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Im folgenden soll iiber den sehr selfenen Fall eines mykotischen
Aneurysmas der Lungenschlagadern bei einer jungen Frau berichtet
werden. Selbst bei Beriicksichtigung des alten Schrifttums sind nur
sieben, oder eigentlich bloB sechs hierhergehérige Félle bekanntge-
worden. Die bisherigen Untersuchungen sind aber zum gréBten Teil
sehr fliichtig ausgefallen. Unter diesen Umstédnden sahen wir uns, einmal
in den Besitz eines so seltenen Gegenstandes gelangt, verpflichtet, die
Untersuchung moglichst griindlich und ohne Riicksicht auf Erhaltung
des makroskopischen Musealprdparates durchzufiithren. Diese Riick-
sicht ist offenbar der Grund gewesen, weshalb auch die neueren Fille
nicht so genau untersucht worden sind, als es unsere heutige Technik
gestatten wiirde.

Anamnese. Anna T., 36 Jahre alt. Menopause im 32. Lebensjahr. Erkrankte
zum erstenmal neun Monate vor dem Tode mit Fieber, Bronchitis, Herzklopfen,
Atemnot; von da an arbeitsunfshig. Auftreten von Odem. Spitalaufnahme 7 Tage
vor dem Tode. Grazil, animisch, cyanotisch, kachektisch, Gewichtsverlust von
15kg. Odem der Lider, Arme und Beine. Im Spital Oligurie, hochstens 700 cem
tagliche Harnmenge. 1%, Eiweill und massenhaft rote Blutkorperchen, auch viele
hyaline und gekérnte Zylinder und Leukocyten im Sediment. Im Blute zwei
Millionen rote Blutkérperchen, Sahli 53 %, Leukocyten 6,300. Klinische Diagnose:
Chronische Nephritis mit Exacerbation.

Leichenbefund. Im erweiterten Herzbeutel sehr reichlich serds-eitrig-hiamor-
rhagisches Exsudat und das Perikard und Epikard von reichlich fibrinds-eitrigem
Exsudat iitberzogen. Das Herz hauptséichlich infolge der Erweiterung der Kammern
vergroflert, doch das rechte auch deutlich hypertrophisch. An der vorderen Wand
der Pulmonalarterie wolbt sich frei in den Herzbeutel ein 3: 2,5 cm groBes mykotisches
Aneurysma mit sehr diinner, blaudurchschimmernder Wand vor, von dem die
Perikarditis ausgeht. Genau diesem Aneurysma entsprechend findet sich auf der
inneren Fliche der Pulmonalarterie eine 3,5: 2,5 cm groBe Fliche (Abb.1, d—e)
ganz von massigen, grob héckrigen und zum Teil polypésen (f) Thromben ein-
genommen, die in die Lichtung hineinragen und den Aneurysmaeingang (s.u.)
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vollstédndig verdecken. Ein Ausstrich von den Thromben und dem perikarditischen
Exsudat ergibt grampositive Kokken, welche auf den Thromben mehr in langen
Ketten, im perikarditischen Exsudat aber spariicher und mehr zu zweit Hegen.
Diese Veranderung sitzt gerade oberhalb der linken Klappe (a), beginnt (e) 1 cm
oberhalb des Klappenrandes und der thrombotische Belag, nicht aber das Aneu-
rysma erstreckt sich nach oben (d, g) bis zu einem 4 mm groBen, etwa ovalen Loch
(h), welches offen in die Aorta hinein fithrt. Den scharfen Réndern dieses Loches

Abb. 1. Ansicht der erdffneten Pulmonalarterie. a die linke, b die rechte, ¢ die vordere

Pulmonalklappe, d —e die mit Thromben bedeckte Mulde, f polypdser Thrombus, d, g Fort-

setzung der Parietalthromben bis zum Rand des Ductus Botalli h. i Gebiet der geheilten
Endarteritis.

entsprechend, liegen Pulmonal- und Aortenwand unmittelbar aneinander, aber
anf der Aortenseite fithrt eine breite trichterformige Ausstiilpung zu dem Loch hin,
in deren Wand einige Kalkplittchen eingelagert sind. Das Loch findet sich genau
an der Stelle des Ductus Botalli, doch liegt nicht ein GefaBkanal, sondern nur die
genannte Offnung vor.

In unmittelbarer Nachbarschaft des durch Thromben verlegten Aneurysma-
einganges gegen die Hinterwand der Pulmonalis zeigt ihre Innenwand (i) viele
unregelmiBige . Binziehungen und Gritbchen und vereinzelte kleine Thromben,
welche Unebenheiten einer in Heilung begriffenen Endarteritis entsprechen. Von
der genannten Verdnderung abgesehen ist die Pulmonalarterie zart, frei von
Atherosklerose und auch in der Aorta finden sich fast nur im ersten Anfangsbeil
ganz spirliche Herde von Intimaverfettung.
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Der Klappenapparat ist mit Ausnahme einer geringfiigigen Verédnderung der
Pulmonalklappen unverindert, auch diese zart und schluBfahig, aber die vordere
und rechte Pulmonalklappe zeigen auf der SchlieBungslinie je ein winziges thrombo-
tisches Warzchen, die bei dem KlappenschluB aufeinander fallen, eine ganz kurze
Strecke der SchlieBungslinie der linken Klappe zeigt eine leistenformige, weille,
derbfibrose Verdickung (a).

Vom sonstigen Leichenbefund sei noch erwihnt die akute, hdmorrhagische
Glomerulonephritis; die allgemeinen Odeme und leichter Ascites; mehrere Emboli
in Pulmonalisten beiderseits; hamorrhagische Infarkte im rechten Unterlappen
und in der Lingula mit frischer fibrindser Pleuritis iiber ihnen; Lobulirpneumonie
im linken Unterlappen; betrichtlicher chronischer Milztumor.

In Erginzung dieses Leichenbefundes sei hier iiber das makroskopische Ver-
halten noch folgendes hinzugefiigt. Nach erfolgter Formolfixation wurde das
thrombotische Wandgebiet (Abb. 1, d—e) zum Zwecke der mikroskopischen Unter-
suchung in neun horizontale, parallele Scheiben zerlegt, deren Schnittflichen bei
der Betrachtung mit freiem Auge folgendes ergibt: Das ganze von Thromben
bedeckte Wandgebiet ist bloB leicht muldenférmig ausgestiilpt, und hier ist die
Pulmonalwand zwar erhalten, aber stark geschidigt, verdiinnt und die an der
gelben Farbe erkennbare Media mehrfach unterbrochen, wellig und eingerollt.
Aber gegen das untere Ende dieses verdnderten Gebietes findet sich die Intima
und die Media der Pulmonalwand vollig unterbrochen und eine ganz weite, durch
Thromben verlegte Offnung fithrt in einen langen, handschuhfingerférmigen Aneu-
rysmasack, der sich entlang der Aufienfliche der Pulmonalwand senkrecht nach
aufwirts unter der genannten muldenférmigen Vertiefung erstreckt und eine
stellenweise flordiione und stellenweise durch thrombotische Auskleidung etwas
dickere Wand mit glatter Innenfliche besitzt. Aus dem Gesagten geht hervor,
dafl auf den meisten Querschnitten durch das langgestreckte Krankheitsgebiet
der Pulmonalis das auBerhalb der muldenférmig ausgebauchten Media liegende
Aneurysma mit dem Pulmonallumen nicht kommuniziert, das ist fir das Ver-
standnis unserer mikroskopischen Bilder von Wichtigkeit.

