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In  mehreren neueren Arbeiten (Gsell, Erdheim, Levinson, Cellina, ~Yeu- 
biirger u. a.) sind schwere rfickschrittliche Ver~nderungen in der Muskel- 
schicht der KSrperschlagader in Fi~llen yon sog. spontanen Aortenzer- 
reil~ungen mitgeteilt worden. Wir haben die Untersuchungen an einer 
grSi~eren Zahl yon Beobachtungen fortgesetzt. Abgesehen yon zahlreichen 
neuen geweblichen Einze]heiten kSnnen wit die Befunde der obengenalmten 
Untersucher best~tigen. Dariiber hinaus ist es gelungen, schwere Schi~den 
der Muskelschicht zahlreicher Schlagadern auch fern yon der Ril3stelle 
aufzufinden. So kSnnen wir die Behauptung aufstellen, dab es den 
Anschein hat, dub der sog. spontanen Aortellzerreil~ung unter Umsts 
geradezu eine Systemerkrankung der  Schlagadern yore elastischen Bau 
zugrunde liegen kann. 

I. Die Riilstellen. 
Den einfachsten, am wenigsten verwickelteli Befund bietet RiBstelle 

des 1. Fglles (51 Jahre), der makroskopisch die schwersten Ver~nderungen 
in Gestalt einer nahezu vollst~ndigen Querzerrei~ung des Gef~Ses und 
und HerausschMung eines geschlossenen l~ohres aus der aufsteigenden 
KSrperschlagader zeigt. 

I m  ersten untersuchten Gewebsblock liegt unter umschriebener Innen- 
hautverdickung mit  grol~em Fet therd in der Muskelschicht ein band- 
artiger Streifen, der sich durch den ganzen 3 cm langen Schnitt ver- 
folgen li~l~t. Er reicht in die Ril3stelle hinein und hebt sich yon der 
iibrigen Wand dadurch hervor, daf~ in ihm die schleim~ihnliche Masse, 
die in den gut erhaltenen Wandabschnitten in reichem Marie vorhanden ist, 
vollstgndig fehlt. In  diesem bandgrtigem Streifen fehlen Kerne, auch 
Muskelfasern selbst nicht erkelmbar. Eine nicht best immt zu kenn- 
zeichnende Masse liegt zwischen den elastischen Hs Dieser Tell 
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geh6rt dem inneren Drittel der Muskelschicht am. Zwischen ihm und 
Innenhaut  liegt in weehselnder Breite ein Streifen, in dem Muskelkerme 
gut erhalten. Doch finder sieh, das ist nieht ohne Bedeutung, eine Stelle, 
aM der der kernlose Streifen unmittelbar bis an den Fet therd der Innen- 
haut  heranreicht. Ebenso grenzt sich der Kernsehwund nieht seharf 
gegen das mittlere Drittel  der ~uske lhant  ab. Er greift in Form aus- 
gebreiteter Kermarmut und kleinfleekiger Lichtungsherde weir auf/~ul]ere 
XYfuskelsehiehten tibet', l)berall an Grenzen Kernuntergangserseheinungem. 

Diese kernlosen Streifen liegen in allem Absehnitten dos heraus- 
gesprengten GefgBrohres, in Vorder- und I-[interwand, aueh in dem 
klappenmahen Sehlagaderteil, immer in derselben gewebliehen Eint6nig- 
keit. Einmal liegt dem blassen kermlosen Streifen in allmghliehem fJber- 
gang auBemw/~rts ein zweiter kernloser Streifen an, wo elastisehe Hgute 
yon breiten Bgndern sehleim/~hnlieher ?r begleitet sind, die maneh- 
mal Zwisehemraum der HI/~ute v611ig einnehmen. Kernlose Streifen aueh 
ohne umsehriebene Innenhautverdiekumg, sogar in der Regel ohne diese, 
so dab kein Abh/~ngigkeitsverhgltnis dieser beidem herauszulesem ist. 

Vom iibrigen Bausteinen der Rohrwand im Bereieh des kernlosen 
Gewebsstreifens sind leimgebende Fasern als br6ekelige Gebilde vor- 
handen, niemals als Faser zu verfolgem Sie haben also zweifellos eine 
Seh/~digung erfahren. In  a~deren Bl6ekem sind sie noeh gut erhalten. 
Besser sind die elastisehen H/tute darstellbar. Sie liegen iiberaus dieht 
zusammen, so dab sieh aueh im reinen Elastieaschnitt  der vergnderte 
Wandteil  gut aus der iibrigen Wand heraushebt. Die Streekung der 
Hgute weist darauf him, dal~ aueh sie sehon geseh/~digt sind. Zwisehen 
zusammengedrgngten I-Iguten kurzstreekige und kriimelige elastisehe 
Teile, die wahrseheinlieh dem zwisehen den groBen I-Iguten liegenden 
Geriistwerk feinerer Fasern entspreehen, auf engem Ranm zusammen- 
geprel3t (Abb. 1). 

Der Befund des lVfuskelunterganges, ghnlieh wie wit ihn eben dar- 
gestellt haben, entsprieht dem h~ufigst erhobenen yon Gsdl, allerdimgs 
bei ihm fast stets vergesellsehaftet mit  I lerden aus elastiseh-bindegewe- 
bigem Fiillgewebe. Aueh Erdheim, Levinson u. a. teilen solehe Befumde 
mit. Gsell sah auch vollst/~ndigen Umtergang aller Wandteile und er 
unterseheidet daher seharf zwisehem reinen ~uskel-  und vollst~ndigen 
Wandnekrosen. 

Von anderer Seite werdem jedoeh aueh sehom die Horde yon 1Yfuskel- 
untergamg als Nekrosen der Sehlagaderwand bezeiehnet. Wit tragen 
gewisse Bedenken, gleiehfalls diese Bezeiehnung anzuwenden. Sieherlieh 
sind in unserem Herd die Muskelfaserm zugrumde gegangen, sieherlieh 
aueh die leimgebenden Fasern geseh/~digt, vielleieht aueh sogar die elasti- 
sehen Teile. Abet in Form umd F/~rbbarkeit sind diese noeh leidlieh 
erhalten. Cellinc~ hebt yon seinen Nekroseherden bei der Medioneerosis 
disseminata, die meist der,,Elastiea interna" (elastiseh-muskulS, re/~ul3erste 
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Intimaschieht) angehSren, sogar hervor, d~] in ihnen die elastisehen 
und leimgebenden Fasern vermehrt  sind. 

Ein umsehriebener Gewebstod im Silme der Verflfissigungs- oder 
Gerinnungsnekrose liegt in diesen und in unserem Herd nieht vor. Ernst 
faint den Begriff des umsehriebenen Gewebstodes so, dai] es sich um eine 
,,vSllige AbtStung des Gewebes handelt, wobei Kreislauf, Erns 
Innervation, a]]e Funktionen und Reaktionen, auch der Ss 
erlSschen und nur ein totes Anhgngse! iibrigbleibt". Die hier zur Rede 

Abb. I. Zus~mmendr~mgen und S~reckung der elastisehen Hgute im ]3ereich der 
unvollst~ndigen Neln.ose. I Intima. N IN~ekroseschioht. 

stehenden Herde kommen in ihren Eigenschaften diesem Begriff sehr 
nahe, aber alle seine Bedingnngen scheinen sie uns nicht zu erfiillen. 

Eine weitere wichtige Eigenschaft des umschriebenen Gewebstodes 
ist das friihzeitige Auftreten entziindlicher Gegenwirkungen in der Nach- 
barschaft des abgestorbenen IIerdes. Auch diese Eigenschaften gehen 
den erwahnten Kerden ab. Ja, es ist gerade ihr besonderes ~erkmal,  
das sie zum Gegenstand einer gesonderten Heraushebung und Beschrei- 
bung erhebt, dab sie ohne die gew6hnlichen Entziindnngserscheinungen 
einhergehen. Erdheim nimmt wohl mit Reeht an, dab der Abbau der 
zugrunde gehenden Wandteile auf dem Fliissigkeitswege erfolgt, der in 
dem physiologischen Safteaustausch sein Vorbild hat. 

Die fehlende entzfindliche Gegenwirkung braucht keineswegs Aus- 
druck eines langsamen, schleichenden Gewebsuntergangs zu sein. Wie 
wir in einer frfiheren Beobachtung zeigen konnten, k~nn der Schwund 
yon elastisehen und leimgebenden Fasern in der KSrperschlagader (eines 
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Kindes) unter dem Bilde einer geradezu geschwiirigen Wanderkrankung 
auftreten, ohne dM] eine nennenswerte entziindliche Gegenwirkung damit 
verbunden ist. 

So haben diese ker~losen Herde Besonderheiten, die sie, wenn such 
nur stufenweise, yon dem gewShnlichen Gewebstod unterscheiden, so 
dag wir sie such in der Bezeichnung herausheben miSehten. 

Herde ~hnlicher Eigenschaften kommen im Gehirn in Begleitung 
der Arteriosklerose vor. In ihnen k6nnen einmM die hSherwertigen 
Ganglienzellen fehlen, die Glis kann dagegen sogar wuchern: sog. unvoll- 
st/indige Nekrosen (Neubiirger). l~erner sieht m~n Herde, in denen die 
Hauptmasse des Gewebes, besonders der nervSse Anteil, zugrunde 
gegangen ist und in denen der Gewebsgrund geronnen und schollig er- 
scheint. Diese Herde haben nach Spielmeyer die ,,fiberaus merkwiirdige 
Eigensehaft, dM~ hier keine progressiven l~eaktionen seitens des ~eso- 
derms und der Neuroglia statthaben, die auf Abbau und Substitution 
des ne]a'otisehen Gewebes hinzielen: koagulierende Ver6dungsherde". 

Die Xhnlichkeit der besehriebenen I-Ierde in der Schlagaderwand mit 
denen des Gehirns bei Arteriosklerose ist nut  eine unvollst~ndige. Trotz- 
dem seheint mir die Bezeietmung ,,unvollstiindige Nelcrose" sehr fiir die 
Herde yon Kernsehwund mit besser erhMtenen faserigen Wandbesta~ld- 
teilen in der Sehlagaderwgnd yon l~l len pl6tzlieher Zerreil]ungen geeignet 
zu sein. (Cellina wendet diese t~ezeichnung ,,unvollstiindige Nekrose" 
fiir seine Herde yon ~edionecrosis disseminata an, wenn in ihnen noch 
vereinzelte Kerne naehzuweisen sind.) Wir begegnen spgter (Fall 2) 
Herden, die noeh welt weniger das Aussehen des umschriebenen Gewebs- 
todes bieten. Sie sind kernlos, dus faserige Gerfist verdiinnt, im Schwund 
aber noeh leidlieh erhMten, dabei eine Unregelm~l~igkeit in der Art der 
Zusammensetzung. ManehmM Dichterliegen der leimgebenden Fasern, 
so dab sie vermehrt erseheinen, keineswegs aber Aussehen einer Narbe 
oder loekeren l~lickgewbese, l~fir diese Herde eignet sieh die Bezeich- 
hung ,,VerSdungsherde" besonders gut. 

Kehren wir zu dem Befund an der Ri[3stelle yon Fall 1 zuriick, so 
ist das wesentliehe Ergebnis: FeMen der Muslcel]cerne, Sch~idigung der 
leimgebenden Fasern, Zusammendr~ingen der eIastisehen Teile: unvoll- 
stiindiger Gewebstod. Schwund der schleimiihnliehen Masse in den stgr]cst 
geschiidigten Teilen. Keine Entziinduny, ]ceine Vermehrung der Wand- 
gefgfie. 

gil~stelle einer zweiten Beobaehtung (40 Jahre, neben RiB spoplek- 
tisehe Hirnblutung) zeigt Ver~nderungen, die Ms einen Grad schwerer 
Ms im 1. FMle bezeielmet werden k6nnen. Die Zerreil~ung nieht mehr 
gsnz frisch, denn fiberM1 sehon Haargef~Be und Spindelzellen in Faser- 
stoffmassen des binnenw~ndigen Blutergusses. 

Auch hier an RiBstelle und weiterer Umgebung Herde yon Kern- 
sehwund. Zumeist in fleckf6rmiger Verteilung, nur unmittelbar unter der 
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Innenhaut  auch in Streifenform. Die kleinfleckigen Herde haben noch 
das gewShnliche Gefiige der Schlagaderwand, reich an schleim/~hnlicher 
Masse und machen den Eindruck des frischen Kernschwundes: unvoll- 
st~tndige Nekrosen. Die abgestorbenen Muskelfasern scheinen aber schon 
abger/~umt zu sein. 

Besonders auffallend ein Lichtungsherd, etwa ~/2 cm ,:on der RiB- 
stelle entfernt, der im H.-E.-Schnitt  kaum eine Zeichnung und nut  wenige 

A b b .  2. V e r S d n n g s h e r d  n a h e  Rlflstelle.  E rh~ l t enb ]e iben  g l a t t e r  ~ f u s k u l a t u r  in  groBen 
Bi inde ln .  

Kerne besitzt (Abb. 2). Dieser Herd hat Breite eines Viertels der Muskel- 
schicht, deren untere H~lfte durch binnenwandigen BluterguB abgelSst 
ist. Auch im zweiten inneren Viertel der Muskelschicht zahlreiche klein- 
fleckige Kernausf~lle, z~vischen denen die Muskulatur in einzelnen groben 
Bi~ndel~ erhalten ist. Bfindel im L~ngs- und Querschnitt getroffen 
wechseln ab und geben der Wandung ein u~uhiges  AUssehen. }Perncr 
tr i t t  schon in dieser Abbildung innere elastische Grenzfaser deutlich als 
breites Band hervor. 

Dieser groBe Herd und die streifenfSrmigen Herde nahe RiBstelle 
machen nicht den Eindruck frischen Gewebsunterganges, wo zwischen 
erhaltenen faserigen Grundteilen die Reste abgestorbener Muskclzellen 
liegen. In  diesen Herden scheinen die toten Gewebsteile schon fort- 
gers zu sein. Ihr  Gefiige sieht fester aus als in den unvolist~ndigen 
INTekrosen. 
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Es decken sich also nur zum Teil die Ver/~nderungen mit  denen der 
ersten Beobachtung. Sie gehen an Ausdehnung, Unregelm/~Bigkeit und 
Alter fiber die des 1. Falles hinaus. Vor allen Dingen offenbaren ergan- 
zende F~rbungen des Geriistwerkes weir sehwerere Schiiden in den Ver- 
5dungsherden. 

St6rungen an leimgebenden Fasern sind nieht einheitlieher Art. In  
streifenfSrmigen VerSdungsherden und kleineren unvollst/indigen Ne- 
krosen fehlen sie vollkommen. I m  groBen Herd herrscht dagegen rote 
Farbe leimgebender Fasern vor. Ob es sich nur um Dichterliegen oder 
schon nm Vermehrung zwischen den ebenfalls zusammengedr~ingten 
elastischen I-Is handelt,  muB dahingestellt bleiben. Auf keinen Fall 
ist es zu Ausbildung eines Flickgewebes (elastisch-bindegewebiger Callus 
yon G8ell) gekommen. Eigenartig ist das Vorquellen des groBen Herdes, 
obwohl er arm an sehleimahnlicher Masse ist. 

Wesentlichere St6rungen an den elastischen Teilen. Elastische Innen- 
haut  f~illt schon im van Gieson-Schnitt dutch Breite und schmutzig- 
braune Farbe auf. Noch deutlicher Verdickung im Elasticabild, we sie 
ein recht l~lumpes, wie gequollen aussehendes Band darstellt, w~ihrend 
an gewShnlicher Schlagader eigentliche Elastiea interna nieht oder nur 
andeutungsweise ausgebildet ist. 

I m  groBen Ver6dungsherd und auch in angrenzenden Teilen fehlen 
herdweise elastische Teile vollkommen. Sonst zeigen die groBen t tgute  
ira allgemeinei1 gewShnliche gleichlaufende Anordnung. Doeh liegen 
sie viel diehter und das zwischen den H/iuten sieh ausbreitende Geriist- 
werk fehlt. Weiter l~iI~t sieh eine yon ~uBen nach innen zunehmende 
Verdiinnung der einzelnen H~ute feststellen. Sie sind zart,  gestreckt 
und herdweise im brSckeligen Zerfall begriffen. 

Uber die ~6gliehkeiten,  wie der Gewebssehwund vor sieh geht, wit 
die einzelnen gewebliehen Bilder verkniipft  sind, sell in dieser Arbeit 
nichts ausgeffihrt werden. Ich verweise hierzu auf die Arbeiten yon 
Gsell und Erdheim. Bei dem Zurficktreten groBer unvollst~ndiger 1Xekrose- 
herde, wie sie Erdheim abbildet, kann man fiir unseren 2. Fall  daran 
denken - -  wie es auch Erdheim erSrtert hat  - - ,  dab aueh ohne voran- 
gehenden G~.webstod der humorale Abbau der Schlagaderwand erfolgt. 
DaB die infferen Sehiehten der Schlagader viel starker betroffen sind, 
rfihrt dann daher (Erdheim), dal3 hier wegen der N~he der GefaBliehtung 
der Abbau  auf dem Fliissigkeitswege sehr viel besehleunigter erfolgen 
kann. Die Bilder spreehen in diesem Falle daffir, dab zuerst die ~usku-  
latur  angegriffen und abgebaut  wird, SlOgter die elastischen Fasern, 
wahrend die leimgebenden sieh l~inger behaupten, herdweise zwar auch 
schwinden, andererseits aber auch verdichtet  erseheinen. 

