elastica. Die Klappep 
yon a his b uuterbrochen uncl bei c aortenlumenw~irts ausgestiilpt ; d Eiterher4 in 

Organisation; T Thromben; e neues Bin4egewebe. 20fache Vergr. 

An einer Stelle, wo die Media unwesentl ich verdi innt  ist  und  in ihren inneren 
Schichten eine auffallende Bindegewebsvermehrung zeigt, l inden sieh nicht  nu:  ~ 
in  ihrer  ~ui~ersten Schicht, sondern pathologiseherweise in  der ganzen Dicke zahl- 
reiehe Vasa vasorum, die der I n t i m a  nahen  sehr welt, die der Adventi t i~ nahen  
eng und  yon s tark  vermehr tem Bindegewebe umgeben. Stellenweise die, wie seholl 
erw~hnt,  Vas~ vasorum fiihrenden Narbenziige der Media in  brei ter  Verbindung 
mi t  der Int ima,  in die ~uf diesem Wege hoch hinauf manchmal  s trotzend gefiillte 
Gefi~i3e hineingefiihrt  werden. 

Auch die I n t i m a  erfordert  noch einige Erg~nzungen. Wo sie fiber der Aorii t is  
n icht  zerstSrt worden ist, ist  sie rege]mhl3ig und  elektiv in  diesem Bereiehe polster- 
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artig verdickt, was gegen den Rand des Krankheitsherdes abklingt (Abb. 6 I). 
Dieses Intinapolster  ist also eine Folge der Mediaentztindung, hat viele Binde- 
gewebszellen, sp/~rliche oder gar keine elastischen Fsserri, zeigt manchnsl  hyaline 
Entartung, ~%krose, selten Verkalkung. In der In t in s  ein atherosklerotischer 
Herd, der /~lter ist als die Aortitis, r/~umlieh nicht ganz mit ihr zusannenf/illt, 
bloB n i t  seinem guBersten, ausklingenden t~and in den Bereich des Aortitisherdes 
hineinreicht in Fo rn  einer dieken, sehr elastischen Intimaschicht. An einer stark 
verdickten Stelle der Intima durcheinandergeworfene Stiicke hyalinen, nekrotischen 
Bindegewebes dutch schmsle Zfige kernhsltigen, loekeren Bindegewebes mit Capri- 
laren zusammengehalten, welches im hyalinen, nekrotischen Bindegewebe Resorp- 
tionsraune aushebt, Cholesterinkrystalle und reichlich Lymphzellen und sndere 
Infiltratzellen fiihrt. Der Abbau des hyalinen Bindegewebes kann fSrnlich yon 
einen an Capillaren und Exsudstzellen sehr reichen Granulationsgewebe besorgt 
werden. 

Der weitgehend zerst/3renden Entzfindung in der Aortenwand entsprieht such 
sine solehe an den Aortenklappen. Diese sehr verdiekt und ergeben bei der mikro- 
skopischen Untersuchung, dal~ eine bSsartige, geschwfirige Endokarditis vorliegt, 
die seinerzeit zu Klappenaneurysma mit Zerreil~ung geffihrt hatte (Abb. 7a, b, c), 
jetzt aber in vorgesehrittener Heilung sich befindet. Die n/~heren Verh/~ltnisse, 
obwohl verwickelt, (lurch den schiehtigen Anfban der Klsppe doch klar fiber- 
blickbar. An der i n  wesentlichen verschonten Klappenbasis an beiden Oberfl~tehen 
je eine elastisehe Schicht, ferner unter d e r d e m  Sinus Valsalvae zugewendeten 
elastisehen Oberfl/~chenschicht sine dicks Kollagenschicht, nnter der den  Aorten- 
lumen zugewendeten elastischen Oberfl/ichenschicht sine sehleingewebesrtige 
Schicht, die in van Gieson gelb, in ttgmatoxylin-Eosin violett erseheint. An der 
Stelle der seinerzeitigen Schliel3ungslinie, die der Hauptsitz der Ver/~nderung ist, 
die Klappe seinerzeit durch nekrotisierend eitrige Entziindung in allen Sehicbten 
durehbrochen, die Durchbruchsrgnder den  diastolischen Aortendruck entsprechend 
natiirlich gegen das Aortenlumen susgebogen (Abb. 7a, b, e) und in dieser Stellung 
dutch einhtillendes Narbengewebe seither angeheilt. Aber such die Unterbrechungs- 
stelle selbst geschlossen, denn die an ihrer Stelle liegende lIsuptmasse des Eiters 
in Organisation begriffen (Abb. 7d), wie die vielen in den Eiter eingedrungenen 
Capillsren zeigen. Nur auf der den  Aortenlumen zugewendeten Seite noeh eine un- 
organisierte Masse aus Eiterzellen, Fibrin und Bskterienschollen (Abb. 7f). An einer 
anderen Stelle wieder sine dieke, kernlose Masse aus hyalinisierten Fibrin, Kollagen- 
und Elastiearesten. Der oberhalb des Durchbruchs liegende SchlieBungssaun 
(Lunula) nekrotiseh, an Elastics verarmt, yon Fibrin durchsetzt, dutch eine aus 
Granulationsgewebe hervorgegangene bindegewebige Ablagerung an beiden Ober- 
fl/~chen stark verdickt, welche zsrte, wirre Kollagenfasern und Bindegewebszellen, 
auf der Seite des Aortenlnnens such zahlreiche Capillaren ffihrt und mit Endothel 
abschlie/~t. ~ahe der 0berfl~che werden in der neuen bindegewebigen Auflagerung 
die ]~indegewebszellen auffallend groB und zahlreich (Abb. 7e), grol3e Reticulo- 
endothelzellen, starkes 0 d e n  und sp/trliche Lymphocyten treten auf. Aueh yon der 
Durchbruchstelle gegen die Klappenbasis liegt auf der dem Aortenlunen zugewen- 
deten Klappenoberflgehe sine junge Bindegewebsauflsgerung; in deren fsserdichter 
Oberflgchensehieht liegen die zahlreichen, langen, spindeligen Bindegewebszellen 
parallel zueinander und senkrecht zur Oberfl~ehe in Paradestellung, dariiber ein 
diinner Fibriniiberzug. An anderen Stellen wieder sin zartfaseriges Bindegewebe, 
dessen Bindegewebszellen ironer grSl3er und schliel3Iich zu mehrkernigen Riesen- 
zellen werden. 