AuBer den genannten neun Scheiben durch die hauptsachlich verdnderte Stelle
der Pulmonalis wurde diese auch noch an 23 anderen, also ingsesamt in 32 zum
Teil auch normalen Stellen untersucht. Uberdies aber die ganze Gegend des Ductus
Botalli, und zwar Aorta und Pulmonalis nach Entkalkung in eine Stufenserie von
318 Schnitten (jeder dritte Schnitt) zerlegt und mit Hamalaun-Eosin, van Gieson
und Weigert gefirbt. Diese Serie hatte hauptsichlich den Zweck, mit Sicherheit
festzustellen, ob die Kommunikationséfinung zwischen Pulmonalis und Aorta
tatsichlich dem Ductus Botalli entspricht, oder aber durch den ulcertsen ProzeB
der Pulmonalis erst sekundir entstanden ist, in welch letzterem Falle in der Serie
das Ligamentum Botalli gefunden worden wire. Dies aber, wie die Serie ergab,
fehlte; so ist es erwiesen, dafl das Loch tatséchlich dem Ductus Botalli entspricht.
Endlich wurden 12 verschiedene Stellen aus dem gesamten Brustabschnitte der
Aorta untersucht. Es kam noch hierzu ein Lymphknoten von der Gegend der
Herzbasis, zwei Schnitte vom Perikard und je zwei von der rechten und linken
Herzkammer mit Epikard, drei von den Lungeninfarkten, und je einer von Leber,
Milz und Niere. Die Gesamtzahl der untersuchten Schnitte betrdgt 383.

Histologischer Befund. Der Hauptstamm der Pulmonalis zeigt in seinen normalen
Abschnitten eine ganz dimne Intime mit einer inneren fast rein elastischen und
einer dufleren iiberwiegend kollagenen, doch elasticareichen Schichte., Die gleich-
mifig dicke Media ist sehr reich an Elastica, bei der der Unterschied zwischen
Lamellen und Fasern weniger scharf als in der Aorta hervortritt, weil die elastischen
Fasern zahlreicher und dicker sind. Die duflere Mediaschichte ist an Elastica am
reichsten. Das Kollagen der Media ist an Menge geringer und ungleichmiBiger
verteilt als in der Aorta, am reichsten im duBeren und mittleren Drittel, die welligen
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Schichten bald dick uvnd spérlich, bald diinn und zahlreich. Das Mucoid ungleich-
mabig verteilt, am meisten im inneren Mediadrittel, am wenigsten im #uBeren,
stellenweise auch fehlend. Die Muskelzellen gleichmiBig verteilt, in den &uBeren
Schichten manchmal langsverlaufend. Adventitia diinner als die Media, weitaus
iberwiegend aus dicken Kollagenbtindeln bestehend, mit verhéltnismaBig wenig
grobfaseriger Elastica. Die stellenweise dicke Schichte periadventitiellen Binde-
gewebes enthilt reichlich wirr angeordnete elastische Fasern. Vasa vasorum in der
Media spérlich und nur im &uBeren Drittel zu finden; in der Adventitia zahlreicher,
nahe dem entzindeten Epikard von Lymphocyten und gréBeren Exsudatzellen
umgeben; dasselbe ist auch im periadventitiellen Gewebe der Fall. Auch Nerven
in der Adventitia zahlreicher.

In den beiden Hauptisten der Pulmonalis die Wand im wesentlichen normal,
die innere Crenzelastica gut ausgebildet und dick, die Intima zeigt eine innere
fibrose und duflere elastische Schicht. Die Media von etwas ungleichmiBiger Dicke,
genau an der Teilungsstelle besonders dick und hier die Elastica ohne schichtige
Anordnung, die sonst gut gewahrt ist. Vasa vasorum nur hie und da in der duBersten
Mediaschichte. Die sehr diinne Adventitia ist elasticareich. Das periadventitielle
Gewebe grobfaserig und auch elasticareich. Als pathologisch wire im Anfangsteil
der Hauptéste eine ganz diinne elasticareiche Auflagerung auf der alten Intima
Zu nennen.

AuBerhalb der Mulde an der Hinterwand der Pulmonalis (Abb. 1, i) beschranken
sich die geringfigigen und schon geheilten Verdnderungen auf kurze oder lingere
Unterbrechungen der alten Elastica interna, stellenweise auch einiger weniger
darunter liegender Elasticalamellen der Media, welche Defekte als die Folge eines
seinerzeitigen ganz seichten geschwiirigen Prozesses der Intima und Media anzusehen
sind. Diese sind seither geheilt und die Innenfliche der Pulmonalis wieder von
neuem Bindegewebe in sehr wechselnder Dicke iiberzogen, welches bald ganz dinn,
bald so dick sein kann wie die Media und diesem Gebiete die schon makroskopisch
beschriebene, ganz unebene Beschaffenheit verleiht (Abb. 1, i). Die Adventitia
von normalem Bau, um ihre Vasa vasorum manchmal spirliche Lymphoeyten.
Nur ausnahmsweise finden sich in diesem Gebiete frische entziindlicheVerinderungen
in Form eines seichten, die Intima und ein wenig auch die Media betreffenden
Defektes, der mit kleinen, Streptokokken enthaltenden Thromben bedeckt ist,
wahrend darunter Media und Adventitia dicht von Leukocyten infiltriert sind, die
von erweiterten Vasa vasorum herkommen.