Die Wandung  der Schlagader und auch die kleinfleekigen I terde 
unvollstandiger Nekrose sind reich an sehleimahnlieher Masse. Dagegen 
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mehrere I-Ierde nahe der I lmenhaut  und auch der groi~e Ver6dungsherd 
fast vollstiindig frei davon. Die Verteilung der schleims Masse 
bringt Abb. 3 aus einem anderen Gewebsblock der RiBstelle gut zum 
Ausdruck. Der grol~e VerSdungsherd finder sich auch hier. Auch hier 
f/~llt auf, wie er trotz Sehwundes seiner Bausteine deutlich fiber die 
Ebene der iibrigen Muskelhaut etwas vorquillt. Nur jetzt  yon Verdiekung 
der Innenhaut  begleitet. Wahrend seine Nachbarschaft  reich an sehleim- 
~hnlicher Masse ist, stieht der grol~e VerSdungsherd durch seine helle 

Abb.  3. VerSdungsherd  wie in Abb.  2. V(illiger Sehwund  der schleim~hnliehen Masse im 
Ver( idungsherd.  I I n n e n h a u t .  ~I iYluskelschieht. A Aui3enhau~. 

Farbe hervor und auch bei Fi~rbung mit  Kresyleehtviolett  t r i t t  nur 
geringffigige Rotfiirbung ein. 

In  diesem Schnitt ferner kleine Hohlriiume in den tieferen Schichten 
der Muskelhaut. Sie sind (H.-E.) ohne darstellbaren Inhal t  und zumeist 
umgeben yon einer reichlichen Ansammlung dichter schleim~hnlicher 
Masse. In  der Beurteilung der Hohlr~ume muB man vorsiehtig sein. 
Sie fanden sich in der abgebildeten Ausdehnung nut  in eingebetteten 
Schnitten. In  Gelatine- oder Gefrierschnitten sind sie 4agegen nieht 
oder nur vereinzelt (etwa der Abb. 3 yon Erdheims erster Arbeit ent- 
sprechend) anzutreffen. So sind sie sicherlich in fiberwiegender Zahl als 
kfinstlieh dureh das Einbettungsverfahren erzeugte Erscheinungen auf- 
zufassen. Ihre engen Beziehungen zu den Ansammlungen sehleim- 
i~hnlicher Grundmasse weisen darauf hin, dab sie durch Schrumpfen 
derselben wiihrend der Einbet tung entstanden sind, also immerhin auf 
dem Boden einer besonderen gewebliehen Grundlage, so dab ihr Vor- 
handensein nicht ganz ohne Bedeutung ist. 
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Ffir das Auftreten der schleimfi.hnlichen Masse k6nnen wir aus den 
beiden beschriebenen RiBstellen und ihrer n~heren Naehbarschaft  folgen- 
des feststellen: Die grogen Ver6dungsherde sind anscheinend ganz frei 
davon, ebenso die grogen I terde unvollsti~ndigen Gewebstodes des 
1. Falles. Auf jeden Fall besteht in ihnen keine Vermehrung sehleim- 
~hnlieher Masse. Anders ihre Naehbarsehaft!  Hier sind die R~ume 
zwischen den elastisehen H~uten oftmals fiber kleine Streeken hin yon 
ihr ausgeffillt. Oder es t reten mehr umsehriebene kleine Lachen yon 
sehleim/thnlieher Masse auf, in denen die elastisehen Fasern in Brueh- 
stiieken liegen. 

Das Auftreten sehleim~hnlieher ~assen  kann reeht betr/~ehtliehe 
Grade erreiehen (Fall 3). In  Erdheims 2. Fall, in dem die Herde yon 
Gewebstod zuriiektreten, geht naeh seiner Angabe der Sehwund der 
~uskelsehieht ganz vorwiegend unter dem Bild der ,,sehleim~thnliehen 
Enta r tung"  vor sieh. Den H6hepunkt  der ,,mueoiden Entar tung"  stellt 
die Bildung groBer eystiseher H6hlen dar, angefiillt mit  ~ueoid.  

In  welehem Verhgltnis die sehleimghnlichen Ablagerungen und Ver- 
6dmlgsherde zueinander stehen, l~tBt sieh sehwer entseheiden. Einmal 
kann man annehmen, da6 die Ablagerungen die erste Erseheinung dar- 
stellen und dab mit ihrem vermehrten Auftreten der Gewebsuntergang 
beginnt. Ffir diese Ansieht kann man anffihren, dag in den Randteilen 
des Ver6dungsherdes, wo eine vermehrte Ablagerung stattgefunden hat, 
aueh sehon der Kern- und Gewebssehwund eingesetzg hat. Gerade die 
kleineren Herde der zweiten Beobaehtung, die zwar Kernlosigkeit, aber 
noeh faseriges Grundgerfist aufweisen, sind reich an sehleimghnlieher 
)~asse. Man mug ffir die groBert I-Ierde des 1. Falles dann annehmen, 
da6 die sehleimghnliehe Masse sehon wieder mit  dem Flfissigkeitsstrom 
entffihrt ist. Zweitens kann man erw/~gen, da6 die sehleim~hnliehe 
Masse erst dutch den Gewebsuntergang entsteht oder abgelagert wird, 
und dab sie unter Umst~nden dutch die folgende Fortschaffung in ver- 
mehrter  Menge in der Naehbarschaft  des abgestorbenen Gewebes liegen- 
bleibt. Ffir diese Ansicht spricht unser Fall 1, ~vo allem Ansehein naeh 
friseher Untergang der Muskelfasern besteht und keine Ablagerung 
schleim~tmlicher Masse naehzuweisen ist. 

Von der sehleims Masse wissen wir, dag vie ein gewShn- 
lieher Bestandteil der grogen K6rpersehlagader ist und schorl bei Feten 
naehzuweisen ist (A. Schuttz). Vielleieht stellt sie alas Gleitmittel der 
versehiedenen ineinandergesehaehtelten Gewebsarten tier Sehlagader 
dar, das ihre reibungslose Zusammenarbeit  und ihre gegenseitigen Ver- 
sehiebungen erm6glicht. Die sehleim~hnliehe Masse hat naeh A. Schultz 
enge Beziehungen zu den elastischen Teilen und ihr Auftreten ist naeh 
seinen Angaben besonders mit  der Ausbildung elastiseher Fasern ver- 
bunden. 
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Hier kSnnen wir ein gegenteiliges Verhalten feststellen, hier ist ihre 
Vermetn'ung mit einer weitgreifenden Seh~digung der Wandteile ver- 
knfipft, yon denen die elastischen Fasern (s. Fall 3) anscheinend die 
stgrkste Sch~digung erfahren. 

Erdheim sprieht davon, dal~ durch die ,,Verscbleimung" alle Bestand- 
teile der Wandung schwinden. In dem Begriff der sehIeim~hn]ichen 
Entar tung scheint mir ein Werturteil  zu liegen, das den bekannten Tat- 
saehen fiber die schleim~hnliehe Grundmasse vorausgreift. Wir ver- 
meiden datum den Ausdruck der mueoiden Degeneration. (Wallbach 
bemerkt zu den Fettspeicherungen, dab man aus dem Vorhandensein 
yon Fet t  in der Ze]le niemals auf eine Degeneration oder auf ein Absterben 
der Zelle schlief3en darf, ,,wie denn der Begriff der Degeneration in der 
modernen Lehre der Stoffwechselmorpho]ogie ausgemerzt werden mul3".) 
Es handelt sieh zwar um Untergangserseheinungen in der Wandung, 
verbmaden mit einem 5rtlieh vermehrten Auftreten der seh]eim~hnliehen 
Grundmasse, aber die Beziehung der schleimghnlichen Masse zu den 
geseh~digten Wandteilen ist eine recht unklare. Wie in einer frfiheren 
Arbeit dargelegt, lasse ich es dahingestellt bleiben, ob das Auftreten der 
schleim~hn]iehen Masse das erste in dem Krankheitsvorgang darste]lt, 
wodureh der Untergang der anderen Wandbestandteile ausgelSst wird, 
oder ob der Vorgang nicht umgekehrt verlaufen ist, ob schlieftlich die 
seh]eim~thnliche Masse nut  ein Ffillgewebe darste]]t, nicht durch Zerfall 
entstanden, sondern gebildet mit der Aufgabe Liicken zu schlie~en. 

Ansammlungen schleim~thn]ieher ~asse in grSl~erem Umfang bei 
bekannter Krankheitsursache teilt Klinge mit. Beim fieberhaften Rheu- 
matismus treten in der Muskelschicht, besonders an Stellen stark gesch~- 
digter Au~en- und Innenschicht, Liieken im elastischen Fasergeriist auf, 
die yon sehleimghnlicher Masse ausgefiillt und yon Muskel- und Binde- 
gewebszellen ums~umt sind. Ssolowjew erhielt bei Ws der 
Arteria carotis desHundes naeh 24 Stunden ein Zugrundegehen der zelligen 
Gewebsteile und Seh~digung der elastisehen Fasern. Die Grundsubstanz 
zeigte sehw~chere Farbbarkeit  und war nach 6--11 Tagen g~nzlich 
geschwunden. Drei Tage nach der Seh~digung tr i t t  aber an der Grenze 
zum Gesunden gleichzeitig mit der Neubildung glatter Muskulatnr und 
BindegewebszeIlen eh~e starke Vermehrung sehleim~hnlieher Masse auf, 
die weiterhin in Ausl~ufern in das abgestorbene Gewebe vorch'ingt. 
Auch in den weiteren Absehnitten der Wanderneuerung konnte ein 
Zusammenhang der wuchernden Zellen mit der schleim~hnlichen Masse 
beobaehtet werden. Daraus sehliel3t Ssolowjew, daft die sehleim~hnliehe 
Masse an der Neubildung leimgebender und elastischer Fasern beteiligt ist : 
,,Alle angefiihrten Tatsaehen zeigen mit Deutlichkeit, dal~ eine Zunahme 
der chromotropen Substanz in der Arterienwand durehaus nieht als 
Zeichen einer Degeneration aufgefa~t werden ]<ann, sondern im Gegenteil 
eher als ein im gewissen Sinne wuehernder Vorgang" (s. auch Letterer). 



10 Kurt Wolff: 

Wir schlieBen zuns die Untersuehungen an der l~il~stelle des 
2. Falles und halten ~ls Ergebnis lest : Wiederum Herde yon Kernschwund, 
Sch~idigung der leimgebenden Fasern. Schwere StSrung des elastischen 
Geri~stwerkes bis zum vSlligen Schwund. Drittens in manchen Herden 
anscheinend Vermehr~ng leimgebender Fasern und glc~tter Muskulatur, 
die in Bi~ndelform angeordnet ist. Neben frischem Untergang yon Muskel- 
fasern schon beginnender Umbau der Wandung. 

Den H6hepunkt  erreieht die Wandsehgdigung in der dritten Beob- 
achtung. Wenn man will, kann man hier yon einem Endvorgang sprechen. 

Abb.  ~. Ri~stel le .  Schwere Elasi~ika~usfalle. 

An der ZerreiSungsstelle (Abb. 4) splittert sieh die Wand in etwa 
drei gleiehgroBe Zipfel auf. Es ist auffallend, dal~ gleiehlaufend mit  
den Spalten die Kerne in den spaltennahen Absehnitten fehlen, wghrend 
sie in den fibrigen Teilen gu~ erhMten sin& I m  ganzen 2 cm langen Sehnitt 
keine entzfindtiehen Erseheinungen, keine Vermehrung der Vasa vasorum, 
so da$ nach H.E.-Fgrbung keinerlei Verdaeht auf Erlccankung der Wand 
aufkommt.  Kernliehtungsherde, yon den Spalten abgesehen, fehlen voll- 
kommen. 

Elastieadarstellung deckt erst wieder sehwere Wandsehgden auf. 

In  nieht verdiekter Innenhaut  elastisehe Teile fiber lange Streeken 
gut erhalten. In  der gesamten Muskelschicht dagegen Schgdigung des 
elastisehen Gewebes, die yon innen naeh aul~en abnimmt.  Die inneren 
H~ute sehr zart  schwach gefgrbt. Unmit te lbar  an der Ril~stelle fehlen 
die zwisehen den H/iuten ausgespannten Fasern, so dab ein sehr klares 
Bild der groSen e]astischen H~ute entsteht. Aul~enw/irts werden H/~ute 
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wiedcr dicker und bekommen gewShnliches Aussehen. Neben der all- 
gemeinen Sch/s des elastischen Geriistes in der inneren Wand- 
h~lfte herdweise vollst/s Fehlen. Herde mit vollst~ndigem Schwund 
gehen an GrSl~e welt fiber die des 2. Fslles hinsus. Es ist sber hervor~ 
zuheben, dal~ diese VerSdungsherde nicht vollst/~ndig frei yon elastisehen 
Tei]en sind, dab FaseI~ an dieser Stelle nieht einfsch auseinandergewichen 
sind, sondern dab immer noehBruehstf icke grSberer Fasern und wolkige 
Kn/~uel unentwirrbarer z~rter Fasermassen in den Liieken liegen. Es 
erscheint uns ferner wichtig, dal~ das Fehlen der elastischen Teile keine 
Abh/~ngigkeit yon den Ril3spalten verr/~t, dal~ also kein Gleichgehen 
des Elasticaschwundes mit dem Kernverlust an den ril]nahen Stellen 
vorhanden ist. 

Da wir nahe dem bindegewebigen Blutergul~ auch zahlreiche klein- 
fleckige oder schmalstreifige Kernliehttmgsherd~ bei-gutem Erhalten- 
sein der iibrigen Wandbausteine antreffen, erscheint der Verdacht 
berechtigt, dal~ ein Tell der Kernliehtungsherde nicht Ausdruek einer 
besonderen Wanderkrankung ist, die zur Zerreil~ung gefiihrt hat, sondern 
eine Folgeerscheinung ist, ausgelSst dm'ch die Aufsplitterung der Wandung 
und die dadurch verschlechterte Ern/s Dieser Verdacht erfahrt, 
abgesehen yon der Lage, der Beziehung zu den l%il~spalten dadureh eine 
Stiitze, da~ viele 1Vienschen nach erfolgter Zerrei~ung noch eine Zeitlang 
(in diesem Falle 24 Stunden) leben, so dal~ genfigend Zeit zum Entstehen 
des Kernunterganges vorhanden ist. 

Wir heben diesen wahrscheinlich erst nach erfolgter Zerreil~ung ent- 
standcnen Kernschwund hervor, um zur Vorsicht in der Beurteilung 
allzu feiner Ver/~nderungen an der RiBstelle zu warnen, die zu leieht 
eine Uberbewertung erfahren kSnnen. In  unserer Sammlung befindet sich 
eine Schlagader mit Wandril~, wo der binnenwandige ]~lutergul] in die 
Arteris iliaca zuriickgebrechen ist und wo sich ein neues Gef/if3rohr im 
Bereieh dieses Blutsackes gebildet hat  (Tall 6. 414/26). Wir haben das 
Gef/~l~ nur ungenfigend untersuchen kSnnen, such die RiBstellen nieht. 
Bemerkenswert (s. auch unten) nut  ein Befund in der Bauehschlagader ! 
Hier ist die ~uskelsehicht des alten Gef~$rohres vSllig unversehrt .  
Die Masse des neuen l%ohres, die dem/~uBeren Drittel der urspriinglichen 
Sehlagaderwand entspricht, hat ganz betr/~chtliche Ausf/~lle elastischer 
Fasern. D ie  Lficken werden vorwiegend yon glatter Muskulatur sus- 
geffillt. Das Fehlen yon Narbengewebe in diesem /~uf~eren Drittel 1/~l~t 
zwar die ~Sglichkeit erwagen, dal] wir es mit  der eigenartigen Umbau- 
erkrankung der Muskelschicht zu tun haben, die wir gleich schildern 
werden und aus Erdheims F/~llen kennen. Der Gegensatz zwischen dem 
guten Erhaltensein der slten Muskelschieht and den sehweren Elastics- 
sch/~den der losgel5sten ~uskelschicht 1/~l~t meines Erachtens mit ebenso 
groBem Recht  darsn denken, dal~ die Elasticasch/~den erst nach Auf- 
splitterung der Sch]agadeiwand entstsnden sind. Wir miis sen sogar 
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erw&gen, und auf diese Fragen kommen wir welter unten zuriick, da6 
die ZerstSrungen der elastischen Fasern dutch ein Zerreif3en und Aus- 
einanderweichen, also grobmechanisch, durch den in die Wandung sich 
einwiihlenden, die AuSenschicht dehnenden und weiterhin regelm~tl3ig 
schlagenden Blutstrom entstanden sind. 

Kehren wit zu unserem Fall  3 zuriick, so nehmen entfernter yon der 
t~il~stelle des ersten untersuchten Gewebsblockes die Herde yon Elastica- 
schwund an GrSl~e ab, um schliel~lich ganz aufzuhSren. 

-&bb. 5. Ril3stelle. Von innen  nach  aul3en zunehmende  Verdi innung und  Schwund  
tier e las t i sehen Teile. 

