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I m  folgenden soll fiber den sehr seltenen Fall  eines mykot isehen 
Aneurysmas  der Lungensehlagadern bei einer jungen Frau  beriehtet  
werden. Selbs~ bei Berficksichtigung des al ten Schrif t tums sind nu t  
sieben, oder eigentlich blol~ seehs hierhergehSrige Fglle bekann~ge- 
worden. Die bisherigen Untersuchungen sind aber zum grSl3~en Tell 
sehr fltich~ig ausgefallen. Unter  diesen Ums~Lnden sahen wir uns, einmal 
in den Besitz eines so seltenen Gegenstandes gelangt, verpfliehtet, die 
Untersuehung mSgliehst grfindlieh und ohne Riieksieht auf  Erha l tung  
des makroskopischen Musealpr~tparates durehzuftihren. Diese Rfick- 
sieht ist offenbar der Grund gewesen, weshalb aueh die neueren Falle 
nieht  so genau untersueh~ worden sind, als es unsere heutige Teehnik 
ges ta~en  wiirde. 

Anamnese. Anna T., 36 Jahre ~lt. Menopause im 32. Lebensjahr. Erkrankte 
zum erstenmal neun Monate vet dem Tode mit Fieber, Bronchitis, I~erzklopien, 
Atemnot; yon da an arbeitsunf~hig. Anftreten yon Odem. Spitalaufnahme 7 Tage 
vet dem Tode. Grazil, an~tmisch, cyanotisch, kachektisch, Gewiehtsverlust yon 
15 kg. Odem der Lider, Arme nnd Beine. Im Spiral Oligurie, h6chstens 700 ccm 
ti~gliche Harnmenge. 1%0 Eiweil3 und massenhaft rote BlutkSrperehen, auch viele 
hyaline und gek6rnte Zylinder lind Leukoeyten im Sediment. Im Blute zwei 
Millionen rote Blutk6rperchen, Sahli 53 %, Leukocyten 6,300. Klinisehe Diagnose: 
Chronische Nephritis mit Exacerbation. 

Leichenbe/und. Im erweiterten Iterzbeutel sehr reichlich serSs-eitrig-h~mor- 
rhagisches Exsudat und das Perikard und Epikard yon reichlich fibrin6s-eitrigem 
Exsudat iiberzogen. Das Herz haupts~chlich irdolge der Erweiterung der Xammern 
vergr613ert, doch das rechte auch deutlich hypertrophisch. An der vorderen Wand 
der Pulmonalarterie w61bt sich frei in den I-Ierzbeutel ein 3: 2,5 cm grebes mykotlsehes 
Aneurysma mit sehr dfinner, blaudurchschimmernder Wand vor, von dem die 
Perikarditis ausgeht. Genau diesem Aneurysma entsprechend finder sich auf der 
inneren Fl~che der Pulmonalarterie eine 3,5:2,5 cm grebe Fli~che (Abb. 1, d--e) 
ganz yon massigen, grob hSekrigen und zum Teil polypSsen (f) Thromben ein- 
genommen, die in die Lichtung hineinragen und den Aneurysmaeingang (s. u.) 
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vollst/~ndig verdecken. Ein Ausstrich von den Thromben und dem perikarditischen 
Exsudat ergibt grampositive Kokken, welche auf den Thromben mehr in langen 
Ketten,  im perikarditischen Exsudat abet spiriicher und mehr zu zweit Iiegen. 
Diese Verinderung sitzt gerade oberhalb der linken Klappe (a), beginnt (e) 1 cm 
oberhalb dos Klappenr~ndes und der thrombotische Belag, nicht aber das Aneu- 
rysma erstreckt sich nach oben (d, g) bis zu einem 4 ram grol]en, etwa ovalen Loch 
(h), welches often in die Aorta hinein fiihrt. Den scharfen l~andern dieses Loches 

Abb. 1. Ansieht der er5ffnefien l~u]monalarterie, a (tie linke, b die rechte, c die ~ordere 
Pulmonalklal)pe, d--e die mit Thromben bedeckte ~{ulde, f polypSser Thrombus, d, ff Fort- 
setzung der Parietalthromben bis zum Rand des Ductus Botal]i h. i Gebiet der geheflten 

End~rteritis. 

entsprechend, liegen 1)ulmonal- und Aortenwand unmitte]bar ~neinander, abet 
auf der Aortenseite fiihrt eine breite trichterf6rmige Ausstii]pung zu dem Loch bin, 
in deren Wand einige Kalkplattchen eingelagert sind. ])as Loch finde~ sich genau 
an der Stelle des Ductus Botalli, doch liegt nich.~ ein Gefil~kana], sondern nur die 
genannte 0ffnung vor. 

In  unmittelbarer Nachbarschaft des dutch Thromben verlegten Aneurysma- 
einganges gegen die t t interwand der Bulmon~lis zeigt ihre Innenwan4 (i) viele 
unregelmaGige Einziehungen nnd Griibchen und vereinzelte kleine Thromben, 
welehe Unebenheiten einer in I-Ieilung begriffenen Endarteritis entsprechen. Von 
der gen~nnten Verinderung abgesehen is~ die Pulmonalaxterie zart, frei yon 
Atherosklerose und aueh in der Aorta finder1 sich fast nut  im ersten Anfangsteil 
ganz spirliche Herde yon Intimaverfettung. 
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Der Klappenapparat ist mit Ausnahme einer geringffigigen Ver/~nderung der 
Pulmonalklappen unver~nder~, aueh diese zart und sehluSf~thig, aber die vordere 
und reehte Pulmonalklappe zeigen auf der Sehliegungslinie je ein winziges thrombo- 
tisches W/Lrzehen, die bei dem Xlappensehlug aufeinander fallen, eine ganz kurze 
Strecke der Sehliegungslinie der linken Klappe zeigt eine leistenf6rmige, weiBe, 
derbfibrSse Verdieknng (a). 

Vom sonstigen Leiehenbefund sei noeh erwg, hnt die akute, h~morrhagische 
Glomerulonephri~is; die allgemeinen 0deme und leiehter Ascites; mehrere Emboli 
in Pulmonalgsten beiderseits; h/~morrhagisehe Infarkte im reehten Unterlappen 
und in der Lingula mit friseher fibrin6ser Pleuritis fiber itmen; Lobul~trpneumonie 
im linken Unterlappen; betr/iehtlieher ehroniseher Milztumor. 

In Erg/~nzung dieses Leiehenbefundes sei hier fiber das makroskopische Ver- 
halten noeh folgendes hinzugefiigt. Naeh erfolgter Formolfixation wurde das 
thrombotische Wandgebiet (Abb. 1, d--e) zum Zweeke der mikroskopisehen Unter- 
suchung in nenn horizontale, parallele Scheiben zerlegt, deren Sehnittfl/iehen bei 
der Betraehmng mit freiem Auge folgendes ergibt: Das ganze yon Thromben 
bedeekte Wandgebiet ist blot leieht muldenf6rmig ausgestiilpt, und hier ist die 
Pulmonalwand zwar erhalten, aber stark gesehgdigt, verdiinnt und die an der 
gelben rarbe erkermbare Media mehrfaeh nnterbroehen, wellig nnd eingerollt. 
Abet gegen das untere Ende dieses vergnderten Gebietes finder sieh die Intima 
und die Media der Pulmonalwand vSllig nnterbroehen und eine ganz weite, dutch 
Thromben verlegte 0ffnung ftthrt in einen langen, handsehuhfingerfSrmigen Aneu- 
rysmasack, der sieh entlang der Augenfl~che der Pulmonalwand senkreeht nach 
aufwgrts unter der genannten muldenf6rmigen Vertiefung erstreekt und eine 
stellenweise flordfinne und stellenweise dureh thrombotisehe Auskleidung etwas 
dickere Wand mit glatter Innenfl~che besitzt. Aus dem Gesagten geht hervor, 
dab auf den meisten Quersehnitten dureh das langgestreekte Krankheitsgebiet 
der Pulmonalis das auSerhalb der muldenf6rmig ausgebauehCen Media liegende 
Aneurysma mit dem Pulmonallumen nicht kommuniziert, das ist ft~r das Ver- 
stgndnis unserer mikroskopisehen Bilder yon Wiehtigkeit. 