Wo sich die eben geschilderte geringfiigige Veranderung nach der mormalen
Gegend hin verliert, dort sieht man noch immer, auch wenn eine Ulceration der
Intima und Media nicht vorangegangen ist, auf der alten Intima die dicke neue
Bindegewebsauflagerung und vereinzelte Fibrinthrombenreste in diesem Binde-
gewebe zeigen, dafl auch hier die Intimaauflagerung aus Thrombusorganisation
hervorgegangen ist. Der verschiedene Elasticagehalt zeigt das verschiedene Alter
dieser Auflagerungen; namentlich am Lumen kann der Elasticagehalt bedeutend
sein. Auch Zweischichtigkeit der Auflagerung kommt hier vor, wobei die altere,
tiefere elasticareicher, die jiingere, oberflachliche elasticadrmer, aber kernreicher
ist. In dem tiefsten Lager der neuen Auflagerung finden sich auch einzelne Muskel-
zellen, etwas Mucoid und vereinzelt auch Vasa vasorum, welche in der unter-
liegenden Media vermehrt sind und in héhere Schichten aufsteigen. Trotz des
makroskopisch normalen Aussehens dieser Wandgebiete finden sich aber sogar
in der Media, wenn auch nur ganz vereinzelte Verdnderungen, so gelegentlich ein
Herd von pathologisch vermehrtem Mucoid mit Elastica- und Muskulaturverlust,
oder an einer Stelle, wo die Oberfliche etwas eingesunken ist, eine Verdinnung
der Media infolge Ersatzes eines Teiles derselben durch eine viel feinere, neue
elastische Fasern und Reste der alten Elastica sowie Vasa vasorum enthaltende
Narbe nach Heilung einer wohl durch eitrige Entziindung entstandenen Zerstérung.
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Viel ernster sind die Verdnderungen im Bereiche der muldenformigen Aus-
buchtung (Abb. 3, c—d, Abb. 5, a—b) der Pulmonalwand, und hier miissen geheilte
und frische Verdnderungen unterschieden werden. Die geheilten zeigen grund-
sitzlich dasselbe wie gerade oben beschrieben, nur sind sie viel schwerer im Grade,
denn nur selten deckt die neue bindegewebige Auflagerung der Intima blof einen
ehemaligen ulcerdsen Intimadefekt; meist ist auch die Media, aber sehr verschieden
tief, doch nirgends in ihrer ganzen Dicke seinerzeit zerstort worden, und das den
Defekt ersetzende neue Bindegewebe enthalt nahe dem Eingang des sackférmigen
Aneurysmas kleine Reste leukocytenreichen Fibrins und dunkle Detritusmassen
von im ubrigen organisierten Thromben und manchmal auch etwas Kalk. Hie
und da enthilt schon das neue Bindegewebe an der Gefaflinnenwand feine Elastica-
fasern als Zeichen des schon édlteren Bestandes, und manchmal liegt diinne Elastica
in zwei oder drei parallelen Schichten tbereinander. Das zeigt, daBi die binde-
gewebige Auflagerung in Schiiben erfolgt ist, wobei die Elasticalage anzeigt, welche
Schichte langere Zeit die Oberfliche der Gefafiinnenwand gebildet hat. Durch
Hinzutreten einer neuen Schichte gerit die alte Elasticalage in die Tiefe, und nun
bildet die neue Schichte an der GefiBinnenfliche wieder eine Elasticalage aus.

Die frischen rezidivierenden Verinderungen finden sich fast iberall in der
Mulde und sind daran zu erkennen, dafl auf der neuen bindegewebigen Auskleidung
der GefaBinnenwand kleine und gréBere Thromben (Abb. 2, o; Abb.3, 4, n; Abb. 5,
e, 1) aufgelagert sind. Diese bestehen innen aus einem eosinroten Detritus mit viel
basophilem Kernstaub, zahlreichen Leukocyten und sind an ihrer Oberfliche mit
erstaunlich massenhaften Rasen von Streptokokkenkolonien (Abb. 2, p; Abb. 4,
o—p; Abb. 5, e) tberzogen, doch auch im Inneren der Thromben finden sich
reichlich Bakterien. Die weitaus grofiten Bakterienmassen an der freien Oberfliche,
aber auch im Inneren, wies der gréite polypose Thrombus (Abb. 1, f) auf, welcher
noch am besten vom Pulmonalisblut umspiilt war. Stellenweise sind die Thromben
in Organisation begriffen, d. h. von Fibroblasten durchwachsen. Unter den bakterien-
haltigen Thromben ist die neue bindegewebige Wandauskleidung reichlich von
Exsudatzellen durchsetzt, die nicht aus dem strémenden Blut, sondern aus den
vermehrten Vasa vasorum des dufleren Mediadrittels herstammen. In der Nahe
der bakterienhaltigen Thromben sterben die Exsudatzellen im Bindegewebe karyo-
lytisch ab, welches davon dunkelblau gefarbt erscheint, und erst nach Absattigung
des Toxins bleiben die frisch zugewanderten Leukocyten erhalten. Aber auch die
Media ist in ihrer ganzen Dicke leukocytdr infiltriert, ihre Muskelzellen und das
Bindegewebe zerstort und die elastischen Lamellen zum grofen Teil wenigstens
noch erhalten, aber auseinander gedringt. Die Adventitia und Periadventitia
schlieBlich beherbergt einen groBen AbsceB (Abb. 3, s; Abb.4, h; Abb.5, g, 1),
von dem aber erst weiter unten gesprochen werden soll.

Es handelt sich somit um eine rezidivierende Entziindung aller Schichten
der Pulmonalis mit parietalen Thromben.

An vier Stellen der Mulde hat die eben geschilderte eitrige Panarteritis zur
Bildung kleiner Anewrysmen gefiihrt. Eines derselben (Abb. 2), 2 mm vom Eingang
zum groflen Aneurysma gelegen, befindet sich noch in einem verhaltnisméiBig
frithen Stadium der Verédnderung. Es ist 2 mm groB8 und in seinem Bereiche Intima
(I), Media (M) und ein Tejl der Adventitia (A) zerstért und durch eine dichte Masse
von Exsudatzellen (b) eingenommen, von denen die meisten einkernig sind, ein gut
ausgebildetes Protoplasma besitzen, wihrend Polynukledre nur sparlich eingestreut
sind. Der Eingang durch einen Fibrinthrombus (c¢) geschlossen. Am Rande, wo
Intima, Media (e, g) und Adventitia schroff enden, liegen auch schon zahlreiche
Fibroblasten und groBe FreBzellen zwischen den iibrigen Exsudatzellen. Das eben
geschilderte Bild ist deshalb lehrreich, weil es noch deutlich zeigt, daf es die eitrige
Entziindung ist, die die Wandunterbrechung bedingt und daB es nur eines Aus-
einanderweichens der Unterbrechungsrinder bedarf, um jenen groen Aneurysmasack

Virchows Archiv. Bd. 290. 29
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entstehen zu lassen, von dem weiter unten genau die Rede sein soll und welches
eben an den Rifirindern eitrige Entziindung zeigt (Abb. 3, s; Abb. 4, h).