Untersuchen wir andere Stellen des 1%isses, so t r i t t  der yon auBen 
naoh irmen zunehmende Schwund des elastischen Gewebes immer starker 
hervor (Abb. 5). Auch hier wieder die el~stischen H~ute 5u[~erst zart., 
wie wenn sie dutch eine gleichm/H3ig ~ngreifende Sch~dlichkeit gleich- 
m ~ i g  verdiinnt worden w~ren. LTber grol~e Strecken bin, nicht nur 
herdweise, sind sie in einzelne :Bruchstiicke zerfallen. Dabei in den 
innersten Schichten schon in kleinste BrSckel aufgeteilt, die leicht auf- 
getrieben wie hintereinander liegende Kokken aussehen. ~ a h e  dem 
birmenwandigen Bluterguf3 ist elastisches Gewebe kr~ftiger darstellbar. 
Abet auch hier schon Sch~tdigung der diinnsten Fasern. Die zwischen 
den H/~uten ausgespannten za.rten Fasern sind verschwunden, so da$ 
sich die groben H/~ute klar yore Grundgewebe abheben. Auch hier die 
groBen Liicken zwischen erhaltenen elastischen Teilen nicht vollst/tndig 
frei yon elastischen Fasern, die in einer plasma~thnlichen Lache, nur 
schwach mit  l~esorcin angef/~rbt, liegen. In  anderen Teile~l der /tul3eren 
Wandh/Efte liegen netzartig verbundene feine el~stische F~serchen. 
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l~ber der so sehwer geseh/idigten Wandung nicht verdiekLe Innenhaut  
mit  gut darstellbaren elastisehen Fasern. 

SchlieBlieh - -  und solehe Herde sind fiber 2- -3  cm zu verfolgen - -  
im guBeren Drit tel  der Muskelschieht nur einzelne Bruehstiieke elastiseher 
Teile (Abb. 6). Kleine feine Striche sind yon ihnen fibriggeblieben. Man 
glaubt, 1/iBt man in dem vorliegenden Sehnitt das elastische Gewebe 
des Augenteiles auger aeht, eine Kernf~rbung vor sich zu haben. Und 
aueh in den Augenteilen ein Verklumpen, Abblassen der noeh erhaltenen 
spi~rliehen Inseln yon elastisehem Gewebe. 

Abb.  6. N~he Ril3stelle. Nahezu  vol l s tandiger  Schwun4  4es elast ischen Gewebes bis auf  
wenige gTobe Schollen nuhe der Aul~enhant.  

Die vorzugs~veise Sch~digung der inneren Wandschieht legt den 
Gedanken nahe, dab eine yon dem Blutweg her eindringende Seh/~dlich- 
keit die Rohrwand angreift. Erdheim erwggt diese 3/[Sgliehkeit aueh. 
Er  l~Bt sie jedoeh fallen, weil man dann in den gui3eren l~uskelsehiehten 
die ersten Herde yon Seh/~digung um die Vasa vasorum finden miiBte. 
Das ist in seiner ersten Beobaehtung nieht der Fall. Zwar beginnt 
dort naeh Erdheim der Gewebssehwund in der /~uBeren Wandhglfte, 
doeh gelang es Erdheim nie, in der )/[itte dieser Herde ern~hrende Wand- 
gef~iBe naehzuweisen. Nur in wenigen Sehnitten sah Erdheim iiberhaupt 
eine Vermehrung der Wandgef/~Be, zum Tell erkl/~rbar dutch eine Athero- 
sklerose der Innenhaut.  Sonst sah Erdheim an Stellen vorgesehrittener 
Vergnderung keine Wandgef/~ge mehr, so dab er das Mitversehwinden 
der Vasa vasorum geradezu als etwas auBerordenglieh Bezeiehnendes 
fiir diese Art der Sehlagadererkrankung ansprieht. 

Trotzdem der Abbau in den guBeren 1Vfittelsehiehten beginnt, werden 
die inneren ~Tandsehiehtert naeh Erdheim im Gegensatz zu den lange 
Zeit noeh sehr elastieareiehen /~ugeren wohl wegen des in der N/~he 
der Rohrliehtung viel regeren Abbaues auf dem Fliissigkeitswege sehr 
elastieaarm. 
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Ganz ~hnliehe Verhaltnisse liegen aueh in unseren Sehnitten vor. 
Nut  k6rmen wir keineswegs behaupten, dal? der Gewebssehwund in der 
/iul~eren 5{uskelhMfte begimlt, die sehr gut erhalten ist, w~hrend die 
innerert Sehieh~en sehon weitgehend zerst6rt sind. 

Die ern~hrenden Wandgefitl3e in gut oder noeh leidlich erhaltenen 
Wandteilen in gew6hnlicher Zahl und Anordnung erhalten. Wie E r d h e i m  

babe ich sie vergeblich in den vSllig umgebauten Wandteilen gesueht. 

A b b .  7. G le i ehmgl3 ig  ~on  i n n e n  n a e h  auf ten  a b n e h m e n d e r  S c h w u n d  t ier  e l a s t i s c h e n  F a s e r n .  
H e r 4 w e i s e  S c h w u n 4  u m  die V a s a  v a s o r u m .  

Dagegen finden sieh Wandabschnitge, die ein bisher noeh nieh~ beob- 
aehtetes Verhalten zeigen (Abb. 7). Ztm~iehs~ wieder bei nieht oder nut  
wenig verdiekter Innenhaut  eirt yon innen naeh augen abnehmender 
Sehwund des elas~isehen Gewebes. Schri~tweise nimm~ naeh den AuBen- 
sehiehten hi~ Dieke, F/~rbbarkeit und L~nge der erhMtenen elastisehen 
Teile zu. Aber diese Bgnder besser erhaltener elastiseher I t~ute  werden 
in der i~uBeren I-I~lfte dureh t terde unterbroehen, in denen Sehwund 
der elastisehen Fasern noch stgrker ist Ms in Innensehiehten. Sie bestehen 
aus sehleim/~hnlieher Grundmasse mit unregelm/il3ig gelagergen Spindel- 
kernen. Gr6gere I-Ierde (s. Abb. 3 Erdhe ims  erster Arbei~) sind yon 
vielen kleineren und gr6geren t tohlr~umen durehse~z~, manehmal  aueh 
durehblute~. Kleinere dieser t terde liegen einwandfrei u m  Vasa vasorum.  

Aueh unter den gr6geren Herden ]iegen vielfaeh Vasa vasorum, wghrend 
man sie innerhalb der grol3en VerSdv, ngsherde r~ieht mehr auffinden 
kann. ])as beruht wohl darauf, dab sie aueh dem Untergang verfallen, 
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zum Teil kann man die HaargefaBe einfach veil den vielen kleinen Liieken 
nieht mehr abgrenzen. 

Diese BefuIxde sprechen doch sehr dafiir, dab eine Sch~idlichkeit veto 
B~utweg, yon den zwei Seiten, die die Schlagaderwand ern(ihren, vom Rohr- 
innern und den ernghrenden Wandgefg[3en her, die Mus/celschicht angreift. 

Wir haben den Grad der Wandschs bisher an der Sehwere 
der Elasticazerst6rung gemessen. Um die Frage naeh dem Verbleib der 
fibrigen Bausteine, naeh dem Aufbau der so schwer gesehs Wand 
zu beantworten, muB man nacheinander die verschiedensten Fs 
vergteichen, um aus dem fiberaus bunten Bild eine bestimmte Vor- 
stelluiig gewinnen zu k6iineii. Es ]6sen sieh daiin aus dem Wirrwarr 
der Einzelbilder 5 Gruppen yon Herden bestimmter Gewebsbesehaffeii- 
heir heraus: 

1. An Rigstelle und auch in Eiitfernung d~von kern]ose VerSdungs- 
herde, sicherlich juiigen Alters, in der Mitte und ~uGerem Drittel der 
Wand gelegen. In  ihnea elastisehe I{s gestreckt, stellenweise im Zer~ 
fall, aber kr/fftig I/~rbbar. Das feine t~aserwerk zwischea den H~uten 
fehlt. 1Viuskelfasern vSllig abgers start dessen zwisehen den H~uten 
mit S~urefuchsin rot get6ntes Gewebe. Keine Vermehrung sehleim- 
/~hnlieher !~asse. Ganz frische Nekrosen, wie sic Erdheim aus seinem 
1. Fall abbildet, fehlen, much treten eben erwghnte Herde, die unvoll- 
sts Nekrosen am ehesten im Aussehen nahekommen, aii Aus- 
dehnung gegeniiber andereii Herden ganz zurfiek. Ahiiliehe Herde, in 
Ver6duiig wei~er vorgeschritten, in den AuBenschiehten, we geste  
elastischer Hgute inselartig erhalten. Grad der Elasticaschs 
starker: sch~verster abschnittsweiser Zerfa]l, Verklumpen benachbarter 
t~asern zu unseharf begrenzten 1YIassen, Abnahme der Fs bei 
Erhalteiibleiben gewellter Form. Dicht liegendes van Gieson-rotget6iites 
Gewebe zwisehen ihiien. 

Feriier Absehnitte, in denen leimgebende grebe l~asel~a gut erhalten, 
sogar noch gegelms der Anordnung dutch gleiehlaufende Lagerung. 
Ebenfalls noeh vereinzelte Muskelfasern, aber bis auf wenige zarte F~ser- 
chen sehwerster Sehwund der Elastica. 

Allen diesen versehiedenartigen Herdeii ist gemeinsam, dab sie Aus- 
druck vorwiegend riickschrittlieher Vorgs sind. Gemeinsam ist ihnen 
der Keriischwund, der bis zur v6tligen Kernlosigkeit gehen kann, ver- 
schiedenartig die Zerst6ruiig der Iaserigelt Wandteile. Frisch absterbende 
Gewebsteile oder ihre Reste nicht mehr vorh~iiden. Gerade diese Herde 
mit ihrem Weehsel an Zerst6rung der einzelneii Bausteine untersttitzen 
reich in der Ansieht, die Bezeiehnung ,,Nekrose" fiir sie abzulehllen 
und die nichts vorwegzunehmende Bezeiehiiuiig als Ver6dungsherde ffir 
sie vorzusehlagen uiid zu gebrauchen. 

2. Herde, oft in betraehtlicher Gr6Ge, aur  aus sehleim~hnlieher 
Masse, in deneii jedes sonstige Gewebe fehlt. Vorzugsweise in mit~leren 
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und s Schiehten der Wandung, aueh um die Vasa vasorum, wie 
oben dargestellt. 

3. In manchen B15eken kleine Hohlr~ume, entspreehend der Abb. 3 
der ersten Arbeit Erdheims, yon kernhaltigen Teilen durehzogen. In 
ihre Umgebung reiehtich schleimghnliche Masse. 

4. Am auff/illigsten in den inneren Zweidritteln der Mittelhaut abet 
andere Herde: glatte Muskulatur. In groBen Herden tr i t t  sie uns als 
die am besten erhattene (oder neugebildete) Gewebsart entgegen (Abb. 8). 
Und zwar in nahezu reiner Form, fast ganz verarmt an leimgebenden 

Abb.  8. ErhMtenble iben der 5 lusknI~tur  in Btindeln. 

und durchzogen von nur wenigen feinen elastisehen Fasern, mit denen 
sie in der gewShnlichen Schlagaderwand so innig verkoppelt ist. Sie 
ist gleiehfalls frei yon schleim~hnlicher Masse. In kleinen Ztigen sind die 
Kerne gleichl~ufend angeordnet, manchm~l in wirbelartigen Bildungen. 
Zumeist sber ein regelloses DurcheJnander der Keme (Abb. 9) und ein 
ebenso verschiedenartiger Verlauf der gr6beren Biindel. 

5. Zwischen den 5fuskelbiindeln Herde, die im van Gieson-Schnitt rot 
hervorleuchten. In einem feinfaserigen Grundnetz grobe leimgebende 
t~sern,  die wohl lgeste der urspriinglichen Wandfasern darstellen. Zarte 
elastische Teile, nghe den Aut]enschich~en auch gr6bere, treten gegen 
]eimgebende Fasern sehr zurtick. Wenig Kerne, reichlich schleimghn- 
liehe Masse, die im H.-E.-Schnitt  oftmals Bild beherrscht. Wahrschein- 
lich handelt es sich um in ~v'erSdung fortsehreitende Herde, bei denen 
aber schon geringe Vermehrung leimgebender Teile eingesetzt h~t. 

Diese Vermehrung leimgebender Teile bedeutet grunds/~tzlich Neues, 
d~s ixt anderen Herden noch deutlicher zum Ausdruek kommt,. Nieht 
Abbau, sondern Neubildung leimgebender nnd aueh zarter el~stiseher 
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Fasern ist das Wesen dieser tterde. Es ist Flickgewebe, das Lficken, 
aus dem Schwund anderer Gewebsarten entst~nden, ausfiillt (Gef~{~- 
callus, Gsell). 

Das Eigenartige an dem Aufb~u dieser schwerst geschadigten Wand 
liegt darin, da~ geradezu herdweise ein Ausschliel~ungsverh~ltnis der 
einzelnen Gewebsarten besteht, die sonst die gewShnliche Wandung 
nach Art eines hmin~ndergeschachtelten Geriistwerkes aufbauen. 

Abb. 9. Umbauerkrankung in d_er Aortenmedia. VerSdungsherde und erhalten gebliebene 
lVhmkelztige mi t  regellos angeordneten Kernen. 

Am besten sind merkwm'digerweise die kerntragenden, h5her aus- 
gebildeten Teile erhat~en. Die Muskelzellen baben dabei die durch den 
Wegfalt der Faserteile entstandenen Lticken ausgefiillt. Ihre Kerne sind 
oft sehr gro$. So liegt aller Wahrscheinlichkeit nicht nur ein Erhalten- 
bleiben, sondern eine Neubildung vor (s. auch Erdheim). 

Auch die leimgebenden Fasern scheinen eine gute Widerstandsfi~hig- 
keit zu besitzen. Sicherlich auch eine weitgehende Erneuerungsm6glich- 
keit. Dens. die Herde aus zartem, wolkig durcheinandergelagertem 
Faserwerk sind wahrscheinlich neugebildet. DaB abet auch die leim- 
gebenden Fasern allein und vor den elastischen Teilen zugrunde gehen 
k6nnen, wird spi~ter noch angeffihrt werden. 

Am st~rksten aber ist das elastische Gewebe geschi~digt. Ob die 
kleinen rein gef~rbten Fasern in den inneren Wandabschnitten neu- 
gebildet sind, is~ schwer zu en~scheiden. Die elastischen Fasern haben 

Vit'chows Archly. B4. 289. 2 
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also die sehwerste Sehadigung erfahren und besitzen andererseits ansehei- 
nend die geringste Neubildungsf/ihigkeit. Naeh den Bildern in don Augen- 
teilen zu urteilen, is~ der Entartungsvorgang an den elastisehen Fasern 
noeh im Fortsehreiten begriffen. Engartungserseheinungen, wie wir 
sie frfiher 1 besehrieben haben, fehlen allerdings. ])oeh sind das Abblassen 
bei erhaltener Form, das Verklumpen und der bruehstfiekweise Zerfall 
Un~erlagen genug fiir die Annahme eines fortsehreitenden Vorganges. 

Alle diese sehweren Wandzerst6rungen sind nieht yon einer Spur 
entziindlieher Zelleinstreuung begleitet. Der ganze Umbau, der Neubau 
einzelner Gewebsarten geht ohne Zuhilfenahme yon Gefi~gsprossen 
vor sieh. 

Damit k6nnen wir die Untersuehungen der I~iBstelle des 3. Falles 
absehliegen. Das Ergebnis: Jeder Baustein der Schlaqc~derwand kann 
herdweise fehIen. Andererseits ]cSnnen GewebsteiIe, die sonst innigst ver- 
koppelt sind, herdfSrmig allein auftreten, sicherlich neugebildet. Vor allem 
Muskulatur, abet auch leimgebende Fasern. Die schwerste Sch~idigung 
hat das elastische Faserwerk erfahren, oft in ganzer Wandbreite, iiber grofle 
Strec]cen. Gleichzeitig besitzt es anscheinend die geringste Erneuerungs- 
fiihiglceit. Daneben unvollsti~ndiger Gewebstod. Alles in allem ein hoch- 
gradiger Umbau mit anscheinend fortschreitendem schleichendem Wand- 
untergang. 

Als Anhang zu Fall 3 seien bier die Befunde aus zwei Sammlungs- 
stiieken erw/ihnt, die nur unvollkommen untersueht werden konnten. 

Der eine Fall 4 (2769) ist wiehtig, weil aueh bier wieder die kennzeieh- 
nende Umbauerkranleung der ]Vli~telsehieht vorliegt. Sie ist nieht so 
hochgradig wie in Fall 3, abet in den wesentliehen Zfigen besteht Uber- 
einstimmung: Yerdiinnung und Streekung der elastisehen tt~ute,  yon 
innen nach auBen abnehmend. St~rkste gleiehm~gige Seh~digung der 
elastisehen Teile, also in der inneren F/[ediah~lfte, in der AuBenh/ilfte 
grobe Schollen gut erhaltener ~ediateile. Neben gleiehmggiger Sehgdi- 
gung groG- und kleinfleekige IIerde v611igen Sehwundes grober elastischer 
Hs in allen Absehnitten der 3{uskelschieht gelegen, vorwiegend j edoeh 
in den mittleren Sehiehten der IVIuskelhaut. In  ihnen nur feinfaserige, 
kriimelige oder kaum angefgrbte elastisehe F~serehen. Neu is~ hier, 
dab an elastisehen H/iuten sehr hgufig und in groger Breite Verlust der 
F/~rbbarkeit mit Resorein-Fuehsin bei erhaltener (meist gestreekter) :Form 
der Fasern besteh~. 

Reiehlieh Ver6dungsherde, sehleimghnliehe Masse. Ern/thrende Wand- 
gef/~ge gut erhalten. Um einzelne yon ihnen in umsehriebener :Form 
breite Felder yon Elastieasehwund und Umbau. 

