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In mehreren neueren Arbeiten (Gsell, Erdheim, Levinson, Cellina, Neu-
biirger u. a.) sind. schwere riickschrittliche Veranderungen in der Muskel-
schicht der Kérperschlagader in Fillen von sog. spontanen Aortenzer-
reifungen mitgeteilt worden. Wir haben die Untersuchungen an einer
groBeren Zahl von Beobachtungen fortgesetzt. Abgesehen von zahlreichen
neuen geweblichen Einzelheiten kénnen wir die Befunde der obengenannten
Untersucher bestitigen. Dariiber hinaus ist es gelungen, schwere Schiden
der Muskelschicht zahlreicher Schlagadern auch fern von der Rifistelle
aufzufinden. So konnen wir die Behauptung aufstellen, daBl es den
Anschein hat, dafl der sog. spontanen Aortenzerreiflung unter Umstinden
geradezu eine Systemerkrankung der Schlagadern vom elastischen Bau
zugrunde liegen kann.

1. Die RiBstellen.

Den einfachsten, am wenigsten verwickelten Befund bietet RiBstelle
des 1.Falles (51 Jahre), der makroskopisch die schwersten Verdnderungen
in Gestalt einer nahezu vollstdndigen QuerzerreiBung des GefdBes und
und Herausschalung eines geschlossenen Rohres aus der aufsteigenden
Kérperschlagader zeigt.

Im ersten untersuchten Gewebsblock liegt unter umschriebener Innen-
hautverdickung mit groBem Fettherd in der Muskelschicht ein band-
artiger Streifen, der sich durch den ganzen 3 cm langen Schnitt ver-
folgen 1aBt. Er reicht in die RiBstelle hinein und hebt sich von der
tibrigen Wand. dadurch hervor, daB in ihm die schleimihnliche Masse,
die i den gut erhaltenen Wandabschnitten in reichem Mafe vorhanden ist,
vollstindig fehlt. In diesem bandartigen Streifen fehlen Kerne, auch
Muskelfasern selbst nicht erkennbar. Eine nicht bestimmt zu kenn-
zeichnende Masse liegt zwischen den. elastischen Hauten. Dieser Teil
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gehort dem inneren Drittel der Muskelschicht an. Zwischen jhm und
Innenhaut liegt in wechselnder Breite ein Streifen, in dem Muskelkerne
gut erhalten. Doch findet sich, das ist nicht ohne Bedeutung, eine Stelle,
an der der kernlose Streifen unmittelbar bis an den Fettherd der Innen-
haut heranreicht. Ebenso grenzt sich der Kernschwund nicht scharf
gegen das mittlere Drittel der Muskelhaut ab. Er greift in Form aus-
gebreiteter Kernarmut und kleinfleckiger Lichtungsherde weit auf duBere
Muskelschichten iiber. Uberall an Grenzen Kernuntergangserscheinungen.

Diese kernlosen Streifen liegen in allen Abschnitten des heraus-
gesprengten Gefdfirohres, in Vorder- und Hinterwand, auch in dem
klappennahen Schlagaderteil, immer in derselben geweblichen Eintonig-
keit. Einmal liegt dem blassen kernlosen Streifen in allmihlichem Uber-
gang aullenwérts ein zweiter kernloser Streifen an, wo elastische Haute
von breiten Bandern schleiméhnlicher Masse begleitet sind, die manch-
mal Zwischenraum der Haute vollig einnehmen. Kernlose Streifen auch
ohne umschriebene Innenhautverdickung, sogar in der Regel ohne diese,
so daB kein Abhingigkeitsverhiltnis dieser beiden herauszulesen ist.

Von iibrigen Bausteinen der Rohrwand im Bereich des kernlosen
Gewebsstreifens sind leimgebende Fasern als brockelige Gebilde vor-
handen, niemals als Faser zu verfolgen. Sie haben also zweifellos eine
Schidigung erfabren. In anderen Blécken sind sie noch gut erhalten.
Besser sind die elastischen Haute darstellbar. Sie liegen iiberaus dicht
zusammen, so daB sich auch im reinen Elasticaschnitt der verédnderte
Wandteil gut aus der tbrigen Wand heraushebt. Die Streckung der
Hiute weist darauf hin, dal auch sie schon geschiadigt sind. Zwischen
zrusammengedringten. Hiuten Lkurzstreckige und kriumelige elastische
Teile, die wahrscheinlich dem zwischen den grofien Héauten liegenden
Geriistwerk feinerer Fasern entsprechen, auf engem Raum zusammen-
gepreBt (Abb. I).

Der Befund des Muskelunterganges, dhnlich wie wir ihn eben dar-
gestellt haben, entspricht dem haufigst erhobenen von Gsell, allerdings
bei ihm fast stets vergesellschaftet mit Herden aus elastisch-bindegewe-
bigem Fiillgewebe. Auch Erdheim, Levinson u. a. teilen solche Befunde
mit. Gsell sah auch vollstindigen Untergang aller Wandteile und er
unterscheidet daher scharf zwischen reinen Muskel- und vollstindigen
Wandnekrosen.

Von anderer Seite werden jedoch auch schon die Herde von Muskel-
untergang als Nekrosen der Schlagaderwand bezeichnet. Wir tragen
gewisse Bedenken, gleichfalls diese Bezeichnung anzuwenden. Sicherlich
sind in unserem Herd die Muskelfasern zugrunde gegangen, sicherlich
auch die leimgebenden Fasern geschédigt, vielleicht auch sogar die elasti-
schen Teile. Aber in Form und Féirbbarkeit sind diese noch leidlich
erhalten. Cellina hebt von seinen Nekroseherden bei der Medionecrosis
disseminata, die meist der ,,Elastica interna‘ (elastisch-muskulére dulierste
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Intimaschicht) angehoren, sogar hervor, daB in ihnen die elastischen
und leimgebenden Fasern vermehrt sind.

Ein umschriebener Gewebstod im Sinne der Verflissigungs- oder
Gerinnungsnekrose liegt in diesen und in unserem Herd nicht vor. Ernst
faBt den Begriff des umschriebenen Gewebstodes so, dall es sich um eine
,.vollige Abtotung des Gewebes handelt, wobei Kreislauf, Erndhrung,
Innervation, alle Funktionen und Reaktionen, auch der Sifteaustausch
erloschen und nur ein totes Anhéngsel iibrighleibt“. Die hier zur Rede

Abb. 1. Zusammendréngen und Streckung der elastischen Héaute im Bereich der
unvollstindigen Nekrose. I Intima. N Nekroseschicht.

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

Eine weitere wichtige Eigenschaft des umschriebenen Gewebstodes
ist das frithzeitige Auftreten entzimndlicher Gegenwirkungen in der Nach-
barschaft des abgestorbenen Herdes. Auch diese Eigenschaften gehen
den erwahnten Herden ab. Ja, es ist gerade ihr besonderes Merkmal,
das sie zum Gegenstand einer gesonderten Heraushebung und Beschrei-
bung erhebt, dafl sie ohne die gewShnlichen Entziindungserscheinungen
einhergehen. FErdheim nimmt wohl mit Recht an, daB der Abbau der
zugrunde gehenden Wandteile auf dem Flissigkeitswege erfolgt, der in
dem physiologischen Safteaustausch sein Vorbild hat.

Die fehlende entziindliche Gegenwirkung braucht keineswegs Aus-
druck eines langsamen, schleichenden Gewebsuntergangs zu sein. Wie
wir in einer fritheren Beobachtung zeigen konnten, kann der Schwund
von elastischen und leimgebenden Fasern in der Kérperschlagader (eines

i*
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Kindes) unter dem Bilde einer geradezu geschwiirigen Wanderkrankung
auftreten, ohne dal eine nennenswerte entziindliche Gegenwirkung damit
verbunden ist.

So haben diese kernlosen Herde Besonderheiten, die sie, wenn auch
nur stufenweise, von dem gewohnlichen Gewebstod unterscheiden, so
daB wir sie auch in der Bezeichnung herausheben méchten.

Herde &hnlicher Eigenschaften kommen im Gehirn in Begleitung
der Arteriosklerose vor. In ihnen kénnen einmal die hoherwertigen
Ganglienzellen fehlen, die Glia kann dagegen sogar wuchern: sog. unvoll-
standige Nekrosen (Neubdirger). Ferner sieht man Herde, in denen die
Hauptmasse des Gewebes, besonders der nervise Anteil, zugrunde
gegangen ist und in denen der Gewebsgrund geronnen und schollig er-
scheint. Diese Herde haben nach Spielmeyer die ,,uberaus merkwiirdige
Eigenschaft, dafl hier keine progressiven Reaktionen seitens des Meso-
derms und der Neuroglia statthaben, die auf Abbau und Substitution
des nekrotischen Gewebes hinzielen: koagulierende Verddungsherde®.

Die Ahnlichkeit der beschriebenen Herde in der Schlagaderwand mit
denen des Gehirns bei Arteriosklerose ist nur eine unvollstindige. Trotz-
dem scheint mir die Bezeichnung ,,unvollstindige Nekrose' sehr fiir die
Herde von Kernschwund mit besser erhaltenen faserigen Wandbestand-
teilen in der Schlagaderwand von Fillen plotzlicher ZerreiBungen geeignet
zu sein. (Cellina wendet diese Bezeichnung ,,unvollstindige Nekrose*
fiir seine Herde von Medionecrosis disseminata an, wenn in ihnen noch
vereinzelte Kerne nachzuweisen sind.) Wir begegnen spiter (Fall 2)
Herden, die noch weit weniger das Aussehen des umschriebenen Gewebs-
todes bieten. Sie sind kernlos, das faserige Geriist verdiinnt, im Schwund
aber noch leidlich erhalten, dabei eine UnregelmaBigkeit in der Art der
Zusammensetzung. Manchmal Dichterliegen der leimgebenden Fasern,
so daB sie vermehrt erscheinen, keineswegs aber Aussehen einer Narbe
oder lockeren Flickgewbese. Fiir diese Herde eignet sich die Bezeich-
nung ,,Verddungsherde’* besonders gut.

Kehren wir zu dem Befund an der RiBstelle von Fall 1 zuriick, so
ist das wesentliche Ergebnis: Fehlen der Muskelkerne, Schéidigung der
leimgebenden Fasern, Zusammendrdngen der elastischen Teile: wnvoll-
stindiger Gewebstod. Schwund der schleimdihnlichen Masse in den stirkst
geschidiglen Teilen. Keine Entzimdung, keine Vermehrung der Wand-
gefiifie.

RiB3stelle einer zweiten Beobachtung (40 Jahre, neben RiBl apoplek-
tische Hirnblutung) zeigt Veridnderungen, die als einen Grad schwerer
als im 1. Falle bezeichnet werden kénnen. Die Zerreifung nicht mehr
ganz frisch, denn iiberall schon Haargefille und Spindelzellen in Faser-
stoffmassen des binnenwandigen Blutergusses.

Auch hier an RiBstelle und weiterer Umgebung Herde von Kern-
schwund. Zumeist in fleckférmiger Verteilung, nur unmittelbar unter der
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Innenhaut auch in Streifenform. Die kleinfleckigen Herde haben noch
das gewohnliche Geflige der Schlagaderwand, reich an schleimahnlicher
Masse und machen den Eindruck des frischen Kernschwundes: unvoll-
sténdige Nekrosen. Die abgestorbenen Muskelfasern scheinen aber schon
abgerdumt zu sein.

Besonders auffallend ein Lichtungsherd, etwa 1/, cm von der Rif-
stelle entfernt, der im H.-E.-Schnitt kaum eine Zeichnung und nur wenige

Abb. 2. Verddungsherd nahe RiBstelle. Erhaltenbleiben glatter Muskulatur in grogen
Biindeln.

Kerne besitzt (Abb. 2). Dieser Herd hat Breite eines Viertels der Muskel-
schicht, deren untere Hailfte durch binnenwandigen BluterguB abgelost
ist. Auch im zweiten inneren Viertel der Muskelschicht zahlreiche klein-
fleckige Kernausfille, zwischen denen die Muskulatur in einzelnen groben
Biindeln erhalten ist. Bindel im Langs- und Querschnitt getroffen
wechseln ab und geben der Wandung ein unruhiges Aussehen. Ferner
tritt schon in dieser Abbildung innere elastische Grenzfaser deutlich als
breites Band hervor.

Dieser grofie Herd und die streifenférmigen Herde nahe RiBstelle
machen nicht den Eindruck frischen Gewebsunterganges, wo zwischen
erhaltenen faserigen Grundteilen die Reste abgestorbener Muskelzellen
liegen. In diesen Herden scheinen die toten Gewebsteile schon fort-
gerdumt zu sein. Ihr Gefiige sieht fester aus als in den unvollsténdigen
Nekrosen.



6 Kurt Wolff:

Es decken sich also nur zum Teil die Verinderungen mit denen der
ersten Beobachtung. Sie gehen an Ausdehnung, UnregelmiBigkeit und
Alter iiber die des 1. Falles hinaus. Vor allen Dingen offenbaren ergiin-
zende Farbungen des Geriistwerkes weit schwerere Schiden in den Ver-
6dungsherden.

Stérungen an leimgebenden Fasern sind nicht einheitlicher Art. In
streifenformigen Verédungsherden und kleineren unvollsténdigen Ne-
krosen fehlen sie vollkommen. Im groBen Herd herrscht dagegen rote
Farbe leimgebender Fasern vor. Ob es sich nur um Dichterliegen oder
schon um Vermehrung zwischen den ebenfalls zusammengedringten
elastischen Héuten handelt, muf3 dahingestellt bleiben. Auf keinen Fall
ist es zu Ausbildung eines Flickgewebes (elastisch-bindegewebiger Callus
von Gsell) gekommen. Eigenartig ist das Vorquellen des groBen Herdes,
obwohl er arm an schleimidhnlicher Masse ist.

Wesentlichere Stérungen an den elastischen Teilen. Elastische Innen-
haut fallt schon im wan Gieson-Schnitt durch Breite und schmutzig-
braune Farbe auf. Noch deutlicher Verdickung im Elasticabild, wo sie
ein recht plumpes, wie gequollen aussehendes Band darstellt, wihrend
an gewohnlicher Schlagader eigentliche Elastica interna nicht oder nur
andeutungsweise ausgebildet ist.

Im groBlen Verédungsherd und auch in angrenzenden Teilen fehlen
herdweise elastische Teile vollkommen. Sonst zeigen die groflen Haute
im allgemeinen gewohnliche gleichlaufende Anordnung. Doch liegen
sie viel dichter und das zwischen den Héuten sich ausbreitende Geriist-
werk fehlt. Weiter 146t sich eine von auBen nach innen zunehmende
Verdinnung der einzelnen Hiute feststellen. Sie sind zart, gestreckt
und herdweise im briockeligen Zerfall begriffen.

Uber die Moglichkeiten, wie der Gewebsschwund vor sich geht, wie
die einzelnen geweblichen Bilder verkniipft sind, soll in dieser Arbeit
nichts ausgefuhrt werden. Ich verweise hierzu auf die Arbeiten von
Gsell und Erdheim. Bei dem Zuricktreten groBer unvollstindiger Nekrose-
herde, wie sie Erdheim abbildet, kann man fiir unseren 2. Fall daran
denken — wie es auch Erdheim erdrtert hat —, daBl auch ohne voran-
gehenden Gewebstod der humorale Abbau der Schlagaderwand erfolgt.
DaB die inneren Schichten der Schlagader viel stirker betroffen sind,
riihrt dann daher (Erdheim ), daB hier wegen der Nahe der Gefalllichtung
der Abbau auf dem Flissigkeitswege sehr viel beschleunigter erfolgen
kann. Die Bilder sprechen in diesem Falle dafiir, daBl zuerst die Musku-
latur angegriffen und abgebaut wird, spiter die elastischen Fasern,
wihrend die leimgebenden sich linger behaupten, herdweise zwar auch
schwinden, andererseits aber auch verdichtet erscheinen.