AuBer den genannten neun Seheiben dureh die hauptsgehlieh ver~tnderte Stelle 
der Pulmonalis wurde diese aueh noeh an 23 anderen, also ingsesamt in 32 zum 
Teil aueh normalen Stellen untersueht, t3berdies aber die ganze Gegend des Duetus 
:Botalli, und zwar Aorta trod Pulmonalis naeh Entkalkung in eine Stufenserie yon 
318 Selmitten (jeder dritte Sehnitt) zerlegt und mit I-Igmalaun-Eosin, van Gieson 
und Weigert gef~rbg. Diese Serie hatte hauptsgchlieh den Zweck, mit Sieherheit 
festzustellen, ob die Xommunikations6ffnung zwischen Pulmonalis und Aorta 
tatsgehlieh dem Duetus Botalli entspricht, oder abet dureh den nleerSsen ProzeB 
der Pulmonalis erst sekundgr entstanden ist, in welch letzterem l%lle in der Serie 
das Ligamen~um Botalli gefunden worden wgre. Dies aber, wie die Serie ergab, 
fehlte; so ist es erwiesen, daft das Loch tats~ehlieh dem Duetus Botalli entsprieht. 
Endlieh wurden 12 versehiedene Stellen aus dem gesamten Brustabsehuitte der 
Aorta untersueht. Es kam noeh hierzu ein Lymphknoten yon der Gegend der 
tterzbasis, zwei Sehnitte vom Perikard und je zwei yon der reehten und liIxken 
I-Ierzkammer mit Epikard, drei yon den Lungeninfarkten, trod je einer yon Leber, 
Milz und Niere. Die Gesamtzahl der untersuchten Sehnitte betrggt 383. 

Histologischer Be/und. Der I-Iauptstamm der Pulmonalis zeigt in seinen normalen 
Abschnitten eine ganz dfirme Intima mit einer inneren fast rein elastisehen und 
einer gul3eren tiberwiegend kollagenen, doeh elastieareichen Schichte. Die gleieh- 
m/~13ig dicke Media ist sehr reich an Elastiea, bei der tier Unterschied zwisehen 
Lamellen nnd ~'asern weniger seharf a]s in der Aorta hervortritt, weil die elastisehen 
Fasern z~hlreieher und dicker sind. Die /~uSere Mediasehiehte ist an Elastiea am 
reiehsten. Das Kollagen der Media ist an Menge geringer und ungleiehm/~13iger 
verteilt als in der Aorta, am reiehsten im ~nBeren nnd mittleren Drittel, die welligen 
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Sehichten bald dick und sp~rlich, bald dttnn und zahlreich. Das Mucoid ungleieh- 
m~Big verteilt, am meisten im inneren Mediadrittel, am wenigsten im fmgeren, 
stellenweise aueh fehlend. Die Muskelzellen gleichm~Big verteilt, in den ~uBeren 
Schichten manchmal l~ngsverlaufend. Adventitia diinner als die Media, weitaus 
tiberwiegend aus dicken Kollagenbtindeln bestehend, mit verh~ltnism~gig wenig 
grobfaseriger Elastica. Die stellenweise dicke Schichte periadventitiellen Binde- 
gewebes enth~tlt reichlich wirr angeordnete elastische Fasern. Vasa vasorum in der 
Media sp~rlich und nur im gugeren Drittel zu linden; in der Adventitia zahlreieher, 
nahe dem entziimdeten Epikard yon Lymphocyten and grSgeren Exsudatzcllen 
nmgeben; dasselbe ist aueh im periadventitiellen Gewebe der Fall. Audh Nerven 
in der Adventitia zahlreicher. 

In den beiden Hauptiisten der Pulmonalis die Wand im wesentliehen normal, 
die inhere Grenzclastica gut ausgebildet und dick, die Intima zeigt eine iimere 
fibrOse and/iugere elastische Schicht. Die Media yon etwas ungleichm~Biger 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 auBersten 
gediaschichte. Die sehr dtinne Adventitia ist elasticareich. Das periadventitielle 
Gewebe grobfaserig und auch elasticareich. Als pathologisch ware im Anfangsteil 
der ttaupt/iste eine ganz dfinne elasticareiche Auflagemng auf der alten Intima 
ZU n e n n e n .  

AnBerhalb der Mulde an der Hinterwand der Pulmonalis (Abb. 1, i) beschranken 
sich die gering]i~gigen und sehon geheilten Vergnderungen auf kurze oder langere 
Unterbrechungen der al~en Elastica interna, stellenweise aueh einiger weniger 
darunter liegender Elasticalamellen der Media, welche Defekte als die Folge eines 
seinerzeitigen ganz seichten geschwiirigen Prozesses der Intima und Media ~nzusehen 
sind. Diese sind seither geheilt und die Innenfl/~che der Pulmonalis wicder yon 
neuem Bindegewebe in sehr wechselnder Dicke tiberzogen, welches bald gauz dtinn, 
bald so dick sein kann wie die Media nnd diesem Gebiete die sehon makroskol0isch 
beschriebene, ganz unebene ]~eschaffenheit verleiht (Abb. 1, i). Die Adventitia 
yon normalem :Bau, um ihre Vasa vasorum manchmal sp~rliche Lymphocyten. 
Nnr ausnahmsweise linden sich in diesem Gebiete frische entzitndlicheVer~nderungen 
lit t~orm eines seichten, die Intima und ein wenig aueh die Media betreffenden 
Defektes, d e r m i t  kleinen, Streptokokken enthaltenden Thromben bedeckt ist, 
w~hrend darunter Media und Adventitia dieht yon Leukocyten infiltriert sind, die 
yon erweiterten Vasa vasorum herkommen. 