Bespreehung der Befunde. 
Kurz zusammenge/a[3t bet ra f  der  1. Fa l l  einen Greis, bei  dem es 

yon  der  Cys to -Pye lonephr i t i s  aus auf  dem Blutwege zu einer  e i t r igen 
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Aortitis knapp ]enseits des Bogens gekommen ist mit  folgender lang- 
muldenfSrmiger, aber nicht tiefer Aussackung der Wand und Thrombose 
daselbst. Mikroskopisch zeigte es sich, da~ eine nekrotisierend eitrige 
Entziindung der In t ima und der innersten Mediaschicht die Ursache des 
wandstgndigen Thrombus war (Abb. lb, 3b, c), w~thrend ein aus den 
Vasa vasorum der nicht nekrotischen Media s tammender Leukocyten- 
wall in der Media chemotaktisch ange]ockt, gegen die gesch~digte 
In t ima vorrfickt, ohne sie zu erreichen. Die ganze Ver/inderung ist 
jung, wenn auch nicht mehr ganz frisch. I m  2. Fall, eine junge ]~u 
betreffend, war die rezidivierende ulcerSse Aortenklappenendokarditis 
schon deshatb die Infektionsquelle, well das nicht grofte Gebiet der eitrigen 
Aortitis knapp oberhalb der Klappen lag. Mikroskopisch zeigte es sich, 
dab die Aortitis ebenso riickfallig war wie die Endokarditis, denn in der 
n~ichsten Umgebung eines noch bestehenden, in tteilung begriffenen 
t terdes eitriger Aortitis (Abb. 5a) fanden sich viele Herde der gleichen, 
aber schon vSllig narbig geheilten Ver~nderung mit  Verdiinnung der 
Wand (Abb. 6b, c). Auch die Un~ersuchung der Aortenklappen ergab, 
dal~ die mit  Zerreil]ung des Klappenaneurysmas einhergehende eitrige 
Klappenentziindung schon sehr alt., aber noch nicht vSllig geheilt ist 
(Abb. 7a, b, d). 

Bis zum J~hre 1924 hat Otiker 81 F~lle eitriger Aortitis aus dem Schri/ttum 
zusammengestellt und 5 eigene F~lle hinzugeffigt. Seit 1924 sind 39 nene F~ille hinzu- 
gekommen, welche yon 15 Verfassern berichte~ wurden und am Ende dieser Arbei~ 
zusammengestellt sind. Es mul~ auffallen, dal~ das m~nnliche Geschlecht mehr 
betroffen ist als das weibliche, denn under den 98 Fallen, in denen das Gesehlecht 
angegeben ist, linden sieh 64 M~nner und 34 Frauen. Ferner seheint d~s Altsr unter 
29 and fiber 50 weniger betroffen zu sein, denn unter den 95 Fallen mit Altersangaben 
standen 15 im 1.--2., 21 im 3, 21 im 4, 20 im 5., ~ber nur 10 im 6. und 
8 im 7. Jahrzehn~. 

