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Withren<l im Sehr i f t tum bisher fiber 100 F/tile wm unspezifischer 
akuter  Aort.itis niedergelegt sind (in der Zusammenste lhmg yon Oetiker 
aus dem Jahre  1924 85), sind FSlle yon akuter  Entz i indung des S t am m es  
oder der Hauptgs te  der Lungensehlagader  wesentlieh seltener (etwa 30). 
Dabei  unterscheidet  man naeh Jores zwei verschiedene Entz imdtmgs-  
formen:  1. eine verruk6se bzw. verruk6s-ulcerfse  Endarteri i t is ,  welehe 
der Endokard i t i s  entspreehende Ver/inderungen zeigt;  2. eine ei tr ige 
(abszedierende bzw. phlegmonSse) Arterii t is .  Wiihrend Abseesse besonders  
in der Aorta,  zum Teil als Ursaehe einer Zerreigung dieses Gef/tl3es, mehr-  
faeh besehrieben wurden, sind Mi t te ihmgen fiber eine ausgedehnte  phleg- 
monf se  Inf i l t ra t ion der Wand  der ~ ' ogen  Gef'a, ge augerordent l ieh ~l~en.  
Aus diesem Grunde erseheint uns die 3[it teilung folgenden FaNes gereeht-  
Iert.igt. 

Es handelt ~ich um eine 59j/ihrige. im Haushalt t/i.tig gvwesenc Frau J. Familien- 
anamnese: Vater ert, runken, Mutter an Lungenentziindung, 6 Geschwister arl 
Lungensehwindsueht. gestorben. ?,Iann lebt und ist gesund. Kinderkrankheiten 
nicht erinnerlich. 3lit 56 aahren Gelenkentzfindung. Seit dieser Zeit Atcmnot, 
0deme an den Beinen. seit einem halben Jahre DurchfMle. 4,0 kg Gewiehtsverlust. 
Am 25.9.41 wurde Patientin in die I. medizinische Abteilnng des Wiener All- 
gemeinen Krankenhauses eingeliefert, wo eine Mitralinsuffizienz und -stenose sowie 
eine schwere MyokardsehSdigung festgestellt und der Verdaetlt auf das Vorliegen 
einer cIlr,misehen Xephritis ausgesprochen wurdc. RR. 12(1. Temperatur zwisehen 
36,2 und 36,8. Trot, z entspreehender Therapie Tod am 29.9.41. 

Die 20 Stamden n~eh dem Tod vorgenommene Leichenfffnung ergab folgenden 
Befund (P.-Nr. 2284/41. Auszug): 

145 cm lange, 48 kg schwere, weiblic'he Leiche mit zahlreiehen reiskoru- his 
fingernagelgrofle,1 Blutungen in der Haut der Gliedmal~en. ~ber der Vorderwand 
der reehten Herzkammer beide He,xbeutelbl/itter in kleinhandtellergrofler Aus- 
dehnung ,:lurch ein graurftliches, sulziges ('ewebe locker miteinander verbunden. 
Aueh der intraperikardiale Al)sehnitt der Aorta bzw. der Lungenso.hlagader mit 
dem Herzbeutel verklebt. S{,ellenweise das freie Epi- und Perikard matt, von zarten. 
fibrinfsen Auflagerungen bedeckt. Das Herz mil3t yon der Basis his zu der yon 
beiden Kammern gebildeten 8pitze 12, im grfl3ten qucren Durchmesser l l era. 