Wo sich die eben gesehilderte geringftigige Vergnderung nach der nor~nalen 
Ge~cnd bin verliert, dort sieht man noch immer, auch wenn eine Ulceration der 
Intima und Media nicht vorangegangen ist, alff der alten Intima die dieke neue 
Bindegewebsauflagerung und vereinzelte Fibrinthrombenreste in diesem Binde- 
gewebe zeigen, dab auch hier die Intimaauflagerung aus Thrombusorganisation 
hervorgegangen ist. Der versehiedene EIasticagehalt zeigt das verschiedene Alter 
dieser Auflagerungen; namentlieh am Lumen kann der Elasticagehalt bcdeutend 
sein. Auch Zweischiehtigkeit der Auflagerung kommt bier vor, wobei die gltere, 
tiefere elasticareicher, die jtingere, oberfl~ehliche elastica~rmer, abet kernreicher 
ist. In dem tiefsten Lager der neuen Auflagerung linden sieh auch einzelne Muskel- 
zellen, etwas Mueoid und vereinzelt auch Vasg vgsorum, welche in der unter- 
liegenden Media vermehrt sind und in hShere Schichten aufsteigen. Trotz des 
makroskopisch normalen Aussehens dieser Wandgebiete linden sich aber sogar 
in der Media, wenn aueh nur ganz vereinzelte Ver~nderungen, so gelegentlich ein 
Herd yon pathologisch vermehrtem Mucoid mit Elastica- and Muskulaturverlust, 
oder an einer Stelle, wo die Oberflgche etwas eingesunken ist, eine Verdtinnung 
der Media infolge Ersatzes eines Teiles derselben dureh eine viel feinere, neue 
elastisehe l~asern nnd t~este der alien Elastiea sowie Vasa vasorum enthaltende 
N~rbe nach Heilung einer wohl dutch eitrige En~ztindung ents~andenen ZerstSrung. 
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Viel ernster sind die Vergnderungen im Bereiche der mulden/Srmigen Aus- 
buchtung (Abb. 3, c d, Abb. 5, a--b)  der Pulmon~lwand, und hier mfissen geheilte 
und frische Veri~nderungen untersehieden werden. Die geheilten zeigen grund- 
si~tzlich dasselbe wie gerade oben beschrieben, nur  sind sie viel schwerer im Grade, 
denn nur selten deckt die neue bindegewebige Auflagerung der Int ima bloB einen 
ehemaligen ulcerSsen Intimadefekt; meist ist auch die Media, aber sehr versehieden 
tier, doch nirgends in ihrer ganzen Dicke seinerzeit zerst6rt worden, und das den 
Defekt ersetzende neue Bindegewebe enth~lt nahe dem Eingang des sackf6rmigen 
Aneurysmas kleine l~este leukocytenreiehen Fibrins und dunkle Detritusmassen 
yon im iibrigen organisierten Thromben und manchmal auch etwas Kalk. Hie 
und da enthglt schon das neue Bindegewebe an der Gefi~Binnenwand feine Elastica- 
fasern als Zeichen des schon ~tlteren Bestandes, und manchmal liegt dfinne Elastica 
in zwei oder drei parallelen Schichten tibereinander. Das zeigt, dab die binde- 
gewebige Auflagerung in Schiiben erfolgt ist, wobei die Elasticalage anzeigt, welche 
Schichte li~ngere Zeit die 0berfl~che der Gef~tBinnenwand gebildet hat. Durch 
t t inzutreten einer neuen Schiehte ger~t die alte Elasticalage in die Tiefe, und nun  
bildet die neue Schiehte an der GefgBinnenflache wieder eine Elasticalage aus. 

Die /rischen rezidivierenden Vergnderungen finden sich ~ast tiberall in der 
Mulde und sind daran zu erkennen, dab auf der neuen bindegewebigen Auskleidung 
der Gef~l]innenwand kleine und grSBere Thromben (Abb. 2, o; Abb. 3, 4, n ;  Abb. 5, 
e, 1) aufgelagert sin& Diese bestehen innen aus einem eosinroten Detritus mit vie1 
basophilem Kernstaub, zahlreichen Leukocyten und sind an ihrer Oberfl~che mit  
erstaunlich massenhaften l:~asen von Streptokokkenkolonien (Abb. 2, p; Abb. 4, 
o - -p ;  Abb. 5, e) iiberzogen, doch auch ira Inneren der Thromben linden sieh 
reichlich Bakterien. Die weitaus grOf3ten Bakterienmassen an der freien Oberfl~che, 
abet auch im Irmeren, wies der gr58te polyp6se Thrombus (Abb. 1, f) auf, welcher 
noch am besten yore Pulmonalisblut umspiilt war. Stellenweise sind die Thromben 
in Organisation begriffen, d. h. yon Fibroblasten durehwachsen. Unter den bakterien- 
haltigen Thromben ist die neue bindegewebige Wandauskleidung reichlich yon 
Exsudatzellen durehsetzt, die nieht aus dem strSmenden Blur, sondern aus den 
vermehrten Vasa vasorum des ~tuBeren ~ediadrittels herstammen. In  der NiChe 
der bakterienhaltigen Thromben sterben die Exsudatzellen im Bindegewebe karyo- 
lytisch ab, welches davon dunkelblau gef~rbt erscheint, und erst nach Absi~ttigung 
des Toxins bleiben die frisch zugewanderten Leukoeyten erhalten. Abet aueh die 
~edia  ist i n  ihrer ganzen Dicke leukocyt~tr infiltriert, ihre Muskelzellen und das 
Bindegewebe zerstSrt und die elastischen Lamellen zum groBen Tell wenigstens 
noch erhalten, aber auseinander gedr/~ngt. Die Adventitia und Periadventitia 
schlieflich beherbergt einen groBen AbsceB (Abb. 3, s; Abb. 4, h; Abb. 5, g, r), 
yon dem aber erst welter unten gesprochen werden soil  

Es handelt sich somit um eine rezidivierende Entztindung aller Sehiehten 
der Pulmonalis mit  parietalen Thromben. 

An vier Stellen der Mulde hat die eben geschilderte eitrige Panarteritis zur 
Bildung kleiner Aneurysmen gefiihrt. Eines derselben (Abb. 2), 2 mm yore Eingang 
zum groSen Aneurysma gelegen, befindet sich noeh in eineln verh~ltnism/~Big 
friihen Stadium der Ver~nderung. Es ist 2 mm gro$ und in seinem Bereiche Int ima 
(I), Media (M) und ein Teil der Adventitia (A) zerstSrt und durch eine dichte Masse 
yon Exsudatzellen (b) eingenommen, yon denen die meisten einkernig sind, ein gu~ 
ausgebildetes Protoplasma besitzen, w~thrend Polynukle~re nur sp~trlich eingestreut 
sind. Der Eingang durch einen Fibrinthrombus (c) geschlossen. Am Rande, wo 
In~ima, Media (e, g) und Adventitia schroff enden, liegen auch sehon zahlreiche 
Fibroblasten und grol~e ~'reBzellen zwischen den iibrigen Exsudatzellen. Das eben 
gesckilderte Bild ist deshalb lehrreieh, well es noeh deutlich zeigt, da$ es die eitrige 
Entztindtmg ist, die die Wandunterbreehung bedingt und dab es nu t  eines Aus- 
einanderweichens der Unterbrechungsr~inder bedarf, um jenen gro/]en Aneurysmasaek 
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e n t s t e h e n  zu lassen,  yon  d e m  weiter  u n t e n  genau  die Rede  sein soll u n d  welches 
eben  a n  den  l~ igr~ndern  ei t r ige E n t z i i n d u n g  zeigt (Abb.  3, s ;  Abb.  4, h). 