Der In/e/~tionsweg der eitrigen Aortitis hat~ die Forscher vor allem 
besch~ftigt und mit  kleinen Ab~nderungen linden sich drei Haup~wege 
immer wieder hervorgehoben: 1. Ubergreifen der eitrigen Entzfindung 
yon der Nachbarschaf~ auf die Aorta;  2. Infektion der Aortenwand auf 
dem Blutwege vom Aortenlumen arts oder 3. auf dem Wege der Vasa 
vasorum. In  dieser Hinsicht ist unser Fall 1 besonders lehrreich, denn 
da die st/~rkste Wandschadigung in Form ne/crotisierend eitriger Ent-  
ziindung sich nur in der In t ima und der ihr n~ichstbenachbarten ~edia-  
schicht land, so ist die Annahme berechtigt, tier sch~tdliche Stoff sei 
vom Aortenb|ut  aus durch die In t ima in die Aortenwand eingedrungen. 
Das serSs-fibrinSs-eitrige Exsudat  der In t ima s tammt  aus dem Aorten- 
blur. Der in der Media vorgefundene Wall yon Leukoeyten s tammt  aber 
nachweislich aus den Vasa vasorum der Media selbst, doeh die Exsudat-  
zellen benfitzen die Media blo{~ als Durehzugsweg, streben auf diesem 
Wege ihrem eigentliehen Betatigungsziel, der Int ima,  zu, ohne es vor- 
erst erreicht zu haben. Dieses Verhalten, die Durchsetzung der Medi~ 
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mif Leukocyten ist desh~lb yon Wichtigkeit, da es manchen Forscher 
d~zu verleitet h~t anznnehmen, die Infektion der Aortenw~nd sei ~uf 
dem Wege der V~s~ v~sorum erfolgt, weil die Eiterzellen dort liegen, 
wo die V~s~ wsorum,  ngmlich in den gu~eren Medi~schiehten. Unser 
klar zu fiberblickender Fall zeigt ~ber, d ~  diese Deutung nicht berechtigt 
ist, denn, wenn die Eintri t tspforte in der In t ima liegt, liefern ~uch die 
Vasa vaso~um dcr engst ben~chbarten Medi~ Leukoeyten. Auch Desclin 
betont, dal] man aus der Anwesm~heit yon Leukocyten in der Media 
nieht schliei~en dfirfe, da~ die Entzfindung in der Media begonnen hat, 
denn Infi l trate der Media kgmen bei ~llen mSglichen Gefg[3erkrankungen 
vor. Auch in unserem 2. FM1 erfolgte die Infektion yon der In t ima 
uus; das geht schon mit  Sicherheit ~us dem Lcichenbefund hervor, 
nach dem d~s Aortitisgebiet ~uf die ngchste N~chb~rschaft der yon 
schwerer Endokarditis befallenen Aortenkl~ppe beschrgnkt war, so dug 
sogar eine unmittelb~re Beriihrung zwischen Kl~ppenthromben und 
Aortenwand bestanden h~ben mul~, w~s ~ber fiir d~s Zustandekommen 
der Aortitis nicht unbedingt erforderlich ist. Auch der histologische 
Befnnd spricht in gleiehem Sinne, denn die Aortitis ist ebenso riick- 
~tllig wie die Endok~rditis selbst. 

Bei 82 Fgllen des Schrifttums wird yore In~ektionsweg nicht gesprochen. In 
15 F~llen wird die Intim~, in 14= werden die Vasa vasorum ~ls Infektionsweg 
bezeich~mt, 12m~l hut die Entzfindung yon der N~chbursch~ft fibergegri{fen und 
10m~l konnt~ keine Entscheidung getroffen werden. Aus dem oben Gesagten geht 
~ber hervor, dab wir diese Angaben des Sohri~ttums mit Kritik betruchten mfissen, 
insbesondere dfirften die V~s~ wsorum Ms Eintrittsp~orte zu hgufig ~ngenommen 
~-orden sdn. Wirklich br~uchb~re Z~hlen sind d~hcr erst in Zukm~ft zu erw~rten, 
wenn die Deutungen mit mehr Kritik vorgenommen werden. 

Die Dauer der eitrigen Aortenentziindung w~r im F~lle 1 kurz, 
wenn ~uch die Aortitis nieht ganz frisch w~r, im Falle 2 abet linden sich 
neben einer Stelle mit  schwerer eitriger Entzfindung und Zeichen vor- 
geschrittener Org~nis~tion (Abb. 5~) Stellen mit schon lgngst geheilter 
entzfindlicher ZerstSrung der Aortenwand (Abb. 6b, c), die zeigen, d~l~ 
diese Erkr~nkung sehr wohl einer Heilung fghig ist. Diese Heilungs- 
bilder haben mit  denen der geheilten Mes~ortitis syphilitie~ die grS[~te 
~hnlichkeit,  denn die durch eitrige Einsehmelzung erzeugten zahlreichen 
ZerstSrungsherde der Medi~ heilen ebenso wie die durch mili~re Gummen 
erzeugten, n~mlich dutch Ersatz mit  ~ r b e n g e w e b e ,  d~s ~nf~ngs noch 
reich an Bindegewebszellen ist, spgter ~og~r mit  feinen neuen el~stischen 
F~sern ~usgcstattet wird, v ide  C~pillaren ffihrt, die yon den V~sa 
w s o r u m  der ~Iedi~ gespeist werden und in grol~er Z~hl ~uch in die 
Int im~ eindringen, wenn eine solche Medi~n~rbe der Intim~ ~nliegt. 
Wo die N~rben z~hlreich und dicht beisammen liegen, bleiben yore ~ltcn, 
wurmstichig gewordenen Medi~gewebe nur noeh geringe Reste erhalten, 
die m~nchmal nur ~us 2- -3  L~mellenbruchstficken bestehen. Diese 
grol~e J~hnlichkeit des geheilten Stadiums mit  ~yphilitischer Mesaortitis 
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sei besonders betont, da wir bei der sehr viel h/~ufigeren syphflitisehen 
Entztindung natiirlich geneigt sind, im geheilten Stadium, we die Miliar- 
gummen bzw. die Abscesse schon geschwunden sind, eher syphilitisehe 
als eitrige Entziindung anzunehmen. Bei der zurfickbleibenden Ver- 
dfinnung der ausgiebig zerstSrten und n~rbig zusammengefliekten Media 
k~nn such nach eitriger Entziindung der Aorta Aneurysma entstehen, 
worin ebenfalls eine groi3e ~hnlichkeit beider Erkr~nkungen liegt. Aueh 
in unseren beiden F/~llen, sowohl in dem akut entziindlichen 1., als such 
im bereits vernarbten Gebiete des 2. tPalles war die Aortenwand deutlieh 
ansgebaueht. 