Die Wandung der Schlagader und auch die kleinfleckigen Herde
unvollstindiger Nekrose sind reich an schleimdhnlicher Masse. Dagegen
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mehrere Herde nahe der Innenhaut und auch der grofle Verddungsherd
fast vollstindig frei davon. Die Verteilung der schleim#hnlichen Masse
bringt Abb. 3 aus einem anderen Gewebsblock der RiBistelle gut zum
Ausdruck. Der groBe Verodungsherd findet sich auch hier. Auch hier
f51lt auf, wie er trotz Schwundes seiner Bausteine deutlich iiber die
Ebene der iibrigen Muskelhaut etwas vorquillt. Nur jetzt von Verdickung
der Innenhaut begleitet. Wihrend seine Nachbarschaft reich an schleim-
ghnlicher Masse ist, sticht der groBe Verédungsherd durch seine helle

Abb. 3. Verddungsherd wie in Abb. 2. Volliger Schwund der schleimahnlichen Masse im
Verddungsherd. I Innenhaut. M Muskelschicht. A AuBenhaut.

Farbe hervor und auch bei Firbung mit Kresylechtviolett tritt nur
geringfiigise Rotfirbung ein.

In diesem Schnitt ferner kleine Hohlrdume in den tieferen Schichten
der Muskelhaut. Sie sind (H.-E.) ohne darstellbaren Inhalt und zumeist
umgeben von einer reichlichen Ansammlung dichter schleimahnlicher
Masse. In der Beurteilung der Hohlriume muB man vorsichtig sein.
Sie fanden sich in der abgebildeten Ausdehnung nur in eingebetteten
Schnitten. In Gelatine- oder Gefrierschnitten sind sie dagegen nicht
oder nur vereinzelt (etwa der Abb.3 von Erdheims erster Arbeit ent-
sprechend) anzutreffen. So sind sie sicherlich in iiberwiegender Zahl als
kimmstlich durch das Einbettungsverfahren erzeugte Erscheinungen auf-
zufassen. Thre engen Beziehungen zu den Ansammlungen schleim-
dhnlicher Grundmasse weisen darauf hin, daB sie durch Schrumpfen
derselben wihrend der Einbettung entstanden sind, also immerhin auf
dem Boden einer besonderen geweblichen Grundlage, so daB ihr Vor-
handensein nicht ganz ohne Bedeutung ist.
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Fir das Auftreten der schleimihnlichen Masse kénnen wir aus den
beiden beschriebenen RiBstellen und ihrer ndheren Nachbarschaft folgen-
des feststellen: Die groBlen Verddungsherde sind anscheinend ganz frei
davon, ebenso die groBen Herde unvollstindigen Gewebstodes des
1. Falles. Auf jeden Fall besteht in ihnen keine Vermehrung schleim-
ahnlicher Masse. Anders ihre Nachbarschaft! Hier sind die Riume
zwischen den elastischen Hiuten oftmals iber kleine Strecken hin von
ihr ausgefullt. Oder es treten mehr umschriebene kleine Lachen von
schleimahnlicher Masse auf, in denen die elastischen Fasern in Bruch-
stiicken liegen.

Das Auftreten schleiméhnlicher Massen kann recht betrédchtliche
Grade erreichen (Fall 3). In Erdheims 2. Fall, in dem die Herde von
Gewebstod zuriicktreten, geht nach seiner Angabe der Schwund der
Muskelschicht ganz vorwiegend unter dem Bild der ,,schleimdhnlichen

- Entartung‘‘ vor sich. Den Hohepunkt der ,,mucoiden Entartung stellt
die Bildung grofler cystischer Hohlen dar, angefiillt mit Mucoid.

In welchem Verhiltnis die schleimghnlichen Ablagerungen und Ver-
6dungsherde zueinander stehen, 1483t sich schwer entscheiden. Einmal
kann man annehmen, daB die Ablagerungen die erste Erscheinung dar-
stellen und daB mit ihrem vermehrten Auftreten der Gewebsuntergang
beginnt. Fiir diese Aunsicht kann man anfithren, dal in den Randteilen
des Verodungsherdes, wo eine vermehrte Ablagerung stattgefunden hat,
auch schon der Kern- und Gewebsschwund eingesetzt hat. Gerade die
kleineren Herde der zweiten Beobachtung, die zwar Kernlosigkeit, aber
noch faseriges Grundgeriist aufweisen, sind reich an schleimahnlicher
Masse. Man muB fiir die groBen Herde des 1. Falles dann annehmen,
daB die schleimihnliche Masse schon wieder mit dem Flilssigkeitsstrom
entfithrt ist. Zweitens kann man erwigen, dall die schleim#hnliche
Masse erst durch den Gewebsuntergang entsteht oder abgelagert wird,
und daB sie unter Umnstiinden durch die folgende Fortschaffung in ver-
mehrter Menge in der Nachbarschaft des abgestorbenen Gewebes liegen-
bleibt. Fiir diese Ansicht spricht unser Fall 1, wo allem Anschein nach
frischer Untergang der Muskelfasern besteht und keine Ablagerung
schleimahnlicher Masse nachzuweisen ist.

Von der schleiméhnlichen Masse wissen wir, dall sie ein gewohn-
licher Bestandteil der groBen Kérperschlagader ist und schon bei Feten
nachzuweisen ist (4. Schulfzj. Vielleicht stellt sie das Gleitmittel der
verschiedenen ineinandergeschachtelten Gewebsarten der Schlagader
dar, das ihre reibungslose Zusammenarbeit und ihre gegenseitigen Ver-
schiebungen ermoglicht. Die schleimihnliche Masse hat nach 4. Schultz
enge Beziehungen zu den elastischen Teilen und ihr Auftreten ist nach
seinen Angaben besonders mit der Ausbildung elastischer Fasern ver-
bunden.
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Hier konnen wir ein gegenteiliges Verhalten feststellen, hier ist ihre
Vermehrung mit einer weitgreifenden Schidigung der Wandteile ver-
kniipft, von denen die elastischen Fasern (s. Fall 3) anscheinend die
stiarkste Schidigung erfahren.

Erdheim spricht davon, dal durch die ,,Verschleimung' alle Bestand-
teile der Wandung schwinden. In dem Begriff der schleiméhnlichen
Entartung scheint mir ein Werturteil zu liegen, das den bekannten Tat-
sachen iiber die schleiméhnliche Grundmasse vorausgreift. Wir ver-
meiden darum den Ausdruck der mucoiden Degeneration. (Wallbach
bemerkt zu den Fettspeicherungen, dal man aus dem Vorhandensein
von Fett in der Zelle niemals auf eine Degeneration oder auf ein Absterben
der Zelle schlieBen darf, ,,wie denn der Begriff der Degeneration in der
modernen Lehre der Stoffwechselmorphologie ausgemerzt werden muf3*.)
Es handelt sich zwar um Untergangserscheinungen in der Wandung,
verbunden mit einem 6rtlich vermehrten Auftreten der schleiméhnlichen
Grundmasse, aber die Beziehung der schleimahnlichen Masse zu den
geschadigten Wandteilen ist eine recht unklare. Wie in einer fritheren
Arbeit dargelegt, lasse ich es dahingestellt bleiben, ob das Auftreten der
schleimahnlichen Masse das erste in dem Krankheitsvorgang darstellt,
wodurch der Untergang der anderen Wandbestandteile ausgelést wird,
oder ob der Vorgang nicht umgekehrt verlaufen ist, ob schlieBlich die
schleiméhnliche Masse nur ein Fillgewebe darstellt, nicht durch Zerfall
entstanden, sondern gebildet mit der Aufgabe Liicken zu schliefen.

Ansammlungen schleiméhnlicher Masse in groBerem Umfang bei
bekannter Xrankheitsursache teilt Klinge mit. Beim fieberhaften Rhen-
matismus treten in der Muskelschicht, besonders an Stellen stark geschi-
digter AuBlen- und Innenschicht, Liicken im elastischen Fasergeriist auf,
die von schleimidhnlicher Masse ausgefiillt und von Muskel- und Binde-
gewebszellen umsédumt sind. Ssolowjew erhielt bei Warmeschiadigung der
Arteria carotis des Hundes nach 24 Stunden ein Zugrundegehen der zelligen
Gewebsteile und Schidigung der elastischen Fasern. Die Grundsubstanz
zeigte schwichere Firbbarkeit und war nach 6—11 Tagen ginzlich
geschwunden. Drei Tage nach der Schidigung tritt aber an der Grenze
zum Gesunden gleichzeitig mit der Neubildung glatter Muskulatur und
Bindegewebszellen eine starke Vermehrung schleimghnlicher Masse auf,
die weiterhin in Ausldufern in das abgestorbene Gewebe vordringt.
Auch in den weiteren Abschnitten der Wanderneuerung konnte ein
Zusammenhang der wuchernden Zellen mit der schleimihnlichen Masse
beobachtet werden. Daraus schliet Ssolowjew, daB die schleimihnliche
Masse an der Neubildung leimgebender und elastischer Fasern beteiligt ist :
»Alle angefiihrten Tatsachen zeigen mit Deutlichkeit, daB eine Zunahme
der chromotropen Substanz in der Arterienwand durchaus nicht als
Zeichen einer Degeneration aufgefafit werden kann, sondern im Gegenteil
eher als ein im gewissen Sinne wuchernder Vorgang* (s. auch Letterer).
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Wir schlieflen zunichst die Untersuchungen an der RiBstelle des
2. Falles und halten als Ergebnis fest: Wiederum Herde von Kernschwund,
Schidigung der leimgebenden Fasern. Schwere Storung des elastischen
Geriistwerkes bis 2um villigen Schwund. Drittens in manchen Herden
anscheinend Vermehrung lesmgebender Fasern wund glatier Muskulatur,
die in Bindelform angeordnet ist. Neben frischem Untergang von Muskel-
SJasern schon beginnender Umbau der Wandung.

Den Héohepunkt erreicht die Wandschidigung in der dritten Beob-
achtung. Wenn man will, kann man hier von einem Endvorgang sprechen.

Abb. 4. RiBstelle. Schwere Elastikaausfille.

An der ZerreiBungsstelle (Abb. 4) splittert sich die Wand in etwa
drei gleichgrofie Zipfel auf. Es ist auffallend, dafl gleichlaufend mit
den Spalten die Kerne in den spaltennahen Abschnitten fehlen, wihrend
sie in den iibrigen Teilen gut erhalten sind. Im ganzen 2 ¢cm langen Schnitt
keine entziindlichen Erscheinungen, keine Vermehrung der Vasa vasorum,
so daB nach H.E.-Firbung keinerlei Verdacht auf Erkrankung der Wand
aufkommt. Kernlichtungsherde, von den Spalten abgesehen, fehlen voll-
kommen.

Elasticadarstellung deckt erst wieder schwere Wandschiden auf.

In nicht verdickter Innenhaut elastische Teile iiber lange Strecken
gut erhalten. In der gesamten Muskelschicht dagegen Schiadigung des
elastischen Gewebes, die von innen nach auBen abnimmt. Die inneren
Hiute sehr zart schwach gefirbt. Unmittelbar an der RiBstelle fehlen
die zwischen den Hiuten ausgespannten Fasern, so da8 ein sehr klares
Bild der groBen elastischen Haute entsteht. AuBenwirts werden Haute
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wieder dicker und bekommen gewohnliches Aussehen. Neben der all-
gemeinen Schidigung des elastischen Geriistes in der inneren Wand-
hélfte herdweise vollstindiges Fehlen. Herde mit vollstéindigem Schwund
gehen an GroBe weit {iber die des 2. Falles hinaus. Es ist aber hervor-
zuheben, dafi diese Verédungsherde nicht vollstindig frei von elastischen
Teilen sind, dall Fasern an dieser Stelle nicht einfach auseinandergewichen
sind, sondern dafl immer noch-Bruchstiicke gréberer Fasern und wolkige
Knéuel unentwirrbarer zarter Fasermassen in den Liicken liegen. Es
erscheint uns ferner wichtig, dall das Fehlen der elastischen Teile keine
Abhingigkeit von den RiBspalten verrit, daB also kein Gleichgehen
des Elasticaschwundes mit dem Kernverlust an den rinahen Stellen
vorhanden ist.

Da wir nahe dem bindegewebigen BluterguB3 auch zahlreiche klein-
fleckige oder schmalstreifige Kernlichtungsherde bei. gutem Erhalten-
sein der dbrigen Wandbausteine antreffen, erscheint der Verdacht
berechtigt, daB ein Teil der Kernlichtungsherde nicht Ausdruck einer
besonderen Wanderkrankung ist, die zur ZerreiBung gefiihrt hat, sondern
eine Folgeerscheinung ist, ausgelost durch die Aufsplitterung der Wandung
und die dadurch verschlechterte Erndhrung. Dieser Verdacht erfahrt,
abgesehen von der Lage, der Beziehung zu den RiBspalten dadurch eine
Stiitze, dal viele Menschen nach erfolgter ZerreiBung noch eine Zeitlang
(in diesem Falle 24 Stunden) leben, so daB geniigend Zeit zum Entstehen
des Kernunterganges vorhanden ist.

Wir heben diesen wahrscheinlich erst nach erfolgter ZerreiBung ent-
standenen Kernschwund hervor, um zur Vorsicht in der Beurteilung
allzu feiner Verdnderungen an der RiBstelle zu warnen, die zu leicht
eine Uberbewertung erfahren kénnen. In unserer Sammlung befindet sich
eine Schlagader mit WandriBl, wo der binnenwandige BluterguB in die
Arteria iliaca zuriickgebrochen ist und wo sich ein neues Gefafrohr im
Bereich dieses Blutsackes gebildet hat (Fall 6. 414/26). Wir haben das
Gefall nur ungentigend untersuchen konnen, auch die RiBstellen nicht.
Bemerkenswert (s. auch unten) nur ein Befund in der Bauchschlagader!
Hier ist die Muskelschicht des alten GefaBrohres voilig unversehrt.
Die Masse des neuen Rohres, die dem &uBeren Drittel der urspriinglichen
Schlagaderwand entspricht, hat ganz betrichtliche Ausfille elastischer
Fasern. Die Liicken werden vorwiegend von glatter Muskulatur aus-
gefiillt. Das Fehlen von Narbengewebe in diesem auBeren Drittel laBt
zwar die Moglichkeit erwigen, dal wir es mit der eigenartigen Umbau-
erkrankung der Muskelschicht zu tun haben, die wir gleich schildern
werden und aus Erdheims Fillen kennen. Der Gegensatz zwischen dem
guten Krhaltensein der alten Muskelschicht und den schweren Elastica-
schiden der losgelosten Muskelschicht 148t meines Erachtens mit ebenso
grofem Recht daran denken, daB die Elasticaschiden erst nach Auf-
splitterung der Schlagaderwand entstanden sind. Wir miissen sogar
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erwigen, und auf diese Fragen kommen wir weiter unten zuriick, daf
die Zerstérungen der elastischen Fasern durch ein Zerreilen und Aus-
einanderweichen, also grobmechanisch, durch den in die Wandung sich
einwithlenden, die AuBenschicht dehnenden und weiterhin regelmafig
schlagenden Blutstrom entstanden sind.

Kehren wir zu unserem Fall 3 zuriick, so nehmen entfernter von der
RiBstelle des ersten untersuchten Gewebsblockes die Herde von Elastica-
schwund an Grofle ab, um schlieBlich ganz aufzuhéren.