Zwei  wei tere  ebenso kle ine  A n e u r y s m e n  sind,  n a c h d e m  dieses Ause inande r -  
weichen  geschehen  ist,  gehei l t .  I n  d e m  e inen  (Abb. 3, f - - g )  wurde  I n t i m a  mid  
Media  vol ls t~ndig,  i m  ande ren  auBer der  I n t i m a  n u r  die innere  Mediasch ich te  seiner- 
zeit  zers tSr t .  Die  Adven t i t i ~  war  aber  e rha l t en  u n d  eine neue  dicke b indegewebige  
A u s k l e i d u n g  (h) der  Innenf l~che  b i lde t  m i t  der  A d v e n t i t i a  die W a n d  der  k le inen  
A u s s a c k u n g .  Be im  v ie r t en  N e b e n a n e u r y s m a  jedoch  l iegt  e iu  l~ezidiv vor.  A u c h  

Abb. 2. lgleines Nebenaneurysm~ und ]~and des ffrol~en Aneurysmas.  Elasticafi~rbunff 
14faehe Verffr. ~ slte Niedia tier pulmonalis.  I alte In t ima der Pulmonalis,  auf  dieser neuer 
Bindegewebsitberzug a, b. P •  Periadventitielles Gewebe. N Elastika des EI)ikards. G Peri- 
karditisches @ranulafionsgewebe 4a, riiber. Im kleinen Neben~neurysma Niter b und  im 
Aneurysmazu=~an~ Fibrinthrombus e. Am Aneurysmaran4  bei 4 der Bindegewobsiiber 
zug a unterbroehen, ebenso bei e un4  g die I~edia ~r die Kdventit ia A am Aneurysma- 
boden f erhulten, verdiinnt und ausgebaucht ist. ~&m l~an4 des groiBen Aneurysma.s hSrt 
die 1VIedia bei h, die zkdventitia bei i auf, w~hrend das periadventitielle Gewebe P2L sich 
erhhlt k, 6bengo setzt sich tier neue Bindegewebsiiberzug i als ~berzug des Aneurysmas 

fort  m. n Leieheng'erinnsel, o Thrombus mit  Bakterienrasen O an seiner Oberfl&che. 

hier  Media  u n d  I n t i m a  vbll ig u n t e r b r o c h e n  u n d  die A d v e n t i t i a  s a m t  e iner  gefal~ 
reichen,  l u m e n w ~ r t s  l iegenden B i ndegewebsna rbe  bi ldet  die W a n d  des  k le iuen  
A n e u r y s m a s .  I n  d iesem aber  f inder  sieh neue rd ings  ein F i b r i n t h r o m b u s  m i t  tm-  
geheue ren  S t r e p t o k o k k e n m a s s e n  an  der  Ireien Oberfl~ehe,  u n d  aus  den  Capi l laren  
der  N a r b e  u n d  der  b e n a c h b a r t e n  Media  s t r 6 m e n  m a s s e n h a f t  Leukocyte r /  d e m  
T h r o m b u s  zu. 

U n d  n u n  z u m  groflen Aneurysma. E s  sei hier  d a r a n  er imler t ,  d ag  der  e igent l iche 
A n e u r y s m a s a c k  a m  u n t e r e n  E n d e  der  Mulde  (Abb. 3, i) en t sp r i ng t  n n d  h a n d s e h n h -  
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fingerf6rmig gradaus  nach  oben en t lang  dem Boden  der  ~ u l d e ,  zwischg~:i~-~ulmonalis- 
wand a n d  ihrem Epikard t iberzug  sich ein gutes  Sti iek h inauf  ers t reckt .  A m  Ein-  
gang (k- - ! )  zum Aneurysmasack  (m) is t  die al te  I n t i m a  und  5{edia vollst/~ndig 
un te rb rochen  (k, 1); die Adven t i t i a  stellenweise in ihren  irmeren Schichten,  gegen 
das bl inde Aneurysmaende  zu aber  ebenfal ls  in ganzer  Dicke fehlend (Abb. 5, 1)A). 
D e m  Aneurysm~eingang  s i tz t  ein riesiger Thrombus  (Abb. 3, n) auf, der  die MuIde 

Abb. 3. ~bersichtsbiI4 dutch die 3{uide un4 das Aneurysma im Querschnitt. Elastica- 
f~rbung, 5fache Vergr. a, b aloe 5.[edia. c neuer Bindegewebsiiberzug bei d sehr dick und 
bei e diinn. Die 5iedia zwischen f u n d  g im tlereiche eines geheilten Nebens.neurysmas 
unterbrochen, dech der neue Eaindegewebsiiberzug h auch Mer erhalten. Z~schen c und d 
der Eingang zur 2r i. Zwischen der Unterbrechmagss~elle tier 5fedia k, 1 Eingang ztm~ 
Aneurysma m. n grol3er Thrombus am /%and des Aneurysmaeinga~g'es entspringend und 
itber die 3{ulde hinaus in die PulmonaHs hineinreichend o. p diinne Wand am Boden des 
~caeurysmas mit q dickem Thrombusiiberzug desselben, r NebenhShle des Aneurysmas. 
s Abseesse in der Adventitia und Peridaventitia am Aneurysmaeingang. t Abscesse im neuen 

Bindegewebsiiberzug. 

ftill~ und  auch ins freie Pu lmona l lumen  hineinrag~ (o). Fe rne r  f inder  m a n  am 
Aneurysmaeingang  e inenWand~bseeg  (s), yon dem abet  erst  u n t e n  die Rede  sein soll. 

Die Wand des Aneurysmasadces selbst  i s t  yon sehr  wechselnder  Dieke (Abb. 3, p ;  
Abb.  4, 1; Abb.  5, p) und  stel lenweise e rs taunl ieh  dtinn. A m  13oden des Aneurysmas  
liegen in seiner Wand ,  wo diese e twas dicker ist ,  Elas t ieabruehst i ieke ,  welehe teils 
sieher aus der  ~ e d i a  s t ammen ,  zum Teii viel leieht  ~us der  Adventi~ia.  D&runter,  
abe t  n ieh t  fiberall,  Res te  yon  der  iiu/3eren Adven t i t i a seh ieh te  und  ganz augen  
derbes,  b indegewebig verdioktes  10eriadventitielles Gewebe (Abb. 2, k) und  an  

29* 
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der Elastics erkem~bares Epikard (Abb. 2, 4, E). Dazu kommt an der Innenfliche 
des Aneurysmas eine ganz neue Bindegewebsschichte (Abb. 2, m; Abb. 4, g), 
welehe die Fortsetzung der such schon in der Mulde beschriebenen neuen (Abb. 2, 1; 
Abb. 4, f), fibr6sen Wandauskleidung darstellt. Auf dieser Bindegewebsauskleidung 
eine wechselnd dieke Lage eines Fibrinthrombus (Abb. 3, q; Abb. 4, m, i; Abb. 5, o), 
der stellenweise gesehiehtet ist und neben roten Blutk6rperchen auch gut erhaltene 
oder karyorrhektische Leukoeyten enth~lt. Doch ein Streptokokkeniiberzug an 
der freien Thrombusoberfliche fehlt. Der Thrombus in Organisation begriffen, 

Abb. 4. l~nd  des Einganges zur Z[ulde und zum Aneurysma. Elastieaf&rbung, 8fache Vergr. 
iv[ alte Media. A alte Adventitia. a neuer Bindegewebsiiberzug. PA Periadventitielles 
Gewebe. E Elastiea des Epik~rds. b perikarditisehes Granulationsgewebe. c perikardi- 
tisehes Exsudat. d l~and des 1VLuldeneinganges mit plStzlicher Verdiknnung der Wand- 
elastiea, die naeh vielfaehen Unterbreehungen am Eingang zum Aneurysma bei e endet. 
Der nette Bindegewebsiiberzt~ a setzt sieh unter betrichtHcher Verdiekung in die lV[ulde 
fort, fund in don Anettr~smaein~ng beig. h Abseesse in der Peria,dventitia und Advent,itia 
gegen des Aneurysma mit Fibrinthrombus i iiberzogen. Die Elastiea 4es ]~pikards E 
endet am Aneurysmarand naeh mehrfachen Unterbrechungen k. Von da an die Aneurysma- 
wand ~ul3erst diinn 1 rait Fibrinthrombus m iiberzogen, n Thrombus, o--p mit einem 

l~asen yon Bakterienkolonien iiberzogen. 