In anderen Teilen der aufsteigenden Sehlagader dieses Falles gleieh- 
m~Biger ausgedehnter Kernsehwund mit Ablagerung sehleimghnlieher 

1 Virchows Arch. ~,85. 
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Masse, vorwiegend im mittleren Teil der Muskelhaut, noch keine groben 
Elasticaschgden. 

Der zweite nur  kurz geschilderte Fall 5 (172/26) hat eine l%eihe sehr 
bemerkenswerter Sonderheiten, yon denen die wichtigste der Gegensatz 
der schweren Schd;digung der Lungenschlagader zu der verhgltnismiifiig 
ge~'ingfi~gigen Vergnderung der Brustschtagader an der Ri[3stelle ist (aller- 
dings nur eines untersuchten Gewebsst0ckchens). 

Die 26js Frau starb unter der Geburt. Bisher immer gesund. 
K6rpersehlagader oberhalb der Klappen 3,5 cm langer QuerriB an der 
Hinterwand. Umfang in H6he der Taschenklappen der Aorta 6,5 era, 
der LungenseMagader 7 ore. KSrperschtagader Anfangsteil glatt, Bogen 
einige Buekelbildung. Starke Arteriosklerose der basalen Hirnschlag- 
adern. Linker Linsenkern groBer ~lterer Erweiehungsherd. Hochgradige 
Schrumpfung der reehten Niere, wahrscheinlich angeborene Hypoplasie, 
ausgleichende Vergr61~erung der linken bIiere mit beginnender arterio- 
skIerotiseher Schrumpfung. Betrs Herzvergr6Berung links. Ob 
rechts eine Vergr6Berung besteht, ist Ansiehtssache, jedenfalls ist sic 
nicht erheblich. 

Hier nur der Befund der RiBstelle: Mittlcre und auBere Sehichten 
der ~uskelhaut  reich an schleim~ihnlicher Masse, in langen Strecken 
zwischen elastischen Hs Kerne fehlen dann. Xahe der RiBstelle 
grSBere Lachen schleimiger Masse, in Breite yon 3--4 elastischen HS, ute~. 
In  ihnen erhalten einzelne Musketfasern, manchmal aueh grSBere Grup- 
pen, elastische und leimgebende Teile zerstSrt. Andere Herde frei yon 
schleim/~hnlicher ~asse, aber sehwerste gleichlaufende Zerst6rung elasti- 
scher und leimgebender Fasern. In  ihnen nut  glatte Muskulatur in 
rege]losem Dureheinander oder noch feinste schwach gef/irbte elastisehe 
Fgserchen in der Richtung der zerst6rten elastischen Haute verlaufend. 

II. Rfickbt~ck. 
Die Untersuehungen bests in 5 Beobaehtungen die Ergebnisse 

yon Gsell, Erdheim und seiner Schiller Cellina, Levinson, dab man am 
Orte der SchlagaderzerreiBung schwerste Wandsch~den aufdecken kann, 
die uns den Rohrbrueh verst~ndlich maehen. 

Diese Schs haben ein besonderes AusmaB in unserem 3. Fall 
erreicht. In dieser Art und Ausdehnung sind sic bisher nur in einer 
Beobaehtung yon Erdheim niedergelegt worden. 

Wie bei Erdheim, treten bier die frischen Schs ganz zuriiek. Neu- 
bildungsvorg'ange, besonders der glatten Muskulatur, beherrschen das 
Bild und haben zu einem v611igen eigenartigen Umbau der Wandung 
geffihrt, den wir yon keiner anderen Schlagadererkrankung, insbesondere 
yon der Lues nicht, kennen. Dieser Umbau ist unvollkon~men, er hat  
die Wandsch~den zwar ausbessern, aber nicht vollst~ndig ausgleichen 
k6nnen. ,,Wir haben in unserem Fall deshalb ein l%echt, yon wirklichem 

2* 



20 Kurt Wolff: 

Umbau zu spreehen, weil in der neuen Media dieselben drei Bestand- 
teile (Bindegewebe, Elastiea, Muskul~tur) enthalten sind wie in der 
Mten, nur als unvollkommen mug der Umbau deshMb bezeiehnet werden, 
weft die Besehaffenheit, das ~engenverh/~ltnis und die Anordnung dieser 
drei Bestandteile gar~z und gar yon denen der alten ~Iedia abweicht 
(Erdheim)." 

Im einzelnen zeigt unser Fall gegeniiber der Erdheimsehen Beob- 
achtung eine Reihe yon Besonderheiten. Am wiehtigsten erscheint mir, 
dab alle unsere Sohnitte darauf hindeu~en, dab die Schgdigung yon 
innen naeh aul3en abnimmt. Das kommt in den Abbildungen fiberM1 
zum Ausdruek, die geradezu ein umgekehrtes VerhMten gegenfiber den 
Abbildungen yon Erdheim (II, 8a--8e) zeigen. Ferner konnten wir 
umschriebene Herde yon Gewebsuntergang um ernghrende WandgefgBe 
naehweisen, die uns den Sohlul3 er]auben, dal3 die Sehgdigung auf dem 
Blutwege~ yon zwei Seiten her, die Schl~gaderwand angreift. Das Auf- 
treten schleimghnlicher 3~assen spielt eine grebe Rolle im gewebliehen 
Bild, doeh lange nieht so stark wie im Fall 2 yon Erdheim. 

Auch gul3erlieh ist Fall 3 veto Erdheimschen 2. Fall untersehieden, 
dal3 eine umsehriebene sackartige Ausbuchtung - -  wie in den fibrigen 
Fgllen - -  fehl~. Die Wand ist nur gleichmgl3ig ausgewei~et, dieht fiber 
den Klappen I1,3 em breit, fiber der Teilungsstelle 4, die Arteria iliaeu 
interna reehts bis 4, links his 3,5 em breit. Auch war an der Sehlagader 
keine besondere Farbe oder Zeiehnung, die etwa an eine Mesaortitis 
erinnerte, zu erkennen, die den Verdaeht auf eine so sehwere Wand- 
erkrankung erweekt h/~tte. Aueh in dem anhangsweise mitgeteilten Fall 4 
(2769) keine umsehriebene Aussaekung. Dagegen Ausweitung der auf- 
steigenden Sehlagader so stark, dal3 man schon yon einem gleiehm/~Bigen 
Aneurysma sprechen kann. Fall 5 (172/26) eher enge aufsteigende 
Sehlagader. 

Am Sehlul3 der drit ten Beobaehtung mit der hoehgradigen Umbau- 
erkrankung der Muskelschieht haben wir festgestellt, dab das elastische 
Gewebe die sehwerste Seh/idigung erlitten hat und anscheinend die ge- 
ringste Erneuerungsf/thigkeit besitzt. Das sehliel3t jedoch nieht aus, dab 
in anderen F/illen elastisehe Fasern in betr/s 1Vfal3e neugebildet 
werden. Wit haben oben den Fall 4:14./26 aus unserer Sammlung ange- 
ffihrt, in dem sieh neben dem alten ein neues Schlagaderrohr gebildet 
hut. :Die Aul3enwandung dieses l~ohres besgeht aus dem s :Drittel 
der ursprfingliehen Sehlagaderwand. :Die elast~sehen Fasern sind bier 
sehr oft und in grqBer Ausdehnung unterbroehen, die Liieken mit: ~usku-  
latur, seltener mit ,Bindegewebe ausgeffillt, abet nieht mit elastisehen 
Teilen. :Dagegen sind in der"neuen Innenhaut  zwar feine, abet doch 
zahlreiche in langen Streeken gleiehlaufende elastisehe Fasern neuge- 
bildet (Abb. 15). Leider kOnnen wit fiber die Art der Wandsehs 
die der Sehlagaderzerreigung zugrunde liegt, niehts aussugen, um einen 
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sicheren Vergleieh zwischen dem Grad der Seh~digung und dem Grad 
der Neubildung elastischer }~asern anstellen zu kSnnen. 

III. Yer~inderungen der Schlagadern fern yon der ZerreiBungsstelle. 
~iir die t%age nach der Enlbstehung der schweren Wandsch~digungen 

ist es nicht unwichtig, das u der Wandung an den fibrigen Ab- 
schnitten der KSrperschlagader zu priifen. 

Gsell schreibt yon seinen F~illen, dab sich der Gewebsuntergang stets 
auf den l%iBbereich und dessen nahere Umgebung beschr~inkt. Er hebt 
ausdriicklich hervor, dab er bei der ZerreiGung des aufsteigenden Teiles 
der K6rpersehlagader niemals im Aortenbogen, im der absteigenden 
K61"perschlagader, Lungenschlagader, Halsschlagader gefunden wurde. 
Gerecht mug man aber einer ~ilteren igitteilung yon Oppenheimer werden, 
der bereits Verluste der elastischen l%sern in der l%iBstelle und ihrer 
Nachbarschaft bei einem 9 Jahre alten Kinde und die Ausfiillung dieser 
Stellen durch Bindegewebe besehreibt, zweitens aber auch erwahnt, dab 
in ~uBerlich unver/~nderten Schlagaderteflen ~hnliche Herde ]iegen, ohne 
jedoch ihre genaue Lage und ihren Anfbau anzugeben. Auch er betont 
das Fehlen aller Entzfindungserscheinungen und Gefs 
Schede hat in der Arteria iliacg communis eine ,,~esarterititis fibrosa" 
festgestellt. Elastische ~'asern der Muskelschieht kurz, kraus, schlecht 
fgrbbar. Moriani fund in der Umgebung eines l~isses 5 cm unterhalb 
der N~rbe des Ductus botalli ZerreiI~nngen elas~ischer gi~ute, Niche: 
f~rbbarkeit, VerSdnngsherde, feintropfige Verfettung in der ganzen ~us- 
kelhaut, Bay sah die ~uskelschicht der Bauchsehlagader, verglichen 
mit der Dicke der Innenhaut auffal]end diinn. I-Iochgradige Armu~ 
an elastisehen F~sern, H~ute langgestreckt, gerade, dfinn, spi~rlich. In 
Zwischenr~umen nur wenige feine Fs Neubiirger erw~hnt in 
einem Falle mucoidcystischer Entartung der Aortenmedia (sehwere 
Yer/~nderungen nur in der Umgebung der RiBstelle) kleincystisehe Ent- 
artung in Muskelhaut der Arteria pulmonalis. Elastica extern~ mehrfaeh 
verdickte Lagen. aVinkensieper sah ,,Nekrosen" fern yon der RiBstelle 
im Bogen der KSrpersch]agader, in denea auch elastische ~'asern fehlen 
k/3nnen, l%rner in einer anderen Beobachtung ,,bandfSrmige Nekrosen 
der inneren ]~edi~schichten" im un~eren Tell der Buuchschlagader und 
in den Iliaeae. In ihnen elustisehe Fasern zerrissen. Driigg und Siegmund 
entdeekten in einem ~all yon t~upturaneurysma der Arteria vertebr~lis 
zahlreiehe Medianarben in beiden Yertebrales und in der Busilararterie. 

Erdheim hat die schweren Veri~nderungen ~nseheinend auch nur im 
Bereich der s~ekartigen Ausbuehtungen der Gef/~Gw~nd gefunden. In 
seiner zweiten Beobachtung betont er, dub sich ~n keiner ~nderen Stelle 
der KSrperschlagader gleiehe Ver~nderungen in der Muskelsehieht finden. 
Doeh sollen in einer leieht spindeligen Erweiterung oberh~lb der Teilungs- 
stelle mehrere grane Fleeken in der sonst gelben ~ittelschicht sichtbar 
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gewesen sein. tIier mikroskoloisehe Unterbreehungen der elastisehen 
H/~ute auf lange Streeken. Unabh~ngig davon in der Muskelsehieht 
Vermehrung der leimgebenden Fasern. Gewebstod, Umbau, Vermehrung 
sehleim~tmlieher ~asse fehlen. ,,Somit sind die Ver~nderungen yon denen 
der aufsteigenden K6rpersehlagader ganz versehieden." In der Lungen- 
schlagader ein Herd mit diehter gelagerten elastisehen It/~uten, Sehwund 
der )/[uskulatur, Bindegewebe stark vermehrt,  reiehlieh sehleim/ihrdiehe 
~asse. Ka'anzgef/il?e o.B.  Erdl~eim fal3t seine J~efunde dahin zusammen, 
dal~ es ~ich in allen bisheri!len Fiillen um einen einzigen Krankheitsherd 
in der aufsteigenden KSrperschlagader handelt, in dessen Bereich es zur 
Sehw/iehung, Verd/innung, Ausbauchung und t6dlichen ZerreiBung ge- 
kommen ist. 

A. Veriinderungen der KSrperschlagader ]ern vonder  Ri[3stelIe. 

In unserem l. Fall gelang es uns nicht, irgendwelche ZerstSrungen 
fern yon der Zerreil3ung aufzudeeken. 

Schwerer die [Befunde in der zweiten Beobachtung. I-Iier ein kern- 
loser Streifen in der Muskelsehicht der aufsteigenden Sehlagader fern 
yon der l~iBstelle. Keine groben Faserver~nderungen, nur Dichter- 
liegen der elastischen H~ute. Betr~chtliche Kernausf/~lle, Zerst6rung der 
elastischen tt/~ute mit Vorhandensein yon dieht gelagerten feinfaserigen 
leimgebenden Teilen, Vermehrung sehleimiger 1Y[asse in einem Sehnitt, 
der in H6he der ]~iBstelle, aber doeh in ril3freiem Gebiet liegt. Gr6berer 
AusfMIsherd dieht vor dem Bogen. 

Von erheblieher St~rke aber Zerst6rung in Herden der Bauchsehlag- 
ader an Stellen, wo selbst der binnenwandige BluterguB fehlt. 

Irmenhaut hier im ganzen Umfang des Quersehnittes betr/~ehtlieh 
abet  gleiehm/~l~ig verdiekt. Oftmals Fetteinlagerungen. Im It.-E.-Sehnitt  
fallen Wandgef/~ge auf, an Zahl vermehrt und his an Innenhaut 
heram-eiehend. J~egleitet yon wenigen Spindel- und Rundzellen. I-Iat 
man nut  It .-E.-Setmitt  vor sieh, so wiirde man diesen wenigen Zellen 
keine Bedeutung zulegen, zumal man solehe Befunde nicht selten unter 
Innenhautverfettungen erJaeben kann. Aueh hier ist bei einem bis weir 
in ~uskelsehieht reiehenden iFettherd Vermehrung der Wandgef~13e am 
stgrksten. 3{it Lues (Wassermann O) jedenfMls keine Ahnliehkeit, abge- 
sehen vom ungewShnlichen Sitz in ]3auehsehlagader. 

~berrascht  ist man dann aber dutch das Elastieabild, das groBe Teile 
der Elastiea gesehwunden zeigt (Abb. 10). ~Die Herde yon Elastiea- 
schwund liegen in besonderer Gr6Be unter Fet therden der Innenhaut 
und k6nnen ganze Wanddieke einnehmen, kommen aber auch ohne 
~Beziehung zu diesen vor, wie andererseits unter grogen Fet therden die 
3luskelsehicht, abgesehen yon einer geringen [Bindegewebsvermehrung, 
unversehrt sein kann. J3esondere Bedeutung erhS~lt die Tatsache des 
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Elasticaschwundes, wenn man bedenkt, dag in einem 2 cm langen Schnitt 
vier Herde yon  betrgchtlicher Gr6Be liegen. 

Wie verhglt sich dieser ]~efund zu dem an der t~igstelle ? Sind die 
hier gefundenen Vergnderungen wesensgleich mit der Erkrankung in 
der aufsteigenden Schlagader ? Oder sind sie nut  als lPo]ge der Innenhaut- 
verfettungen zu werten ? 

Es ist zungchst bemerkenswert, dag die Elasticaausfglle weit grSber 
und breiter sind aIs an der Rilastelle, Trotz der schweren Ausfglle abet 
nur geringer Schwund glatter Muskulatur, wghrend an den YerSdungs- 
stellen des I~iBbereiches die ~uskula tur  weitgehend geschwunden und 
nur an wenigen Stellen anscheinend Xeubildung erfolgt ist. Muskulatur 

2~bb. 10. Schwere uraschr iebene Elasticaausf~tlle in cter ]~auchschlagader.  

hier sehr gut erhalten, nur Unregelms der Kerrscichtung, die 
zweifelsohne an dem hochgradigen Umbau in der Schlagaderwand unseres 
3. ~alles erinnert. Andererseits leichte Vermohrung leimgebender Fasem 
um Vasa vasorum. Wenig schleimghnliche Masse. 