Far die {)berlassung der klinisehen Angaben sind wi,' Hcrrn PJ~m. Dr. lCahler 
zu Daak verpfliehtet. 
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Wanddieke der linken Kammer an der I/asis 16, der rechten an gleicher Sloth, {i ram. 
In  den betriiehtlieh ausgeweiteten Herzh6hlen Crm~r- und Speckhautgerinnsel.  
Das Herzfleiseh graurot, ziemlieh steif, nieht  zerrefl]lieh. Trabekel und P~pillar- 
muakeIn beiderseits, besonders reehts hypertrophiseh und abgeplattet .  Der reehte 
Vorhof st~wk ausgeweitet. Beide Herzohren frei. Das Foramen ovale/eschlossen.  
Trieuspida/- und PulmunMklappen ohne auffallende Verfmderungen, Un.mittdbar 
oberhal)~ der letzteren ,lie In~,e~t.haut des 3 , : m i m  Umiak41 haltende.n, lluzLpts'tammes 
der Lu'nge~t.schla.qader u.7~[ ttttch ,lerer ;]'ste bis etw~ a.~ tte-t~ Lwnge~hiZus ,stark !ler~.nzeIt, 
bh~r g@'icbt .und lel'cht ve.rletzlich, jedoch fl'ei ran thrombotischen Au.[- 
hu.lerunge?~. Der l)uctus BotMli g,schlossen. Der lil~ke Vorhof betr~ehtlieh aus- 
geweitct, sein Endokard vielfaeh, zum Teil mchr streifig, zum Teil meier fleekweise 
wcit~lieh verdickt,. Abgelaufcne Endokardit is  der 5Iitralklappe mit Iltsuffizienz 
derselben und geringgradiger Einengung des ]inken venSsen Ostiu,ns. Die Aoz~en- 
klappen zart.  Betriichtliche Coronarsklerosc. Die Aorta ascendens oberhalb der 
Klappen 7t/~ mn irn Umfang tmltend, mit  dem Stature und  dent rechten Haupl~ast 
tier Lnngensehlagader dureh eine ziemlieh dcrbe, etwa 4 mm dicke, graurbtliehe 
(lewebstdatte verbunden. Die Hinterw:md der Aorta  aseendens andengungsweise 
diffus aneurysmatiseh ausg(4)uchtet. Im (ibrigen die Inne~dlii,'he ,b.s au/.steigende~ 
7'eile~ d~r Aorta. ~dcht et/e.nbei'n./arben, so~ulern ~inen, Stich. ins Gcii~zliche zeigend, 
etu'm~" [ei?.mc (ler~t~aelt aL:' die. lnl~epth,zut der Lt~nflen.schlagader. 3Ielwfaeh I/tl3t sieh 
die Aortenint ima in Form d(inner, bis markstiickgroger, unregelm/il]ig begrenzter 
Fetzen ahhel)en. Die bcsvhriebcnen Verii, nderungen endigen etwa 5t'._ em ober- 
ha.lb der Aortenklappen. [n't .M'cus ~mrtae und im weiteren Verlaufe der K6rper- 
.schl:~gader lediglieh einzelne lipoid,- und hyMine Int imaverdiekungen.  

Die rechte Lun.qc vollkmnnwn bindegewebig fl/ichenhaft mit  der Brustw~md, 
dem Zwerehfcll und dcm Herzbeutet veruaehsen.  Die Lungen mittelgrol], ihrc 
Schnittfliiche 6dcmat6s. m~il]ig Mutreich. die vorderen Lungenr~tndcr etnphysemat6s 
~ebliiht. Die wr iphercn  ~i, ste der Imngensehlagader yon r~w~ normalem KMiher, 
mit nur spiirlMu,n gelbliehen St ippdwn.  In den Spitzenanteilen des rechten 
Oht, rlappens an umschriehener Stelle alte tuberkul6se Ver/tnderungen. Gamnen- 
mandeht  a tmphiseh,  l lachenschleimhaut  gerOtet. KatarrhalJsche Tracheobron- 
chitis., l)ie Leber zei~t., eine btauung' ' 1. (IrtMes. Der etwt~s aufgetriebene GaUen- 
blasvn, fnndus stellt ein gut walnul~groBes, ziemlieh derbes Gebilde mit  4 r a m  
dicker Wand dar. An seiner hmenfliiche tumorar t ig  vorspringende, weiehe, 
gelbliehe, zllm Teil dunkelroge Massen zu sehen, in welehe zahlreiehe kteine 
ChoIestei'inpignmnts~eine eiugelagert; sind. Solehe erffillen aueh die iibrige Gallen- 
blasenliehtm~g. Sonst die (IMlenbl~se,~wand 2 mm (lick, mi t  narbig genetzter  
Schleimhaut.  Ableitende GMlenwege o .B .  Leiehter ehroniseher Milz tmnor .  
Die etwas verkleine~en N ierrn bieten das Bikl  der roten Granularatrophie. Ur/imische 
Gastroenterit is.  Geringgradige P~chymeningitis  haemorrhagica interna der rechten 
DurahMfte. Das Gehirn atrophiseh und etw~*s 6demat6s. 