Zwei weitere ebenso kleine Aneurysmen sind, nachdem dieses Auseinander-
weichen geschehen ist, geheilt. In dem einen (Abb. 3, f—g) wurde Intima und
Media vollstandig, im anderen auBer der Intima nur die innere Mediaschichte seiner-
zeit zerstort. Die Adventitia war aber erhalten und eine neue dicke bindegewebige
Auskleidung (h) der Innenfliche bildet mit der Adventitia die Wand der kleinen
Aussackung. Beim vierten Nebenaneurysma jedoch liegt ein Rezidiv vor. Auch

K m k f G E

Abb. 2. Kleines Nebenaneurysma und Rand des grofien Aneurysmas. Hlasticafirbung
14tache Vergr. M alte Media der Pulmonalis. I alte Intima der Pulmonalis, auf dieser neuer
Bindegewebsiiberzug a, b. PA Periadventitielles Gewebe. E Elastika des Epikards. G Peri-
karditisches Granulationsgewebe dariiber. Im kleinen Nebenaneurysma Eiter b und im
Aneurysmazugang Fibrinthrombus c. Am Aneurysmarand bei d der Bindegewebsiiber-
zug & unterbrochen, ebenso bei e und g die Media M,wihrend die Adventitia A am Aneurysma-
boden f erhalten, verdiinnt und ausgebaucht ist. Am Rand des groBen Aneurysmas hodrt
die Media bei h, die Adventitia bei i auf, wihrend das periadventitielle Gewebe PA sich
erhalt k, ebenso setzt sich der neue Bindegewebsiiberzug 1 als Uberzug des Aneurysmas
fort m, n Leichengerinnsel, o Thrombus mit Bakterienrasen p an seiner Oberflache.

hier Media und Intima véllig unterbrochen und die Adventitia samt einer gefal3-
reichen, lumenwirts liegenden Bindegewebsnarbe bildet die Wand des kleinen
Aneurysmas. In diesem aber findet sich neuerdings ein Fibrinthrombus mit un-
geheueren Streptokokkenmassen an der freien Oberfliche, und aus den Capillaren
der Narbe und der benachbarten Media stromen massenhaft Leukocyten dem
Thrombus zu.

Und nun zum grofien Aneurysma. Es sei hier daran erinnert, dal der eigentliche
Aneurysmasack am unteren Ende der Mulde (Abb. 3, i) entspringt und handschub-
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fingerformig gradaus nach oben entlang dem Boden der Mulde, zwischen Pulmonalis-
wand und ihrem Epikardiiberzug sich ein gutes Stiick hinauf erstreckt. Am Ein-
gang (k—I) zum Aneurysmasack (m) ist die alte Intima und Media vollstindig
unterbrochen (k, 1); die Adventitia stellenweise in ihren inneren Schichten, gegen
das blinde Aneurysmaende zu aber ebenfalls in ganzer Dicke fehlend (Abb. 5, PA).
Dem Aneurysmaeingang sitzt ein riesiger Thrombus (Abb. 3, n} auf, der die Mulde
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Abb. 3. Ubersichtsbild durch die Mulde und das Aneurysma im Querschnitt. Klastica-
farbung, sfache Vergr. a, b alte Media. ¢ neuer Bindegewebsiiberzug bei d sehr dick und
bei e diinn. Die Media zwischen f und g im Bereiche eines geheilten Nebenaneurysmas
unterbrochen, doch der neue Bindegewebsiiberzug h auch hier erhalten., Zwischen ¢ und d
der Eingang zur Mulde i. Zwischen der Unterbrechungsstelle der Media k, 1 Eingang zum
Aneurysma m. n grofer Thrombus am Rand des Aneurysmaeinganges entspringend und
iiber die Mulde hinaus in die Pulmonalis hineinreichend o. p diinne Wand am Boden des
Aneurysmas mit ¢ dickem Thrombusiitberzug desselben. r Nebenhohle des Aneurysmas.
8 Abscesse in der Adventitia und Peridaventitia am Aneurysmaeingang. t Abscesse im neuen
Bindegewebsiiberzug.

filllt und auch ins freie Pulmonallumen hineinragt (o). Ferner findet man am
Aneurysmaeingang einen WandabsceB (s), von dem aber erst unten die Rede sein soll.

Die Wand des Aneurysmasackes selbst ist von sehr wechselnder Dicke (Abb. 3, p;
Abb. 4, 1; Abb. 5, p) und stellenweise erstaunlich diinn. Am Boden des Aneurysmas
liegen in seiner Wand, wo diese etwas dicker ist, Elasticabruchstiicke, welche teils
sicher aus der Media stammen, zum Teil vielleicht aus der Adventitia. Darunter,
aber nicht iiberall, Reste von der duBeren Adventitiaschichte und ganz auBen
derbes, bindegewebig verdicktes periadventitielles Gewebe (Abb.2, k) und an

20%



PA

b

440 William Steinberg:

der Elastica erkennbares Epikard (Abb. 2, 4, E). Dazu kommt an der Inneniliche
des Aneurysmas eine ganz neue Bindegewebsschichte (Abb.2, m; Abb.4, g),
welche die Fortsetzung der auch schon in der Mulde beschriebenen neuen (Abb. 2, 1;
Abb. 4, £), fibrésen Wandauskleidung darstellt. Auf dieser Bindegewebsauskleidung
eine wechselnd dicke Lage eines Fibrinthrombus (Abb. 3, q; Abb. 4, m, i; Abb. 5, o),
der stellenweise geschichtet ist und neben roten Blutkdrperchen auch gut erhaltene
oder karyorrhektische Leukocyten enthilt. Doch ein Streptokokkeniiberzug an
der freien Thrombusoberfliche fehlt. Der Thrombus in Organisation begriffen,

MOA a d fn op e 4

Abb. 4. Rand des Einganges zur Mulde und zum Aneurysma. Elasticafarbung, 8fache Vergr.
M alte Media. A alte Adventitia. a neuer Bindegewebsiiberzug. PA Periadventitielles
Gewebe. E Elastica des Epikards. b perikarditisches Granulationsgewebe. c¢ perikardi-
tisches Exsudat. d Rand des Muldeneinganges mit pldtzlicher Verdiinnung der Wand-
elastiea, die nach vielfachen Unterbrechungen am Eingang zum Auveurysma bei e endet.
Der neue Bindegewebsiiberzug a setzt sich unter betrachtlicher Verdickung in die Mulde
fort, £ und in den Aneurysmaeingang bei g. h Abscesse in der Periadventitia und Adventitia
gegen das Aneurysma mit Fibrinbhrombus i fiberzogen. Die Elastica des Epikards B
endet am Aneurysmarand nach mehrfachen Unterbrechungen k. Von da an die Aneurysma-
wand #uBerst ditnn 1 mit Fibrinthrombus m iiberzogen. 1 Thrombus, o —p mit einem
Rasen von Bakterienkolonien iiberzogen.

aus der die neue Bindegewebslage unter dem Thrombus hervorgeht, wie der Umstand
zeigt, daB das Bindegewebe kleine Fibrinreste einschlieBt. Dieses Bindegewebe
iiberzieht nicht nur die Innenfliche des Aneurysmas, sondern auch jene Abscesse
am Aneurysmaeingang, von denen weiter unten die Rede sein soll. 'Wo aber die
Aneurysmawand sehr diinn dst, fehlen in ihr jegliche Reste der Pulmonaliswand,
selbst das zu auberst liegende Epikard (Abb. 4, E) hat seine Elastica verloren (k),
liegt in diskontinuierlichen Stiickchen vor, ist von der Thrombusseite her mit
Pibrin infiltriert und in van Gieson gelb und endlich kénnen auch stellenweise
diese letzten Reste einer Wandauskleidung fehlen, so daB die Aneurysmawand nur
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noch innen aus dem Thrombus und auflen aus dem perikarditischen Exsudat
besteht. DaB es trotzdem nicht zur Zerreifung des Sackes mit Hamatoperikard
gekommen ist, spricht fir den sehr niedrigen Druck in ihm.