Abb. 5. RiBstelle, Von innen nach auBien zunehmende Verdiinnung und Schwund
der elastischen Teile. '

Untersuchen wir andere Stellen des Risses, so tritt der von auBen
nach innen zunehmende Schwund des elastischen Gewebes immer starker
hervor (Abb. 5). Auch hier wieder die elastischen Haute duBerst zart,
wie wenn sie durch eine gleichmifBig angreifende Schadlichkeit gleich-
maBig verdiinnt worden wiren. Uber groBe Strecken hin, nicht nur
herdweise, sind sie in einzelne Bruchstiicke zerfallen. Dabei in den
innersten Schichten schon in kleinste Brockel aufgeteilt, die leicht auf-
getrieben wie hintereinander liegende Kokken aussehen. Nahe dem
binnenwandigen BluterguB ist elastisches Gewebe kraftiger darstellbar.
Aber auch hier schon Schidigung der dimnsten Fasern. Die zwischen
den Hauten ausgespannten zarten Fasern sind verschwunden, so daB
sich die groben Hiaute klar vom Grundgewebe abheben. Auch hier die
groBen Liicken zwischen erhaltenen elastischen Teilen nicht vollsténdig
frei von elastischen Fasern, die in einer plasmadhnlichen Lache, nur
schwach mit Resorcin angefarbt, liegen. In anderen Teilen der duBeren
Wandhilfte liegen netzartig verbundene feine elastische Fiserchen.
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Uber der so schwer geschidigten Wandung nicht verdickte Innenhaut
mit gut darstellbaren elastischen Fasern.

SchlieBlich — und solche Herde sind iiber 23 cm zu verfolgen —
im duBeren Drittel der Muskelschicht nur einzelne Bruchstiicke elastischer
Teile (Abb. 6). Kleine feine Striche sind von ihnen iibriggeblieben. Man
glaubt, JiBt man in dem vorliegenden Schnitt das elastische Gewebe
des AuBlenteiles auBler acht, eine Kernfarbung vor sich zu haben. Und
auch in den Auflenteilen ein Verklumpen, Abblassen der noch erhaltenen
sparlichen Inseln von elastischem Gewebe.
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Abb. 6. Ndhe Rifistelle. Nahezu vollstindiger Schwund des elastischen Gewebes bis auf
wenige grobe Schollen nahe der AuBenhaut.

Die vorzugsweise Schiadigung der inneren Wandschicht legt den
Gedanken nahe, daf} eine von dem Blutweg her eindringende Schidlich-
keit die Rohrwand angreift. Erdheim erwagt diese Moglichkeit auch.
Er 158t sie jedoch fallen, weil man dann in den duBeren Muskelschichten
die ersten Herde von Schidigung um die Vasa vasorum finden miiBte.
Das ist in seiner ersten Beobachtung nicht der Fall. Zwar beginnt
dort nach Erdheim der Gewebsschwund in der AuBeren Wandhilfte,
doch gelang es Erdheim nie, in der Mitte dieser Herde ernahrende Wand-
gefdBe nachzuweisen. Nur in wenigen Schnitten sah Erdheim tiberhaupt
eine Vermehrung der WandgefiBe, zum Teil erklirbar durch eine Athero-
sklerose der Innenhaut. Sonst sah Erdheim an Stellen vorgeschrittener
Veréinderung - keine WandgefdBe mehr, so dafBl er das Mitverschwinden
der Vasa vasorum geradezu als etwas auBerordentlich Bezeichnendes
fiir diese Art der Schlagadererkrankung anspricht.

Trotzdem der Abbau in den dufleren Mittelschichten beginnt, werden
die inneren Wandschichten nach ZErdheim im Gegensatz zu den lange
Zeit noch sehr elasticareichen #uBleren wohl wegen des in der Nihe
der Rohrlichtung viel regeren Abbaues auf dem Fliissigkeitswege sehr
elasticaarm.
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Ganz ahnliche Verhiltnisse liegen auch in unseren Schnitten vor.
Nur kénnen wir keineswegs behaupten, dall der Gewebsschwund in der
duBeren Muskelhilite beginnt, die sehr gut erhalten ist, wihrend die
inneren Schichten schon weitgehend zerstort sind.

Die ernahrenden Wandgefifle in gut oder noch leidlich erhaltenen
Wandteilen in gewdhnlicher Zahl und Anordnung erhalten. Wie Erdheim
habe ich sie vergeblich in den véllig umgebauten Wandteilen gesucht.

Abb. 7. Gleichm&Big von innen nach auBen abnehmender Schwund der elastischen Fasern.
Herdweise Schwund um die Vasa vasorum.

Dagegen finden sich Wandabschnitte, die ein bisher noch nicht beob-
achtetes Verhalten zeigen (Abb. 7). Zunédchst wieder bei nicht oder nur
wenig verdickter Tnnenhaut ein von innen nach aulen abnehmender
Schwund des elastischen Gewebes. Schrittweise nimmt nach den Auflen-
schichten hin Dicke, Firbbarkeit und Lénge der erhaltenen elastischen
Teile zu. Aber diese Binder besser erhaltener elastischer Hiute werden
in der duBeren Halfte durch Herde unterbrochen, in denen Schwund
der elastischen Fasern noch stirker ist als in Innenschichten. Sie bestehen
aus schleimihnlicher Grundmasse mit unregelméBig gelagerten Spindel-
kernen. GroBere Herde (s. Abb. 3 Erdheims erster Arbeit) sind von
vielen kleineren und groBeren Hohlriumen durchsetzt, manchmal auch
durchblutet. Kleinere dieser Herde liegen einwandfrei wm Vasa vasorum.
Auch unter den gréBeren Herden liegen vielfach Vasa vasorum, wihrend
man sie innerhalb der groBen Verddungsherde nicht mehr auffinden
kann. Das beruht wohl darauf, daB sie auch dem Untergang verfallen,



Uber die Ursachen der sog. spontanen Aortenzerreiffungen. 15

zum Teil kann man die HaargefiBe einfach von den vielen kleinen Liicken
nicht mebr abgrenzen.

Diese Befunde sprechen doch sehr dafiir, daB eine Schédlichkeit vom
Blutweg, von den zwei Seiten, die die Schlagaderwand erndhren, vom Rohr-
innern und den erndhrenden Wandgefdfen her, die Muskelschicht angreift.

Wir haben den Grad der Wandschadigung bisher an der Schwere
der Elasticazerstorung gemessen. Um die Frage nach dem Verbleib der
iibrigen Bausteine, nach dem Aufbau der so schwer geschiadigten Wand
zu beantworten, mufl man nacheinander die verschiedensten Farbungen
vergleichen, um aus dem {iberaus bunten Bild eine bestimmte Vor-
stellung gewinnen zu konnen. Es losen sich dann aus dem Wirrwarr
der Einzelbilder 5 Gruppen von Herden bestimmter Gewebsbeschaffen-
heit heraus:

1. An Rifistelle und auch in Entfernung davon kernlose Versdungs-
herde, sicherlich jungen Alters, in der Mitte und duBerem Drittel der
Wand gelegen. In ihnen elastische Hiute gestreckt, stellenweise im Zer-
fall, aber kriftig farbbar. Das feine Faserwerk zwischen den Hauten
fehlt. Muskelfasern vollig abgerdumt, statt dessen zwischen den Hauten
mit Sidurefuchsin rot getdntes Gewebe. Keine Vermehrung schleim-
ahnlicher Masse. Ganz frische Nekrosen, wie sie Erdheim aus seinem
1. Fall abbildet, fehlen, auch treten eben erwihnte Herde, die unvoll-
stindigen Nekrosen am ehesten im Aussehen nahekommen, an Aus-
dehnung gegenuber anderen Herden ganz zuriick. Ahnliche Herde, in
Versdung weiter vorgeschritten, in den AuBenschichten, wo Reste
elastischer Haute inselartig erhalten. Grad der Elasticaschidigung
starker: schwerster abschnittsweiser Zerfall, Verklumpen benachbarter
Fasern zu unscharf begrenzten Massen, Abnahme der Fiarbbarkeit bei
Erhaltenbleiben gewellter Form. Dicht liegendes van Gieson-rotgetontes
Gewebe zwischen ihnen.

Ferner Abschnitte, in denen leimgebende grobe Fasern gut erhalten,
sogar noch RegelméBigkeit der Anordnung durch gleichlaufende Lagerung.
Ebenfalls noch vereinzelte Muskelfasern, aber bis auf wenige zarte Fiser-
chen schwerster Schwund der Elastica.

Allen diesen verschiedenartigen Herden ist gemeinsam, da8 sie Aus-
druck vorwiegend riickschrittlicher Vorgéinge sind. Gemeinsam ist ihnen
der Kernschwund, der bis zur vélligen Kernlosigkeit gehen kann, ver-
schiedenartig die Zerstérung der faserigen Wandteile. Frisch absterbende
Gewebsteile oder ihre Reste nicht mehr vorhanden. Gerade diese Herde
mit ihrem Wechsel an Zerstérung der einzelnen Bausteine unterstiitzen
mich in der Ansicht, die Bezeichnung ,,Nekrose* fiir sie abzulehnen
und die nichts vorwegzunehmende Bezeichnung als Versdungsherde fiir
sie vorzuschlagen und zu gebrauchen.

2. Herde, oft in betrichtlicher Gréfe, nur aus schieimihnlicher
Masse, in denen jedes sonstige Gewebe fehlt. Vorzugsweise in mittleren
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und &uBeren Schichten der Wandung, auch um die Vasa vasorum, wie
oben dargestellt.

3. In manchen Blocken kleine Hohlrdume, entsprechend der Abb. 3
der ersten Arbeit Hrdheims, von kernhaltigen Teilen durchzogen. In
ibre Umgebung reichlich schleiméhnliche Masse.

4. Am auffalligsten in den inneren Zweidritteln der Mittelhaut aber
andere Herde: glatte Muskulatur. In groBen Herden tritt sie ums als
die am besten erhaltene (oder neugebildete) Gewebsart entgegen (Abb. 8).
Und zwar in nahezu reiner Form, fast ganz verarmt an leimgebenden

Abb. 8. Erhaltenbleiben der Muskuiatur in Biindeln.

und durchzogen von nur wenigen feinen elastischen Fasern, mit denen
sie in der gewdhnlichen Schlagaderwand so innig verkoppelt ist. Sie
ist gleichfalls frei von schleimahnlicher Masse. In kleinen Ziigen sind die
Kerne gleichlaufend angeordnet, manchmal in wirbelartigen Bildungen.
Zumeist aber ein regelloses Durcheinander der Kerne (Abb.9) und ein
ebenso verschiedenartiger Verlauf der groberen Biindel.

5. Zwischen den Muskelbiindeln Herde, die im van Gieson-Schnitt rot
hervorleuchten. In einem feinfaserigen Grundnetz grobe leimgebende
Fasern, die wohl Reste der urspriinglichen. Wandfasern darstellen. Zarte
elastische Teile, nahe den AulBenschichten auch grobere, treten gegen
leimgebende Fasern sehr zuriick. Wenig Kerne, reichlich schleimihn-
liche Masse, die im H..E.-Schnitt oftmals Bild beherrscht. Wahrschein-
lich handelt es sich um in Verddung fortschreitende Herde, bei denen
aber schon geringe Vermehrung lesmgebender Teile eingesetzt hat.

Diese Vermehrung leimgebender Teile bedeutet grundsitzlich Neues,
das in anderen Herden noch deutlicher zum Ausdruck kommt. Nicht
Abbau, sondern Neubildung leimgebender und auch zarter elastischer
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Fasern ist das Wesen dieser Herde. Es ist Flickgewebe, das Liicken,
aus dem Schwund anderer Gewebsarten entstanden, ausfiillt (GefaB-
callus, Gsell).

Das Bigenartige an dem Aufbau dieser schwerst geschadigten Wand
liegt darin, daf geradezu herdweise ein AusschlieBungsverhiltnis der
einzelnen Gewebsarten besteht, die sonst die gewdhnliche Wandung
nach Art eines ineinandergeschachtelten Geriistwerkes aufbauen.

ADD. 9. Umbauerkrankung in der Aortenmedia. Verddungsherde und erhalten gebliebene
Muskelziige mit regellos angeordneten Kernen.

Am besten sind merkwirdigerweise die kerntragenden, héher aus-
gebildeten Teile erhalten. Die Muskelzellen haben dabei die durch den
Wegfall der Faserteile entstandenen Liicken ausgefiillt. Thre Kerne sind
oft sehr grof. So liegt aller Wahrscheinlichkeit nicht nur ein Erhalten-
bleiben, sondern eine Neubildung vor (s. auch Erdheim).

Auch die leimgebenden Fasern scheinen eine gute Widerstandsfahig-
keit zu besitzen. Sicherlich auch eine weitgehende Erneuerungsméglich-
keit. Denn die Herde aus zartem, wolkig durcheinandergelagertem
Faserwerk sind wahrscheinlich neugebildet. Daf aber auch die leim-
gebenden Fasern allein und vor den elastischen Teilen zugrunde gehen
konnen, wird spiter noch angefiihrt werden.

Am stirksten aber ist das elastische Gewebe geschadigt. Ob die
kleinen fein gefirbten Fasern in den inneren Wandabschnitten neu-
gebildet sind, ist schwer zn entscheiden. Die elastischen Fasern haben

Virchows Archiv. Bd. 289, 2
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also die schwerste Schidigung erfahren und besitzen andererseits anschei-
nend die geringste Neubildungsfihigkeit. Nach den Bildern in den AuBen-
teilen zu urteilen, ist der Entartungsvorgang an den elastischen Fasern
noch im Fortschreiten begriffen. Entartungserscheinungen, wie wir
sie frither * beschrieben haben, fehlen allerdings. Doch sind das Abblassen
bei erhaltener Form, das Verklumpen und der bruchstickweise Zerfall
Unterlagen genug fiir die Annahme eines fortschreitenden Vorganges.

Alle diese schweren Wandzerstorungen sind nicht von einer Spur
entziindlicher Zelleinstreuung begleitet. Der ganze Umbau, der Neubau
einzelner Gewebsarten geht ohne Zuhilfenahme von GefdBsprossen
vor sich.

Damit kénnen wir die Untersuchungen der RiBstelle des 3. Falles
abschlieBen. Das Ergebnis: Jeder Baustein der Schlagaderwand kann
herdweise fehlen. Andererseits kimnen Gewebsteile, die sonst innigst ver-
koppell sind, herdformig allein aufireten, sicherlich neugebildet. Vor allem
Muskulatur, aber auch leimgebende Fasern. Die schwerste Schidiguny
hat das elastische Faserwerk erfahren, oft in ganzer Wandbreite, iiber grofle
Strecken. Gleichzeitig besitzt es anscheinend die geringste Erneuerungs-
fahigkeit. Daneben unvollstindiger Gewebstod. Alles in allem ein hoch-
gradiger Umbau mit anscheinend fortschreitendem schleichendem Wand-
untergang.

Als Anhang zu Fall 3 seien hier die Befunde aus zwei Sammlungs-
stiicken erwihnt, die nur unvollkommen untersucht werden konnten.

Der eine Fall 4 (2769) ist wichtig, weil auch hier wieder die kennzeich-
nende Umbauerkrankung der Mittelschicht vorliegt. Sie ist nicht so
hochgradig wie in Fall 3, aber in den wesentlichen Ziigen besteht Uber-
einstimmung: Verdimnung und Streckung der elastischen Haute, von
innen nach auBen abnehmend. Stirkste gleichméfBige Schiadigung der
elastischen Teile, also in der inneren Mediahilfte, in der Aullenhilfte
grobe Schollen gut erhaltener Mediateile. Neben gleichméBiger Schédi-
gung groB- und kleinfleckige Herde vélligen Schwundes grober elastischer
Hiute, in allen Abschnitten der Muskelschicht gelegen, vorwiegend jedoch
in den mittleren Schichten der Muskelhaut. In ihnen nur feinfaserige,
kriimelige oder kaum angefirbte elastische Féserchen. Neu ist hier,
daB an elastischen Hiuten sehr hiufig und in groBer Breite Verlust der
Firbbarkeit mit Resorcin-Fuchsin bei erhaltener (meist gestreckter) Form
der Fasern besteht.