aus der die neue Bindegewebslage unter dem Thrombus hervorgeht, wie der Umstand 
zeigt, dai~ des Bindegewebe kteine Fibrinreste einschliel~t. Dieses Bindegewebe 
iiberzieht nieht nur die Innenfl iche des Aneurysmas, sondern auch jene Abscesse 
am Aneurysmaeingang, yon denen welter unten die l~ede sein sell. We aber die 
Aneurysmawand sehr diinn ist,  fehlen in ihr jegliehe ~es te  der 1)ulmonaliswand, 
selbst das zu ~ul~erst ]iegende Epikard (Abb. 4, E) hat  seine Elsstiea verloren (k), 
liegt in diskontinuierliehen Stiiekchen vor, ist yon der Thrombusseite her mit  
Fibrin infiltriert und in van  Gieson gelb und endlieh k6nnen auch stellenweise 
diese letzten Reste einer Wandauskleidung fehlen, so dal~ die Aneurysmawand nur 
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noch innen aus dem Thrombus und aul~en aus dem perikarditischen Exsudat  
besteht. DaB es trotzdem nicht zur Zerreil~ung des Sackes mit  H~matoperikard 
gekommen ist, sprich~ fiir den sehr niedrigen Druck in ihm. 

Die unmittelbare Ursache ffir jene Zerrei~ung der 1)ulmonalwand, die zur 
Bildung de6" Aneurysmasac]~es gefiihrt hat, war ein in der Adventitia und Periadventitia 
liegender Abseefl (Abb. 3, s; Abb. 4, h; Abb. 5, q, r), der die Pulmonalwand yon 

Abb. 5. i~ulde im Quorschnitt mit Aneur?~sma nicht kommunizieren4. EIasticaffirbung 
4,8faeheVorgr. EingangzurNiuldezwischenaundb. c, 4alte~s ekleinethrombotische 
Auflagerungen auf dem neuen Bindegewebsfiberzug f. PA. Periadventitia. E Elastioa des 
Epikards. g perikarditisehes Granula~ionsgewebe. h perikarctitisches Exsudat. Z~vischen 
den Unterbreehun~sstellen i und k des tangential getroffenen Aneurysmaeing'anges yon 
grollen Thrombusmassen 1 fiberdeckt, aber in diesem Schnitt mit dem iibrigen Aneurysma m 
und seiner NebenhShle n nicht kommunizierend, o dicke thrombotische Auskleidung des 
Aneurysmas. p diknne bindegewebige ~V~nd des Aneurysmas. q. r verzweigter einheitlicher 

Absce2 der ]Periadventibia. 

au•en hack innen arrodiert hat. Nachdem an dieser Stelle die Wand schliel~lich 
unterbrochen (Abb. 3, k, l; Abb. 4, e) war, sind die Unterbrechungsriinder aus- 
einandergewichen, was man als WandzerreiBung aus eitriger Einschmelzung 
bezeichnen kSnnte, und bei dieser Zerrei~ung ist auch der AbsceB mit zerrissen und 
flankiert derzeit im Bride, sozusagen beiderseits den Aneurysmaeingang (Abb. 3, s; 
Abb. 4, h). So sehen wir also genau unter der Unterbrechungsstelle an Stelle der 
Adventit ia den Abscel~ liegen, gegen das Aneurysmalumen mit  einem Thrombus 
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iiberzogen (Abb. 4, i), unter dem eine arts Thrombusorganisation hervorgegangene 
Bindegewebsschichte liegt. Die Arrosion der Gefgl~wand yon ~uBen nach innen 
(Abb. 5) kann man auch jetzt noch sehen, wobei die Media nach und nach g~nzlieh 
zerstSrt wird, die Pulmonalwand hier nur noch aus der bindegewebigen inneren 
Ansldeidung besteht nnd we auch diese aufhSrt, kann stellenweise der AbsceB aueh 
ohne Bindegewebsbekleidnng frei zu~age liegen (Abb. 5, i--k) nnd den Thromben 
als Anlagerungsort dienen. We ira Schnittbild das Aneurysma mit dem Pulmonal~ 
lumen nieht kommuniziert (Abb. 5, m) und der Aneurysmaeingang nicht mehr 
oder bloB tangential getroffen ist, deft ist aueh der adventitielle und periadventitielle 
Absce2 tangential getroffen und nicht mehr entzwei gerissen, sondern erstreckt 
sich mit Verzweigungen (q, r), abet ohne Unterbrechungen miter dem Boden der 
Mulde. Es gibt hier auch einen kleinen iNebenraum (n) des Aneurysmas, der mit 
diesem im Sehnittbilde nicht kommuniziert, aber dieselbe Auskleidung mit Fibrin- 
thrombus besitzt. In  Schnitten, die noeh weiter weg veto Aneurysmaeingang liegen, 
linden sich nur kleine Auslaufer des Abscesses, welche auch yon der Adventitia 
epikardialwarts abrficken. Neben dem Absce2 ist die Adventitia (PA) hyperamisch 
und fiihrt Leukocyten. Der Eiterherd selbst aber besteht aus dicht gedr/~ngten 
Exsudatzellen mit gut ausgebildetem Protoplasma und meist einem Kern, doeh auch 
Polynukleare sind dazwischen eingestreut und an der Peripherie massenhaft phago- 
eytierende Zellen mit Detritus und Vakuolen. Nut ganz ausnahmsweise sieht man 
in den Abscet] Capillaren vorgedrungen und dann finden sich vie]e freie rote Blut- 
kOrperchen in ihm. DaB auch die massenhaften einkernigen Exsudatzellen positive 
Oxydasereaktion geben, konnte nich~ mehr erwiesen werden, da das ganze Material 
ffir Paraffinschnitte verarbeitet win'de, abet im perikarditischen Exsudat, we die 
Exsudatzellen ebenfalls fast durchwegs einkernig sind, ergab sich bei den aller- 
meisten yon ihnen eine positive Oxydasereaktion. 

Die Aorta zeigt in allen Teilen ihres Brustabschnittes im wesentliehen normale 
Verhaltnisse, bloB im aufsteigenden Teil und im Bogen die Vasa vasorum der 
Adventitia yon Lymphooyten umringt. 

Nach der fiberaus schadhaften Wandbeschaffenheit des mykotischen Aneu- 
rysmas, welches Jm tterzbeutel frei zutage liegt, erseheint die Perilcarditis (Abb. 4, 
b, c) ganz selbstverstandlich und das mikroskopische Bild zeigt, dab sie durchaus 
nieht erst gegen das Lebensende aufgetreten ist, sondera schon langere Zeit be- 
standen haben mull Das Epikard ist, dem allgemeinen Marasmus entspreehend, 
irei yea Fettzellen und dureh entzfindliehes 0dem hochgradig verdiekt. Auf dem 
Epikard, auch ganz weit weg vom Aneurysma fiber beiden Herzkammern reiehlich 
Granulationsgewebe in dicker Schichte, welches nicht nur organisierend in die 
dicke Exusdatmasse einw/~chst, sondern auch in sich noch kleinere und grSBere 
Fibrinreste einschlieBt. Die im Fibrin und im Granulationsgewebe enthaltenen 
Exsudatzellen sind zum Teil Lymphocyten, zum Teil gr62ere einkernige Zellen 
mit positiver Oxydasereaktion. Am Perikard ist das Granulationsgewebe dfinner, 
enthgl~ ab~r in sieh vieI mehr eingeschlossene Exsudatreste. Nur ausnahmsweise 
kam es schon zu einer Vereinig~mg beider Oranula~ionsgewebesehichten yon hfiben 
und driiben; beginnende Konkretio. We sin Sehnenfleck am Epikard sitzt, nimmt 
er, offenbar infolge seiner GefaBlosigkeit nieht Teil an der allgemeinen Entz/indung. 
Er besteht aus einer dieken Schiehte derben, zellarmen Bindegewebes, unter dem 
die aloe Elastica des Epikards zieht. Das hochgradig atrophische Myolcard zeigt 
nur in unmit~elbarer N/ihe des entziindeten Epikards ganz sparliche Lymphoeyten 
in Begleitung der Capillaren. 