Die unmittelbare Ursacke firr jene ZerreiBung der Pulmonalwand, die zur
Bildung des Aneurysmasackes gefithrt hat, war ein in der Adventitio und Periadventitia
liegender AbscefS (Abb. 3, s; Abb. 4, h; Abb. 5, g, 1), der die Pulmonalwand von
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Abb. 5. Mulde im Querschnitt mit Aneurysma nicht kommunizierend. Elasticafarbung
4,8fache Vergr. Eingang zur Mulde zwischen a und b. ¢, d alte Media. e kleine thrombotische
Auflagerungen auf dem nenen Bindegewebsiiberzug f. PA. Periadventitia. B Elastica des
Epikards. g perikarditisches Granulationsgewebe. h perikarditisches Exsudat. Zwischen
den Unterbrechungsstellen i und k des tangential getroffenen Aneurysmaeinganges von
groBen Thrombusmassen 1 tiberdeckt, aber in diesem Schnitt mit dem iibrigen Aneurysma m
und seiner Nebenhéhle n nicht kommunizierend. o dicke thrombotische Auskleidung des
Aneurysmas. p diinne bindegewebige Wand des Aneurysmas. (. r verzweigter einheitlicher
Absce der Periadventitia.

aullen nach innen arrodiert hat. Nachdem an dieser Stelle die Wand schlieflich
unterbrochen (Abb. 3, k, 1; Abb. 4, e) war, sind die Unterbrechungsrinder aus-
einandergewichen, was man als WandzerreiBung aus eitriger Einschmelzung
bezeichnen kénnte, und bei dieser ZerreiBung ist auch der AbsceB mit zerrissen und
flankiert derzeit im Bilde, sozusagen beiderseits den Aneurysmaeingang (Abb. 3, s;
Abb. 4, h). So sehen wir also genau unter der Unterbrechungsstelle an Stelle der
Adventitia den AbsceB liegen, gegen das Aneurysmalumen mit einem Thrombus
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iiberzogen (Abb. 4, 1), unter dem eine aus Thrombusorganisation hervorgegangene
Bindegewebsschichte liegt. Die Arrosion der GefiBwand von auBen nach innen
(Abb. 5) kann man auch jetzt noch sehen, wobei die Media nach und nach ginzlich
zerstort wird, die Pulmonalwand hier nur noch aus der bindegewebigen inneren
Auskleidung besteht und wo auch diese aufhort, kann stellenweise der AbsceB auch
ohne Bindegewebsbekleidung frei zutage liegen {Abb. 5, i—k) und den Thromben
als Anlagerungsort dienen. Wo im Schnittbild das Aneurysma mit dem Pulmonal-
Tumen nicht kommuniziert (Abb. 5, m) und der Auneurysmaeingang nicht mehr
oder bloB tangential getroffen ist, dort ist auch der adventitielle und periadventitielle
AbsceB tangential getroffen und nicht mehr entzwel gerissen, sondern erstreckt
sich mit Verzweigungen (q, r), aber ohne Unterbrechungen unter dem Boden der
Mulde. Es gibt hier auch einen kleinen Nebenraum (n) des Aneurysmas, der mit
diesem im Schnittbilde nicht kommuniziert, aber dieselbe Auskleidung mit Fibrin-
thrombus besitzt. In Schnitten, die noch weiter weg vom Auneurysmaeingang liegen,
finden sich nur kleine Ausliufer des Abscesses, welche auch von der Adventitia
epikardialwirts abriicken. Neben dem Abscef ist die Adventitia (PA) hyperamisch
und fithrt Leukocyten. Der Eiterherd selbst aber besteht aus dicht gedringten
Exsudatzellen mit gut ausgebildetern Protoplasma und meist einem Kern, doch auch
Polynukledre sind dazwischen eingestreut und an der Peripherie massenhaft phago-
cytierende Zellen mit Detritus und Vakuolen. Nur ganz ausnahmsweise sieht man
in den AbsceB Capillaren vorgedrungen und dann finden sich viele freie rote Blut-
korperchen in ihm. DaB auch die massenbaften einkernigen Exsudatzellen positive
Oxydasereaktion geben, konnte nicht mehr erwiesen werden, da das ganze Material
fiir Paraffinschunitte verarbeitet wurde, aber im perikarditischen Exsudat, wo die
Exsudatzellen ebenfalls fast durchwegs einkernig sind, ergab sich bei den aller-
meisten von ihnen eine Ppositive Oxydasereaktion.

Die Aorta zeigh in allen Teilen ihres Brustabschnittes im wesentlichen normale
Verhiltnisse, bloB im aufsteigenden Teil und im Bogen die Vasa vasorum der
Adventitia von Lymphocyten umringt.

Nach der iiberaus schadhaiten Wandbeschaffenheit des mykotischen Aneu-
rysmas, welches im Herzbeutel frei zutage liegt, erscheint die Perikarditis (Abb. 4,
b, ¢) ganz selbstverstindlich und das mikroskopische Bild zeigt, dafl sie durchaus
nicht erst gegén das Lebensende aufgetreten ist, sondern schon ldngere Zeit be-
standen haben muB. Das Epikard ist, dem -allgemeinen Marasmus entsprechend,
frei von Fettzellen und durch entziindliches Odem hochgradig verdickt. Auf dem
Epikard, auch ganz weit weg vom Aneurysma iiber beiden Herzkammern reichlich
Granulationsgewebe in dicker Schichte, welches nicht nur organisierend in die
dicke Exusdatmasse einwichst, sondern auch in sich noch kleinere und grofere
Fibrinreste einschlieBt. Die im Fibrin und im Granulationsgewebe enthaltenen
Exsudatzellen sind zum Teil Lymphocyten, zum Teil gréBere einkernige Zellen
mit positiver Oxydasereaktion. Am Perikard ist das Granulationsgewebe diinner,
enthilt aber in sich viel mehr eingeschlossene Exsudatreste. Nur ausnahmsweise
kam es schon zu einer Vereinigung beider Granulationsgewebeschichten von hitben
und driitben; beginnende Konkretio. Wo ein Sehnenfleck am Epikard sitzt, nimmt
er, offenbar infolge seiner GefaBlosigkeit nicht Teil an der allgemeinen Entziindung.
Er besteht aus einer dicken Schichte derben, zellarmen Bindegewebes, unter dem
die alte Elastica des Epikards zieht. Das hochgradig atrophische Myokard zeigt
nur in unmittelbarer Nahe des entziindeten Epikards ganz spérliche Lymphocyten
in Begleitung der Capillaren.