Also vorwiegend Schwund elastischen GeweJoes in grogen Herden, 
Vermehrung leimgebender 1%sern, noch besseres Erhaltensei~ der Mus- 
kulatur, die vorwiegend die Liicken ansfiillt. Die Ano/(dnung der Zer- 
st6rungsherde um die ernghrenden Wandgefgge, die a n Z a h l  vermehrt  
sind, lggt an den I~estzustand einer ,,nichtsyphilitische,r Aortitis" denken, 
wie sie Siegmund beschrieben hat. In der Vorgeschichte ist nichts yon 
Gelenkrhenmatismns erwghnt, ges te  einer K/appenentzfindung waren 
auch nicht vorhanden. Dagegen ist angegeben, dab der 40jghrige Mann 
4 Jahre vor dem Tode einen Scharlach durchgemacht haben soll. Bei 
dieser Erkrankung hat  Siegmund auch schwere Muskelschgden gefunden. 
Abgesehen davon, daft die Angabe des Scharlachs bei diesem glteren 
~enschen nicht viel art Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, geht es nicht an, 
in unserem t~l l  yon einfachen Narbenherden zu sprechen, wie man sie 
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z. ]3. naeh einer Endokarditis finder (s. unten) und wig sie Siegmund 
ftir seine F~lle beschreibt. Wenn auch die Fetteinlagerungen der Im~en- 
haut sicherlich nieht ohne EinfluB auf das gewebliche Bild geblieben 
sind (Vermehrung der Wandgef/iBe und geringffigige Zelleinstreuungen), 
so glaube ich doch nieht, d~B man dutch diese allGin die schwere Wand- 
sch/~digung erkl/~ren kann. Vielleieht darf man doeb daran denken, 
dab die Wandsch~den in der Bauchschlagader in Beziehung zu der eigen- 
artigen Erkrankung der aufsteigenden KSrperschlagadGr stehen und 

Abb. 11. Bauchschlagader: gleiehrn~Big verteilte Elastieaausffille. 

vielleicht auf die gleiche Sch/~digung zurfickzuffihren sind. Dieser Herd 
der Bauchschlagader der einzige, Brustschlagader o. B. 

Auch Fall 3 Brustschlagader o .B .  Dagegen an mehreren Stellen 
der Bauehsehlagader ergebnisreiche Befunde. Imlenhaut m~Big ver- 
dickt, elastische Grenzhaut durchweg gut erhalten. In Muskelschicht 
wieder schwerste Ausf~lle elastischer Teile, vorwiegend in kleinfleckiger 
Form, aber ganz gleichm~Big fiber die ganze Wanddicke in L~nge yon 
2 cm ausgebrei~et (Abb. 11), so dab Wandung geradezu wurmstichig 
aussieht. Elastische H/~ute in allen mSglichen Formen: gestreckt, 
gekr/~uselt, plump verbreitert, aufgetrieben und schwach f/~rbbar. Oft- 
reals Filzwerk durcheinandergelagerter Fasern. Die Liieken zwisehen 
den erhaltenen elastischen Teilen ganz vorwiegend yon Muskelzellen 
ausgeffillt, dig grol~e Biindel, frei yon anderen GGwebsteilen, bilden 
und sieherlich hen entstanden sind. Da, wo noch elas~ische Fasern 
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erhalten, Vermehrung leimgebender Fasern,  ferner Herde  schleim/~hn- 
licher Masse mit  Kernschwund,  I t e rde  nu t  aus lockerem Bindegewebe 
mit  Keraen.  

I m  Gegensatz zur Bauchschlagader  des 2. Falles ist aber hier Zer- 
s tSnmg geringer als in der zugehSrigen aufsteigenden KSrperschlagader.  
Gegen die Bauchschlagader  des 2. Falles hat  sie jedoch ihre Besonder- 
heir darin, dag sie gleichm~giger die Wandschicht  ergreift. Zwar ha t  
m a n  auch bier den Eindruck,  da6 die inneren Muskelschichten starker 
betroffen sind als die /~uBeren, aber der Gegensatz zwisehen dem fast 
v611igen Schwund des elastischen Gewebes in der inneren H~lfte und  
den plum13en Schollen nahe der Augenhau t  in dec aufsteigenden KSrper- 
sehlagader yon  l~all 3 (s. Abb. 6) ist hier nicht  so krag ausgepr/~gt. 

Naeh einer ~i%eilung yon  Hern l  Prof. Nrdheim sollen in sonst unver- 
/~nderter Bauehsehlagader  /ilterer Mensehen oft lange Unterbreehungen 
elastiseher I-Igute gleiehmgBig und  in ganzer Breite der 1V[uskelsehieht 
vorkommen.  Znr 1)berprfifung und  zum Vergleieh der eben gesehilderten 
]3efunde habe ich daher  aus den versehiedenen Altersstufen und  gel  den 
versehiedensten Krankhei ten  in 16 F/s die (m6gliehst arteriosklerose- 
freie) Bauchsehlagader  2 - - 3  em vor  der Teilungsstelle auf das Verhalten 
des elastisehen Gewebes bin untersueht.  Der  grunds~tzliehen Bedeutung 
wegen gebe ieh yon  allen Untersuehungen einen kurzen Berieht. 

34 Jahre. Endoearditis lenta. Bauchaorta 2,3 cm u Teilungsstelle, 2,3 em 
breit. Zwei kleine Herde mit Unterbreehnng des elastisehen Gewebes nnd Seb.wund 
der Musknlatur. Derbfaseriges Narbengewebe. 

39 Jahre. Selbstmord. 2 cm (3,8 era). Unter umsehriebener Innenhautver- 
diekung zwei kleine t{erde mit Verdfinnung und geringem Sehwund des elastisehen 
Gewebes, Sehwund der Muskulatur und Zunahme leimgebenden Gewebes. All- 
gemein ist zu bemerken, dab kurz vor der Teilungsstelle reichlieh li~ngsgeriehtete 
Muskelfasern, oft in breiten Bfindeln, vorkommen, wodureh oftmals eine Anordnung 
der elastisehen Hiute entsteht, wie wir sie yon anderen Sehlagaderabschnitten 
nieht kennen. 

39 Jahre. Leuk/~mie. O.B. 
42 Jahre. Abgelaufene Endokarditis. O.B. 
45 Jahre. Allgemeine Arteriosklerose erheblichen Grades der KranzgefiBe und 

der Hirnsehlagadern. Kliniseh: Dauerhypertonie! O. ]3. 
46 Jahre. Glu~aealabseeg . 4 em (4 era). Bindegewebige Narbe nahe Augen- 

baut, elastisehe Fasern bier im Zerfall. Sonst H&ute o. B. 
55 Jahre. Peritonitis. O.B. 
58 Jahre. l~eehtsseitige Herzvergr6Berung (Kylohoskoliose). Mesaortitis luiea 

der aufsteigenden K6rpersehlagader. 1,5 em (4,1 era). Elastisehe tI/~ute gesf, reekt. 
Zahlreiehe grofle und kleinfleeMge Herde yon Elastieasehwund in allen Absehnitten 
der Masse, am reiehliehsten in den Augenteilen. In den mittleren Sehiehten all  
gemeine starke Bindegewebsvermehrung, aueh da wo Elastieasehwund. Kernarmut 
Kalkablagerungen. In den AuBenteilen Muskulatur besser erhalten, aueh in Kerden 
yon Elastieasehwund. Die laIerde yon Elastieasehwund reiehen an die des Falles 
378/30 (Fall 3), nieht im entferntesten heran. 

64 Jahre. I-Iypertrophie und Dilatation s~mtlieher Herzabsehnitte. Vereinzelte 
kleine Ausfallsherdehen, zum Teil mit Bindegewebe , zum Teil mit Muskulatur 
ansgefiillt. 
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65 Jahre. Carcinom. 3 cm (4,5 cm), Elastische H~ute gestreckt, einzelner 
Herd nahe innenhaut mit Ausfall elastiseher Hgute. Im ~ul]eren Wanddrittel 
grobe Fibrose in den Zwischenr/~umen der elastisehen H~ute, dort Sehwund der 
Muskelfasern. 

66 Jahre. Careinom. 2 em (4,8 era). Zwei kleinfleekige Herde mit Unter- 
breehung der ttgute, im iiul3eren und inneren Drittel gelegen. In einem Muskulatur 
gut erhMten, in anderem Vermehrung leimgebenden Gewebes. 

66 Jahre. Careinom. 2 em (4,2 era). Hier linden sich in einem Viertel des 
Gef~Bumfanges bei gleiehm~13iger Innenhautverdiekung zahlreiche kleinfleckige, 
abet immerhin ctuffgllige U~terbrechungen der groben elastisehen tt~ute. Vielfaeh 
setzen sieh die H~ute in zarte, sehwaeh gef~rbte Fasern fort, wie aueh fiberhaupt 
in den Ltieken zahlreiehe elastisehe Fasern liegen. Gr6Bere Herde mit Unter- 
breehungen der H~ute liegen nahe Innenhaut. ttier aueh elastisehe Grenzhaut 
breit unterbroehen. Hier gut erhMtene Muskulatur, Kerne regellos gelagert. In 
den mittleren Teilen der Media, aueh in Herden mit Elastieasehwund, Vermehrung 
leimgebender Fasern. Geringe Nengen sehleim~hnlieher 3/Iasse. Keine auff/~lligen 
Aufquellungen der elastisehen H~ute, aber doeh Abblassen. Keine entzfindeten 
Zelleinstreuungen, keine derbfibr6sen Narbenherde. 

Die ZerstSrung ist in unserem FMle 3 (378/30) sehr viel starker, aber d~e f~hn- 
Iichkeit mit den Be/unden dieses FaIIes ist nicht z~ Ieugnen. Wassermannsehe Probe o. 

66 Jahre. Careinom. O.B. 
73 Jahre. Careinom. 5,5 em breite Bauchsehlagader! 0. B. 
81 Jahre. Prostatahypertrophie. 3 cm (5,2 em breit). Ein unter der Innen- 

haut gelegener Herd mit Vermehrung sehleim~hnlieher Masse, st/~rkerer Zerst6rung 
elastisehen Gewebes, Nenbildung dureheinandergelagerter Muskelkerne und fein- 
faserigen leimgebenden Gewebes. 

86 Jahre. Lungenentziindung. Alterserweiterung der K6rperschlagader. 3 em 
(4,9 em). O.B. 

K e h r e n  wit  zu den  Befunden  in der  Bauchseh lagader  unserer  F~l le  
2 und 3 zurfick, so s ind die Elas t icaausf / t l le  des ]~alles 2 s ieher  als k rank-  
haf t  und ungewShnlieh anzusehen.  Anders  im Fa l l  3 ! Denn in unseren  
Verg le iehsunte rsuehungen  h a b e n  sieh immerh in  zwei Beobaeh tungen  
ergeben,  wo sich Elastieaausfs in der  Bauehsehlagader /~ l te rer  Mensehen 
vorf inden.  E inmM in ger ingem AusmaB bei  gleiehzei t iger  3~esaortitis 
luiea der  aufs te igenden  KSrpe r seh lagade r  (58 Jahre) ,  s t a rke r  be i  eirtem 
66 J a h r e  a l ten  D/[anne. t I i e r  1/~l]t sich eine Ahnl iehke i t  der  Elas~iea'- 
zers t6rungen  mi t  denen des 3. Fa l les  nieh~ leugnen. Eine  Ursaehe fiir 
die Vergnderungen,  derten, wie erw/thn~, Erdheim aueh begegnet  ist,  
lieB sieh n ieh t  feststel len.  

W i t  werden also gu t  tun,  vors ieh t ig  in der  Beur te i lung  der  Elas t iea-  
ausf/~lle der  Bauehseh lagader  volt  ~ a l l  3 zu sein und  sie n u t  mi t  Vorsieht  
in  ]~eziehung zu den  u  der  aufs te igenden  KSrperseh lag-  
ade r  zu setzen. Abe r  wir  miissen doch sins he rvorheben!  W e n n  vouch 
die Zahl  der  Vergle iehsuntersuehungen ger ing ist, so haben  wi t  in der  
Sparme 34- -55  J a h r e  (7 Fglle)  / ibe rhaup t  keine wesent l iehen Elas t iea-  
ze rs t6 rungen  gefunden.  U n d  nu r  ein F a l l  yon 66 J ah ren  bieteb sbgrkere 
Elas t icaausfgl le ,  die einen Vergleieh mi t  denen des FMles 3 ausha l ten .  
T ro tzdem abe r  weist  F a l l  3 sehr  viel  s tg rkere  Sehgdigungen auf  und  dazu 
bei  e inem Manne,  der  ers~ 42 J a h r e  a l t  i s t I  
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Diese Tatsache mfissen vr in l~echntmg stellen. Und so glaube ich, 
da$ wir auch bier wieder an urs~tchliehe Zusammenh/~nge mit den Ver- 
anderungen in der aufsteigenden KSrperschlagader denken kSnnen. Und 
wir dfirfen vielleicht aueh erwggen, dab es sich urn verwandte Krank- 
heitsvorg~nge in den verschiedenen Abschnitten der Kbrperschlagader 
handelt. 

Im Hinblick auf sp~tere ErSrterungen sei hervorgehoben, da$ in 
einem ]~all yon Alterserweiterung der KSrperschlagader und in einer 
]3eobaehtung yon Dauerhypertonie keine krankhaften Befunde erhoben 
werden konnten. 

B. Veriinderungen der iibrigen Schlagadern yore elastischen Bau. 
Auch hier konnten wir Ver~nderungen aufdeeken, die uns einer 

Prfifung weft  schienen. Jedoeh nur in Fall 3. 
Arteria iliaca. Die Arteria iliaea ist, wie erw/ihnt, aul]erordentlich 

weir : rechts 4 era, links 3,5 cm. l)iese Weite babe ich in den obenerw~hn- 
ten Vergleichsuntersuehungen in dem Altersabsehnitt 34--55 Jahre 
(7 F/~lle) nicht gefunden, in dem Abschnitt 58--81 Juhre (9 F/s nur 
einmal bei einem 66j/ihrigen Manne mit einer sonst nieht ungewShn- 
lichen Weite der KSrperschlagader. 

Im Fall 3 ist in der Arteria iliaca communis 2,5cm hinter 
Teilungsstelle das elustische Gewebe der verdiekten Innenhaut  gut 
erhalten, die el~stisehe Grenzhaut vielfaeh unterbrochen, ~ber doeh 
fiber lunge Strecken als schurf gef~rbtes Gebilde zu verfolgen. Gleich- 
falls gut erhalten elastisehes Gewebe um L~ngsmuskein der Aul~enhaut. 

Eine aul~erordentliehe starke Ver~nderung des elustischen Gewebes 
aber in der Muskelschicht! In der Hs des Gef~l]umfanges keine 
scharf gezeiehnete e]astische Haut  in der g~nzen Wandbreite. Die el~s- 
tischen Gebilde sind zerfMlen, verklumpt, zusammengeschnurrt, zu 
einem unentwirrb~ren wolkigen Kn/iuel zus~mmengefilzt. Man ist ver- 
sueht, yon einem Elasticadetritus zu spreehen (Abb. ]2). Die Ver- 
/s ist am st~rksten in der Aul~enh/ilfte. Hier treffen wir sie auch 
dort an, wo noch gut erhMtene Fusern vorhanden sind, so da~ also fast 
kein Wand~bschnitt frei yon diesem ,,Elastieadetritus" ist. H/~ufig 
greift die Zerst5rung auf die elastischen Grenzh/s nahe der Aul~en- 
schicht fiber. Der ,,Elasticadetritus" ist oftmMs mit leimgebendem 
Gewebe innig verflochten. 

Noch st/s Zerst6rnng, auch voi~iegend der elastisehen Fasern, 
im oberen Teil der Schenkelarterie. Aueh hier wieder ~volkige IV[ussen 
yon El~stieadetritus (Abb. 13), eng verfilzt mit gleichfalls regellos ange- 
ordneten leimgebenden Fasern, Duzwischen gut darste]lbare ]_~asern 
und diuflerst gro/3e Anh~iufungen schlei~dihnlicher Masse. Sie liegen in 
grol~en Lachen besonders nahe der Auf~enhaut. In  ihnen keinerlei 
Bestandteile der Wandung mehr erhalten. (Unbedeutende AJolagerungen 
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2~bb. 12. A,rteria i l iaca exs Zers tSrung der  elast ischen Fase rn  und  Verfi]zen zu einem 
Kn~uel ,  

-&bb. 13. &r~eria femoral is .  Elas t ica  , , de t r i tus" .  ~s Zgucoi4seen. 

sch[eim~hnlicher iY[~sse f~nd Erdheim in der Arteria ili~ca communis, 
seines 2. Falles). In  ihrer l ~ h e  kleinfleckige ]-Ierde mit Kernverlust und 
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Vermehrung zarten leimgebenden Gewebes. Hier wie such in der Arteria 
iliaea kein eigentlicher Gewebstod, keine Zelleinstreuung. iViuskelfasern 
gut erhalten, nicht der eigenartige Umbau wie in der Kt~rperschlagader. 
Auch hier h~be ich zum Vergleich die entspreehenden Schlagadern der 
oben angef~hrten 16 Vergleichsf/~lle untersucht: 

In dera Altersabschnitt yon 34--55 Jahren (7 F/~lle) ist das elastisehe 
Gewebe 2--3 cm hinter der Teilungsstelle in der Iliaea communis 
gut erhalten. Der Aufbau ~hnelt dem tier KSrperschlagader, wenn er 
such sehr viel unregelm~$iger ist. Oftmals fehlen in breiten R/~umen 
die elastischen H/~ute. In einem Fall -con 39 Jahren nur in kleinem 
Abschnitt langgestreekte I-I~ute, in den anderen Wandteilen sind sie nur 
bruchstiickartig erhalten, aber immerhin als ~aser darstellbar. Ganz 
vereinzelt sind feinste F~serchen zu wolkigen Gebilden mit leimgebenden 
Fasern verfilzt. Yon 56--66 Jahren (6 F~lle) babe ich stets elastisches 
Gewebe gefunden, oft sehr reichlich, das ein krauses Gewirr kriimeliger 
und feinfaseriger Gebilder darstellt, wolkig zusammengeballt mit leim- 
gebenden Fasern. Vielfach ist die AuSensehicht yon diesem Elastica- 
detritis bevorzugt. Drei Fglle ira Alter yon 73 bis 86 Jahren sind merk- 
wiirdigerweise wieder frei davon. 