Reichlich Verédungsherde, schleiméhnliche Masse. Ernidhrende Wand-
gefiBe gut erhalten. Um einzelne von ihnen in umschriebener Form
breite Felder von Elasticaschwund und Umbau.

In anderen Teilen der aufsteigenden Schlagader dieses Falles gleich-
miBiger ausgedehnter Kernschwund mit Ablagerung schleiméhnlicher

1 Virchows Arch. 285.
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Masse, vorwiegend im mittleren Teil der Muskelhaut, noch keine groben
Elasticaschéden.

Der zweite nur kurz geschilderte Fall 5 (172/26) hat eine Reihe sehr
bemerkenswerter Sonderheiten, von denen die wichtigste .der Gegensatz
der schweren Schadigung der Lungenschlagader zu der werhdlinismdfig
geringfigigen Verdnderung der Brustschlagader an der Rifstelle ist (aller-
dings nur eines untersuchten Gewebsstuckchens).

Die 26jahrige Frau starb unter der Geburt. Bisher immer gesund.
Korperschlagader oberhalb der Klappen 3,5 cm langer QuerriB an der
Hinterwand. Umfang in Hohe der Taschenklappen der Aorta 6,5 cm,
der Lungenschlagader 7 em. Kéorperschlagader Anfangsteil glatt, Bogen
einige Buckelbildung. Starke Arteriosklerose der basalen Hirnschlag-
adern. Linker Linsenkern groBer alterer Erweichungsherd. Hochgradige
Schrumpiung der rechten Niere, wahrscheinlich angeborene Hypoplasie,
ausgleichende Vergréflerung der linken Niere mit beginnender arterio-
sklerotischer Schrumpfung. Betrichtliche HerzvergroBerung links. Ob
rechts eine VergroBerung besteht, ist Ansichtssache, jedenfalls ist sie
nicht erheblich. -

Hier nur der Befund der RiBstelle: Mittlere und duBlere Schichten
der Muskelhaut reich an schleimihnlicher Masge, in langen Strecken
zwischen elastischen Hiuten. Kerne fehlen dann. Nahe der RiBstelle
groflere Lachen schleimiger Masse, in Breite von 3—4 elastischen Hauten.
In ihnen erhalten einzelne Muskelfasern, manchmal auch groBere Grup-
pen, elastische nnd leimgebende Teile zerstért. Andere Herde frei von
schleiméhnlicher Masse, aber schwerste gleichlaufende Zerstorung elasti-
scher und leimgebender Fasern. In ihnen nur glatte Muskulatur in
regellosem Durcheinander oder noch feinste schwach gefirbte elastische
Féserchen in der Richtung der zerstérten elastischen Haute verlaufend.

II. Riickblick.

Die Untersuchungen bestitigen in & Beobachtungen die Ergebnisse
von Gsell, Erdheim und seiner Schiiler Cellina, Levinson, daB man am
Orte der SchlagaderzerreiBung schwerste Wandschaden aufdecken kann,
die uns den Rohrbruch verstindlich machen.

Diese Schiden haben ein besonderes Ausmaf in unserem 3. Fall
erreicht. In dieser Art und Ausdehnung sind sie bisher nur in einer
Beobachtung von Erdheim niedergelegt worden.

Wie bei Erdheim, treten hier die frischen Schiden ganz zuriick. Neu-
bildungsvorgénge, besonders der glatten Muskulatur, beberrschen das
Bild und haben zu einem vélligen eigenartigen Umbau der Wandung
gefiihrt, den wir von keiner anderen Schlagadererkrankung, insbesondere
von der Lues nicht, kennen. Dieser Umban ist unvollkommen, er hat
die Wandschidden zwar ausbessern, aber nicht vollstindig ausgleichen
konnen. ,,Wir haben in unserem Fall deshalb ein Recht, von wirklichem

2*
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Umbau zu sprechen, weil in der neuen Media dieselben drei Bestand-
teile (Bindegewebe, Elastica, Muskulatur) enthalten sind wie In der
alten, nur als unvollkommen mull der Umbau deshalb bezeichnet werden,
weil die Beschaffenheit, das Mengenverhéltnis und die Anordnung dieser
drel Bestandteile ganz und gar von denen der alten Media abweicht
(Erdheim ).

Im einzelnen zeigt unser Fall gegeniiber der Erdheimschen Beob-
achtung eine Reihe von Besonderheiten. Am wichtigsten erscheint mir,
daB alle unsere Schnitte darauf hindeuten, daf die Schidigung von
innen nach aufien abnimmt. Das kommt in den Abbildungen iiberall
zum Ausdruck, die geradezu ein umgekehrtes Verhalten gegentiber den
Abbildungen von Erdheim (11, 8a—S8c) zeigen. Ferner konnten wir
umschriebene Herde von Gewebsuntergang um ernahrende Wandgefale
nachweisen, die uns den Schlufl erlauben, dafl die Schidigung auf dem
Blutwege, von zwei Seiten her, die Schlagaderwand angreift. Das Auf-
treten schleimihnlicher Massen spielt eine grofie Rolle im geweblichen
Bild, doch lange nicht so stark wie im Fall 2 von Erdheim.

Auch duBerlich ist Fall 3 vom Erdheimschen 2. Fall unterschieden,
daB eine umschriecbene sackartige Ausbuchtung — wie in den iibrigen
Fallen — fehlt. Die Wand ist nur gleichmiBig ausgeweitet, dicht iber
den Klappen 11,3 cm breit, tiber der Teilungsstelle 4, die Arteria iliaca
interna rechts bis 4, links bis 3,5 cm breit. Auch war an der Schlagader
keine besondere Farbe oder Zeichnung, die etwa an eine Mesaortitis
erinnerte, zu erkennen, die den Verdacht auf eine so schwere Wand-
erkrankung erweckt hitte. Auch in dem anhangsweise mitgeteilten Fall 4
(2769) keine umschriebene Aussackung. Dagegen Ausweitung der auf-
steigenden Schlagader so stark, dafl man schon von einem gleichmaBigen
Aneurysma sprechen kann. Fall 5 (172/26) eher enge aufsteigende
Schlagader.

Am SchluB der dritten Beobachtung mit der hochgradigen Umbau-
erkrankung der Muskelschicht haben wir festgestellt, dal das elastische
Gewebe die schwerste Schidigung erlitten hat und anscheinend die ge-
ringste Erneuerungsfihigkeit besitzt. Das schlieBt jedoch nicht aus, daf
in anderen Fillen elastische Fasern in betrichtlichem Mafe neugebildet
werden. Wir haben oben den Fall 414/26 aus unserer Sammlung ange-
fithrt, in dem sich neben dem alten ein neues Schlagaderrohr gebildet
hat. Die AuBenwandung dieses Rohres besteht aus dem duBeren Drittel
der urspriinglichen- Schlagaderwand. Die elastischen Fasern sind hier
sehr oft und in groB3er Ausdehnung unterbrochen, die Liicken mit. Musku-
latur, seltener mit Bindegewebe:ausgefiillt, aber nicht mit elastischen
Teilen. Dagegen sind in der neuen Innenhaut zwar feine, aber doch
zablreiche in langen Strecken gleichlaufende elastische Fasern neuge-
bildet (Abb. 15). Leider kénnen wir tiber die Art der Wandschidigung,
die der SchlagaderzerreiBung zugrunde liegt, nichts aussagen, um einen
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sicheren Vergleich zwischen dem Grad der Schidigung und dem Grad
der Neubildung elastischer Fasern anstellen zu kénnen.

II1. Verénderungen der Schlagadern fern von der ZerreiBungsstelle.

Fiir die Frage nach der Entstehung der schweren Wandschadigungen
ist es nicht unwichtig, das Verbalten der Wandung an den ibrigen Ab-
schnitten der Korperschlagader zu prifen.

Gisell schreibt von seinen Fallen, daf sich der Gewebsuntergang stets
auf den Riffbereich und dessen nihere Umgebung beschrinkt. Er hebt
ausdriicklich hervor, daf er bei der Zerreilung des anfsteigenden Teiles
der Korperschlagader niemals im Aortenbogen, in der absteigenden
Kérperschlagader, Lungenschlagader, Halsschlagader gefunden wurde.
Gerecht mull man aber einer dlteren Mitteilung von Oppenheimer werden,
der bereits Verluste der elastischen Fasern in der RifBstelle und ihrer
Nachbarschaft bei einem 9 Jahre alten Kinde und die Ausfilllung dieser
Stellen durch Bindegewebe beschreibt, zweitens aber auch erwahnt, daf
in duBerlich unveréinderten Schlagaderteilen ahnliche Herde liegen, ohne
jedoch ihre genaue Lage und ihren Aufbau anzugeben. Auch er betont
das Fehlen aller Entziindungserscheinungen und GefiaBvermehrungen.
Schede hat in der Arteria iliaca communis eine , Mesarterititis fibrosa‘
festgestellt. FElastische Fasern der Muskelschicht kurz, kraus, schlecht
farbbar. Moriani fand in der Umgebung eines Risses 5 cm unterhalb
der Narbe des Ductus botalli ZerreiBungen elastischer Haute, Nicht-
farbbarkeit, Versdungsherde, feintropfige Verfettung in der ganzen Mus-
kelhaut. Bay sah die Muskelschicht der Bauchschlagader, verglichen
mit der Dicke der Innenhaut auffallend ditnn. Hochgradige Armut
an elastischen Fasern, Hiute langgestreckt, gerade, diinn, sparlich. In
Zwischenrdumen nur wenige feine Fiserchen. Neubiirger erwahnt in
elnem Falle mucoidcystischer Entartung der Aortenmedia (schwere
Verinderungen nur in der Umgebung der RiBstelle) kleincystische Ent-
artung in Muskelhaut der Arteria pulmonalis. Elastica externa mehrfach
verdickte Lagen. Finkensieper sah ,Nekrosen* fern von der RiBstelle
im Bogen der Korperschlagader, in denen auch elastische Fasern fehlen
kénnen. Ferner in einer anderen Beobachtung ,,bandférmige Nekrosen
der inneren Mediaschichten® im unteren Teil der Bauchschlagader und
in den Iliacae. In ihnen elastische Fasern zerrissen. Driigg und Siegmund
entdeckten in einem Fall von Rupturaneurysma der Arteria vertebralis
zahlreiche Medianarben in beiden Vertebrales und in der Basilararterie.

Erdheim hat die schweren Verinderungen anscheinend auch nur im
Bereich der sackartigen Ausbuchtungen der GefiBwand gefunden. In
seiner zweiten Beobachtung betont er, daB sich an keiner anderen Stelle
der Korperschlagader gleiche Verinderungen in der Muskelschicht finden.
Doch sollen in einer leicht spindeligen Erweiterung oberhalb der Teilungs-
stelle mehrere graue Flecken in der sonst gelben Mittelschicht sichtbar
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gewesen sein. Hier mikroskopische Unterbrechungen der elastischen
Hiute auf lange Strecken. Unabhingig davon in der Muskelschicht
Vermehrung der leimgebenden Fasern. Gewebstod, Umbau, Vermehrung
schleimdhnlicher Masse fehlen. ,,Somit sind die Verédnderungen von denen
der aufsteigenden Koérperschlagader ganz verschieden.” In der Lungen-
schlagader ein Herd mit dichter gelagerten elastischen Héuten, Schwund
der Muskulatur, Bindegewebe stark vermehrt, reichlich schleimihnliche
Magse. Kranzgefilie 0. B. Erdheim falBt seine Befunde dahin zusammen,
dal} es sich in allen bisherigen Fdllen um einen einzigen Krankheitsherd
in der aufsteigenden Korperschlagader handelt, in dessen Bereich es zur
Schwichung, Verdinnung, Ausbauchung und tédlichen Zerreilung ge-
kommen ist.

A. Verdnderungen der Korperschlagader fern von der Rifistelle.

In unserem 1. Fall gelang es uns nicht, irgendwelche Zerstérungen
fern von der ZerreiBung aufzudecken.

Schwerer die Befunde in der zweiten Beobachtung. Hier ein kern-
loser Streifen in der Muskelschicht der aufsteigenden Schlagader fern
von der Rifistelle. Keine groben Faserverinderungen, nur Dichter-
liegen der elastischen Héute. Betrichtliche Kernausfille, Zerstérung der
elastischen Hiute mit Vorhandensein von dicht gelagerten feinfaserigen
leimgebenden Teilen, Vermehrung schleimiger Masse in einem Schnitt,
der in Hohe der RiBstelle, aber doch in rififreiem Gebiet liegt. Groberer
Ausfallsherd dicht vor dem Bogen.

Von erheblicher Stirke aber Zerstorung in Herden der Bauchschlog-
ader an Stellen, wo selbst der binnenwandige Blutergull fehlt.

Tnnenhaut hier im ganzen Umfang des Querschnittes betrichtlich
aber gleichmiBig verdickt. Oftmals Fetteinlagerungen. Im H.-E.-Schnitt
fallen Wandgefifle auf, an Zahl vermehrt und bis an Innenhaut
heranreichend. Begleitet von wenigen Spindel- und Rundzellen. Hat
man nur H.-E.-Schnitt vor sich, so wiirde man diesen wenigen Zellen
keine Bedeutung zulegen, zumal man solche Befunde nicht selten unter
Innenhautverfettungen erheben kann. Auch hier ist bei einem bis weit
in Muskelschicht reichenden Fettherd Vermehrung der Wandgefifie am
stiirksten. Mit Lues (Wassermann @) jedenfalls keine Ahnlichkeit, abge-
sehen vom ungewdhnlichen Sitz in Bauchschlagader.

Uberrascht ist man dann aber durch das Elasticabild, das grofie Teile
der Elastica geschwunden zeigt (Abb.10). Die Herde von FElastica-
schwund liegen in besonderer GréBe unter Fettherden der Innenhaut
und konnen ganze Wanddicke einnehmen, kommen aber auch ohne
Beziehung zu diesen vor, wie andererseits unter grofen Fettherden die
Muskelschicht, abgesehen von einer geringen Bindegewebsvermehrung,
unversehrt sein kann. Besondere Bedeutung erhilt die Tatsache des
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Elasticaschwundes, wenn man bedenkt, daB in einem 2 cm langen Schnitt
vier Herde von betrichtlicher Grofe liegen.

Wie verhilt sich dieser Befund zu dem an der Riflstelle? Sind die
hier gefundenen Verinderungen wesensgleich mit der Erkrankung in
der aufsteigenden Schlagader ? Oder sind sie nur als Folge der Innenhaut-
verfettungen zu werten ?

Es ist zundchst bemerkenswert, daf die Elasticaausfille west griber
und breiter sind als an der Rifstelle. Trotz der schweren Ausfille aber
nur geringer Schwund glatter Muskulatur, wihrend an den Verédungs-
stellen des RiBbereiches die Muskulatur weitgehend geschwunden und
nur an wenigen Stellen anscheinend Neubildung erfolgt ist. Muskulatur

Abb. 10. Schwere umschriebene Elasticaaustille in der Bauchschlagader.

hier sehr gut erhalten, nur UnregelmaBigkeit der Kernrichtung, die
zweifelsohne an dem hochgradigen Umbau in der Schlagaderwand unseres
3. Falles erinnert. Andererseits leichte Vermehrung leimgebender Fasern
um Vasa vasorum. Wenig schleimihnliche Masse.