Unter den zahlreichen Schnitten fanden sich gelegentlich kleine Lymphknoten,
von denen manche in der Nahe des Aneurysmas lagen und in den Lymphsinus
freie und von abgestoBenen Endothelzellen massenhaft phagocytierte rote Blut-
kérperchen enthielten; zum Teil war auch das Protoplasma des Reticuloendothels
hamosiderotisch pigmentiert. In zwei, zwischen Aorta und Pulmonalis gelegenen
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Lymphknoten war von alledem nichts zu sehen, ebensowenig in einem anthra-

kotischen Lymphknoten der Pulmonalteilungsstelle, die aber zwei miliare Tuberkel
enthielt.

Wie schon im makroskopischen Befund beschrieben, sind Aorta und Pulmonalis
nicht durch einen Ductus Botalli, d. h. durch einen GefiBkanal miteinander ver-
bunden, sondern durch ein wie ausgestanztes Loch, zu dem allerdings eine weite
trichterférmige Ausstitlpung der Aorta fithrt. Es ist dies der Typus 2 von Gerhardi.
An dem die Verbindung herstellenden Loch geht die Intima der Aorta in die der
Pulmonalis und ebenso anch die Media der Aorta in die der Pulmonalis ochne Unter-
brechung iber. Dafl diese Kommunikation nicht etwa durch einen postfetalen
ulcerésen Prozefl kiinstlich entstanden ist, sondern angeboren ist und der Stelle
des Ductus Botalli entspricht, ist schon daraus zu ersehen, daf nirgends in der Serie
ein Ligamentum Botalli nachweisbar war. Die Intima im Lochbereiche ist dick
und enthilt auf der Pulmonalseite nahe dem Loch sehr eigentiimliche, kugelige,
konzentrische, gebaute Gebilde, welche abwechselnd aus Kollagen und Elastica-
schichten bestehen. Der zufithrende Trichter auf der Aortenseite zeigt in seiner
Media kernlose, wie hyalinisierte Gebiete, die auffallend bindegewebsreich sind,
aber auch viel Elastica, doch ohne Lamellenstruktur enthalten. Diese Gebiete
liegen in der Trichterwand schon fern vom Loch; sie werden aber je naher dem Loche
desto zahlreicher und liegen ohne Regel, bald im &duBeren, bald im inneren, bald
im mittleren Mediadrittel und bald nehmen sie die ganze Mediadicke ein. AuBer-
halb des Trichters wird die Aortenmedia wieder normal.

In der Media der Pulmonslis finden sich nahe dem Loch kernlose Herde, kleine
Kalkmassen und allerdings kleine Bindegewebsnarben mit elastischen Fasern,
aber ohne Lamellen, wohl nach geheilter Mesarteritis mit dicker, elasticareicher
Intimaauflagerung dartiber. Der schon im makroskopischen Befund erwéhnte
Thrombus der Pulmonalis (Abb. 1, g) neben dem Loch besteht aus dichten Leuko-
cytenmassen, roten Blutkérperchen, Fibrin und Detritus und ist an der Ober-
fliche von Streptokokkenkolonien iiberzogen. Unter dem Thrombus die Pulmonal-
wand entziindet; Leukocyten und Vasa vasorum in der ganzen Mediadicke an-
zutreffen und an einer Stelle die Wand bis in die Adventitia hinein eitrig infiltriert,
die Flastica der Adventitia aber noch erhalten, die Intima und die innere Hilfte
der Media unterbrochen, und in die Unterbrechungsstelle fithrt eine fibrinausge-
kleidete Hohle hinein.

Lunge. Die Lungeninfarkte bieten das gewohnliche Bild und sind frei von
Nekrose, die zugehorigen Emboli zum Teil frisch, zum Teil in vorgeschrittener
Organisation. Zeichen eitriger Einschmelzungen fehlen. Niere. Schwere, akute
himorrhagische Glomerulonephritis. Die Glomeruli sehr kernreich, viel Blut im
Bowmannschen Raum und viele Blut- und granulierte Zylinder. Die Tubuli meist
erweitert. Milz. Follikel atrophisch. Pulpa reichlich, vendse Milzsinus weit,
gut gefiillt. Endothelanskleidung wohl erhalten, im Lumen reichlich Phagocytose
roter und weiler Blutzellen. Leber. Braune Afrophie. Zentrale Stauung. Im
Lumen der Blutcapillaren reichlich Frefizellen voll von Erythrocyten.

Zusammenfassend kann iiber den Fall folgendes gesagt werden. Eine
36jiahrige Frau erkrankt 9 Monate vor dem Tode unter Fieber mit un-
klaren Erscheinungen und leidet von da an an Herzbeschwerden, Atemnot
und wird arbeitsunfihig. Ob die begleitende Nephritis, welche bei der
Spitalsaufnahme eine Woche vor dem Tode festgestellt wurde, auch
schon friiher bestanden hatte, ist nicht zu sagen. Anatomisch ergab sich
ein grofles, mykotisches Aneurysma im Hauptstamm der Pulmonalis,
dessen Ursache in einem Abscel der Adventitia zu suchen ist. Von da
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aus kam es zur eitrigen Einschmelzung der Gefafiwand und so zu ihrer
sackférmigen Ausbauchung in die Perikardialhéhle hinein und in der
weiteren Folge zu fibrinds eitriger Perikarditis. Der Erreger war ein
grampositiver Kettencoccus. Uber die Entstehung des schuldtragenden
Abscesses in der Adventitia kann man vermutungsweise dullern, dag er
gelegentlich der vor 9 Monaten aufgetretenen fieberhaften Infektion
entstanden ist, denn es ergaben sich Zeichen dafir, daf auch die Gefil3-
erkrankung alt und derzeit bloB eine Verschlimmerung oder ein Riickfall
mit todlichem Ausgang zu verzeichnen ist. Das Nahere dieser Zusammen-
hinge wird dann weiter unten ausgefithrt. Der Tod erfolgte durch die
Perikarditis, die aber ebenfalls nach dem mikroskopischen Befund
schon von lingerer Dauer war. Die Lobuldrpneumonie ist bloS als
schlieBliche Erscheinung anzusehen.