~ i t  der Einschr~tnkung, dad die Zahl unserer Vergleiehsf/~lle ver- 
h/~ltnism/~ftig gering ist, ergibt sich, dal~ die ZerstSrung des elastisehen 
Gewebes im hSheren Alter einen gewShnliehen Befund in tier Arteria 
iliaca communis darstellt. Andererseits haben wir die ,,Verunstaltung" 
des elastischen Gewebes niemals im Alter yon 34 bis 55 Jahren in dem 
Mal]e beobachtet wie im Fall 378/30. Aueh die groSen Laehen yon sehleim- 
ghnlicher Masse sind ungewShnlich. Etwas Eigenartiges, wie der Umbau 
ira aufsteigenden Tail d@ KSrperschlagader, bieten diese Ver/~nderungen 
jedoeh nicht. 

Wegen tier Hochgradigkeit und des friihen Vorkommens der Elastica- 
zerstSrungen haben wit die Befunde ausfiihrlicher mitgeteilt, schon ira 
I-Iinblick auf sp~tere Naehuntersuehungen. Ahnlich wie sehon bei der 
t~auehsehlagader miissen wir jedenfalls Zusammenh~tnge mit der Erkran- 
kung tier aufsteigenden KSrperschlagader erwggen. 

Carotis communis. Innere H~lfte der Muskelschicht langstreifiger 
Herd mit Elasticaschwund. BrSckeliger Zerfall der elastischen Fasern 
und Zerlegung in grSl~ere Bruehstiicke. ~uskelkerne gut erhal~en, dureh- 
einandergelagert. Geringe Vermehrung schleim~hnlicher ~asse. Keine 
Bindegewebsvermehrung. Elastisehe Grenzhaut gut darstellbar. 

Wichtiger die ~Befunde in. tier Arteria pulmonalis/ 
Zwei verschiedenartige Herde in zwei versehiedgnen GewebsblSeken 

des Anfangsteiles der Arteria pulmonalis yon Fall 3. 
1. Unmittelbar unter Innenhaut  groSer Herd, gut ~/s der Wand- 

dicke einnehmend. I-Iier sehr weitgehender Kernschwund. Gleichfalls 
Schwund tier groIten elastischen H/~ute. Die erhaltenen ]~ruehstiicke 
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groger H/~ute seheinen in 3--4 Fasern aufgespalten zu sein. Zwischen- 
r/~ume sehr breit. Ausgef/illt mit kleinen Bruehstfieken elastiseher Fasern 
und grobseholligem leimgebendem Gewebe. 

Der Herd erinnert in seinem Aussehen in ungef&hr an die abgebildeten 
Ver6dungsherde der RiBstelle yon Fall 2. i~hnlichen Befund gibt aueh 
Bredt in einem Falle yon reehtsseitiger Herzvergr6gerung und Pulmonal- 
sklerose wieder (Bredt, Abb. 1. Kernsehwund, k6rniger Zerfall elastiseher 
l~asern, Quellung des J~indegewebes). 

Abb. i~. Grobfleckige Ausffille elastischer Teile in der Arteria pulmonalis. In de]] Liicken 
sohwaoh angef~rbte  za r t e  Fasern .  

2. Weit mehr erinnert das Aussehen des zweiten I-Ierdes an die 
eigenartige, aber kermzeiehnende Umbauerkrankung der K6rpersehlag- 
ader. Dieser liegt im ~ugeren ])rittel. Hauptkennzeiehen groBe Herde, 
die im H.-E.-Sehnitt  in ihrem wabigen Bau Ahnliehkeit mit sehleim- 
/~hnlieher Masse haben. H~ufig Lage um ernghrende Wandgefgge. Keine 
Kerne. Bei van Gieson-Elastiea f~rben sieh in diesen sehleim/~hnlichen 
1V[assen umsehriebene Gebilde seh/~rfer rot. So handel~ es sieh nieh~ 
nnr um eine vermehrte Ablagerung sehleim~hnlieher Masse, sondern um 
gleiehzeitige Vermehrung derbfaserigen Bindegewebes. AuBordem klein, 
fleekige Herdo yon Kernsehwund mit festerem Gefiige der Wandung 
(Vermehrung leimgebender ~'asern). Elastisehe Fasern: Streekung, Auf- 
treibung, Verklumpung und Zerfall. 

Arteria pulmonalis yon _Fall 5. Von diesem Fall konnten wir 
untersuehen: lmM I{iBstelle, 3mal aufsteigender Teil, 4mal J~rustsehlag- 
ader, lmal Carotis eommunis, 2mM Arteria pulmonMis im Anfangsteil. 
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In aufsteigender K6rperschlagader ausgedehnte Ansammlung schleim- 
~hnlicher Masse zwischen den t tguten der mittleren ~assenschicht mit 
entsprechendem Kernausfall. Elastische I-Iaute unversehrt. Zwischen- 
r/~ume verbreitert, geringer Schwund feiner elastischer Fasern. 

Die Befunde an der Ri~stelle hgben wir schon erw/~hnt und auf den 
hSchst aufffilligen Gegensatz zwischen den Zerstgrungen an dieser StelIe 
und der schweren Schgdigung der Lungenschlagader hingewiesen. Die 
ZerstSrung der elastischen H~ute ist hier fast genau so schwer wie in der 
aufsteigenden KSrperschlagader unseres 3. Falles (26 Jahre alt). 

Im H.-E.-Schnitt  auffallend der Reichtum an schleim~lmlicher Meosse, 
nur vereinzelt Bildung grS~erer Lachen. In diesen Ansammlungen fehlt 
~uskulatur .  Keine eigentlichen unvollst~ndigen Nekrosen oder Ver- 
5dungsherde. Anordnung der erhaltenen Muskelkerne vielf~ch unruhig. 
Aber diese ist in der gewShnlichen Lungenschlagader schon sehr wechselnd. 
Doch stSl~t man auf Herde yon ~uske]fasern, 20--30 Kerne, regellos 
verteilt, die dicht zus~mmenliegen und breiteUnterbrechungen elastischer 
Hi~ute ausfiillen. In ihrer Nachbarschaft reichlich schleims ~asse 
(s. Abbl 8). Es bestehen so gewisse Ankl~nge an die Umbauerkrankung 
des 3. Falles, wenn  auch nicht in vSlliger Gleichheit und St~rke. Die 
innere elastische Grenzhaut eigenartig aufgequollen, dick und plump. 

Unerwartet schwere Elasticaausf~lle (Abb. 14). Unter der verdickten 
elastischen Grenzhaut 3--4 Lagen elastischer Hi~ute, die noch leidlich 
erhalten. Die hochgrudigen ZerstSrungen in den s zwei Dritte]n. 
Die elastischen H~ute, soweit erhalten, nicht verschm~lert, sind dutch 
breite um'egelm~i~ig verteilte Lficken unterbrochen. St~rkere VergrSi~e- 
rung deckt jedoch auch wieder die gewohnten Sch~digungcn an den noch 
erhaltenen Bruchstficken elustischer Teile auf : Aufq[uellung und Abnahme 
der F~rbbarkeit, kriimeliger Zerfall, Verklumpung. In  den Liicken rein- 
faseriges elastisches Gewebe, im Gegensatz zu den gestreckten H~uten 
stark gewellt. Diese feinen Fasern verlaufen zumeist in Richtung der 
Hs und oft bilden sie die Fortsetzung derselben. ~anche  Liicken 
auch g~nzlich frei yon elastischem Gewebe. Diese dann ~usgeffillt yon 
leimgebendem Gewebe, das auch unmittelbar unter der Innenhaut an 
Dichte zugenommen hat. In den Liicken mit feinfaserigem el~stisehem 
Gewebe gut erhaltene ~uskulatur .  

Die Sch~digung dieser Lungenschlagader ist so schwer, da[~ man sie 
dem Grade der Elasticasehi~digung nach in Beziehung zu der schweren 
Umbauerkrankung setzen kann. Mit dieser teilt sie wesentliche Ziige: 
Vermehrung der schleims Masse, ElasticazerstSrungen, Erhalten- 
bleiben glatter Muskulatur , oftmals in umschriebenen Herden, so dai~ 
auch eine Neubildung anzunehmen ist. Da~ auch Entziindungserschei- 
nungen, Schs der Wandgefs fehlen, soll weiter nicht hervor- 
gehoben werden. Es fehlen vSllig kernlose Kerde. Weiterhin ist eine 
Besonderheit dus Vorhandensein (Neubildung?) z~hlreicher feiner, 
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gewellter elastischer Fasern, die Verquellung der elastisehen Grenzhaut, 
die wit allerdings schon yon Fall  2 kennen. Die erhaltenen ~uskelfasern 
treten stets in Zusammenhang mit  diesen feinen elastischen Faserrt auf, 
zu einem v611igen Umbau der ~it~elhaut ist es nicht gekommen. So 
bestehen trotz aller Verwandtschaft vieler geavebliohen Bilder eine Reihe 
yon Eigenheiten, die diese Lungensohlagader yon den Vergnderungen 
an der Zerreil3ungsstelle yon Fall 3 unterscheiden, Eigenheiten, die aueh 
keinen Vergleich mit den Sch~,den der Lungenschlagader yon Fall 3 erlauben. 

Die Kranzgeffifie kormten wit in 2 Fgllei1 un~ersuehen (1 und 3). In  
beiden Beobachtungen hochgradige Irmenhautverdickungen mit Fett-  
einlagerungen, ffbergreifen dieser auf die ~uskelschich~ mit  Zerst6ren 
der elastisehen Grenzhaut. Elastisehe Faserrt der Muskelschieht o. B. 

Aus den vorliegenden Untersuchungen k6nnen wit als wichtiges 
Ergebnis btmhen, dal~ die Wandsohgden bei pl6tzliehen Zerreil3ungen 
der K6rpersehlagader nicht auf die Rifistelle und ihre unmittelbare Um- 
gebung beschrdinkt bleiben. 

Die Brustsehlagader seheint in unseren Fgllen frei zu sein, soweit 
man dieses Urteil  sich bei einer zwar  eingehenden, abet  doeh immer 
unvollkommen bleibenden Untersuchung erlauben darf. Zweimal tinter 
drei ]3eobaehtungen bestehen dagegen Sehgden der Bauchsehlagader 
nahe der Teihmgsstelle, im 3. Fall in breiter Ausdehnung. Diese t~ohr- 
schgden sind bier so stark, dab sie nieht durel~ Einwirkungen yon der 
verdickten nnd verfetteten Innenhaut  erklgrt werden k6m~en. Auch 
bestehen keine anderen naehweisbaren Ursachen. Dagegen ist eirte 
gewisse Verwandtschaft mit  den Schgden an der Ril3stelle in Erwggung 
zu ziehen. Schwund der elastischen Fasern das hervorstechendste Merk- 
real, Ausffillen der Lficken start  durch N~rbengewebe dureh glatte 
~usku la tu r  das eigenartige Keimzeichen. Aber der Umbau wie an den 
Ril3stellen der KSrpersehlagader fehlt. Zu dieser Gruppe kgnn man 
weiter die Arteria earotis communis reehnen. 

Etwas ailderes sind die Vergnderungen in den iibrigen Schlagadern 
gelagert, aber keineswegs grundsgtzlich verschieden (Arteria iliaea com- 
munis, externa und femoralis), Elasticaschwund, Mueoidseen mit  Unter- 
gang der Wandteile, Vermehrung leimgebender Fasern, gutes Erhalten- 
bleiben f la t te r  Musknlatur linden sieh bier gtmlich vcie an der Ril3stelle. 
Das Auf~allendste ist auch hier wieder der Elastieaschwund. Aber er 
bietet sieh doch unter einem neuen anderen Bild: wolkiges Zusammen- 
ballen der Fasern, knguelartiges Verfilzen mit  leimgebendem Gewebe. 
Urtd aul~erdem fehlt das Durcheinanderwiirfehl der ~austeine, das den 
Vergnderungen der l~il~stelle das um-egelmgl3ige tmd unruhige Bild auf- 
prggt. Diese Befunde in der Arteria iliaca, und femoralis kann mart im 
hSherert Alter hgufiger erheben und sie sind uns hier nur deshalb vort 
]3edeutung, weil derartig sehwere Wandsehgden fiir das betreffende 
Alter ungewShnlieh sind. 
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Die Arteria pulmonalis ist auch grundsKtzlich nicht andersartig 
gesch/~digt. Schwere Sch~den fanden wir in 2 F/~llen, die im einzelnen 
~vieder recht versehieden sind, Sonderformen der geweblichen Erschei- 
nung sowohl gegeneinander wie gegen die Ver/~nderungen der KSrper- 
sehlagader bieten. 

Das Gemeinsame aller Vergnderungen beruht in dem fortschreitenden 
Untergang und Abbau aller in der Schlagaderwand vorkommenden Gewebs- 
arten. Wie yon allen Untersuchern hervorgehoben, geht dieser Abbau 
ohne jede gewebliohe Gegen~uBerung der gesunden Nachbarschaft 
vor sich. Am auffallendsten und am eindrucksvollsten darstellbar ist 
der Schwund des elastisehen Gewebes. Dieser Abbau geht Hand in Hand 
mit einer Neubildung einzelner Gewebsarten, yon denen die Muskulatur 
an erster Stelle steht. Aus diesem Nebeneinander fort- und riickschritt- 
lieher Ver/~nderungen kann sich in der aufsteigenden KSrpersehlagader, 
yon uns in 2 F/~llen nachgewiesen, ein v611iger Umbau der ganzen Muskel- 
haut entwiekeln. 

Die Sch/~den, die wir fern yon der RiSstelle an vielen Sehlagadern 
yore elastischen Bau aufdeeken konnten, zeigen Besonderheiten. Die 
Sch/~digung des Fasergeriistes tritt  hier in den Vordergrund, der Umbau 
ist hier nieht ~orhanden, in der Lungensehlagader yon Fall 5 aber doeh 
schon angedeutet. 

So weisen alle Ver/~nderungen h~ den einzelnen Gef/~Bgebieten 
in den Grundziigen verwandte Erseheinungen auf. ~ i t  der nStigen 
Zuriickhaltung und den obenerw/~hnten Einschr/~nkungen kann man 
in Erw/~gung ziehen, dab diese verwandten Ver/~nderungen aueh urs~ch- 
lich im Zusammenhang stehen und dal~ die einzelnen Sonderformen 
im geweblichen Ausdruek der Seh~digung yon der Eigenart des Schlag- 
aderbaues abh/~ngen. Ieh glaube, da$ diese Sonderformen der Wand- 
sch/~digung m6glieherweise abh/~ngig und bedingt sind dureh den beson- 
deren Bau und durch die besondere funktionelle Beanspruehung der 
dutch die Sch/~digung befallenen Rohrstrecke. 

3Die K6rpersehlagader, die Arteria earotis eommunis zeigen in 
den Grundziigen den gleiehen ]~au, ein gut ausgeprs elastisehes 
Gertistvverk, eng mit der glatten !Vfnskulatur gekolopelt und innig ver- 
bunden mit den leimgebenden Teilen. Eine gleiehe Seh~digung dieser 
gleiehgebauten Rohrwand mu$ mit Wahrseheinlichkeit sehr /~hnliche 
Ver/~nderungen auslSsen. Die gewonnenen Untersuchungsergebnisse 
unterstiitzen diese Auffassung. 

Bei der Arteria iliaca und femoralis tritt das elastische Gewebe an 
~enge zuriiek. Sic stellen ~-berg/~nge in Schlagadern yon muskul/~rem 
Ban dar, in denen die engen Beziehungen der einzelnen Bausteine immer 
mehr gel6st werden. Aueh die Arteria pulmonalis weieht yore Bau der 
K6rpersehlagader nieht unbetr/~chtlieh ab, die elastischen H/s treten 
an Zahl sehr zuriiek. 

Virchows Archly.  Bd. 289. 3a  
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Diese so ~erschiedene, sicherlich funktionell bedingte anderswertige 
Bauart  kann ein Versti~ndnis ffir eine verschiedene gewebliche - -  wenn 
aueh in  den Grundziigen gleichgeriehtete - -  Auswirkung einer Schi~digung 
der mittleren Gef~Bhaut er6ffnen. 

Jl_hnliche Beziehungen zwischen der Sti~rke der Ablagerung, 6rtlichem 
Gebundensein ~on Verfettungen, Verkalkungen und dem Bau der Gef~B- 
wand und h~mostatischen Bedingungen hat  Norc~meyer herausgefunden. 
Auch bei ihnen handelt es sich grunds~tzliCh um den gleichen Abnfitzungs- 
vorgang, trotzdem die Fet t-  und Kalkablagerungen im gesamten GefiiB- 
gebiet nicht in gleicher Weise verbreitet sind. ,,Es liegt also eine gewisse 
:Berechtigung vor, gewisse Formen won Gef~Babnutzung zu trennen, 
aber umgekehrt aueh eine Verpfliehtung, sie alle yon einem gemeinsamen 
Standpunkt aus, n~mlich dem der Abnutzung, natfirlich beeinfluBt vom 
Weehsel des allgemeinen Ern~hrungszustandes des KSrpers zu betraehten" 
(Nordmeyer). 

l~iir die eigenartige Sehlagadererkrankung hat  Erdhelm die Bezeieh- 
hung ~edionecrosis aortae idiopathica und Medioneerosis aortae idio- 
pathica eystiea gebraucht. Damit hat er besonders hervorsteehende Merk- 
male seiner Beobachtungen herausgehoben. Diese Eigenarten treten in 
unseren F~llen zurfiek. Allen Beobachtungen ist aber gemeinsam, dab 
es sich um eine reaktionslose Ab- und Umbauerkrankung der Aortenmedia 
handelt. Das Verdienst, sie in ihrem Wesen und ihrer Eigenart in der 
Wand der aufsteigenden K6rperschlagader erkannt und als erster 
besehrieben zu haben, gebfihrt Erdheim. 