Im Sehrifttum finder sich eine Ausbauehung im akuten Entziindungsstadium 
nur 12mal angegeben, ira geheilten gar nur 2ms] (Otiker, Feller). 25mal ist nicht 
angegeben, ob die Ausbauchung im skuten oder geheilten Stadium bestand. Aul3er- 
dem scheint nur noch Sieflmand 2 F/s yon eitriger Mesaortitis im geheilten Stadium 
gesehen zu hsben. Bei Otiker und Feller war die citrige Genese des zum Aneurysma 
fiihrenden N~rbenstadiums genau so wie in nnserem eigenen Fall 2 daditrch he- 
wiesen, dab sich Stellen mit eitriger Entziindung such noch fsnden. 

Ohne diesen Ausweis sozusagen wird man bei aneurysmatiseher Ans- 
bauehung der Aorta dnreh herdweisen narbigen Ersatz der Media im 
allgemeinen an Lues denken, in einem Tell der Falle aber gewiB mit 
Unrecht. Wir miissen uns aber daran gew6hnen, such die eitrige Aortitis 
als die Ursache des Aortenaneurysmas mit in Betraeht zu ziehen. 

Die Xhnlichkeit mit Aortenlues betont schon Siegmund und spricht yon GefiiB- 
wandcallus, ebenso das Vorkommen yon Aneurysmen. Einen Fall yon vernarbter 
Aortitis mit Medisliicken, in die die Vasa vasorum hineingewachsen sind, sowie rait 
kleinem Aneurysma beschreibt ferner Dsseli~. Im Sehrifttum finden sich 56 F~lle 
yon Aortenaasbuchtung bei eitriger Aortitis, davon 28 ohne Zerrei~ung, wozu noch 
unsere beiden F~lle kommen; feruer 42 Fglle yon ZerreiSung der Aorta bei eitriger 
Entziindung, darunter 12 ohne Aneurysma. 

Die Ausdehnung der Aortenentziindung ist in unseren F/illen 5rtlieh 
besehr/~nkt, in beiden F/~llen Levinsons, die mit Aortenzerreil3ung endeten, 
sogar erstaunlieh gering und makroskopiseh nicht zu erkennen. In  
unserem 1. Falle war es ein einziger, langeifSrmiger Herd yon ansehn- 
lieher Limge, im 2. Fal]e waren es zahlreiche, 5rtlich geh/~ufte I-Ierde. 
Aber im Falle 1 betraf die nekrotisierende Entzfindung, vielleicht vor- 
erst, blol3 die Intima (Abb. 3b, c), nur eine diinne, unmi%elbar benaeh- 
barte Lage der Media war stellenweise such nekrotisch (Abb. ld); die 
restliehe Media blol3 zum Teil eitrig durchsetzt, aber wohl aueh beseh/idigt 
(Abb. lb), was der Grund ffir die Ausbauchung tier Wand ist. Im  2. Falle 
war die Intima und die Media sehwer befallen, die Media bald in vielen 
kleinen Herden (Abb. 6b, e), bald die Intima und Media in ihrer ganzen 
Dieke vereitert. Dal3 in diesem Falle die Adventitia als einzige erhaltene 
Schieht den Aortendruck zu tragen hat  und sieh desha]b ausbaueht, 
erseheint klar. 

In 30 F/~llen des Schrifttums ist nm" yon einem einzigen Entziindungshe~d die 
Rede, uber in 21 yon mehrfaehen tteiden, yon denen 10real die tlerde iiber die auf- 
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steigende, 3mal fiber die ab~eigende Brustaorta zerstreut waren, einmal fiber beide 
diese Gebiete, einmal fiber die ganze Aorta, 6real ist der Ort nicht angegeben. 