Aneurysmen der Pulmonalis aus ganz verschiedenen Ursachen liegen
im Schrifttum in grofer Zahl vor. Uns gehen hier nur die mykotischen
Aneurysmen an, deren im ganzen sieben, oder blof sechs im Schrifttum
niedergelegt sind. Dowse, Buchwald, Foulis, Reiche, Hamilton und
Abbott, Terplan, Salzer. Lebert und Gaucher sprechen zwar auch von
Aneurysmen, doch handelt es sich bei ihnen bloB um eine diffuse Er-
weiterung der Pulmonalis. Da das Aneurysma in unserem Fall eine
entziindliche Ursache hat, sei auch erwihnt, dafl ohne mykotische
Aneurysmen 53 Fille von Thromboendarteritis der Pulmonalis im
Schrifttum bekanntgeworden sind.

Die Quelle und der Weg der Infektion interessiert die Verfasser bei der
Thromboendarteritis der Pulmonalis ebenso wie bei der gleichen Er-
krankung der Aorta und fiir beide gelten dieselben Verhéltnisse. Demnach
kommt die Wandentziindung so zustande, daf sie von aulen her auf die
Wand iibergreift, oder, dafl die Bakterien auf dem Weg der Vasa vasorum
in die Wand hinein gelangen, oder aber vom Lumen der Pulmonalis her,
wobei eine maligne Endokarditis der zugehdrigen Klappen die Quelle der
Bakterien ist, oder aber diese infolge Sepsis im gesamten Blut kreisen.

Unter den 53 Fillen von Thromboendarteritis der Pulmonalis ohne
mykotisches Aneurysma fand sich Endokarditis 35mal, aber 25mal sa}
sie im rechten Herzen, und zwar 22mal an der Pulmonalklappe und 3mal
an der Tricuspidalis, ohne und mit Kombination von Endokarditis
auch an anderen Klappenapparaten. Bei den restlichen 10 Fillen, bei
denen die Endokarditis ausschlieBlich die Klappen des linken Herzens
betroffen hatte, war aber der Ductus Botalli offen und damit auch der
Infektionsweg zur Pulmonalis. Unter den 7 Fillen, wo die Thrombo-
endarteritis neben mykotischem Aneurysma der Pulmonalis vorhanden
war, fanden sich vier mit Endokarditis als Quelle, wobei diese 3mal
im rechten Herzen, nimlich an der Pulmonalklappe, sall; das viertemal
aber an den linksseitigen Herzklappen, doch war wieder dabei der Ductus
Botalli offen.
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Uberhaupt ist es ungemein auffallend, wie hiufig bei der entziind-
lichen Erkrankung der Lungenschlagadern der Ductus Botalli offen
gefunden wurde. Dies war unter den 53 Fillen ohne mykotisches Aneu-
rysma 26mal, und unter den 7 Fillen mit Aneurysma 4mal der Fall.
Das ist 30mal unter 60 Fillen, also in der Héalfte aller Fille von ent-
ziindlichen Erkrankungen der Pulmonalis ist der Ductus Botalli offen,
und dies kann kein Zufall sein. Vielmehr diirfte dieser Umstand mit
zur Infektion der Pulmonalwand beitragen. Das erhellt aus dem Um-
stand, daBl in 10 Fallen von entziindlicher Pulmonalerkrankung die
Endokarditis ausschlieBlich im linken Herzen lag und in allen diesen
10 Fillen der Ductus Botalli offen war und so mit Sicherheit den Weg
der Infektion darstells. Unter den 14 Fillen aber, in denen die Endo-
karditis ausschlieBlich im rechten Herzen sal}, fanden sich nicht weniger
als 12 mit geschlossenem Ductus Botalli; immerhin sind noch zwei
darunter, wo die Infektionsquelle in den rechtsseitigen Klappen lag
und der Ductus Botalli offen war. Dies spricht fiir die Annahme jener
Forscher, welche dem offenen Ductus Botalli nicht nur die Bedeutung
zuschreiben, dal er den Weyg der Bakterienzufuhr darstellt, sondern auch
daB infolge des hoheren Druckes in der Aorta das Blut in der Systole
durch den Ductus Botalli in die Pulmonalis einstrémt, dort abnorme
Wirbel erzeugt, die die Wand mechanisch beschidigen und so das Haiften
der Bakterien erleichtern. In den zwei Fillen nun, wo die Quelle der
Infektion die Pulmonalendokarditis und der Ductus Botalli offen war,
kann man eben annehmen, daf zwar die Bakterien aus dem rechten
Herzen kommen, aber ihre Haftungen an der Pulmonalwand durch
Lisionen infolge des offenen Ductus Botalli begiinstigt wurde. Auch
in unserem Falle war der Ductus Botalli offen, und zwar nach dem Typus 2
von Gerhards, d. h. der Ductus Botalli ist kein Gefdfkanal, sondern bloB
ein Kommunikationsloch zwischen beiden Gefiflen mit einem breiten
trichterférmigen Zugang zu diesem Loch von der Aortenseite her. Auch
war in unserem Fall im linken Herzen keine Quelle fiir die Infektion
der Pulmonalwand zu finden, denn links war der Klappenapparat normal,
wohl aber fand sich eine allerdings geringfiigige geheilte und jetzt
rezidivierende Endokarditis der Pulmonalis und daB diese die Quelle
der Schlagaderentziindung ist, geht aus folgender Uberlegung hervor.
Die Patientin ist 9 Monate vor dem Tode fieberhaft erkrankt. Danach
dirfte damals die jetzt geheilte Endokarditis der Pulmonalklappen
dagewesen sein und zur Infektionsquelle der Lungenschlagaderentziindung
geworden sein. In der Tat haben wir an der Pulmonalis ebenfalls Zeichen
einer ausgedehnten und ausgeheilten Wandentziindung. Aus der da-
maligen Zeit diirfte aber ein Abscell in der Adventitia geblieben sein,
der erst viel spiter neuerdings sozusagen aktiv wurde und nunmehr
erst durch Ubergreifen der Entziindung auf die Pulmonalis zum Ruptur-
aneurysma fithrte. Also auch hier wieder Begiinstigung der Haftung von
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Bakterien an der Pulmonaliswand durch die abnormen Wirbel infolge
des offenen Ductus Botalli, wihrend die Bakterien nicht durch den
PDuctus Botalli, sondern aus dem rechten Herzen zur Pulmonalwand
gelangten.

Der Bakieriennachweis ist bei der eitrigen Entziindung der Lungen-
schlagader ebenso wie bei der der Aorta (Auerbach) durchaus nicht
immer gelungen und in den 53 Fillen von Thromboendarteritis pulmo-
nalis ohne Aneurysma sind Bakterien nur 19mal nachgewiesen worden,
und zwar 15mal auf den Thromben der Pulmonaliswand und 4mal im
stromenden Blut. Unter den 7 Fallen, die mit mykotischen Aneurysmen
der Pulmonalis kombiniert waren, konnten Bakterien nur 3mal gefunden
werden, und zwar stets auf den wandstindigen Thromben, darunter
2mal auch im Blut. Auch in unserem Fall sind auf den Thromben
Streptokokken nachgewiesen worden, und zwar in Form ungeheuerer
Kolonien, welche rasenformig die Thrombenfliche iiberziehen, aber auch
im Thrombeninnern zu finden sind.