IV. Das Zustandekommen tier Schlagaderzerreiflung. 
Allen neueren Untersuchungen fiber die gewebliche Beschaffenheit 

an der l~iBs~elle ist gemeinsam, dab eingreifende Seh~den des funktionell 
wichtigsten Absehnittes des Schlagaderrohres, der ~ittelsehicht,  bestehen. 
Eine Sch~digung, die yon einer unvollst~ndigen Wandnekrose, einer 
VerSdung einzelner :Bausteine fiihren kann zu einem Ersatz groBer Wand- 
teile dureh ein minderwertiges Flickgewebe, schlieBlich zu einem vSlligen 
Umbau der ganzen Rohr~vand. In allen Zeitabsehnitten dieser Wand- 
erkrankung aber ist die funktionelle Gemeinschaft der in der gewShn- 
lichen Schlagaderwand auf das innigste gekoppelten Gewebsarten durch 
den Ausfall einzelner gest6rt. Eine ZerreiBung der Sehlagader wird uns 
auf Grund dieser Befunde dem Verst~ndnis ni~hergebracht. 

Ich glaube aber, dab man sich yon einer einseitigen, allzu starren 
~LJ-berbewertung der geweblichen Schiiden hfiten muB. 1918 schrieb 
Oppenheim: :Die Spontanruptur der Aorta ist nieht auf eine Erkrankung 
der Aortenwand, sondern auf eine pl6tzliche Steigerung des Aorten- 
druckes zurfickzufiihren (s. auch Letterer). Heute heiBt es yon Gsell in 
derselben Einseitigkeit : Die Ursache der spontanen Aortenrupturen liegt 
in der Wandsehiidigung in Form won Nekrosen der ~edia. 
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Ich glaube, daii man mit Oppenheim bei der Betrachtung des Zustande- 
kommens der ZerreiBung davon ausgehen muB, dab eine Rohrwand auf 
zweierlei Art zum Bruch kommen kalm: 

1. Durch einen Oberdruck yore Rohrinnern her. Dana mul] die Zer- 
reiBung a n  der schw~chsten Stelle der Rohrwand erfolgen. 

2. Durch einen Schaden, der in der Wandung selbst gelegen ist. 
Dalm wird die ZerreiBung an der geschi~digten Wandstelle erfolgen. 

DaB mechanischen Ursaehea eine groBe Rollo beim Zust~ndekommen 
tier ZerreiBung zugesprochen werden mul], geht daraus hervor, dab die 
ZerreiBung in der Regel einen kennzeichnenden Sitz hat:  meist ein quer- 
gestellter RiB wenige Zentimeter oberhalb der Klappen. Auch bei 
Fliegerabstiirzen, wo doch einzig mid allein mechanische Ursachen 
wirken, haben wir den gleichen Sitz. Ja, Oppenheim hat im Versuch 
dutch starke Druckerh6hung im gesunden Schlagaderrohr ZerreiBungen 
an der gleichen Stelle erzeugt, wo sie auch spontan vorkommen. Oppen. 
helm hat dana mit Hilfe eiues Technikers herausgefunden, daft die Stelle 
der gew6hnlichen Zerreil~ung die Stelle der stiirksten Wandbeanspruchung 
ist: Die Stelle der gr6Bten Wandspannung, elastischen Detmung und 
des h6chsten Druckes. 

Betrachten wir die l~rage der spontanen Zerreil]ung beim Lebenden 
yon der Belastung aus dem Rohrirmern, yon der Blutdruckseite her, 
so ergibt sich die sehon h~ufig hervorgehobene Tatsache, d~I] sich in sehr 
vielen F/~llen und auch in den bisher mitgeteilten 19 Beobachtungen 
yon Wandsch/~digung und ZerreiBung 17mal eine Herzvergr6Berung, 
oft beider Kammern, vorhanden gewesen ist. Diese Tatsache legt ein- 
deutig die Mitbedeutuncj mechanischer Ursachen fiir das Eintreten der 
Spontanzerrei[3ung fest. Cel[incb teilt allerdings eiue Beobachtung mit, 
wo alle Anzeichen, dab wi~hrend des Lebens ein hoher Blutdruck bestanden 
hat, v611ig fehlen. Die Arbeit war mir nut im Auszug zugi~nglich. Eben- 
falls erw/flmt Ascher.Michael zwei SchlagaderzerreiBungen bei unver- 
~ndertem Herzen. Aadererseits s. Tyson. 

Kehren wit zu den Versuchen won Oppenheim zurfick, so sehen wir, 
dab die kiinstliehen ZerreiBungen erst bei eiuem Druck yon 2000 mm Hg 
erzeugt werden k6nnen, wie er im Leben niemals vorkommt. Oppenheim 
sucht diese Schwierigkeit, die sich seiuer l~einung yon der ausschlieB- 
lichen Bedeutung des gesteigerten Blutdruckes entgegenstellt, dadurch 
zu fiberbriicken, daf~ er almimmt, dab das Gef/~Bgewebe w~hrend des 
Lebens infolge der K6rperw/~rme u n d  Saftdurchstr6muag leichter zer- 
reii]lich ist als nach dam Tode. Diese Annahme ist won v. Schnurbeln 
dutch Versuch widerlegt worden. Ich glaube, dab wir jetzt, nachdem 
wir die Mitbedeutung mechanischer Ursachen gewiirdigt haben, auf die 
Ver/~ndelnmgen in der 1%ohrwand zurfickkommen mfissen. DaB auch 
sie won ausschlaggebender ]~edeutung sind, ersehen wit, abgesehen yon 
den neueren Befmlden, daraus, dab die ZerreiBung nieht selten - -  auch 

3* 
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bei den ZerreiBungen durch st/~rkste/~uBere Gewalt und im Versuch - -  
in der :Narbe des Ductus botalli erfolgt, also an einer Stelle sicherer 
physiologiseher Wandsch/~digung. 

So mSchte ich meine Ansieht dahin zusammenfassen, dab es nieht 
der Rohrschaden allein ist, nieht die BlutdruckerhShung und Blutdruck- 
schwankung allein, sondern ihr beiderseitiges Zusammentreffen es ist, das 
die Grundlage fiz'r das Zustandekomme~z der Zerrei/3ung abgibt. 

Stets miissen wir im Einzelfatl einer ZerreiBung beide Einzelursachen 
priifen und gegeneinander abw/~gen: die Belastung vom Rohrinnern her 
und ~lie Schw/~che der Rohrwand. Wir haben dann auf der einen Seite 
das Extrem der ZerreiBung ohne Wandsch/~digung: st/~rkste /~uBere 
Gewalteinwirkung, Versuch. Auf der entgegengesetzten Seite wenigstens 
theoretisch die ~Sglichkeit einer ZerreiBung auf dem Boden einer sonst 
belanglosen Blutdruckschwankung des Alltags (seelische Erregmlg, Def/~- 
kation), ohne dab der Blutdruek dauernd erhSht ist, ohne dal~ eine Herz- 
vergrSBerung besteht, aber bei st/~rkster Wandsch/idigung. Zum Ver- 
gleich und zur Unterstfitzung dieser theoretischen ~Sgliehkeit dfirfen 
wir die F/ille yon eitriger Wanderkrankung heranziehen. Hier haben 
wir die st~rkste Wandsch/~digung, die eine ZeITeiBung schon auf dem 
Boden des gewShnliehen Blutdruekes zustande kommen 1/~Bt. 

In der Mitre dieser beiden ~Sgliehkeiten stehen die SlaOntanen Schlag- 
aderzerreiBungen, wie sie uns am h/iufigsten begegnen: Eine dauernd 
hohe festge!egte Blutdruckebene (so dab sich Blutdruekschwankungen 
in einer garLz anderen H5henlage bewegen und dementspreehend aus- 
wirken kSnnen), verbunden mit einem Rohrsehaden, der nicht so hoeh- 
gradig ist wie bei einer eitrigen Wandentziindtmg, aber doch d~s funktio- 
nolle Zusammenspiel der einzelnen Bausteine auf das empfindliehste 
gest5rt hat. 

AhnJiche Vorstellungen, wie sie ich yon dem Zustandekommen der 
plStzlichen Zerreil3ung der K5rperschlagader entwiekelt habe, habe ieh 
mir andernorts yon dem Vorgang der spontanen alaoplektischen Hirn- 
blutung gemaeht. Hier wie dort 1/~Bt sich fast immer als ein wesent]icher 
mitwirkender Teil der hohe Blutdruek feststellen und auf der erhShten 
Blutdruckebene die plStzliche Blutdrucksehwankung. ,,Ohne genuine 
Hypertension komm~ eine apoplektische Hirnblutung nicht zustande" 
(B6hne). :Bei beiden Vorg~ngen genfigt aber diese Belastung veto Rohr- 
innern her nicht zum Zustandekommen des Ereignisses. Wie oft haben 
wir ~/iIle yon Blutdruekerh6hung und wie selten eine Hirnblutung, um 
wieviel seltener eine Aortenzerreil~ung! 

Dal~ die tterzvergrSl3erung und BlutdruckerhShung nicht ausreichen 
fiir das Ereignis der Hirnblutung hat BShne am Beislaiel der Aorten- 
insuffizienz auseinandergelegt. Trotz der hohen Blutdruekeinstellung 
und der gewaltigen Sloanne zwischen systolischem und diastolisehem 
Blutdruck tritt bei dieser Erkrankung in der Rege] keine ttirnblutung 
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auf. ~i_hnlich liegen die ])inge fiir die t l i rnblutung bei der sekund~ren 
Schrumpfniere und anderen mit Hochdruck einhergehenden entziind- 
lichen Niorenerkrankungen. Bei diesem ,,renalen" Hochdruck stellt 
naeh Herxheimer die t t i rnblutung eine Seltonheit dar. Auch bei der 
Hirnblutung muB zum Hochdruck der I~ohrsehaden hinzukommen 
(Wolff). In  keinem Fall kennzeichnender Hirnblutung hat Bghne die 
Arteriosklerose der Hirngefige vermiBt. 

Diese Koppelung z~veier notwendiger Teilursachen als Grundbedingung 
fiir das Eintreten der SchlagaderzerreiBung wirft eine neue Frage auf[ 
Die wiehtige Frage, wie denn die Einzelursaehen, die meehanischen 
funktionellen Belastungen der gohrwand und die geweblich fagbaren 
Schiden des Gefagrohres mitoinander verbundeu sind ! Sind die Gewebs- 
sch~den eine Folge der erhShten Wandbeanspruehung odor treten sie 
selbsts nnabhs yon dieser auf, mfissen wit sie als eine Erkrankung 
besonderer A r t  werten ? Diese ~berlegungen - -  bei der Arterio- uud 
Arteriolosklerose oft gestellt und nicht eindeutig entsehieden - -  werden 
uns im SchluBabschnitt beseh~ftigen. 

u Zustandekommen der Wandseh~iden. 
Es muB auffallen, dab die Wandver•nderungen bisher zumeist nur 

in der aufsteigenden K6rperschlagader angetroffen worden sind. Dieser 
Schlagaderabschnitt ist sicherlich funktionell starken ]~elastungen unter- 
worfen. Dasselbe diirfen wir yon dem Anfangstefl der Lungenschlagader 
und dem Tell der KSrperschlagader oberhalb dor Teilungsstelle behaupten. 
Bei der Arteria iliaca und femoralis kann man an h~mostatische-:Ein- 
flfisse donken. Wir mfissen also die Frage prfifen, ob nicht das Trauma 
der Bluthochdruckwetle genfigt, um die Wandsch/~den hervorzurufen. 

Einen wichtigen Beitrag zu diesen Fragen hat  Hammer geliefert. 
Er  schildert eine frische Schlagaderzerreigung in der aufsteigenden 
X6rperschlagader bei einem jungen Manne ohne Horzvergr6Berung und 
ohne Nierenbefund. Daneben fund sich ein /s l~iB kurz vor dem 
Abgang der linken Arteri~ snbelavia, yon dem sieh ein Aneurysma disse- 
minata der absteigenden K6rperschlagader entwickelt hatte, das seiner- 
seits wieder in die alte Schlagaderlichtung in t t6he des Zwerchfells durch- 
gebroehen war und hier zu einer narbigen Verengerung der Lichtung 
gefiihrt hatte.  Die Folge war eine Erweiterung der Schlagader oberhalb 
der Narbe. Gewehliche Vergnderungen der Sehlagaderwand bestanden 
nur in der Naehbarschafg der frischon t~iBstelle. Sie bestehen in Unter- 
brechungen der elastisehen H~ute, zwisehen denen feine wirr verlaufende 
elastische Fasorn liegen. ~uskelfasern gut erhalten. An manehen Stellen 
elastische H~ute wie auseinandergezogen, feine l~serehen zwischen 
ilmen erhalten die Verbindung. Die alte SehlagaderzelTeiBung ist mit  
gr6Bter Wahrscheinliehkeit auf l~ngere Zeit zuriickliegende Stiirze mit  
dem 3/[otorr~d zuriickzufiihreu. 

Virchows  Ax'chiv. B4 .  289. 3 b  
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F~r die geweblichen Ver~nderungen an der Ri3stelle gibt Hammer 
eine sehr ansprechende Erkl/~rung. D~ Gewebstod vSllig fehlt, erkl~rt 
er die geweblichen Ver/~nderungen als mechanisch-traum~tisch ent- 
st~nden, Die erste durch eine schwere ~uBere Gewalteinwirkung ent- 
standene Sch]~gaderzerreiBung hat te  eine eine narbige Verengerung der 
absteigenden Schlagader erzeugt. Dutch den dadurch gehemmten AbfluB 
des Blutes kam es zur l~berdehnung der vorgelagerten 1%ohrabschnitte 
und zur Zerreil]ung der elastischen I-is 

N~ch Hammer ist es weiterhin grunds~tzlich g]eich, ob d~s Hindernis 
in der Schla,gader in Gestalt einer Narbe sitzt, oder welter in der Ferne 

~bb. 15. ~uBenwancl eines alten Ikneurysma (lissec~ns. NeugebiIdete Innenh~ut, schwere 
Zerst6rungen in clef alien abgesprengten ~luskelsohicht. I Innenhaut. IV[ Z~edia. 

in Form einer Arteriosklerose. Immer kommt es durch die vermehrte 
gest~ute Blutmenge zu einer l~berlastung der herzn~hen 1%ohrabschnitte. 
Doeh lgBt Hammer die yon Gsell, Erdheim beschriebenen Vergnderungen 
durchaus als Sonderform gelten und stellt ihnen nur als neues Krank- 
heitsbild zur Seite die ,,herdf6rmige re~ktionsarme traumgtische Elastico- 
rhexis der Medig". 

Wir haben schon ~usgefiihrt, dab in fast ~llen F~tllen yon Schl~g~der- 
zerreiBung und Rohrwandver/~nderung eine Herzvergr6Berung und d~mit 
das Trgum~ der ]31u~hoehdruekwelle best~nden hat. Aber wit k6nnen 
~ueh gewebliche Ver/inderungen anf~hren, die die Bedeu~ung des 
Traumas unterstreichen. Zun~chst der schon mehrfach erw/~hnCe Fsll  6. 
Auch hier Vergr6Berung der linken Kammer, Blutdruck 240/150, be- 
ginnende ar~eriolosklerotische Schrumpfniere (s. Dissertgtion Tomczak). 
Die Sehlagader konnte nut  unvollkomraen untersucht werden, RiBstelle 
/iberhaupt nicht. In der aufsteigenden K6rperschlag~der, Lungensehlag- 
ader, C~rotis communis iliacg kein ]3efund. Nur in dem ~bgesprengten 
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Drit tel  der Muskelschicht, die die AuGenwandung des neuen Schlagader- 
rohres bfldet. In  diesem ganzen 4 cm langen abgesprengten Mediateil 
sind die elastischen I-I/s und groben leimgebenden Fasern dureh 
ziemlich rege]m/iGige Lficken unterbrochen (Abb. 15). Die erhaltenen 
Hgute sind in ganzer L/~nge gut f/~rbbar. Ebcnfalls bestehen keine Unter- 
schiede in der Dicke der lichtungsw/~rts gelegenen Fasern gegenfiber den 
auGenwgrts liegenden. 

Es fehlt also der so iiberaus kennzeichnende, yon innen nach auGen 
zu abnehmende Schwund der elastisehen Teile, den wir oben (Fall 3) 
hervorgehoben haben und der uns eine Stfitze daffir war, dab eine vom 
]~lutweg her einwirkende Schgdlichkeit die Gef/~Bwand angegriffen hat. 
In  diesem :Fall ist das gewebliche Bild geradezu eintSnig. Nach der 
dicken neugebildeten Innenhaut  zu urteilen, mug die Schlagaderzer- 
reiGung schon sehr lange zurfickgelegen haben, so dab genfigend Zeit 
ffir einen humoralen Abbau yore :Blutstrom aus bestanden h/itte. 

Die el~stischen tt/s h6ren an den Lficken wie abgehackt auf, sie 
sind nicht zusammengesetmurrt oder aufgerollt (s. Letterer, S. 539). In  
den Liicken liegen feine, schwach fi~rbbare e]astische Fasern (Hammer, 
Abb. 4 u. 5), sehr gut erhaltene glatte ~uskulatur  und nut  se]ten ver- 
mehrtes ]eimgebendes Bindegewebe. Keine ungewShnliche Yermeh- 
rung schleim/s Masse. 