Also vorwiegend Schwund elastischen Gewebes in groBen Herden,
Vermehrung leimgebender Fasern, noch besseres Erhaltensein der Mus-
kulatur, die vorwiegend die Liicken ausfiillt. Die Anordnung der Zer-
stérungsherde um die ernihrenden WandgefiBe, die an Zahl vermehrt
sind, 148t an den Restzustand einer »nichtsyphilitischen Aortitis® denken,
wie sie Siegmund beschrieben hat. In der Vorgeschichte ist nichts von
Gelenkrheumatismus erwahnt, Reste einer Klappenentziindung waren
auch nicht vorhanden. Dagegen ist angegeben, daB der 40jihrige Mann
4 Jahre vor dem Tode einen Scharlach durchgemacht haben soll. Bei
dieser Erkrankung hat Siegmund auch schwere Muskelschiden gefunden.
Abgesehen davon, daB die Angabe des Scharlachs bei diesem &lteren
Menschen nicht viel an Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, geht es nicht an,
in unserem Kall von einfachen Narbenherden zu sprechen, wie man sie
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z. B. nach einer Endokarditis findet (s. unten) und wie sie Stegmund
fir seine Fille beschreibt. Wenn auch die Fetteinlagerungen der Innen-
haut sicherlich nicht ohne Einflull auf das gewebliche Bild geblieben
sind (Vermehrung der Wandgefille und geringfigige Zelleinstreuungen),
so glaube ich doch nicht, daf man durch diese allein die schwere Wand-
schadigung erkliren kann. Vielleicht darf man doch daran denken,
daB die Wandschidden in der Bauchschlagader in Beziehung zu der eigen-
artigen Erkrankung der aufsteigenden Korperschlagader stehen und

Abb. 11. Bauchschlagader: gleichmiBig verteilte Elasticaausfille,

vielleicht auf die gleiche Schidigung zuriickzufithren sind. Dieser Herd
der Bauchschlagader der einzige, Brustschlagader o. B.

Auch Fall 3 Brustschlagader o. B. Dagegen an mehreren Stellen
der Bauchschlagader ergebnisreiche Befunde. Innenbant méaBig ver-
dickt, elastische Gremzhaut durchweg gut erhalten. In Muskelschicht
wieder schwerste Ausfille elastischer Teile, vorwiegend in kleinfleckiger
Form, aber ganz gleichmiBig iiber die ganze Wanddicke in Linge von
2 cm ausgebreitet (Abb. 11), so daB Wandung geradezu wurmstichig
aussieht. FElastische Hiute in allen moglichen Formen: gestreckt,
gekriuselt, plump verbreitert, aufgetrieben und schwach farbbar. Oft-
mals Filzwerk durcheinandergelagerter Fasern. Die Liicken zwischen
den erhaltenen elastischen Teilen ganz vorwiegend von Muskelzellen
ausgefillt, die groBe Biindel, frei von anderen Gewebsteilen, bilden
und sicherlich neu entstanden sind. Da, wo noch elastische Fasern
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erhalten, Vermehrung leimgebender Fasern, ferner Herde schleimahn-
licher Masse mit Kernschwund, Herde nur aus lockerem Bindegewebe
mit Kernen. :

Im Gegensatz zur Bauchschlagader des 2. Falles ist aber hier Zer-
storung geringer als in der zugehdrigen aufsteigenden Korperschlagader.
Gegen die Bauchschlagader des 2. Falles hat sie jedoch ihre Besonder-
heit darin, daf} sie gleichméBiger die Wandschicht ergreift. Zwar hat
man auch hier den Findruck, dafl die inneren Muskelschichten stirker
betroffen sind als die &uBeren, aber der Gegensatz zwischen dem fast
volligen Schwund des elastischen Gewebes in der inneren Halfte wnd
den plumpen Schollen nahe der AuBenhaut in der aufsteigenden Korper-
schlagader von Fall 3 (s. Abb. 6) ist hier nicht so kral ausgeprigt.

Nach einer Mitteilung von Herrn Prof. Erdheim sollen in sonst unver-
anderter Bauchschlagader dlterer Menschen oft lange Unterbrechungen
elastischer Haute gleichmiBig und in ganzer Breite der Muskelschicht
vorkommen. Zur Uberpriifung und zum Vergleich der eben geschilderten
Befunde habe ich daber aus den verschiedenen Altersstufen und bei den
verschiedensten Krankheiten in 16 Fillen die (moglichst arteriosklerose-
freie) Bauchschlagader 2-—3 em vor der Teilungsstelle auf das Verhalten
des elastischen Gewebes hin untersucht. Der grundsitzlichen Bedeutung
wegen gebe ich von allen Untersuchungen einen kurzen Bericht.

34 Jahre. Endocarditis lenta. Bauchaorta 2,3 cm vor Teilungsstelle, 2,3 cm
breit. Zwei kleine Herde mit Unterbrechung des elastischen Gewebes und Schwund
der Muskulatur. Derbfaseriges Narbengewebe.

39 Jahre. Selbstmord. 2cm (3,8 cm). Unter umschriebener Innenhautver-
dickung zwei kleine Herde mit Verdiinnung und geringem Schwund des elastischen
Gewebes, Schwund der Muskulatur und Zunahme leimgebenden Gewebss, All-
gemein ist zu bemerken, daB kurz vor der Teilungsstelle reichlich lingsgerichtete
Muskelfasern, oft in breiten Biindeln, vorkommen, wodurch oftmals eine Anordnung
der elastischen Hiute entsteht, wie wir sie von anderen Schlagaderabschnitten
nicht kennen.

39 Jahre. Leukdmie. O.B.

42 Jakre. Abgelaufene Endokarditis. O. B.

45 Jahre. Allgemeine Arteriosklerose erheblichen Grades der Kranzgefifie und
der Hirnschlagadern. Klinisch: Dauerhypertonie! 0. B.

46 Jahre. GlutaealabsceB . 4 cm (4 cm). Bindegewebige Narbe nahe AuBen-
haut, elastische Fasern hier im Zerfall. Sonst Haute o. B.

55 Jahre. Peritonitis. 0. B.

58 Jahre. Rechtsseitige HerzvergroBerung (Kyphoskoliose). Mesaortitis luica
der aufsteigenden Korperschlagader. 1,5 em {4,1 cro). Elastische Haute gestreckt.
Zahlreiche grofle und kleinfleckige Herde von Elasticaschwund in allen Abschnitten
der Masse, am reichlichsten in den AuBenteilen. In den mittleren Schichten all-
gemeine starke Bindegewebsvermehrung, auch da wo Elasticaschwund. Kernarmut
Kalkablagerungen. In den AuBenteilen Muskulatur besser erhalten, auch in Herden
von Elasticaschwund. Die Herde von Flasticaschwund reichen an die des Falles
378/30 (Fall 3), nicht im entferntesten heran.

64 Jahre. Hypertrophie und Dilatation simtlicher Herzabschnitte. Vereinzelte
kleine Ausfallsherdchen, zum Teil mit Bindegewebe, zum Teil mit Muskulatur
ausgefillt.
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66 Jahre. Carcinom. 3cm (4,5cm). Elastische Hiute gestreckt, einzelner
Herd nahe Innenhaut mit Ausfall elastischer Haute. Im &duBeren Wanddrittel
grobe Fibrose in den Zwischenrdumen der elastischen Haute, dort Schwund der
Muskelfasern.

66 Jahre. Carcinom. 2cm (4,8cm). Zwei kleinfleckige Herde mit Unter-
brechung der Haute, im &uBeren und inneren Drittel gelegen. In einem Muskulatur
gut erhalten, in anderem Vermehrung leimgebenden Gewebes.

66 Jahre. Carcinom. 2cm (4,2 cm). Hier finden sich in einem Viertel des
GefaBumfanges bei gleichméfBiger Innenhautverdickung zahlreiche FEleinfleckige,
aber immerhin auffillige Unterbrechungen der groben elastischen Haute. Vielfach
setzen sich die Haute in zarte, schwach gefarbte Fasern fort, wie auch tiberhaupt
in den Liicken zahlreiche elastische Fasern liegen. GroBlere Herde mit Unter-
brechungen der Haute liegen nahe Innenhaut. Hier auch elastische Grenzhaut
breit unterbrochen. Hier gut erhaltene Muskulatur, Kerne regellos gelagert. In
den mittleren Teilen der Media, auch in Herden mit Elasticaschwund, Vermehrung
leimgebender Fasern. Geringe Mengen schleimahnlicher Masse. Keine auffalligen
Aufquellungen der elastischen Haute, aber doch Abblassen. Keine entziindeten
Zelleinstreuungen, keine derbfibrésen Narbenherde.

Die Zerstorung ist in unserem Falle 3 (378/30) sehr viel stérker, aber die Akn-
lichkeit mit den Befunden dieses Falles ist wicht zu leugnen. Wassermannsche Probe o.

66 Jahre. Carcinom. O. B.

73 Jahre. Carcinom. 5,5 cm breite Bauchschlagader! O. B.

81 Jahre. Prostatahypertrophie. 3 cm (5,2 cm breit). Ein unter der Inmen-
haut gelegener Herd mit Vermehrung schleiméhnlicher Masse, stérkerer Zerstorung
elastischen Gewebes, Neubildung durcheinandergelagerter Muskelkerne und fein-
faserigen leimgebenden Gewebes.

86 Jahre. Lungenentziindung. Alterserweiterung der Kérperschlagader. 3 cm
(4,9 cm). O. B.

Kehren wir zu den Befunden in der Bauchschlagader unserer Falle
2 und 3 zuriick, so sind die Elasticaausfille des Falles 2 sicher als krank-
haft und ungewthnlich anzusehen. Anders im Fall 3! Denn in unseren
Vergleichsuntersuchungen haben sich immerhin zwei Beobachtungen
ergeben, wo sich Elasticaausfille in der Bauchschlagader &lterer Menschen
vorfinden. Einmal in geringem Ausmall bei gleichzeitiger Mesaortitis
luica der aufsteigenden Kérperschlagader (58 Jahre), stirker bei einem
66 Jahre alten Manne. Hier 148t sich eine Ahnlichkeit der Elastica-
zerstérungen mit denen des 3. Falles nicht leugnen. REine Ursache fiir
die Verinderungen, denen, wie erwahnt, Hrdheim auch begegnet ist,
lief} sich nicht feststellen.

Wir werden also gut tun, vorsichtig in der Beurteilung der Elastica-
ausfille der Bauchschlagader von Fall 3 zu sein und sie nur mit Vorsicht
in Beziehung zu den Verinderungen der aufsteigenden Kérperschlag-
ader zu setzen. Aber wir miissen doch eins hervorheben! Wenn auch
die Zahl der Vergleichsuntersuchungen gering ist, so haben wir in der
Spanne 34-—55 Jahre (7 Falle) tiberhaupt keine wesentlichen Elastica-
zerstérungen gefunden. Und nur ein Fall von 66 Jahren bietet stirkere
Elasticaausfille, die einen Vergleich mit denen des Falles 3 aushalten.
Trotzdem aber weist Fall 3 sehr viel stidrkere Schédigungen auf und dazu
bei einem Manne, der erst 42 Jahre alt ist!
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Diese Tatsache missen wir in Rechnung stellen. Und so glaube ich,
dafl wir auch hier wieder an ursichliche Zusammenhinge mit den Ver-
dnderungen in der aufsteigenden Kérperschlagader denken kénnen. Und
wir diirfen vielleicht auch erwigen, daf es sich um verwandte Krank-
heitsvorgéinge in den verschiedenen Abschnitten der Kérperschlagader
handelt.

Im Hinblick auf spitere Erorterungen sei hervorgehoben, daf in
einem Fall von Alterserweiterung der Kérperschlagader und in einer
Beobachtung von Dauerhypertonie keine krankhaften Befunde erhoben
werden konnten.

B. Verdnderungen der iibrigen Schlagadern vom elastischen Bau.

Auch hier konnten wir Verinderungen aufdecken, die uns einer
Priifung wert schienen. Jedoch nur in Fall 3.

Arteria iliaca. Die Arteria iliaca ist, wie erwihnt, auBerordentiich
weit: rechts 4 cm, links 3,5 cm. Diese Weite babe ich in den obenerwihn-
ten Vergleichsuntersuchungen in dem Altersabschnitt 34-—55 Jahre
(7 Fille) nicht gefunden, in dem Abschnitt 58—81 Jahre (9 Fille) nur
einmal bei einem 66jihrigen Manne mit einer sonst nicht ungewohn-
lichen Weite der Kérperschlagader.

Im Fall 3 ist in der Arteria iliaca communis 2,5e¢m hinter
Teilungsstelle das elastische Gewebe der verdickten Tnnenhaut gub
erhalten, die elastische Grenzhaut vielfach unterbrochen, aber doch
tiber lange Strecken als scharf gefirbtes Gebilde zu verfolgen. Gleich-
falls gut erhalten elastisches Gewebe um Lingsmuskeln der Aufenhaut.

Eine auBerordentliche starke Verinderung des elastischen Gewebes
aber in der Muskelschicht! In der Hilfte des GefiBumfanges keine
scharf gezeichnete elastische Haut in der ganzen Wandbreite. Die elas-
tischen Gebilde sind zerfallen, verklumpt, zusammengeschnurrt, zu
einem unentwirrbaren wolkigen Knéduel zusammengefilzt. Man ist ver-
sucht, von einem Elasticadetritus zu sprechen (Abb.12). Die Ver-
dnderung ist am stirksten in der AuBenhilfte. Hier treffen wir sie auch
dort an, wo noch gut erhaltene Fasern vorhanden sind, so daB also fast
kein Wandabschnitt frei von diesem , Elasticadetritus® ist. Haufig
greift die Zerstorung auf die elastischen Grenzhiute nahe der AuBen-
schicht iiber. Der , Elasticadetritus” ist oftmals mit leimgebendem
Gewebe innig verflochten.

Noch stirkere Zerstorung, auch vorwiegend der elastischen Fasern,
im oberen Teil der Schenkelarterie. Auch hier wieder wolkige Massen
von Elasticadetritus (Abb. 13), eng verfilzt mit gleichfalls regellos ange-
ordneten leimgebenden Fasern. Dazwischen gut darstellbare Fasern
und duflerst grofe Anhdufungen schleimihnlicher Masse. Sie liegen in
groflen Lachen besonders nahe der Aufenhaut. In ihnen keinerlei
Bestandteile der Wandung mehr erhalten. (Unbedeutende Ablagerungen
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Abb. 12, Arteria iliaca externa, Zerstérung der elastischen Fasern und Verfilzen zu einem
Kniuel,

Abb. 13. Arteria femoralis. Elastica ,,detritus®. M Mucoidseen.

schleimihnlicher Masse fand Erdheim in der Arteria iliaca communis,
seines 2. Falles). In ihrer Nahe kleinfleckige Herde mit Kernverlust und
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Vermehrung zarten leimgebenden Gewebes. Hier wie auch in der Arteria
iliaca kein eigentlicher Gewebstod, keine Zelleinstreuung. Muskelfasern
gut erhalten, nicht der eigenartige Umbau wie in der Korperschlagader.
Auch hier habe ich zum Vergleich die entsprechenden Schlagadern der
oben angefithrten 16 Vergleichsfalle untersucht.

In dem Altersabschnitt von 34—55 Jahren (7 Fille) ist das elastische
Gewebe 2——3 cm hinter der Teilungsstelle in der Iliaca communis
gut erhalten. Der Aufbau dhnelt dem der Kérperschlagader, wenn er
auch sehr viel unregelméBiger ist. Oftmals fehlen in breiten Riumen
die elastischen Héute. In einem Fall von 39 Jahren nur in kleinem
Abschnitt langgestreckte Haute, in den anderen Wandteilen sind sie nur
bruchstiickartig erhalten, aber immerhin als Faser darstellbar. Ganz
vereinzelt sind feinste Féserchen zu wolkigen Gebilden mit leimgebenden
Fasern verfilzt. Von 56-—66 Jahren (6 Fille) habe 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 Auflenschicht von diesem Elastica-
detritis bevorzugt. Drei Falle im Alter von 73 bis 86 Jahren sind merk-
wiirdigerweise wieder frei davon.