Die Intirna zeigt, wenn sie die Eintrittspforte der Infektion ist, eine 
nel~'otisierend eitrige Entzfindung und dies ist die Ursache fiir die so 
kennzeiehnende wandst/~ndige Thrombose. In unserem frischen Fall 1 
war auch der Thrombus noch recht frisch (Abb. 3 T, 4 T). In dem schon 
in vorgesehrittener Organisation befindlichen eitrig entziindeten Gebiet 
des 2. Falles befand sieh dieser Thrombus fiber der zerst6rten Intima 
(Abb. 5b), ebenfalls schon in vorgeschrittener Organisation. In den 
geheilten Gebieten des Falles 2 aber sieht man die fehlende Intima yon 
einer m/~chtigen Bindegewebsauflagerung an der Geft~13innenwand_ 
ersetzt, die, wie gelegentliche kleine Reste hyaliner Thromben zeigen, 
aus Thrombusorganisation hervorgeht, anfangs noch viele Bindegewebs- 
zellen ffihrt, sp/~ter sogar ,nit neuen elastisehen Fasern ausgestattet 
wird und sehr wohl der herabgesetzten Wandfestigkeit entgegenarbeitet, 
die durch die weitgebende MediazerstSrung bedingt ist und dement- 
spreehend erlangt das neue Bindegewebe eine funktionelle Struktur. 
So heilt die eitrige Aor~itis unter Erhaltung der Wandfestigkeit. 

Aueh die Adventltia beteilig~ sieh an der Entziindung, sie zeigt im 
frischen Stadium des 1. Falles (Abb. le), sowie bei der schon vorgeschrit- 
tenen Heilung des 2. Falles ausschlieBlich einkernige Exsudatzellen, wie 
das iiberhaup~ fiir die gr6geren Entfernungen yore Entziindungszentrum 
gewShnIich tier Fall zu sein pfIegt. Diese Exsuda~zellen sind stets in 
den/~ugeren Adventitiaschichten zahlreicher als in den der Entzfindungs- 
mitre n~her gelegenen inneren, und geht mit Blutiiberffillung der Vasa 
vasorum einher. In den geheilten Gebieten des Falles 2 ist eine mit Ver- 
engerung der Liehtung einhergehende Intimaverdiekung dieser Vasa 
vasorum ohne Zeichen yon Atherosklerose die Folge der Entzfindung. 

Auf die einkernigen Exsudatzellen der Adventitia bei Eiterzellen in Media und 
Intima machen auch Desclin und Levinso~ aufmerksam. Bei Merke, Stengel und 
Otiker findet sich z~,zar dieser Befund ebenfalls, wird abet nicht wieder beobachtet. 

Dadurch, dab im 1. Falle die Durehsetzung der Media mit Leuko- 
eyten gerade jene Schieht derselben betraf, welehe die physiologische 
Altersverkalkung aufwies, ergab sich eine giinsr Gelegenheit, in den 
Stoffwechsel der normalen und entziindeten Media Einblick zu gewinnen. 
Denn mit dem Eintr i t t  der Entzfindung sehwindet der Mediakalk vSllig, 
was sieh nirgends im Schrifttum angegeben finder. Der Kalk wird dureh 
den infolge der Entziindung gesteigerten und unver/~nderten Saftumlauf 
aus dem Gewebe ohne Zuhilfenahme yon Zellen herausgerissen, wobei 
die bei der Entztindung eintretende )[nderung der Wasserstoffionen- 
konzentration mit dazu beitragen d~rfte. Andererseits sprieht dies Ver- 
halten dafiir, dab es zur physiologisehen Ablagerung dieses Mediakalkes 
infolge Verlangsamung des S/*fteumlaufes in der Media kommt, die wohl 
in dem Ma6e Platz greift, also mit der Abnahme der Elastizit/~t und 
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Dehnbarkeit der physiologiseherweise altersgedehnten Aorta, das Wand- 
gewebe in verhi~ltnism~giger Ruhe verharrt ,  d .h .  der Dehnung und 
gusammenziehung bei Systole und Diastole nieht unterworfen ist. In  
der Jugend jedoeh fSrderg die meehanisehe Unruhe der Wand den S/~fte- 
umlauf ihrer Gewebe. 

Bemerkenswert ist, dab in unseren beiden F~tllen der Spaltpilznachweis 
in der eitrig entziindeten Aortenwand nieh~ gelungen ist, was so aussieht, 
als ob die Keime sehr bald zugrunde gehen wiirden. Doeh ist es naeh 
der ganzen Saehlage kaum zu bezweifeln, dab Eiterreger im Spiele waren. 

Solohe Falls mit fehlendem Spaltpilzbe]und gibt es im Sehrifttum ll, wahrend 
in 22 l~5~llen nieht gesagt isk, ob naeh Spalkpilzen gesucht ~rde.  In der Nehrzahl, 
n/~mlieh in 70 Fallen, is~ tier Bakkeriennaehweis gelungen, darunter am hi~ufigsken 
Strepkokokken (26real) und Pneumokokken (12real), selkener Skaphylokokken 
(Smal), Gonokokken (2mal), Mikrokokken (2real), Influenza (lmal) und Milzbrand- 
baeillen (lmal). 

38real wird im Sehrifkkum die In]sktionsquelle angegeben. 9mal war es sine 
Mandel-, 2r Seharlaeh und Diphkherie, 8real Lungen-, l~ippen- 
fellenkziindung und Grippe, 10real allerhand eitrige Enkziindungen der I-Iaut., 6real 
des Harnapparakes, 6real der weibliehen Gesehleehksteile, darun~er 3real Puerperal- 
infekkionen und endlieh 6real Gelenkrheumatismus. Man karm also niehk sagen, 
dab irgendeine dieser Gruppen besonders in den Vordergrund grikk. 