Die gauze fibrige Muskelschicht der alten Wandung g/~nzlich unbe- 
tefligt. Gehen wir zum Teilungswinkel der beiden H/iute, so findet sich 
die Seh/~digung des /s Wanddritte]s noeh etwa 1/2 cm fiber den 
Winkel hinaus, dann aber hSrt sit plStzlich auf, die 1/2 cm ]ange nieht 
aufgespaltene Wandung ist in ganzer Breite wohl erhalten. 

]~ei diesem krassen Gegensatz der beiden auseinandergesprengten 
Teile der Muske]sehicht kann man die Ansieht vertreten, dab die Unter- 
breehungen der bindegewebigen H/~ute im Sinne yon Hammer mechanisch- 
traumatisch entstanden sind. Naeh erfolgter Spaltung der Schlagader- 
wand ist die schmale AuGenwand sehr stark gedehnt, ausgeweitet und 
zudem einer dauernden :Belastung dutch den Blutdruck unterworfen 
worden. Der neugebildete Hohlraum fibertrifft an GrSGe bei weitem 
die Lichtung der KSrperschlagader. Die Folge der auGergewStmlichen 
Belastung sind die ZerreiGungen des Fasergerfistes. Die bindegewebige 
AuGenhaut hat die vollst/s Zerreif~ung verhindert, sie ist jetzt sehr 
dick und derbfaserig. Eine neue kr/~ftige Innenhaut  mit durchlaufenden 
zarten elastischen Fasern hat weiterhin die gesch/~digte Muskelhaut 
abgedeekt. " 

Fiir diesen ~efund mSchte auch ich die Ansi~ht Hammers annehmen. 
Allerdings kann man auch daran denken, dab die Sehi~digung, die am 
Orte der ]~iGstelle (die hier leider nicht untersucht werden konnte), die 

nicht nachgewiesenen - -  Vergnderungen erzeugt hat, die durch 
AblSsung und Dehnung stark geschws Schlagaderwand leichter 
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angreifen karm. Als Stfitze ffir die traumatische Entstehung der Unter- 
brechung e]astischer I-Iiiute kann man noch einen ]~efund Morianis 
anffihren, der bei einer frischen Schl~gaderzerreil~ung mit binnenwan- 
digem ~Blutergu]~ ebenfalls nur die elastischen H~iute der abgetrennten 
Muskelschicht unterbrochen und zerstfickelt beschreibt. 

Hammer beschreibt auch Bilder, in denen die eIastischen I-Iiiute 
,,einfach auseinandergezogen" erscheinen. Wit kSnnen sie anch ~us 
unserem Fall 3 anfiiJlren (Abb. 16). I-Iier 4t)rchsetzen groBe L f i c k e n  
mit ausgefallener Elastica m~nchmal treppen~rtig die Muskelschicht 

3~bb. 16. E las t i sche  t=I~tute wie ause inandorgezogen  u n 4  4urch  fe ine  F~iserchen ve rbunden .  

in groi~er Breite. Zwischen den unterbrochenen Hauten spannen sich 
aber in ununterbrochener Fortsetzung feine elastische F/~serchen, zwischen 
denen die gut erhaltenen ~uske]zellen liegen. 

Diese ]~ilder k6nnen den Eindruck hervorrufen, dab die elastischen 
I-I~ute durch die Gewalt des ~Blutdruckes gedehnt und ausgezogen werden 
k6nnen, wie ein unter der ]_~larame schmelzender Glasstab. Ich mSchte 
auch hier die ~Bedeutung des ]31utdrucktraumas fiir ein Zerreil~en der 
elastischen H~ute anerkennen, aber ffir die F/~lle Yon unvollst~ndigem 
Gewebstod und Umbau der Schlagaderwand (Fall 1--3) nur im Shine 
der Mitwirkung, d. h. der Einwirkung auf das schon vorher dutch andere 
Ursachen geschw/~chte Faserger/ist. 

Wir fassen zusammen: Dutch ein Trauma (Fall Hammer, Fall 6) 
kSnnen mSglicherweise ScMiden der Aortenmittelschicht erzeugt werden, 
die denen der Umbauerkrankung weitffehend (ihneln. Auch bei den dutch 
andere Ursacheu erkrankten Schlagadern begiinstigt und fSrdert das Trauma 
die weitere ZerstSrung de8 Fasergeriistes. 
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Reicht abet  das Trauma in Form der dauernd wirkenden Bluthoch- 
druckwelle aus, um uns alle geweblichen Schs zu erkls ? Ich 
glaube nicht. Es besteht eine Reihe yon guten Grfinden, die daffir 
spricht, dal~ neben dem Trauma noch andere Ursachen mitspielen, dab 
die Umbauerkrankung eigener Art  ist. 

1. Ver/~nderungen in der ~/~rbbarkeit der elastischen Teile, die 
schlecht rein mechanisch erkl/irt werden k6nnen. Erdheim beschreibt 
dicke elastische H~ute, die blai~grau start  schwarzblau sind, also offenbar 

2kbb. 17. 2~u~quellung e las t i scber  ~Ii iutchen,  Zorfa l l  der  f a se r igen  Teile. 

ihr Elastin gleichm'~l]ig verlieren. Wit  haben im Fall  3 Ver~nderungen 
~hnlicher Art  angetroffen (Abb. 17). Man sieht in broiten blassen Bs 
(aufgequollene Grundh~utchen) nur kurze scharf gezeichnete Fasern, 
auch diese im brSckeligen Zerfall. 

Ebenfalls konnten wit oftmals die schon yon Erdheim erw~hnte 
Erscheinung antreffen, dab das Elastin der elastischen H/~ute plStzlich 
schwindet und sie sich nut  noch in ihrer ungef/~rbten ,,indifferenten 
Mesenchymgrundlage" fortsetzen. Hierhin gehSrt ferner die Aufquellung 
der inneren elastischen Grenzhaut, die wir zweimal, einmal in der KSrper-, 
ein andermal in der Lungenschlagader nachweisen konnten. 

2. In  meiner Auffassung yon einer besonderen (nicht nut  t rauma-  
tischen) Ursache der ~ediasch/~digung, hat  reich besonders ein kiirzlich 
beobachteter Fall  yon einem S/~ugling 1 best immt.  Zwar auch bier 

i Virchows Archly 285. 
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HerzvergrSl~erung, Ausweitung des Schlagaderrohres. Andererseits bei 
unversehrter Innenhaut  fast alleiniger Schwund des ~asergeriistes, 
besonders des elastisehen Gewebes, w~hrend die ~V[uskulatur viel l~nger 
erhalten blieb. Neben dem Abblassen des Elastins Verklumpungen und 
Verquellungen der elastischen Haute,  Basophilie unter Verlust des 
Elastins, Umwandlung in Elacin, der leimgebenden Teile in Kollacin 
(Unna). Diese Farbumsehl~tge fiber groBe Strecken, so da~ eine mecha- 
nische Erklarung allein nicht befriedigen kann. Gerade aus diesen 
Bildern mul~ ich Hammers Ansicht, dal~ die alleinige Sch~tdigung der 
elastischen Hiiute bei Erhaltenbleiben der hochempfindlichen Xusku- 
latur die Annahme einer Giftwirkung nicht zul~tl]t, ablehnen. 

3. Der stufenweise erfolgende Schwnnd der elastischen Teile. I m  
]~all 3 yon irmen nach auBen abnebmend. Nicht nur Schwund, sondern 
auch stufenweise Verd~innung der noch siehtbaren Fasern. Und besonders 
wichtig die umschriebenen I-Ierde yon Gewebsschwund in der besser 
erhaltenen Aul~enhalfte um die erni~hrenden W a n d g e f ~ e  herum, so da~ 
ich die ~(iglichkeit einer yore Blutweg her einwirkenden Sch~idliehkeit 
fiir wahrscheinlieh halte. 

4. Sehr auffallend die so wechselnde Schadigung der einzehlen 
Gewebsarten, die meehanisch auch nur schwer erkl/~rbar ist. Were1 auch 
die Schi~digung der elastischen Teile am eindringlichsten in die Augen 
fallt, so treffen wir doch aueh Abschnitte an, in denen allein die leim- 
gebenden Teile geschwunden sind. Wit  verfiigen fiber Schnitte, wo nur 
in der Mitte der Y[uskelschieht ein Streifen leimgebender Fasern dar- 
stellbar ist. In  den inneren und ~ul~eren Absehnitten der Masse fehlen 
sie fast  vollkommen, w~hrend die elastisehen t t~ute  im gui~eren Absehnitt  
gut erhalten sind. I m  Fall 1 war zugleieh mit  der Muskulatur, wenn 
aueh nieht so stark wie diese, aber doch wieder starker als das elastisehe 
Gewebe, das leimgebende Gerfistwerk geseh~digt (s. aueh Erdheim I,  461). 
Ganz und gar spricht der eigenarfige Umbau der Schlagaderwand mit  
dem verschiedenen ErneuerungsvermSgen der einzelnen Gewebsteile und 
dem herdweisen alleinigen Auftreten einzeiner Gewebsarten sehr gegen 
eine mechanisch erkl~rbare Seh~digung der Sehlagaderwand. 

5. Die Seltenheit der Schlagaderzerreii~ungen bei der Hgufigkeit des 
Bluthochdruekes weist such auf eine besondere Ursache hin. 

Damit  mSehte ich mich absehlie~end zu der Ansieht bekennen, dai~ 
die Umbauerkrankung der Kgrperschlagader eine Erkran/cung besonderer 
Art darstellt. ~Viechanisch-traumatische Ursachen spielen ffir ihr Zu- 
s tandekommen sicherlich eine groi~e Rolle, noch mehr ifir den Sitz der 
Wandsch~den. Aber diese mechanisch-traumatischen Einwirkungen sind 
nur als Teilursache zu werten. Eine andere noch nnbekannte Schi~digung 
(chemischer Art) muI~ noch hinzukommen. 

Es liegen also ~hnliche Verh~ltnisse wie bei der Arteriosklerose vor. 
Auch bier sind mechanische t~edingungen fiir den Sitz der Innenhaut-  
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erkrankungen sicherlich yon groger Bedeutung, aber Mlein k6rme• sie 
uns auch hier nicht das Wesen und das Zustandekommen der Arterio- 
sklerose erkls 

Wiinschenswert ist es aber, grunds/itzlich die Schlagadem in FMlen 
yon Bluthochdruck zu untersuchen. Da uns ~ber in diesen F~llen die 
Wandzerreigung fehlt, die uns sonst auf die starkst gesch~digte Wand- 
stelle hinlenkt, werden die Ergebnisse sehr yore Zufall abhgngen. Ieh 
verweise auf die Befunde yon Orsds, der bei einem 25j~hrigen 3/[anne 
in der ~uskelsehicht einer Sehlagader, die gerade wegen ihres gew6hn- 
lichen unver/~nderten Aussehens untersueht wnrde, einen vorgesehrittenen 
Gewebstod versehiedener Gewebsteile, aueh der elastisehen Fasern, land, 
verbnnden mit einer gr6Beren Ansgmmlung sehleim~hnlicher Masse. 

Weleher Art nun die Schadliehkeit ist, die so auswahlend die lV[uskel- 
sehieht angreift, wissen wir nicht. Auf die M6gliehkeiten sind Gsell, 
Erdheim und seine Sehiiler Neubiirger ausfiihrlich eingegangen, so dMt 
ieh auf ihre Arbeiten verweisen kann. Ich will nut kurz die i~brigen 
Befunde, die AnhMtspnnkte ffir weitere Forschung geben k6nnen, aus 
den Arbeiten der eben genannten Untersucher und aus meinen Fallen 
zusaramen stellen. 

Herz- Nr. Fall I~.I~. hypertrophie 

1 Gsell 1 150 Links 

Gsell 2 

Gsell 3 

Gsell 4 

Gsell 5 

Erdheim 1 

ii0 

220 

190 

Erdheim 2 

S. rechts 

l~echts 
undlinks 

Tabel le  1. 

Aorta Nieren ascendens 

Arteriolo- 
sklerotische 
Schrumpf- 

mere 

Links, ge- Arteriolo- 
ring rechts ! sklerose 

Fehlt 8chrumpf- 
Berieht niere 

! Li~.ks, 
germg 
rechts 

Beide 
Kammern 

Erwei~rt 

Erweitert 

Wandver - 
[ diinnung und 
Ausweitung 

Keine 
Angabe 
Keine 

Angabe 
Umschriebene 

Ausbuch- 
tung 

Allgemein 
]erweitert und 
iumsehriebene 
I Ausbuchtung 

Weitere Angaben 

Nicotinabusus. 
Zmn Schlug 

seiner Arbeit be- 
merkt asell, dag 
linksseitige J-Ierz- 
h yioertrophie in 
allen Fitllen vor- 

handen 
Abgelaufene 

Aortenendok~r- 
ditis. Gelenk- 
rheumatismus. 
Schriftse~zer 

Insuffizienz und 
Stenose des 

Aortenostiums. 
Kriegsosteo- 

mMaeie 



44 Kur~ Wolff: 

Nr.  

8 

9 

10 

i1 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

Fall 

Levinson 1 

Levinson 2 

Neubi~rger I 

Neubi~rger 2 

Finkensieper 
1 

Finkemieper 
2 

Wol/f 1 (Ge- 
riehtl. Med.) 

Wol// 2 
(535/31) 

Y~.R. 

160 

T a b e l l e  

]~[erz* 
hypertrophic 

Links 

Reehts 
und links 

O.B. 

Leieht 
ver~ 

(Fortsetzung). 

Nieren 

Schwach 
angedeutete 
glomerulo- 

nephritisehe 
V e r  - 

I iinderungen 
Rechtsseitige 

Hydro- 
nephrose 

]inksseitig. 

~xorL~ 

Betr/tchtliche 
senile 

Erweiterung 

Zart, dfinn 

Wei?~ere Angaben 

Nicotin- und AI- 
koholmiBbr~uch 

Stenose des 
Aortenostiums 

Schwere Entziin- 
dung der Adven- 
titia: Kein reiner 

Fall 

Infantiles Indi- 
viduum 

Wol// 3 
(378/30) 

O. B.  

gr6Bert 

Keine 

Links 
und rechts 

Links 
undrechts 

Links, 
gering 
reehts 

Links 

Pyelitis. 
Leicht 

beginnende 
Nephritis 

Keine 
Angabe 

Sekund~re 
Schrumpf- 

niere 

Keine 
Angabe 

Arteriolo- 
sklerotische 
Sehrumpf- 

niere 

O. ]~. 

Keine 
Angabe 

Nicht 
erweitert 

Erweitert 
8 cm 

Geringe 
Erweiterung 

] Starke 
Erweiterung 

11,3 em 

Geringffigige 
Zelleinstremmgen 
um ern~hrende 

Wandgef~Be 
Gelenk- 

rheumatismus 

Apoplektische 
Hirnblutung. 
Hoehgradige 

Arteriosklerose 
der basalen 

ttirnarterien 

Wol// 6 1240/150 
(414/26) 

Woz# 5 
(172/26) 

Wol// 4 (Ge- 
richtl. Med. 

2769) 

Links 

Links 

Links 

Beginnende Nieht 
~rteriolo- i erweitert 

sklerotische : 
Schrumpf- 

niere. Hydro- 
nephrose 

links 
Beginnende Nieht 
arteriolo- erweitert 

sklerotische 
Schrumpf- 

mere 

Tod intra par- 
turn. ~lterer Er- 
weiehungsherd 
im Putamen. 

Betr/ichtliche! 26 Jahre 
allgemeine 

Erweiterung 
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Z u s a m m e n f a s s u n g ,  

I.  A n  sechs  B e o b a c h t u n g e n  w e r d e n  die  E r g e b n i s s e  y o n  Gsell, Erd- 
helm bes t~ t ig t ,  d a b  be i  spon~anen A o r t e n z e r r e i B u n g e n  schwere  S c h ~ d e n  
d e r  ~V[uskelschicht b e s t e h e n .  

2. Diese  S c h ~ d e n  l i n d e n  s ich  v e r e i n z e l t  h e r d f 6 r m i g  u ra  die  e rn&hrenden  
Wandge f~ f l e ,  so d&B an  die  E i n w i r k u n g  e iner  Sch i id i i chke i t  v o m  B l u t w e g  
h e r  g e d a c h t  wi rd .  

3. D i e  S c h ~ d e n  d e r  M u s k e l s c h i c h t  l i n d e n  s i c h  n i c h t  n u r  an  de r  I4iB- 
s te l le ,  s o n d e r n  k o n n t e n  a u c h  in  d e r  B a u c h s c h l a g a d e r ,  in  de r  L u n g e n -  
sch lagade r ,  A r t e r i a  cara~is,  ill&ca, f emora l i s  a u f g e d e c k t  werden .  E s  k a n n  

u n t e r  U m s t ~ n d e n  e ine  S y s t e m e r k r a n k u n g  de r  S c h l a g a d e r n  v o m  elas t i -  
s chen  B a u  vo r l i egen .  

4. A l s  U r s a c h e  fi ir  die  Schi~den w i r d  das  T r a u m a  der  B l u ~ h o c h d r u c k -  
wel le ,  v e r b u n d e n  m i t  e ine r  u n b e k ~ n n t e n  (chemischen)  Schs  
v e r a n t w o r t l i c h  g e m a c h t .  

Sehr iRtum.  
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