In unserem eigenen Fall, bei dem wie bei keinem bisher im Schrifttum
die erkrankte Pulmonalis in allen ihren Teilen grimdlichst durchuntersucht
wurde, konnten Zeichen geheilter, sowie frischer Wandentziindung in
Fiille nachgewiesen werden. Die geheilten Versdnderungen deuten darauf
hin, daB hier ehemals eine nlcerdse Entziindung an der GefaBinnenfliche
bestanden hat, die auBerhalb der Mulde bloB die Intima und héchstens
auch noch ein ganz klein wenig die Media zerstort hatte, wonach dann
durch Organisation der wandstindigen Thromben eine neue bindegewebige
Auflagerung an der Innenfliche entstanden ist. Auch Salzer sah auler-
halb des Aneurysmas die Intima stellenweise leicht bindegewebig verdickt
und elastische Fiserchen enthalten, aber auch in der Media Bindegewebs-
vermehrung. Hamilton und Abbott aber sprechen von akuter Entziindung
der Intima mit frischen Thromben. Im Bereiche der Mulde aber betrifft
diese geheilte Zerstérung die Media schon in einer wesentlich dickeren
Schichte, und dies ist ja auch der Grund fir die allerdings nur seichte
muldenférmige Ausbuchtung der Wand. Wo aber an kleinen umschriebenen
Stellen die seinerzeitige Zerstérung der Media ihre ganze Dicke betraf,
entstand nach der Heilung eine ganz kleine aneurysmatische Ausbuchtung
mit vollstéindiger Mediaunterbrechung in ihrem Bereiche.

Wo im Bereiche der Mulde eine neuerliche Ansiedlung von Bakterien
an der Innenfliche der neuen Bindegewebsauflagerung erfolgt ist, da
sieht man, wie diese, aber auch die darunter liegende Media von Leuko-
cyten dicht infiltriert wird, wihrend an der Innenfliche ein Thrombus
entsteht, der namentlich mit seiner freien, mit dem strémenden Pulmo-
nalisblut in Berithrung stehenden Obetfliche mit einem dicken Rasen
von Streptokokkenkolonien iiberzogen ist. Die die Intima und Media
infiltrierenden Leukocyten stammen aus den Vasa vasorum der &uferen
Media und gehen karyorhektisch zugrunde, sowie sie sich den bakterien-
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haltigen Thromben ndhern. Ist die Media in ihrer ganzen Dicke von
Bakteriengift geschidigt, so wird sie eben in gauzer Dicke von den
infiltrierenden Leukocyten abgebaut, wobei die Elasticalamellen am
lingsten widerstehen. Werden auch diese zerstért, so liegt eine durch
eitrige Einschmelzung erfolgte Wandunterbrechung vor, die Unter-
brechungsrinder riicken durch den Blutdruck auseinander und ein durch
eitrige Zerstorung der Wand entstandenes mykotisches Rupturaneurysma
beginnt. Hamilton und 4bbott sowie Terplan, die das Aneurysma ihrer
Fille mikroskopisch untersuchten, schildern sein Zustandekommen auf
dieselbe Weise. Solche ganz kleine Nebenaneurysmen im Werden konnten
auch tatsdchlich im Muldenbereiche nachgewiesen werden. Dies ist das
Bild der Wandentziindung, welche von einer Ansiedlung der Bakterien
an ihrer Innenfliche ihren Ausgang nimmt. Ganz zu Beginn der Er-
krankung vor % Monaten kam es zu dieser Ansiedlung von einer Pulmonal-
klappenendokarditis aus, doch diese entziindlichen Verdnderungen sind
seither geheilt. Die im Rahmen des jetzigen Rezidivs erfolgte Bakterien-
ansiedlung an der Gefalinnenfliche aber erfolgte von den bakterien-
iiberwucherten Thromben aus, die in einem Zusammenhang mit dem
grofien Aneurysma stehen.

Es ist schon oben ausgefithrt, dal dieses grofe Aneurysma von einem
Abscel der Adventitia und Periadventitia den Anfang genommen hat,
der wahrscheinlich aus der Anfangszeit der im iibrigen schon geheilten
Wandverianderung verblieben ist. Von diesem AbsceB aus greift die
eitrige Entziindung und Zerstérung auf die Pulmonalwand von auBen
nach innen {iber, wobei simtliche drei GefdBschichten eine Unterbrechung
erfahren, und dies fiihrte zum groBen Aneurysma. Insofern ist unser
Fall gleichzeitig auch ein Beispiel fiir eine aus der Nachbarschaft iiber-
greifende Entzindung der Pulmonalis. In einem der oben erwihnten
7 Fille von mykotischen Aneurysmen des Schrifttums, ndmlich im Falle
Reiche, handelt es sich in Wirklichkeit nicht um ein solches. Zwar bestand
in der Nachbarschaft der Pulmonalis aktinomykotische Entziindung,
aber Reiche bezieht die aneurysmatische Ausbauchung auf Narbenzug
der Aktinomykose und spricht gar nicht von eitriger Entziindung der
Media oder Intima, die ja die Voraussetzung eines mykotischen Anen-
rysmas isb.

Sehr bemerkenswert sind die Verhéltnisse imt Bereiche des groBen
Aneurysmas selbst. Der Zugang zu diesem findet sich am unteren Ende
der Mulde ganz von Thromben verdeckt. Die Rinder der in allen Schichten
unterbrochenen Wand und der Periadventitia sind weit auseinander
geriickt, wobei auch der schuldtragende AbsceB der Periadventitia mit
zerrissen ist und jetzt den Rand des Aneurysmaeinganges flankiert.
Das Aneurysma dehnt sich fingerférmig zwischen Pulmonalwand und
ihrem Epikardialiiberzug aus, so daff auf lange Strecken der Aneurysma-
boden nur durch Epikard gebildet, also duBerst diinn ist, bis dann auch
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dieses zerstort wird und die Hohle des Aneurysmas nur noch vom aus-
kleidenden Thrombus gebildet wird. Dieser ist bald dick, bald diinn,
hat keinen Bakterienrasen an seiner Oberfliche und ist nicht zerrissen,
was auf einen sehr geringen Druck im Aneurysma mit seinem thrombus-
verlegten Eingang beruhen diirfte. Die vom Aneurysma aus entstandene
Perikarditis ist die Todesursache, hat aber nach dem mikroskopischen
Bilde lingere Zeit bestanden. Eine diffuse fibrindse Perikarditis bei
mykotischem Aneurysma der Pulmonalis findet sich nur im Falle Terplan
erwihnt. Bemerkenswert ist noch die Erythrophagie in den regiondren
Lymphdriisen, in der Milz und in der Leber.
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