Mit der Einschrinkung, dafi die Zahl unserer Vergleichsfille ver-
haltnismaBig gering ist, ergibt sich, dafl die Zerstérung des elastischen
Gewebes im hoheren Alter einen gewohnlichen Befund in der Arteria
iliaca communis darstellt. Andererseits haben wir die ,,Verunstaltung®
des elastischen Gewebes niemals im Alter von 34 bis 55 Jahren in dem
MaBe beobachtet wie im Fall 378/30. Auch die grofien Lachen von schleim-
ahnlicher Masse sind ungewohnlich. Etwas Bigenartiges, wie der Umbau
im aufsteigenden Teil der Korperschlagader, bieten diese Veriinderungen
jedoch nicht.

Wegen. der Hochgradigkeit und des frithen Vorkommens der Elastica.-
zerstorungen haben wir die Befunde ausfiihrlicher mitgeteilt, schon im
Hinblick auf spitere Nachuntersuchungen. Ahnlich wie schon bei der
Bauchschlagader miissen wir jedenfalls Zusammenhinge mit der Erkran-
kung der aufsteigenden Kérperschlagader erwiigen.

Carotis communis. Innere Halfte der Muskelschicht langstreifiger
Herd mit Elasticaschwund. Bréckeliger Zerfall der elastischen Fasern
und Zerlegung in gréBere Bruchstiicke. Muskelkerne gut erhalten, durch-
einandergelagert. Geringe Vermehrung schleimihnlicher Masse. Keine
Bindegewebsvermehrung. Elastische Grenzhaut gut darstellbar.

Wichtiger die Befunde in der Arteria pulmonalis!

Zwei verschiedenartige Herde in zwei verschiedenen Gewebsblocken
des Anfangsteiles der Arteria pulmonalis von Fall 3.

1. Unmittelbar unter Innenhaut groBer Herd, gut !/, der Wand-
dicke einnehmend. Hier sehr weitgehender Kernschwund. Gleichfalls
Schwund der grofien elastischen Hiaute. Die erhaltenen Bruchstiicke
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groBer Haute scheinen in 3—4 Fasern aufgespalten zu sein. Zwischen-
réume sehr breit. Ausgefallt mit kleinen Bruchstiicken elastischer Fasern
und grobscholligem leimgebendem Gewebe.

Der Herd erinnert in seinem Aussehen in ungefidhr an die abgebildeten
Verédungsherde der Rifistelle von Fall 2. Ahnlichen Befund gibt auch
Bredt in einem Falle von rechtsseitiger HerzvergroBerung und Pulmonal-
sklerose wieder (Bredt, Abb. 1. Kernschwund, kérniger Zerfall elastischer
Fasgern, Quellung des Bindegewebes).

F.

Sadey

Abb. 14. Grobfleckige Ausfille elastischer Teile in der Arteria pulmonalis. In den Liicken
schwach angefdrbte zarte Fasern.

2. Weit mehr erinnert das Aussehen des zweiten Herdes an die
eigenartige, aber kennzeichnende Umbauerkrankung der Korperschlag-
ader. Dieser liegt im duBeren Drittel. Hauptkennzeichen groBe Herde,
die im H.-E.-Schnitt in ihrem wabigen Bau Ahnlichkeit mit schleim-
ahnlicher Masse haben. Haufig Lage um ernéhrende Wandgefafe. Keine
Kerne. Bei van Gieson-Elastica farben sich in diesen schleiméhnlichen
Massen umschriebene Gebilde schirfer rot. So handelt es sich nicht
nur um eine vermehrte Ablagerung schleimihnlicher Masse, sondern um
gleichzeitige Vermehrung derbfaserigen Bindegewebes. AuBerdem klein-
fleckige Herde von Kernschwund mit festerem Geflige der Wandung
(Vermehrung leimgebender Fasern). Elastische Fasern: Streckung, Auf-
treibung, Verklumpung und Zerfall.

Arteria  pulmonalis von Fall §. Von diesem Fall konnten wir
untersuchen: 1mal RiBstelle, 3mal aufsteigender Teil, 4mal Brustschlag-
ader, Imal Carotis communis, 2mal Arteria pulmonalis im Anfangsteil.
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In aufsteigender Korperschlagader ausgedehnte Ansammlung schleim-
dhnlicher Masse zwischen den Hiuten der mittleren Massenschicht mit
entsprechendem Kernausfall. Elastische Haute unversehrt. Zwischen-
raume verbreitert, geringer Schwund feiner elastischer Fasern.

Die Befunde an der Rifistelle haben wir schon erwihnt und auf den
hochst auffilligen Qegensatz 2wischen den Zerstorungen an dieser Stelle
und der schweren Schidigung der Lungenschlagader hingewiesen. Die
Zerstorung der elastischen Héute ist hier fast genau so schwer wie in der
aufsteigenden Korperschlagader unseres 3. Falles (26 Jahre alt).

Tm H.-E.-Schnitt auffallend der Reichtum an schleiméhnlicher Masse,
nur vereinzelt Bildung gréBerer Lachen. In diesen Ansammlungen fehlt
Muskulatur. Keine eigentlichen unvollstindigen Nekrosen oder Ver-
odungsherde. Anordnung der erhaltenen Muskelkerne vielfach unruhig.
Aber diese ist in der gewthnlichen Lungenschlagader schon sehr wechselnd.
Doch stoBt man auf Herde von Muskelfasern, 20—30 Kerne, regellos
verteilt, die dicht zusammenliegen und breite Unterbrechungen elastischer
Haute ausfiillen. In ihrer Nachbarschaft reichlich schleimahnliche Masse
{s. Abb. 8). HEs bestehen so gewisse Anklinge an die Umbauerkrankung
des 3. Falles, wenn auch nicht in volliger Gleichheit und Stirke. Die
innere elastische Grenzhaut eigenartig aufgequollen, dick und plump.

Unerwartet schwere Elasticaausfille (Abb. 14). Unter der verdickten
elastischen Grenzhaut 3—4 Lagen elastischer Hiute, die noch leidlich
erhalten. Die hochgradigen Zerstérungen in den dufleren zwei Dritteln.
Die elastischen Héaute, soweit erhalten, nicht verschmaélert, sind durch
breite unregelméBig verteilte Liicken unterbrochen. Stirkere VergroBe-
rung deckt jedoch auch wieder die gewohnten Schidigungen an den noch
erhaltenen Bruchstiicken elastischer Teile auf: Aufquellung und Abnahme
der Farbbarkeit, kriimeliger Zerfall, Verklumpung. In den Liicken fein-
faseriges elastisches Gewebe, im Gegensatz zu den gestreckten Hiuten
stark gewellt. Diese fsinen Fasern verlaufen zumeist in Richtung der
Haute und oft bilden sie die Fortsetzung derselben. Manche Liicken
auch ginzlich frei von elastischem Gewebe. Diese dann ausgefiillt von
leimgebendem Gewebe, das auch unmittelbar unter der Innenhaut an
Dichte zugenommen hat. In den Liicken mit feinfaserigem elastischem
Gewebe gut erhaltene Muskulatur.

Die Schidigung dieser Lungenschlagader ist so schwer, daB man sie
dem Grade der Elasticaschidigung nach in Beziehung zu der schweren
Umbauerkrankung setzen kann. Mit dieser teilt sie wesentliche Ziige:
Vermehrung der schleiméhnlichen Masse, Elasticazerstorungen, Frhalten-
bleiben glatter Muskulatur, oftmals in umschriebenen Herden, so daB
auch eine Neubildung anzunebmen ist. DaB auch Entziindungserschei-
nungen, Schidigungen der WandgefiBe fehlen, soll weiteér nicht hervor-
gehoben werden. Es fehlen villig kernlose Herde. Weiterhin ist eine
Besonderheit das Vorhandensein (Neubildung ?) zahlreicher feiner,
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gewellter elastischer Fasern, die Verquellung der elastischen Grenzhaut,
die wir allerdings schon von Fall 2 kennen. Die erhaltenen Muskelfasern
treten stets in Zusammenhang mit diesen feinen elastischen Fasern auf,
zu einem vélligen Umbau der Mittelhaut ist es nicht gekommen. So
bestehen trotz aller Verwandtschaft vieler geweblichen Bilder eine Reihe
von REigenheiten, die diese Lungenschlagader von den Verinderungen
an der Zerreifungsstelle von Fall 3 unterscheiden, Eigenheiten, die auch
keinen Vergleich mit den Schéden der Lungenschlagader vonFall 3 erlauben.

Die Kranzgefifie konnten wir in 2 Fillen untersuchen (1 und 3). In
beiden Beobachtungen hochgradige Innenhautverdickungen mit Fett-
einlagerungen, Ubergreifen dieser auf die Muskelschicht mit Zerstéren
der elastischen Grenzhaut. Elastische Fasern der Muskelschicht o. B.

Aus den vorliegenden Untersuchungen koénnen wir als wichtiges
Ergebnis buchen, dal die Wandschiden bei plétzlichen ZerreiBungen
der Korperschlagader nicht auf die RiBstelle und ihre unmittelbare Um-
gebung beschrankt bleiben.

Die Brustschlagader scheint in unseren Fillen frei zu sein, soweit
man dieses Urteil sich bei einer zwar eingehenden, aber doch immer
unvollkommen bleibenden Untersuchung erlauben darf. Zweimal unter
drei Beobachtungen bestehen dagegen Schiden der Bauchschlagader
nahe der Teilungsstelle, im 3. Fall in breiter Ausdehnung. Diese Rohr-
schiden sind hier so stark, daf sie nicht durch Einwirkungen von der
verdickten und verfetteten Innenhaut erklart werden koénnen. Auch
bestehen keine anderen nachweisbaren Ursachen. Dagegen ist eine
gewisse Verwandtschaft mit den Schiden an der RiBistelle in Erwigung
zu ziehen. Schwund der elastischen Fasern das hervorstechendste Merk-
mal, Ausfillen der Liicken statt durch Narbengewebe durch glatte
Muskulatur das eigenartige Kennzeichen. Aber der Umbau wie an den
RiBstellen der Kérperschlagader fehlt. Zu dieser Gruppe kann man
weiter die Arteria carotis communis rechnen.

Etwas anderes sind die Verinderungen in den iibrigen Schlagadern
gelagert, aber keineswegs grundsitzlich verschieden (Arteria iliaca com-
munis, externa und femoralis), Elasticaschwund, Mucoidseen mit Unter-
gang der Wandteile, Vermehrung leimgebender Fasern, gutes Erhalten-
bleiben glatter Muskulatur finden sich hier dhnlich wie an der RiBstelle.
Das Auffallendste ist auch hier wieder der Elasticaschwund. Aber er
bietet sich doch unter einem neuen anderen Bild: wolkiges Zusammen-
ballen der Fasern, knéuelartiges Verfilzen mit leimgebendem Gewebe.
Und auBerdem fehlt das Durcheinanderwiirfeln der Bausteine, das den
Veré’nnderunéen der RiBstelle das unregelmiBige und unruhige Bild auf-
prigt. Diese Befunde in der Arteria iliaca.und femoralis kann man im
hoheren Alter hiufiger erheben und sie sind uns hier nur deshalb von
Bedeutung, weil derartig schwere Wandschiden fiir das betreffende
Alter ungewohnlich sind.
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Die Arteria pulmonalis ist auch grundsitzlich nicht andersartig
geschidigt. Schwere Schiden fanden wir in 2 Féllen, die im einzelnen
wieder recht verschieden sind, Sonderformen der geweblichen Erschei-
nung sowohl gegeneinander wie gegen die Verinderungen der Korper-
schlagader bieten. ‘

Das Gemeinsame aller Verinderungen beruht in dem fortschreistenden
Untergang und Abbou aller in der Schlagaderwand vorkommenden Gewebs-
arten. Wie von allen Untersuchern hervorgehoben, geht dieser Abbau
ohne jede gewebliche GegeniuBerung der gesunden Nachbarschaft
vor sich. Am auffallendsten und am eindrucksvollsten darstellbar ist
der Schwund des elastischen Gewebes. Dieser Abbau geht Hand in Hand
mit einer Neubildung einzelner Gewebsarten, von denen die Muskulatur
an érster Stelle steht. Aus diesem Nebeneinander fort- und riickschritt-
licher Verinderungen kann sich in der aufsteigenden Korperschlagader,
von uns in 2 Féllen nachgewiesen, ein volliger Umbau der ganzen Muskel-
haut entwickeln.

Die Schiden, die wir fern. von der Rifistelle an vielen Schlagadern
vom elastischen Bau aufdecken konnten, zeigen Besonderheiten. Die
Schidigung des Fasergeriistes tritt hier in den Vordergrund, der Umbau
ist hier nicht vorhanden, in der Lungenschlagader von Fall 5 aber doch
schon angedeutet.

So weisen alle Verinderungen in den einzelnen GefiaBgebieten
in den Grundzigen verwandte Erscheinungen auf. Mit der nétigen
Zuriickhaltung und den obenerwihnten Einschrinkungen kann man
in Erwigung ziehen, daB diese verwandten Verinderungen auch ursich-
lich im Zusammenhang stehen und daB die einzelnen Sonderformen
im geweblichen Ausdruck der Schidigung von der Eigenart des Schlag-
aderbaues abhingen.. Ich glaube, dall diese Sonderformen der Wand-
schidigung méoglicherweise abhingig und bedingt sind durch den beson-
deren Bau und durch die besondere funktionelle Beanspruchung der
durch die Schidigung befallenen Rohrstrecke.

Die Korperschlagader, die Arteria carotis -communis zeigen in
den Grundziigen den gleichen Bau, ein gut ausgepriigtes elastisches
Gerustwerk, eng mit der glatten Muskulatur gekoppelt und innig ver-
bunden mit den leimgebenden Teilen. Eine gleiche Schidigung dieser
gleichgebauten Rohrwand muB mit Wahrscheinlichkeit sehr &hnliche
Verdnderungen auslosen. Die gewonnenen TUntersuchungsergebnisse
unterstitzen diese Auffassung.

Bei der Arteria iliaca und femoralis tritt das elastische Gewebe an
Menge zuriick. Sie stellen Uberginge in Schlagadern von muskulirem
Bau dar, in denen die engen Beziehungen der einzelnen Bausteine immer
mehr gelost werden. Auch die Arteria pulmonalis weicht vom Bau der
Korperschlagader nicht unbetrichtlich ab, die elastischen Haute treten
an Zahl sehr zurtick.

Virchows Archiv. Bd. 289. 3a
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Diese so verschiedene, sicherlich funktionell bedingte anderswertige
Bauart kann ein Verstindnis fiir eine verschiedene gewebliche — wenn
auch in den Grundziigen gleichgerichtete — Auswirkung einer Schidigung
der mittleren Gefifhaut eréffnen.

Ahnliche Beziehungen zwischen der Stirke der Ablagerung, értlichem
Gebundensein von Verfettungen, Verkalkungen und dem Bau der Gefaf-
wand und hémostatischen Bedingungen hat Nordmeyer herausgefunden.
Auch bei ihnen handelt es sich grundsétzlich um den gleichen Abniitzungs-
vorgang, trotzdem die Fett- und Kalkablagerungen im gesamten Gefaf-
gebiet nicht in gleicher Weise verbreitet sind. ,,Es liegt also eine gewisse
Berechtigung vor, gewisse Formen von Gefillabnutzung zu trennen,
aber umgekehrt auch eine Verpilichtung, sie alle von einem gemeinsamen
Standpunkt aus, nimlich dem der Abnutzung, natiirlich beeinfluflt vom
Wechsel des allgemeinen Ernidhrungszustandes des Korpers zu betrachten
(Nordmeyer).