Nan sollte glauben, dab eitrige Entzfindung der Aortenwand, also 
eines vom Blutdruek der Spannungsdehnung un~erworienen Gewebes, 
grebe Schmerzen bereiten miisse, dab gerade dies der gegebene Fall ffir 
das klinisehe Zeiehen der Aortalgie sei. DaB in unseren F~tllen keine 
Angaben dariiber bestehen, ist nieht ma/?gebend, da beide F/ille kliniseh 
ungenfigend beobaehtet warden. Sonderbarerweise hat sieh fast niemand 
mit dieser Frage befagt, wiewohl die Durehsieht des Sehrifttums in bezug 
auf diese Frage ergibt, dab in 18 F~llen die Krankengesehiehte der 
Sehmerzen Erw~hnung tug, ohne dal~ dies die Verfasser beachtet h/~tten. 
Nut  Lauenstein gibt 1876 bei seinem Fall an, da6 der Begirm der Aortitis 
sieh dureh S~eehen in der linken Brust ankiindig~e. Ferner erw~hnt 
186I Lebert, daft sehon Aretaeu8 Sehmerzen und Brennen in der Richtung 
des kranken Gef/~Bes als Zeiehen der Aortitis angibt. Versueht man, in 
den obengenannten 18 F~llen den Ort des Sehmerzes mit dem der Aortitis 
zu vergleichen, so ergibt sieh sogar eine reeht guts ~bereinstimmnng, 
was entsehieden daftir spricht, dag die Sehmerzen in der Tat auf die 
Aortenentziindnng zurfiekzuftihren sind. 

Denn unker 10 Fallen yon eitriger Aortitis der au]stsigenden Aorta findek sieh 
4mal die Angabe yon Sehmerzen in der linken, 2mal in der reehten Brusk, 2real in 
den Sehultern und lmal am unkeren Brnskbein; nur lmal fehlt die (~bereinstim- 
mung, denn die Schmerzen werden in die Lebergegend verlegt. In dem Falle yon 
Aorkikis des Boffens wurden die Sehmerzen in die linke Brusk verlegt. Bei 2 F/~lleu 
yon Aortitis der abstsigsnden Brustaort~ sag der Schmerz tmaI in der linken Brusk, 
lmM im Riicken. Von den 5 Aortikisfallen der Bauchaorta endlich bestanden 2real 
Sehmerzen in der Magengegend, lmal im t~iicken, lmal in der Kreuzgegend; nur 
lmal fehlte die (~bereinstimmung, denn die Schmerzen wurden in die links Brust 
verlegk. 
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Diese reeht gute Obereinstimmung zwischen Sitz der Entziindung 
und der Schmerzen zeigt mit  Sicherheit, dab die Aorta sehmerzhaft 
werden kann, wenigstens die eitrig entzfindete. Es gibt also sieher eine 
Aortalgie. Von dieser spreehen zwar die Internsiten viel, abet bei einer 
ganz anderen Gelegenheit, und zwar bei der syphilitischen Mesaortitis 
und Atherosklerose der aufsteigenden Aorta. Wenckebach insbesondere 
ist der Meinnng, dab eine in der Weise ver/inderte Aorta schmerzt, wenn 
sie dnrch erhShten Blutdruek gedehnt wird, wobei der Schmerz, da es 
sich um die aufsteigende Aorta handle, haupts~ehlich in der Brustbein- 
gegend empfunden wird, aber nach unten bis in die Magengegend, nach 
oben bis in den Hals, naeh links in den Arm, aber aueh in die rechte 
Brus~ hinein sieh erstreeken kann. Um solehe Ausstrahlungen kann es 
sieh auch in den obengenann~en 2 F/~llen yon eitriger Aortitis handeln, 
in denen der Oft des Schmerzes mit  dem der Aortenentzfindung nieh~ 
fibereinstimm~. 

Von diesem Standlonnkte der Lokalisation der Aortitis und der Sohmerzen 
ersohein~ noch die Ferteilung der Krankheit auf die verschiedenen Aortenabschnitte 
von Wichtigkeit, wie sie sieh aus den anatomisehen Befunden ergibt. Unter den 
99 F~llen, in denen der Oft der Entziindung angegeben ist, sail diese in der auf- 
steigenden Aorta 70real, im Bogen 5mal, in der absteigenden B~'ustaorta 8real, in 
der :Bauehaorta 13real und endlich je einmal in der Bauch- and aufsteigenden 
Aorta, in der Bauehaorta und im Bogen, in der ganzen Aorta. Es iiberwiegt also 
die aufsteigende Aorta bei weitem, die Bauehaorta ist aueh noch eine nennenswerte 
Fundst~t~e, alle anderen sind als Seltenheiten zu bezeiehnen. 