Unter den zahlreichen Schnitten fanden sich gelegentlich kleine Lymphlcnoten, 
yon denen manche in der N/~he des Aneurysmas lagen und in den Lymphsinus 
freie und yon abgestoBenen Endothelzellen massenhaft phagocytierte rote Blut- 
k6rperchen enthielten; zum Teil war auch das Protoplasma des Reticuloendothels 
h~mosiderotisch plgmentiert. In zwei, zwischen Aorta und Pulmonalis gelegenen 
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Lymphknoten war von alledem nichts zu sehen, ebensowenig in einem anttu'a- 
kotischen Lymphknoten der Pulmonalteilungsstdle, die aber zwei miliare Tuberkel 
enthielt. 

Wie schon im makroskopisehen Befund besets'leben, sind Aorta und Pulmonalis 
nicht dureh einen Ductus Botalli, d.h. durch einen GefaBkanal miteinander ver- 
bunden, sondern dnreh ein wie ausgestanztes Loch, zu dem Mlerdings eine weite 
trichterfSrmige AusstfiIpung der Aorta ffihrt. Es ist dies der Typus 2 yon Ge~'h(~rdt. 
An dem die Verbindung herstellenden Loeh geht die Intima der Aorta in die der 
PulmonMis und ebenso auch die Media der Aorta in die der Pulmonalis ohne Unter- 
brechung fiber. Dag diese Kommunikation nicht etwa dutch einen postfetalen 
ulcer5sen Prozefl kiinstlich entstanden ist, sondern angeboren ist und der Stelle 
des Ductus Botalli entspricht, ist schon daraus zu ersehen, dab nirgends in der Serie 
ein Ligamentum Botalli nachweisbar war. Die Intim~ im Lochbereiche ist dick 
und enthi~lt auf der Pulmonalseite nahe dem Loch sehr eigentiimliche, kugelige, 
konzentrische, gebaute Gebilde, welche abwechselnd aus Kollagen und Elastica- 
schichten bestehen. Der zufiihrende 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 Trichterw~nd schon fern yore Loch; sie werden aber je naher dem Loche 
desto zahlreicher und liegen ohne Regel, bald im auBeren, bMd im inneren, bald 
im mittleren Mediadrittel und bald nehmen sie die ganze Mediadicke ein. AuSer- 
hMb des Trichters wird die Aortenmedia wieder normal. 

In dcr Media der PulmonMis linden sich nahe dem Loch kernlose Herde, kleine 
Kalkmassen und Mlerdings kleine Bindegewebsnarben mit elastisehen Fasern, 
aber ohne Lamellcn, wohl nach geheilter Mesarteritis mit dicker, elasticareicher 
Intimaauflagerung dariiber. Der schon im makroskopischen Befund erwatmte 
Thrombus der Pulmonalis (Abb. 1, g) neben dem Loch besteht aus dichten Leuko- 
cytenmassen, roten BlutkSrperchen, Fibrin und Detritus und  ist an der Ober- 
flache yon Streptokokkenkolonien fiberzogen. Unter dem Thrombus die Pulmona]- 
wand entziindet; Leukocyten und Vasa vasorum in der ganzen ~ediadicke an- 
zutreffen und an einer Stelle die Wand bis in die Adventiti~ hinein eitrig infiltriert, 
die El~stica der Adventitia abet noch erhalten, die Intima und die innere Halite 
der Media unterbrochen, mad in die Unterbrechungsstelle fiihrt eine fibrinausge- 
kleidete tI6hle hinein. 

Lunge. Die Lungeninfarkte bieten das gewShnliche Bild und sind frei yon 
Nekrose, die zugehSrigen Emboli zum Teil frisch, zum Teil in vorgeschrittener 
Organisation. Zeiehen eitriger Einschmelzungen fehlen. 2giere. Sehwere, akute 
hamorrhagische Glomerulonephritis. Die Glomeruli sehr kernreich, viel Blut im 
Bowmannsehcn l~aum und vide Blut- und granulierte Zylinder. Die Tubuli meist 
erweitert. Milz. Follikel atrophiseh. Pulpa reichlich, venSse Milzsinus weir, 
gut geftillt. Endothelauskleidung wohI erhalten, im Lumen reichlich Phagocytose 
roter und weiBer Blutzellen. Leber. Bra~ne Atrophic. Zentrale Stauung. Im 
Lumen der BIute~pillaren reiehlieh Fregzellen voI1 yon Erythrocyten. 

Zusamme~]assend k a n n  tiber den Fall  folgendes gesagt werden. Nine 
36j~hrige F r a u  erkrank~ 9 Monate vor dem Tode un@er Fieber mi t  un-  
kl~ren Erseheinungen und  leidet yon da an  an  tIerzbesehwerden,  A temno t  
und  wird arbei~sunfiihig. Ob die begleitende Nephritis,  welehe bei der 
Spi~alsaufnahme eine Woche vor dem Tode lestgestell t  wurde, aueh 
sehon friiher bes tanden  hat te ,  ist  n ieh t  zu sagen. Ana~omiseh ergab sieh 
ein groBes, mykotisehes Aneurysma  im I-Iaupgstamm der Pulmonal is ,  
dessen Ursaehe in  einem Abseefl der Adven~it ia zu suchen ist. Von da 
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aus kam es zur eitrigen Einschmelzung der Gef~t~wand und so zu ihrer 
saekfSrmigen Ausbauchung in die Perikardialh6hle hinein und in der 
weiteren Folge zu fibrinSs eitriger Perikarditis. Der Erreger war ein 
grampositiver Kettencoccus. (Jber die Entstehung des schuldtragenden 
Abscesses in der Adventitia kann man vermutungsweise s dab er 
gelegentlieh der vor 9 Monaten aufgetretenen fieberhaften Infektion 
entstanden ist, denn es ergaben sieh Zeichen daffir, dag aueh die Gef/~g- 
erkrankung air und derzeit bloB eine Verschlimmerung oder ein RiiekialI 
mit tSdlichem Ausgang zu verzeichnen ist. Das Nahere dieser Zusammen- 
hange wird dann welter unten ausgefiihrt. Der Tod erfolgte dutch die 
Perikarditis, die abet ebenialls nach dem mikroskopischen Befund 
schon yon l~ingerer Dauer war. Die Lobul~irpneumonie ist blog ale 
schliegliehe Erscheinung anzusehen. 

Aneurysmen der Pulmonalis aus ganz verschiedenen Ursachen liegen 
im Schrifltum in groBer Zahl vor. Uns gehen hier nur die mykotischen 
Aneurysmen an, deren im ganzen sieben, oder blog sechs im Sehrifttum 
niedergelegt sind. Dowse, Buchwald, Foulis, Reiche, Hamilton und 
Abbott, Terplan, Salzer. Lebert und Gaucher sprechen zwar aueh yon 
Aneurysmen, doch handelt es sich bei ihnen blot  um sine diffuse Er- 
weiterung der PulmonMis. Da das Aneurysma in unserem Fall sine 
entziindliche Ursache hat, sei auch erw/~hnt, dag ohne mykotische 
Aneurysmen 53 F~lle yon Thromboendarteritis der Pulmonalis im 
Schrifttum bekanntgeworden sind. 