Fir die eigenartige Schlagadererkrankung hat Erdheim die Bezeich-
nung Medionecrosis aortae idiopathica und Medionecrosis aortae idio-
pathica cystica gebraucht. Damit hat er besonders hervorstechende Merk-
male seiner Beobachtungen herausgehoben. Diese Eigenarten treten in
unseren Fillen zuriick. Allen Beobachtungen ist aber gemeinsam, dafl
es sich um eine reaktionslose Ab- und Umbauerkrankung der Aortewmedio
handelt. Das Verdienst, sie in ihrem Wesen und ihrer Eigenart in der
Wand der aufsteigenden Korperschlagader erkannt und als erster
beschrieben zu haben, gebithrt Erdheim.

IV. Das Zustandekommen der SchlagaderzerreiBung.

Allen neueren Untersuchungen iiber die gewebliche Beschaffenheit
an der RiBstelle ist gemeinsam, daf eingreifende Schiden des funktionell
wichtigsten Abschnittes des Schlagaderrohres, der Mittelschicht, bestehen.
Eine Schidigung, die von einer unvollstindigen Wandnekrose, einer
Verodung einzelner Bausteine fithren kann zu einem Ersatz groBler Wand-
teile durch ein minderwertiges Flickgewebe, schlieBlich zu einem vélligen
Umbau der ganzen Rohrwand. In allen Zeitabschnitten dieser Wand-
erkrankung aber ist die funktionelle Gemeinschaft der in der gewdhn-
lichen Schlagaderwand auf das innigste gekoppelten Gewebsarten durch
den Ausfall einzelner gestort. Eine ZerreiBung der Schlagader wird uns
auf Grund dieser Befunde dem Verstindnis nihergebracht.

Ich glaube aber, daB man sich von einer einseitigen, allzu starren
Uberbewertung der geweblichen Schiden hiiten muB. 1918 schrieb
Oppenheim: Die Spontanruptur der Aorta ist nicht auf eine Erkrankung
der Aortenwand, sondern auf eine plotzliche Steigerung des Aorten-
druckes zuriickzufithren (s. auch Lefterer). Heute heilt es von Gisell in
derselben Einseitigkeit: Die Ursache der spontanen Aortenrupturen liegt
in der Wandschidigung in Form von Nekrosen der Media.
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Ich glaube, daB man mit Oppenheim bei der Betrachtung des Zustande-
kommens der Zerreifung davon ausgehen mufl, daf eine Rohrwand auf
zweierlei Art zum Brueh kommen kann:

1. Durch einen Uberdruck vom Rohrinnern her. Dann mu8 die Zer-
reiBung an der schwichsten Stelle der Rohrwand erfolgen.

2. Durch einen Schaden, der in der Wandung selbst gelegen ist.
Dann wird die ZerreiBung an der geschidigten Wandstelle erfolgen.

DaB mechanischen Ursachen eine grofie Rolle beim Zustandekommen
der Zerreiung zugesprochen werden muB, geht daraus hervor, daB die
Zerreiffung in der Regel einen kennzeichnenden Sitz hat: meist ein quer-
gestellter Rif wenige Zentimeter oberhalb der Klappen. Auch bei
Fliegerabstiirzen, wo doch einzig und allein mechanische Ursachen
wirken, haben wir den gleichen Sitz. Ja, Oppenheim hat im Versuch
durch starke Druckerhohung im gesunden Schlagaderrohr ZerreiBungen
an der gleichen Stelle erzeugt, wo sie auch spontan vorkoramen. Oppen-
heim hat dann mit Hilfe eines Technikers herausgefunden, dafl die Stelle
der gewShnlichen Zerreiung die Stelle der starksten Wandbeanspruchung
ist: Die Stelle der groBten Wandspannung, elastischen Dehnung und
des hochsten Druckes.

Betrachten wir die Frage der spontanen Zerreiung beim Lebenden
von der Belastung aus dem Rohrinnern, von der Blutdruckseite her,
so ergibt sich die schon héufig hervorgehobene Tatsache, dafl sich in sehr
vielen Fillen und auch in den bisher mitgeteilten 19 Beobachtungen
von Wandschidigung und ZerreiBung 17mal eine HerzvergrioBerung,
oft beider Kammern, vorhanden gewesen ist. Diese Tatsache legt ein-
deutig die Mitbedewtung mechanischer Ursachen fiir das Eintreten. der
Spontanzerreipung fest. Cellina teilt allerdings eine Beobachtung mit,
wo alle Anzeichen, dafl wihrend des Lebens ein hoher Blutdruck bestanden
hat, vollig fehlen. Die Arbeit war mir nur im Auszug zuginglich. Eben-
falls erwihnt Ascher-Michael zwei SchlagaderzerreiBungen bei unver-
dndertem. Herzen. Andererseits s. Tyson.

Kehren wir zu den Versuchen von Oppenkeim zurick, so sehen wir,
daB die kiinstlichen Zerreiungen erst bei einem Druck von 2000 mm Hg
erzeugt werden kénnen, wie er im Leben niemals vorkommt. Oppenheim
sucht diese Schwierigkeit, die sich seiner Meinung von der ausschlief-
lichen Bedeutung des gesteigerten Blutdruckes entgegenstellt, dadurch
zu iiberbriicken, daf er annimmt, daB das GefiBgewebe wihrend des
Lebens infolge der Kérperwirme und Saftdurchstrémung leichter zer-
reifilich ist als nach dem Tode. Diese Annahme ist von v. Schnurbein
durch Versuch widerlegt worden. Ich glaube, daB wir jetzt, nachdem
wir die Mitbedeutung mechanischer Ursachen gewiirdigt haben, auf die
Verinderungen in der Rohrwand zuriickkommen miissen. Da8 auch
sie von ausschlaggebender Bedeutung sind, ersehen wir, abgesehen von
den neueren Befunden, daraus, daB die ZerreiBung nicht selten — auch

3*
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bei den ZerreiBungen durch stirkste dullere Gewalt und im Versuch —
in der Narbe des Ductus botalli erfolgt, also an einer Stelle sicherer
physiologischer Wandschidigung.

So méchte ich meine Ansicht dahin zusammenfassen, daB es nicht
der Rohrschaden allein ist, nicht die Blutdruckerhéhung und Blutdruck-
schwankung allein, sondern ihr beiderseitiges Zusammenireffen es ist, das
die Grundlage fir das Zustandekommen der Zerreifung abgibt. '

Stets miissen wir im Einzelfall einer Zerreifung beide Einzelursachen
priiffen und gegeneinander abwigen: die Belastung vom Rohrinnern her
und die Schwiche der Rohrwand. Wir haben dann auf der einen Seite
das Extrem der ZerreiBung ohne Wandschidigung: stirkste &duBere
Gewalteinwirkung, Versuch. Auf der entgegengesetzten Seite wenigstens
theoretisch die Moglichkeit einer Zerreilung auf dem Boden einer sonst
belanglosen Blutdruckschwankung des Alltags (seelische Erregung, Defé-
kation), ohne daB der Blutdruck dauernd erhoht ist, ohne daB eine Herz-
vergroBerung besteht, aber bei stirkster Wandschidigung. Zum Ver-
gleich und zur Unterstiitzung dieser theoretischen Moglichkeit diirfen
wir die Fille von eitriger Wanderkrankung heranziehen. Hier haben
wir die stirkste Wandschidigung, die eine ZerreiBung schon auf dem
Boden des gewohnlichen Blutdruckes zustande kommen laft.

In der Mitte dieser beiden Moglichkeiten stehen die spontanen Schlag-
aderzerreifungen, wie sie uns am héiufigsten begegnen: Eine dauernd
hohe festgelegte Blutdruckebene (so daf sich Blutdruckschwankungen
in einer ganz anderen Hohenlage bewegen und dementsprechend aus-
wirken kénnen), verbunden mit einem Rohrschaden, der nicht so hoch-
gradig ist wie bei einer eitrigen Wandentziindung, aber doch das funktio-
nelle Zusammenspiel der einzelnen Bausteine auf das empfindlichste
gestort hat.

Ahnliche Vorstellungen, wie sie ich von dem Zustandekommen der
plétzlichen ZerreiBung der Korperschlagader entwickelt habe, habe ich
mir andernorts von dem Vorgang der spontanen apoplektischen Hirn-
blutung gemacht. Hier wie dort 148t sich fast immer als ein wesentlicher
mitwirkender Teil der hohe Blutdruck feststellen und auf der erhdhten
Blutdruckebene die plétzliche Blutdruckschwankung. ,,Ohne genuine
Hypertension kommt eine apoplektische Hirnblutung nicht zustande®
(Bohne). Bei beiden Vorgingen geniigt aber diese Belastung vom Rohr-
innern her nicht zum Zustandekommen des Ereignisses. Wie oft haben
wir Fille von Blutdruckerhéhung und wie selten eine Hirnblutung, um
wieviel seltener eine AortenzerreiBung!

DaB die HerzvergréBerung und Blutdruckerhohung nicht ausreichen
fir das Ereignis der Hirnblutung hat Bohne am Beispiel der Aorten-
insuffizienz auseinandergelegt. Trotz der hohen Blutdruckeinstellung
und der gewaltigen Spanne zwischen systolischem und diastolischem
Blutdruck tritt bei dieser Erkrankung in der Regel keine Hirnblutung
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auf. Abnlich liegen die Dinge fiir die Hirnblutung bei der sekundéiren
Schrumpfniere und anderen mit Hochdruck einhergehenden entziind-
lichen Nierenerkrankungen. Bei diesem ,renalen® Hochdruck stellt
nach Herxheimer die Hirnblutung eine Seltenheit dar. Auch bei der
Hirnblutung muB zum Hochdruck der Rohrschaden hinzukommen
(Wolff). In keinem Fall kennzeichnender Hirnblutung hat Bohne die
Arteriosklerose der Hirngefifle vermifit. .

Diese Koppelung zweier notwendiger Teilursachen als Grundbedingung
fir das Eintreten der Schlagaderzerreillung wirft eine neue Frage auf!
Die wichtige Frage, wie denn die Einzelursachen, die mechanischen
funktionellen Belastungen der Rohrwand und die geweblich fafBbaren
Schiden des Gefafirohres miteinander verbunden sind! Sind die Gewebs-
schiden eine Folge der erhohten Wandbeanspruchung oder treten sie
selbstédndig, unabhingig von dieser auf, miissen wir sie als eine Erkrankung
besonderer Art werten? Diese Uberlegungen — bei der Arterio- und
Arteriolosklerose oft gestellt und nicht eindeutig entschieden — werden
uns im SchluBlabschnitt beschiftigen.

Y. Zustandekommen der Wandschéiden.

Es mu} auffallen, daf die Wandverinderungen bisher zumeist nur
in der aufsteigenden Korperschlagader angetroffen worden sind. Dieser
Schlagaderabschnitt ist sicherlich funktionell starken Belastungen unter-
worfen. Dasselbe diirfen wir von dem Anfangsteil der Lungenschlagader
und dem Teil der Kérperschlagader oberhalb der Teilungsstelle behaupten.
Bei der Arteria iliaca und femoralis kann man an himostatische  Ein-
fliisse denken. Wir miissen also die Frage priifen, ob nicht das Trauma
der Bluthochdruckwelle gentigt, um die Wandschiden hervorzurufen.

FEinen wichtigen Beitrag zu diesen Fragen hat Hammer geliefert.
Er schildert eine frische SchlagaderzerreiBung in der aufsteigenden
Korperschlagader bei einem jungen Manne ohne HerzvergréBerung und
ohne Nierenbefund. Daneben fand sich ein dlterer Rif kurz vor dem
Abgang der linken Arteria subclavia, von dem sich ein Aneurysma disse-
minata der absteigenden Korperschlagader entwickelt hatte, das seiner-
seits wieder in die alte Schlagaderlichtung in Héhe des Zwerchfells durch-
gebrochen war und hier zu einer narbigen Verengerung der Lichtung
gefithrt hatte. Die Folge war eine Erweiterung der Schlagader oberhalb
der Narbe. Gewebliche Verdnderungen der Schlagaderwand bestanden
nur in der Nachbarschaft der frischen RiBstelle. Sie bestehen in Unter-
brechungen der elastischen Héute, zwischen denen feine wirr verlaufende
elastische Fasern liegen. Muskelfasern gut erhalten. An manchen Stellen
elastische Hiute wie auseinandergezogen, feine Fiserchen zwischen
ihnen erhalten die Verbindung. Die alte Schlagaderzerreifung ist mit
groBter Wahrscheinlichkeit auf lingere Zeit zuriickliegende Stiirze mit
dem Motorrad zuriickzufithren.

Virchows Archiv. Bd. 289, 3b



38 Kurt Wolif:

Fiir die geweblichen Verdnderungen an der RifBistelle gibt Hammer
eine sehr ansprechende Erklirung. Da Gewebstod vollig fehlt, erklart
er die geweblichen Veridnderungen als mechanisch-traumatisch ent-
standen. Die erste durch eine schwere dullere Gewalteinwirkung ent-
standene Schlagaderzerreifung hatte eine eine narbige Verengerung der
absteigenden Schlagader erzeugt. Durch den dadurch gehemmten Abflull
des Blutes kam es zur Uberdehnung der vorgelagerten Rohrabschnitte
und zur Zerreiung der elastischen Héute.

Nach Hammer ist es weiterhin grundsitzlich gleich, ob das Hindernis
in der Schlagader in Gestalt einer Narbe sitzt oder weiter in der Ferne

B
— —

ADbb. 15. AuBenwand eines alten Aneurysma dissecans. Neugebildete Innenhaut, schwere
Zerstorungen in der alten abgesprengten Muskelschicht. I Innenhaut. M Media.

in Form einer Arteriosklerose. Tmmer kommt es durch die vermehrte
gestaute Blutmenge zu einer Uberlastung der herznahen Rohrabschnitte.
Doch 1Bt Hammer die von Gsell, Erdheim beschriebenen Veréinderungen
durchaus als Sonderform gelten und stellt ihnen nur als neues Krank-
heitsbild zur Seite die ,,herdférmige reaktionsarme traumatische Elastico-
rhexis der Media“.

Wir haben schon ausgefithrt, daB in fast allen Fallen von Schlagader-
zerreiBung und Rohrwandverinderung eine HerzvergréBerung und damit
das Trauma der Bluthochdruckwelle bestanden hat. Aber wir kénnen
auch gewebliche Verdnderungen anfithren, die die Bedeutung des
Traumas unterstreichen. Zunichst der schon mehrfach erwihnte Fall 6.
Auch hier VergroBerung der linken Kammer, Blutdruck 240/150, be-
ginnende arteriolosklerotische Schrumpfniere (s. Dissertation Z'omczak).
Die Schlagader konnte nur unvollkommen untersucht werden, RiBstelle
iiberhaupt nicht. In der aufsteigenden Kérperschlagader, Lungenschlag-
ader, Carotis communis iliaca kein Befund. Nur in dem abgesprengten
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Drittel der Muskelschicht, die die AuBenwandung des neuen Schlagader-
rohres bildet. In diesem ganzen 4 cm langen abgesprengten Mediateil
sind die elastischen Héute und groben leimgebenden Fasern durch
ziemlich regelmiBige Liicken unterbrochen (Abb. 15). Die erhaltenen
Hiute sind in ganzer Linge gut farbbar. Ebenfalls bestehen keine Unter-
schiede in der Dicke der lichtungswarts gelegenen Fasern gegeniiber den
auBenwarts liegenden.

Es fehlt also der so iiberaus kennzeichnende, von innen nach auflen
zu abnehmende Schwund der elastischen Teile, den wir oben (Fall 3)
hervorgehoben haben und der uns eine Stitze dafir war, daf eine vom
Blutweg her einwirkende Schidlichkeit die Gefalwand angegriffen hat.
In diesem Fall ist das gewebliche Bild geradezu einténig. Nach der
dicken neugebildeten Innenhaut zu urteilen, muB die Schlagaderzer-
reiBung schon sehr lange zuriickgelegen haben, so daBl gentgend Zeit
fiir einen humoralen Abbau vom Blutstrom aus bestanden hitte.