In  nnseren beiden F~llen land sich im Bereiehe der eitrigen Aortitis, 
abet nicht in ihrem Mittelpunkt Atherosklerose der Int ima,  im 1. Falle 
sogar auf die Media iibergreifend. Da die Atherosklerose viel ~lter war 
als die Aor~itis~ ergibt sieh die Frage, ob das Haften der Keime an der 
Aorteninnenfl~ehe dutch a~herosklerotische Ver~nderungen gef6rder~ 
wird. I m  Fall 2, we die Aortitis in n~chster Ns der geschwfirigen Ent-  
ziindung der Aortenklappe lag, ist diese Frage viel werdger wieh~ig als 
im Falle 1, we Endokarditis fehlte und die Aortitis jenseits des Aorten- 
bogens lag. Hier lag unter dem das Aortitisgebiet deekenden Thrombus 
auch der Atheroskleroseherd. Darum liegt die Annahme nahe, daf~ die 
yon der Cystopyelonephritis ins Blu~ iibertretenen Eitererreger aus dem 
strSmenden Aortenblut gerade am Atheroskleroseherd, vielleicht gelegent- 
lich der Thrombusbildung fiber ihm, haften blieben und dies Iiir die 
Entwicklung der eitrigen Entzfindung gerade an dieser Stelle mal~gebend 
ist. Man mnf3 bei t~l len yon eitriger Aortitis, wenn sie vom Aortenbogen 
abw/Lrts, also in dem yon Atherosklerose bevorzugten Gebiete liegt, an 
diese Art  yon Eintrittsloforte denken, die jedenfalls das Befallensein der 
Aorta yon der In t ima aus dem Versts ns wiirde. Desclin 
betont mit  Reeht, dab die Intimaeintri t tspforte meist nicht zu erkl~tren ist. 

Im Sehrifttum finder sieh 44real die Angabe, dab Atherosklerose bestanderl 
hat, aber nur in 12 dieser F~lle bestand Atherosklerose auch im Gebiete der eitrigen 
Aortitis selbst. Sonderbare~'weise haben abet nut drei Verfasser eine Uberlegung 
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darfiber angestellt, ob ein Zusammenhang zwischen Atherosklerose und Ansiedlung 
der Spaltpilze besteh~. So mein~ Lindau, dai~ die Infek~ion der Aortenwand durch 
Atherosklerose begfinstigt wird, somit auf dem Wege der Intima erfolgt. D4ntzer 
sagt, ,,die Annahme einer prim~ren Ansiedlung der Bakterien auf der Aorten- 
intima" am Orte der aSheromat6sea Vergnderungen sei ,,die wahrscheinlichste und 
ungezwungenste". McCrae hingegen entscheidet sich nicht darfiber, ob der 
A~heromherd zur Eintrittspforte wird. 

Schliel31ich w~re noch zu bedenken, dab unter einem Atherosklerose- 
herd der In t ima  die Vasa vasorum der Media sehr stark erweitert sein 
kSnnen, also wohl der Blutumlauf in ihnen verlangsamt ist. Dies aber 
kSnnte das Haftenbleiben der Bakterien in ihnen begiinstigen. So kSnnte 
die Atherosklerose mittelbar das Zustandekommen der Aortitis begfin- 
stigen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Aortenklappen in unserem 
2. Falle braehte insofern eine Obereinstimmung des Entziindungsbildes 
mit  dem der Aortitis, als auch bier eine in Heilung begriffene, nekroti- 
sierend eitrige Entzfindung des Schliel~ungssaumes der Klappe vorliegt, 
die, wie in der Aorta die In t ima und Media, so hier die Klappe in ihrer 
ganzen Dicke zerst0rte nnd zur Zerreii~ung des Klappenaneurysmas 
ffihrte (Abb. 7a, b). Wie der systolische Aortendruck die Unterbrechungs- 
ri~nder der In t ima adventit iawgrts ausstfilpte (Abb. 7e), so der dia- 
stolische Druck die Unterbreehungsr~nder der Klappe aortenlumen- 
wi~rts. An beiden Stellen sehliel~t sich die Unterbreehung durch organi- 
sierendes Bindegewebe. Nur in einem Punkte besteht ein Unterschied. 
Die neuen bindegewebigen Auflagerungen auf der Aorteninnenfl/~ehe 
ghneln sich dutch ihre gleiehartige t~eanspruchnng der In t ima an, w/~hrend 
sie anf der Klappenoberfli~che groBe t~etieuloendothelzellen, ferner auf- 
fallend grol3e und zahlreiche Bindegewebszellen fiihrt, die stellenweise 
senkrecht zur Oberfl/~ehe in Paradestellung stehen oder zu mehrkernigen 
Riesenzellen anwachsen und so eher den Eindruck eines eigenartigen 
Granulationsgewebes machen als den einer Anpassung an eine meehani- 
sche Aufgabe. 

Von den 133 Aortitisfgllen des Schri/ttum~ wird 26real der Klappe~ keine 
Erw~hnung getan. 70real bestand Entziindung der Aortenklappen, 37real werden 
die Klappen als normal bezeichnet. Diese Zahl zeig~, dab Aortitis ohne Endo- 
karditis, wie in unserem Falle 1, weder selten noch im 4outschen Schrifttum wenig 
bekannt is~, wie Siegmund meint, denn yon diesen 37 Fi~llen stammen 19 aus dem 
deu~schen Schrifttum. In 3 dieser Falle ist die Entziindung der Aorta yon der 
Umgebung fortgeleitet. 