Die Quelle und der Wet der In/ektion interessiert die Verfasser bei der 
Thromboendarteritis der Pulmonalis ebenso wie bei der gleichen Er- 
krankung der Aorta und fiir beide gelten dieselben Verh~ltnisse. Demnach 
kommt die Wandentztindung so zustande, dag sit yon augen her auf die 
Wand tibergreift, oder, dag die Baktericn auf dem Weg der Vasa vasorum 
in die Wand hinein gelangen, oder aber vom Lumen der Pulmonalis her, 
wobei eine maligne Endokarditis der zugeh6rigen Klappen die Quelle der 
Bakterien ist, oder aber diese ilffolge Sepsis im gesamten Blur kreisen. 

Unter den 53 F~llen yon Thromboendarteritis der Pulmonalis ohne 
mykotisches Aneurysma land sich Endolcarditis 35real, aber 25mal sag 
sic im reehten Herzen, und zwar 22mM an der PulmonMklappe und 3mal 
an der Trieuspidalis, ohne und mit Kombination yon Endokarditis 
auch an anderen Klappenapparaten. Bei den restliehen 10 Fallen, bei 
denen die Endokarditis aussehlieBlieh die Klappen des tinken Herzens 
betroffen hatte,  war aber der Duetus BotMli often und damig aueh der 
Infektionsweg zur PulmonMis. Unter den 7 F~llen, wo die Thrombo- 
endarteritis neben mykotischem Aneurysma der Pulmonalis vorhanden 
war, fanden sich vier mit Endokarditis als Quelle, wobei diese 3mal 
im reehten Herzen, n/imlich an der PulmonMklappe, saG; das viertemal 
~ber an den linksseitigen Herzklappen, doch war wieder dabei der Ductus 
Botalli often. 
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Uberhaupt ist es ungcmein auffallend, wie hgtgig bei der cntziind- 
lichen Erkrankung des Lungenschlagadern der Ductus Botalli o/]en 
gefunden wurde. Dies war unter den 53 F/~llen ohne mykotisches Aneu- 
rysma 26real, und unter den 7 F/~llen mit Aneurysma 4real der Fail. 
Das ist 30real unter 60 F/~llen, also in der H/~ffte aller F~tlle yon ent- 
ziindlichen Erkrankungen der Pulmonalis ist der Ductus Botalli often, 
und dies kann kein Zufall sein. Vielmehr diirfte dieser Umstand mit 
zur Infektion der Pulmonalwand bei~ragen. Das erhell~ aus dem Um- 
stand, dal~ in 10 Fg, llen yon en~zfindIieher Pulmonalerkrankung die 
Endokarditis ausschliel~lich im linken Herzen lag und in allen diesen 
10 F~Lllen der Ductus Botalli often war und so mit Sicherheit den Weg 
der Infektion darstellt. Unter den 14 F~llen aber, in denen die Endo- 
karditis ausschlie~lieh im rechten Herzen sal3, fanden sich nicht wcniger 
als 12 mit geschlossenem Ductus Botalli; immerhin sind noch zwei 
darunter, wo die Infektionsquelle in den rechtsseitigen Klappen lag 
und der Ductus Botalli often war. Dies sprich~ fiir die Annahme jener 
Forscher, wclche dem oftenen Ductus Botalli nicht nnr die Bedeutung 
zuschreiben, dab er den Weg der Bakterienzu/uhr darstellt, sondern auch 
dal~ infolge des hShcren Druckes in der Aorta das Blur in der Systole 
dutch den Ductus Botalli in die Pulmonalis einstrSmt, dort abnorme 
Wirbel erzeugt, die die Wand meehanisch besetgidigen und so das Haften 
der Bakterien erleichtern. In den zwei Fi~llen nnn, wo die Quelle der 
Infektion die Pulmonalendokarditis und der Ductus Botalli often war, 
kann man eben annehmen, dab zwar die Bakterien aus dem rechten 
Herzen kommen, abet ihre Haftnngen an der Pulmonalwand durch 
L~sionen infolge des oftenen Ductus Botalli begiinstigt wurde. Auch 
in unserem Falle war der Ductus Botalli often, und zwar nach dem Typus 2 
yon Gerhardt, d. h. der Dnctns Botalli ist kein Ge]~i/3kanal, sondern bloB 
ein Kommunikationsloch zwischen beiden Gef/~{3en mit einem breiten 
trichterfSrmigen Zugang zu diesem Loch yon der Aortcnsei~e her. Anch 
war in nnserem Fall im linken Herzen keine Quelle ffir die I~ffektion 
dcr Pulmonalwand zu finden, denn links war der Klappenapparat normal, 
wohl aber land sich eine allerdings geringfiigige geheilte und jetzt 
rezidivierende Endokarditis der Pulmonalis und dab diese die Quelle 
der Schlagaderentziindnng ist, geht aus folgender ~berlegung hervor. 
Die Patientin is~ 9 Monate vor dem Tode fieberhaft erkrankt. Danach 
diirfte damals die jetzt  geheilte Endokarditis der Pulmonalldappen 
dagewesen sein und zur Infektionsquelle der Lungenschlagade~entziindung 
geworden sein. In der Tat  haben wit an der Pulmonalis eben/alls Zeichen 
ciner ausgedehn~en und ausgeheilten Wandentztindung. Arts der da- 
maligen Zeit dfirfte abet ein Absce~ in der Adventitia geblieben sein, 
der erst viel spi~ter neuerdings sozusagen a.ktiv wurde und nunmehr 
erst durch 1Jbergreifen der Entziindung auf die Pulmonalis zum Ruptur- 
aneurysma fiihrte. Also auch bier wieder Begtinstigung der Haftung yon 
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Bakterien an der Pulmonaliswand dutch die abnormen Wirbel infolge 
des offenen Ductus Botalli, wghrend die Bakterien nieht dnrch den 
Dnetus Botalli, sondern aus dem reehten tterzen zur Pulmonalwand 
gelangten. 

Der Bakteriennachweis ist bei der eitrigen Entziindung der Lungen- 
schlagader ebenso wie bei dee dee Aorta (Auerbach) durehaus nieht 
immer gdungen nnd in den 53 Fallen yon Thromboendarteri~is pulmo- 
nalis ohne Aneurysma sind Bakterien nur 19real nachgewiesen worden, 
und zwar 15real auf den Thromben der Pulmonaliswand und 4real im 
strSmenden Blur. Unter den 7 Fgllen, die mit mykotischen Aneurysmen 
der Pulmonalis kombilfiert waren, konnten Bakteeien nur 3real gefunden 
werden, und zwar stets auf den wandstgndigen Thromben, darunter 
2real auoh im Blur. Auch in unserem Fall sind auf den Thromben 
Streptokokken naehgewiesen women, und zwar in Form ungeheuerer 
Kolonien, welohe raseM6rmig die Thrombenfl/iehe iiberziehen, abet auoh 
ira Thrombeninnern zu Iinden sin& 