Die elastischen Héute horen an den Licken wie abgehackt auf, sie
sind nicht zusammengeschnurrt oder aufgerollt (s. Letterer, S.539). In
den Liicken liegen feine, schwach farbbare elastische Fasern (Hammer,
Abb. 4 u. 5), sehr gut erhaltene glatte Muskulatur und nur selten ver-
mehrtes leimgebendes Bindegewebe. Keine ungewdhnliche Vermeh-
rung schleimiahnlicher Masse.

Die ganze iibrige Muskelschicht der alten Wandung génzlich unbe-
teiligt. Gehen wir zum Teilungswinkel der beiden Hiute, so findet sich
die Schadigung des dulleren Wanddrittels noch etwa 1/, em iiber den
Winkel hinaus, dann aber hort sie plotzlich auf, die 1/, cm lange nicht
aufgespaltene Wandung ist in ganzer Breite wohl erhalten.

Bei diesem. krassen Gegensatz der beiden auseinandergesprengten
Teile der Muskelschicht kann man die Ansicht vertreten, daf die Unter-
brechungen der bindegewebigen Hiute im Sinne von Hammer mechanisch-
traumatisch entstanden sind. Nach erfolgter Spaltung der Schlagader-
wand ist die schmale AuBlenwand sehr stark gedehnt, ausgeweitet und
zudem einer dauernden Belastung durch den Blutdruck unterworfen
worden. Der neugebildete Hohlraum tbertrifft an GroBe bei weitem
die Lichtung der Korperschlagader. Die Folge der auBSergewshnlichen
Belastung sind die Zerreilungen des Fasergeriistes. Die bindegewebige
AufBlenhaut hat die vollsténdige Zerreiffung verhindert, sie ist jetzt sehr
dick und derbfaserig. Eine neue kréiftige Innenhaut mit durchlaufenden
zarten elastischen Fasern hat weiterhin die geschidigte Muskelhaut
abgedeekt.

Fir diesen Befund mochte auch ich die Ansicht Hammers annehmen.
Allerdings kann man auch daran denken, daB die Schidigung, die am
Orte der RiBstelle (die hier leider mnicht untersucht werden konnte), die
— nicht nachgewiesenen - Verénderungen erzeugt hat, die durch
Ablosung und Dehnung stark geschwichte Schlagaderwand leichter
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angreifen kann. Als Stiitze fir die traumatische Entstehung der Unter-
brechung elastischer Héute kann man noch einen Befund Morianis
anfiihren, der bei einer frischen SchlagaderzerreiBung mit binnenwan-
digem BluterguBl ebenfalls nur die elastischen Haute der abgetrennten
Muskelschicht unterbrochen und zerstiickelt beschreibt.

Hammmer beschreibt auch Bilder, in denen die elastischen Hiute
»einfach auseinandergezogen erscheinen. Wir konnen sie auch aus
unserem Fall 3 anfithren (Abb. 16). Hier durchsetzen groBie Liicken -
mit ausgefallener Elastica manchmal treppenartig die Muskelschicht

Abb. 16. Elastische Hiute wie auseinandergezogen und durch feine Fiserchen verbunden.

in grofler Breite. Zwischen den unterbrochenen Hiuten spannen sich
aber in ununterbrochener Fortsetzung feine elastische Faserchen, zwischen
denen die gut erhaltenen Muskelzellen liegen.

Diese Bilder kénnen den Eindruck hervorrufen, daf die elastischen
Hiute durch die Gewalt des Blutdruckes gedehnt und ausgezogen werden
konnen, wie ein unter der Flamme schmelzender Glasstab. Ich mochte
auch hier die Bedeutung des Blutdrucktraumas fiir ein Zerreilen der
elastischen Haute anerkennen, aber fiir die Fille von unvollstindigem
Gewebstod und Umbau der Schlagaderwand (Fall 1—3) nur im Sinne
der Mitwirkung, d. h. der Binwirkung auf das schon vorher durch andere
Ursachen geschwichte Fasergeriist.

Wir fassen zusammen: Durch ein Traumae (Foll Hammer, Fall6)
konnen moglicherweise Schiden der Aortenmittelschicht erzeugt werden,
die denen der Umbauerkrankung weitgehend dhneln. Auch bei den durch
andere Ursachen erkrankten Schlagadern begiinstigt und fordert das Trauma
die weitere Zerstorung des Fasergeristes.
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Reicht aber das Trauma in Form der dauernd wirkenden Bluthoch-
druckwelle aus, um uns alle geweblichen Schiden zu erkliren? Ich
glaube nicht. Es besteht eine Reibe von guten Griinden, die dafir
spricht, dafl neben dem Trauma noch andere Ursachen mitspielen, dafl
die Umbauverkrankung eigener Art ist.

1. Veranderungen in der Farbbarkeit der elastischen Teile, die
schlecht rein mechanisch erklirt werden kénnen. Erdheim beschreibt
dicke elastische Héaute, die blaBgrau statt schwarzblau sind, also offenbar

Abb. 17. Aufquellung elastischer Hautchen, Zerfall der faserigen Teile.

ihr Elastin gleichmiBig verlieren. Wir haben im Fall 3 Verinderungen
dhnlicher Art angetroffen (Abb. 17). Man sieht in breiten blassen Bandern
(aufgequollene Grundhdutchen) nur kurze scharf gezeichnete Fasern,
auch diese im brockeligen Zerfall.

Ebenfalls konnten wir oftmals die schon von Erdheim erwihnte
Erscheinung antreffen, daBl das Elastin der elastischen Haute plotzlich
schwindet und sie sich nur noch in ihrer ungefirbten ,indifferenten
Mesenchymgrundlage® fortsetzen. Hierhin gehort ferner die Aufquellung
der inneren elastischen Grenzhaut, die wir zweimal, sinmal in der Korper-,
ein andermal in der Lungenschlagader nachweisen konnten.

2. In meiner Auffassung von einer besonderen (nicht nur trauma-
tischen) Ursache der Mediaschidigung, hat mich besonders ein kiirzlich
beobachteter Fall von einem Siugling! bestimmt. Zwar auch hier

1 Virchows Archiv 285.
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HerzvergroBerung, Ausweitung des Schlagaderrohres. Andererseits bei
unversehrter Innenhaut fast alleiniger Schwund des Fasergeriistes,
besonders des elastischen Gewebes, wihrend die Muskulatur viel linger
erhalten blieb. Neben dem Abblassen des Elasting Verklumpungen und
Verquellungen der elastischen Haute, Basophilie unter Verlust des
Elastins, Umwandlung in Elacin, der leimgebenden Teile in Kollacin
(Unna). Diese Farbumschlige tiber groBle Strecken, so daf eine mecha-
nische Erklirung allein nicht befriedigen kann. Gerade aus diesen
Bildern mub ich Haemmers Ansicht, dafi die alleinige Schidigung der
elastischen Hiute bei Erhaltenbleiben der hochempfindlichen Musku-
latur die Annahme einer Giftwirkung nicht zuldfit, ablehnen.

3. Der stufenweise erfolgende Schwund der elastischen Teile. Im
Fall 3 von innen nach auBen abnebmend. Nicht nur Schwund, sondern
auch stufenweise Verdiinnung der noch sichtbaren Fasern. Und besonders
wichtig die umschriebenen Herde von Gewebsschwund in der besser
erhaltenen AuBlenhilfte um die erndhrenden Wandgefifle herum, so dal
ich die Méglichkeit einer vom Blutweg her einwirkenden Schéidlichkeit
fir wahrscheinlich halte.

4. Sehr auffallend die so wechselnde Schidigung der einzelnen
Gewebsarten, die mechanisch auch nur schwer erklarbar ist. Wenn auch
die Schidigung der elastischen Teile am eindringlichsten in die Augen
fallt, so treffen wir doch auch Abschnitte an, in denen allein die leim-
gebenden Teile geschwunden sind. Wir verfiigen itber Schnitte, wo nur
in der Mitte der Muskelschicht ein Streifen leimgebender Fasern dar-
stellbar ist. In den inneren und duBeren Abschnitten der Masse fehlen
sie fast vollkommen, withrend die elastischen Haute im dufBeren Abschnitt
gut erhalten sind. Im Fall 1 war zugleich mit der Muskulatur, wenn
auch nicht so stark wie diese, aber doch wieder stirker als das elastische
Gewebe, das leimgebende Geriistwerk geschadigt (s. auch Erdheim I, 461).
Ganz und gar spricht der eigenartige Umbau der Schlagaderwand mit
dem verschiedenen Erneuerungsvermégen der einzelnen Gewebsteile und
dem herdweisen alleinigen Auftreten einzelner Gewebsarten sehr gegen
eine mechanisch erklirbare Schidigung der Schlagaderwand.

5. Die Seltenheit der Schlagaderzerreifungen bei der Hiufigkeit des
Bluthochdruckes weist auch auf eine besondere Ursache hin.

Damit méchte ich mich abschlieBend zu der Ansicht bekennen, daf
die Umbauerkrankung der Korperschlagader eine Erkrankung besonderer
Art darstellt. Mechanisch-traumatische Ursachen spielen fiir ihr Zu-
standekommen sicherlich eine grofie Rolle, noch mehr firr den Sitz der
Wandschéden. - Aber diese mechanisch-trawmatischen Einwirkungen sind
nur als Teilursache zu werten. Eine andere noch unbekannte Schadigung
(chemischer Art) mufl noch hinzukommen.

Es liegen also dhnliche Verhiltnisse wie bei der Arteriosklerose vor.
Auch hier sind mechanische Bedingungen fiir den Sitz der Innenhaut-
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erkrankungen sicherlich von grofler Bedeutung, aber allein kénnen sie
uns auch hier nicht das Wesen und das Zustandekommen der Arterio-
sklerose erkliren.

Wiinschenswert ist es aber, grundsatzlich die Schlagadern in Fillen
von Bluthochdruck zu untersuchen. Da uns aber in diesen Fillen die
Wandzerreifung fehlt, die uns sonst auf die stirkst geschidigte Wand-
stelle hinlenkt, werden die Ergebnisse sehr vom Zufall abhingen. Ich
verweise auf die Befunde von Orsos, der bei einem 25jihrigen Manne
in der Muskelschicht einer Schlagader, die gerade wegen ihres gew6hn-
lichen unverdnderten Aussehens untersucht wurde, einen vorgeschrittenen
Gewebstod verschiedener Gewebsteile, auch der elastischen Fasern, fand,
verbunden mit einer gréferen Ansammlung schleimihnlicher Masse.

Welcher Art nun die Schidlichkeit ist, die so auswihlend die Muskel-
schicht angreift, wissen wir nicht. Auf die Moglichkeiten sind Gsell,
Erdheim und seine Schiiler Neubiirger ausfithrlich eingegangen, so dafB
ich auf ihre Arbeiten verweisen kann. Ich will nur kurz die iibrigen
Befunde, die Anhaltspunkte fir weitere Forschung geben kénnen, aus
den Arbeiten der eben genannten Untersucher und aus meinen Fillen
zusammenstellen.

Tabelle 1.
Nr Fall R.R Herz- Nieren Aorta Wei
% Ihypertrophie ascendens eitere Angaben
1 Gsell 1 150 Links Arteriolo- Erweitert
sklerotische
Schrumpf-
niere
2 Gsell 2 110 | 8. rechts | Erweitert | Nicotinabusus.
Zum Schlufl
[ ‘ seiner Arbeit be-
| merkt Gsell, daB
f | linksseitige Herz-
( hypertrophie in
allen Fillen vor-
; i handen
3 Gsell 3 Rechts r Wandver- Abgelaufene
‘ und links diinnung und| Aortenendokar-
| | Ausweitung | ditis. Gelenk-
| rheumatismus.
Schriftsetzer
4 Gsell 4 220 | Links, ge- ’ Arteriolo- ' Keine
ring rechts| sklerose Angabe
5 Gsell 5 190 Fehlt Schrumpf- i  Keine
Bericht niere Angabe
6 | Erdheim 1 Links, iUmschriebene|Insuffizienz und
gering ‘ Ausbuch- Stenose des
rechts tung Aortenostiums.
i Kriegsosteo-
) malacie
7| Erdheim 2 Beide Allgemein
Kammern erweitert und
;umschriebene
| | | Ausbuchtung|
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Tabelle 1 (Fortsetzung).
Nr Fall R.R. hypeHrgoz{)hxe Nieren as&(x)fdt?ns Weitere Angaben
8 | Levinson 1 i 160 ‘ Links ' Nicotin- und Al-
\ \ ] koholmiBbrauch
9 | Levinson 2 ' | Rechts Betrichtlichel Stenose des
| ‘ und links senile Aortenostiums
| ‘ Erweiterung
10 | Neubiirger 1! 0. B. Schwach Schwere Entziin-
) ‘ angedeutete dung der Adven-
‘ | glomerulo- titia: Kein reiner
i l nephrltlsche Fall
; ’ } Ver-
’ i anderungen
11 | Neubiirger 2 Leicht | Rechtsseitige| Zart, diinn | Infantiles Indi-
! ‘ ver- Hydro- viduum
' groBert nephrose
‘ linksseitig. |
| ( | Pyelitis. {
Leicht
’ | beginnende
| Nephritis
12 | Finkensieper| O. B. ’ Keine | Keine Keine Geringfiigige
l \ | Angabe Angabe |(Zelleinstreuungen
| um erndhrende
i ] i WandgefaBe
13 |Finkensieper | Links | Sekundire Nicht Gelenk-
| und rechts | Schrumpf- | erweitert | rheumatismus
| 4 ‘ niere
14 (Wolff 1 (Ge-‘ i Links Keine Erweitert
richtl. Med.) i \ undrechts | Angabe | 8 om
15 Wolff 2 ] Links, | Arteriolo- Geringe Apoplektische
(535/31) gering | sklerotische  Erweiterung | Hirnblutung.
‘ } rechts Schrumpf- \ Hochgradige
] niere Arteriosklerose
} der basalen
! \‘ ' ( Hirnarterien
16 Wolff 3 Links 0. B. | Starke
(378/30) \ ' | Erweiterung
| ' \ 11,3 em
17| Wolff 6 [240/150| Links | Beginnende | Nicht
(414/26) ‘ arteriolo- ’ erweitert
| \ | sklerotische '
‘ ! | Schrumpt-
‘ ‘niere. Hydro-
I nephrose |
] ‘ | links
18 Wolff 5 | ' Links ’ Beginriende Nicht Tod intra par-
(172/26) | arteriolo- | erweitert |tum. Alterer Er-
’ | | sklerotische weichungsherd
| ] Schrumpt- . im Putamen.
| ‘ niere ‘ 26 Jahre
19 {Wolff 4 (Ge- | Links | Bet]richtliche
richtl. Med. allgemeine
2769) } \ | Erweiterung
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Zusammenfassung.

I. An sechs Beobachtungen werden die Ergebnisse von Gsell, Erd-
heim bestitigt, daf bei spontanen Aortenzerreillungen schwere Schiden
der Muskelschicht bestehen.

2. Diese Schaden finden sich vereinzelt herdférmig um die ernihrenden
Wandgefifle, so dafl an die Einwirkung einer Schadlichkeit vom Blutweg
her gedacht wird.

3. Die Schiiden der Muskelschicht finden sich nicht nur an der Rif3-
stelle, sondern konnten auch in der Bauchschlagader, in der Lungen-
schlagader, Arteria caratis, iliaca, femoralis aufgedeckt werden. Es kann
unter Umsténden eine Systemerkrankung der Schlagadern vom elasti-
schen Bau wvorliegen.

4. Als Ursache tiir die Schédden wird das Trauma der Bluthochdruck-
welle, verbunden mit einer unbekannten (chemischen) Schidlichkeit,
verantwortlich gemacht,
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