Zusammenfassnng. 
Es wird an der Hand  zweier mSglichst genau untersuchter F~lle 

eitriger Aortitis, eines in frisehen u~ld eines in altera Stadium, sowie an 
der Hand  des Schrifttums diese wenig beachtete und doch gar nicht 
seltene und wiehtige Erkrankung dargestellt. Sie kann zur Ausbauchung 
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u n d  Zerrei l3ung der  A o r t a  f i ih ren  u n d  d a h e r  m i t  Lues  v e r w e e h s e l t  we rden ,  

mig der  sie i m  g e h e i l t e n  S t a d i u m  a u e h  m i k r o s k o p i s e h  die  grSBte  J~hnlich- 

k e i t  ha t .  

Schrifttum. 
Das Schrifttum bis 1924 finder sich bei L. ()ti~er: Schweiz. reed. Wschr. 1924, 

454, 482) angegeben. Zu dieser Zusammenstellung Otikers seien hier nut  noch die 
folgenden 8 weiteren F~lle hinzugefiigt, welche Otiker entgangen sind: 

1. Aitken, R. Y.: Aneurysm of Abdominal Aoita  in a Boy Aged 9 Years. Brit. 
reed. J.  1898, Nr 1, 1655. -- 2. Curnow: Two Cases of Ulcerative Endocarditis. 
Lancet 1, 590 (1883). -- 3. Gerlach: Perforation eines mykotischen Aneurysma 
der Bauchaorta ins Duodenum. Mfinch. reed. Wschr. 1921, 502. -- 4. Jordan, A. C. : 
Aneurysm of the Ascending Arch of the Aorta in a Small Boy. Lancet 1, 515 (1903). --  
5. Lauenstein, C.: Ein Fall  yon Embolie der Aorta. Dtsch. Arch. klin. Med. 17, 242 
(1876). --  6. Spengler: Entzfindung der aufsteigenden Aorta. Virchows Arch. 4, 
166 (1852). --  7 8. Stengel, A. and C. C. Wol]erth: Mycotic (Bacterial) Aneu- 
rysm of Intravascular Origin. Arch. int. Med. 31, 527 (1923). 

Seit dem Jahre 1924 sind die folgenden 39 neuen F~lle hinzugekommen: 
9. Awde#//, M.: Ein Fall  yon perforierender Aortitis nach Scharlach. Zbl. Path. 

48, 188 (1930). -- 10. Bene~e, R.: Ein eigentiimlicher Fall  schwieliger Aortitis. 
Virchows .M'ch. 254, 723 (1925). -- 11. Buchaly: Zur Pathogenese der perforierenden 
eitrigen Aortitis und ihren Folgeerscheinungen. Zbl. Path. 50, 225 (1930). --  
12--16. Deselin, L.: ~ber  Aortitis thrombotica. FrankL Z. Path. 40 520 (1930). -- 
17--18. Eberhard, F.: ~ber  Panaortitis streptococcica. Zbl. Path. 38, 261 (1926) . -  
19. Feller, A.: T5dliche Magenblutung aus ungew6hnlicher Ursache. Mitt. Grenzgeb. 
5~ed. u. Chir. 4l, 670 (1928). - -  20--21. Hausbrandt, F.: 2 F~lle yon eitriger Aor- 
titis. Zbl. Path. 53, 337 (1931). --  22--23. Levinson, B.: Uber t5dliche Aorten- 
zerrei~ung aus geringen Ursachen. Virchows Arch. 282, 1 (1931). -- 2r Lindau, A.: 
Aortitis gonorrhoica ulcerosa. Zbl. Path. 86, 270 (1925). -- 25. Mareseh, R.: 
Uber eitrige Aortitis. Wien. klin. Wschr. 39, 1078 (1926). -- 26. t~appaport, B .Z . :  
Primary acute Aortitis. Zbl. Path. 39, 447 (1926). --  27--28. Rei/enstein, B. W.: 
Two Cases of Mycotic Aneurysm, GonococcM and Pneumococcal in Origin. Amer. 
J.  Med. Sci. 168, 381 (1924). -- 29. Saphir, O. and G. Cooper: Acute suppurative 
aortitis superimposed on syphilitic aortitis. Zbl. Path. 41, 343 (1928). -- 
30--44. Siegmund, H.: Gef~l~wandveranderung bei chronischer Streptokokken- 
sepsis. Zbl. Path. 35, 276 (1924). --  45--46. Siegmund, H.: Uber nicht syphiliti- 
sche Aortitis, Z. Kreislaufforschg. 21, 389 (1929). --  47. Smith, F. and G. H. Haus- 
mann: lVlycotie Aneurysm of the Aorta. Arch. int. iVied. 38, 367 (1926). 

Endlich seien noch die F~lle hervorgehoben, in dcnen Schmerzen in der Aorta 
~ngegeben sind. Es sind die in unserer Schrifttumzusammenstellung unter 1, 3, 5, 
6, 12, 19, 25, 47 ,i~ngefiihrten F~lle, wozu die ~olgenden schon bei Otiker zitierten 
F~lle 2, 18, 52. 5~:55,  58, 61, 65, 73, 80 hinzukommen. 
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