In unserem eigenen Fall, bei dem wie bei keinem bisher im Sehriittum 
die erkrankte Pulmonalis in allen ihren Teilen griindliehst durehuntersueht 
wurde, konnten Zeiehen geheilter, sowie friseher Wandentziindung in 
Fiille nachgewiesen werden. Die geheilten Vergnderungen deuten darauf 
bin, dag bier ehemals eine uleerSse Entziindung an der Gefgginnenfl/iehe 
bestanden hat, die au6erhalb der Mulde blog die Intima und hSchstens 
aueh noch ein ganz klein wenig die Media zerstSrt hatte, wonaeh dann 
dureh Organisation dee wandstgndigen Thromben eine neue bindegewebige 
Auflagerung an der Innenfl/~che entstanden ist. Auoh Salzer sah anl~er- 
halb des Aneurysmas die Intima stellenweise leieht bindegewebig verdiekt 
und elastisehe Fgserchen enthalten, aber aueh in der Media Bindegewebs- 
vermehrung. Hamilton und Abbott aber sprechen yon akntee Entziindung 
der Intima mit frisohen Thromben. Im Bereiehe der Mulde aber betrifft 
diese geheilte ZeestSrung die Media sehon in einer wesentlieh dickeren 
Schiehte, und dies ist ja aueh der Grund fiir die alleedings nur seichte 
muldenfSrmige Ausbuohtung dee Wand. We aber an kMnen umsehriebenen 
Stellen die seinerzeitige ZerstSrung dee Media ihre ganze Dieke betrM, 
entstand nach dee Heilung eine ganz kleine aneurysmatisehe Ausbueht~mg 
mit vollstgndiger Mediaunterbreehung in ihrem Bereiehe. 

We im Bereiche der Mulde eine neuerliehe Ansiedlung yon Bakteeien 
an der Innenflgehe der neuen Bindegewebsauflagernng m-folgt ist, da 
sieht man, wie diese, aber anch die darunter liegende Media von Leuko- 
cyten dicht infiltrieet wird, wghrend an der Innenfls ein Thrombus 
entsteht, dee namentlich mit seinee freien, mit dem strSmenden Pulmo- 
nalisblu~ in Beriihrung stehenden Obeeflgche mit einem dieken l~asen 
yon Strep~okokkenkolonien fiberzogen ist. Die die Intima nnd Media 
infiltrierenden Leukocyten stammen aus den Vasa vasorum der gul3eren 
Media und gehen karyorhektisch zugrm~de, sowie sie sich den bakterien- 
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haltigen Tlu'omben n/ihern. Ist die Media in ihrer ganzen Dicke yon 
]~akteriengift geseh/tdigt, so ~drd sie eben in ganzer Dicke yon den 
infiltrierenden Leukocyten abgebaut, wobei die Elasticalamellen am 
1/ingsten widerstehen. Werden auch diese zerstSrt, so liegt eine dureh 
eitrige Einschmelzung effolgte Wandunterbrechung vor, die Unter- 
brechungsr/~nder riicken durch den Blutdruck auseinander und ein dutch 
ei~rige Zerst6rung der Wand en~standenes myko~isehes Rupt, uraneurysma 
beginnt. Hamilton uncl Abbott sowie Terplan, die das Anem'ysma ihrer 
F~lle mikroskopiseh untersuchten, schildern sein Zustandekommen auf 
dieselbe Weise. Solehe ganz kleine Nebenaneurysmen im Werden konnten 
aueh tats~ehlieh im Mnldenbereiche nachgewiesen werden. Dies ist das 
Bild der Wanden~z/indung, welche yon einer Ansiedlung der Bakterien 
an ihrer Innenfl/~che ihren Ausgang nimmt. Ganz zu Beginn der Er- 
krankung vor 9 Monaten kam es ztt dieser Ansiedlung yon einer Pulmonal- 
klappenendokarditis aus, doch diese entzfindlichen Ver/~nderungen sind 
seither geheilt. Die im Rahmen des je~zigen l~ezidivs erfolgte Bakterien- 
ansiedhmg an der Gef~tBinnenfl~che abet effolgte yon den bakterien- 
fiberwucherten Thromben aus, die in einem Zusammenhang mi~ dem 
groBen Aneurysma s~ehen. 

Es ist schon oben ausgefiil~'t, da$ dieses grebe Aneurysma yon einem 
Absce$ der Adventitia und Periadventitia den Anfang genommen hat, 
der wahrscheinlich aus tier Anfangszeit der im iibrigen sehon geheilten 
Wandver/~nderung verblieben ist. Von diesem Absee6 aus grefft die 
eitrige Entzfindung und Zerst6rnng auf die Pulmonalwand yon auBen 
nach innen fiber, wobei s~mtliche di'ei Gef/~$schichten eine Unterbrechung 
erfahren, und dies fiihrte zum groSe n Aneurysma. Inso~ern ist unser 
Fall gleichzeitig auch  ein Beispiel f/it eine aus der Nachbarschaft iiber- 
greifende Entzfindung der Pulmonalis. In einem der oben erw/~hnten 
7 F/~lle yon mykotischen Aneurysmen des Schrifttums, n/~mlieh im Falle 
Reiehe, handelt es sich in Wirkliehkeit nicht nm ein solches. Zwar bestand 
in der Naehbarsehaft der Pulmonalis aktinomyko~isehe En~zfindung, 
aber /Reiehe bezieht die aneurysmatische Ausbauchung auf Narbenzug 
der Aktinomykose und spricht gar nicht yon eitriger Entziindung der 
Media oder Intima, die ja die Voraussetzung eines mykotischen Aneu- 
rysmas is~. 

Sehr bemerkenswer~ sind die Verh/~ltnisse im Bereiche des groBen 
Aneurysmas selbsk Der Zugang zu diesem finder sich am unteren Ende 
der Mulde ganz yon Thromben verdeekt. Die R~nder der in allen Schiehten 
unterbrochenen Wand und der Periadventi~ia sind welt auseinander 
gerfiekt, wobei auch der schuldtragende AbseeB der Periadventitia mit 
zerrissen is~ und jetzt den Rand des Aneurysmaeinganges flankiert. 
Das Anem'ysma dehnt sich fingerf6rmig zwisehen Pulmonalwand und 
ihrem Epikardialfibexzug aus, so dab auf lange Strecken der Aneurysma- 
boden nur dutch Epikard gebildet, also/~uBerst dfim~ ist, bis dann auch 
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dieses zerstSrt~ wi rd  u n d  die H S h l e  des  A n e u r y s m a s  n u r  n o c h  v o m  aus-  

k l e i d e n d e n  T h r o m b u s  geb i lde t  wi rd .  Dieser  is t  b a l d  dick,  ba ld  dfinn,  

h a t  k e i n e n  B a k t e r i e n r a s e n  a n  seiner  Oberf l / iche u n d  is t  n i ch t  zerr issen,  

was  a u f  e inen  sehr  ge r ingen  D r u e k  i m  A n e u r y s m a  m i t  se inem t h r o m b u s -  

v e r l e g t e n  E i n g a n g  b e r u h e n  di i r f te .  Die  v o m  A n e u r y s m a  aus  e n t s t a n d e n e  

P e r i k a r d i t i s  is t  die Todesu r saehe ,  h a t  a b e t  n a e h  d e m  m i k r o s k o p i s c h e n  

Bi lde  1/ingere Zei t  be s t anden .  E i n e  di f fuse  f ibr inSse P e r i k a r d i t i s  bei  

m y k o t i s c h e m  A n e u r y s m a  tier P u l m o n a l i s  finde~ sieh n u r  i m  Fa l l e  Terplan 
erw/~hnt. B e m e r k e n s w e r t  is t  n o c h  die  E r y t h r o p h a g i e  in  d e n  region/~ren 

L y m p h d r t i s e n ,  in  de r  Milz u n d  in de r  Leber .  
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