Histologischcc Be/tt~ul. i n  Schni t ten vain An/ang,steil der L~zn.qensehlag(~der 
(Abb. l) eine diehte, leukocTtiire Durchsetzung tier ln t ima  und Media, welehe 
sich mehrfaeh in beiden erwithnten (ilefitgwandsehichtert zu eitrigen Einsehmelzungs- 
herden verdich~et. Dabei Iinden sich sowolt| ill der Intimt, wie auch in der Media, 
neben der polymorphkernigen Leukoeyten wwhgltnismggig reiehlieh grol3e runde 
Zellen, die vielfach Kerntr ihnmer phagoeytiert  haben. D~s reiehliehe ProtopL~srna 
derselben bei H.E.-JF/irbung deutlieh rot. eher homogen; gelegentlieh noch die eher 
kleinen, rundliehen, chromatinarmen Zellkerne erkennbar.  Die Intimt~ durch die 
entziindliche Infil tration m~tehtig verbreitert ,  das Endothel  nieht auffalleud ver- 
gndert,  eine ]3itdung parietMer Thromben fehlt. SubendotheliM linden stch mehr  
diffuse lnt imaverdickungen mit reiehlieh ek~sti.sehen Fasern, zwisehen derw.n mgBig 
reichlieh L,:~tkcu:yten zu sehen sind. Sonst (lie In t ima  stark auf~eloekert und die 
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Entziindungszellen mehrfach in eincm fibrin~.hnlichen Netzwerk gelegen, hx  diesen 
Bezirken nu t  sp~irlich kurze Bruchstficke zarter  elastischer Fasern e rkennba r .  
Entsprechend den in dcr Media befindlichen Absccssen nur  mehr vereinzcl t  kleine 
Trf immer von elastischen Fasern wahrnehmbar ,  sonst sgmtliche Gef~./lwandelemente 
zerstSrt.  Die eitrige Einschmelzung betrffft  gelegentlich fast die ganze ) i e d i a  und 
reicht bis unmi~telbar an die ~[edia.Adven~itiagrenze heran. Mehrfach f i n d e n  sich 

aber auch in den inneren Media- 
schichten leukocytenarme, bs fast 
leukocytcnfreie Bezirke, welche 
vorwicgcnd in l~ingsgestellten B/~a- 
dern angeordnet  sind. It1 ihrem 
Bcreich die Gef/i.13~yand s t a r k  5de- 
matSs aufgelockert, die e las t i schen  
Fasern auseinandcrgerfickt ,  zer- 
br6ckelt, (lie Anordnung d e r  Mus- 
kelkerne eine unregeimi~flige. Ein 
unmit te lbar  aul]erh~flb dec 5[edia 
in der Advent i t ia  gelegener Ar- 
terienast  (Abb. 2a) yon cLwa 
0,7 mm Durchmesser zeigt ebenso 
wic seine Bcgleitvenc (Abb .  2b)  
eine starke leukocytgre Durch-  
setzung s/imtlicher Waudsch ich teu .  
Die Lichtung diescr beiden Gefiil~e 
dutch  leukocytenreiche T lwomben  
zum Teil verlegt. Das pe r iadven t i .  
tielle Gewebe schiitter leukocyt '~r 
durchsetzt.  Dieselbc Vergnderung.  
Mlerdings in geringerer [n tens i t / t t ,  
attch an mehreren anderen kle ineu,  
in der Advent i t ia  gelegenen Schlag-  
aderS, s ten feststellbar. Die Media 
des eben erw/i.hntcn Schla.gader- 
astes yon 0,7 mm Durchrnesser  
besteht  aus einem brciten ~[ante l  
yon l.hngsverlaufenden ~[uskel-  
fasern, withrend eine Ringsnluskel-  
schichte auch bei An]egung einer 

Abb. 1. Vcrgr. 32. H. E, Arteria p~,flmonalis. 
a Leukocyt~ir durchsetzte Intlma. b innere, fast Stufenserie nicht  zu schen is t .  Die 
leukocytenfreie Mcdiaschichte, c i'tu0ere, stark Media verh~ltnism~,Big a r m  an  
eitrig infiltrierte Medias(:hichte, d Adventitia. elastischcn ]?asern. im allgeiileillen 

s tark verbreitert ,  lediglich ent- 
sprechend cinc herdf6rmigen Elastose (Abb. 2c) etwa halb so~breit wie sons t .  Die 
Membrana  elastic~ interna in mehrere L~gen aufgespalten, die ~u~eren I n t i m a -  
schichten bindegewebig verdickt, die inneren aufgelockert, wie schon erw~,hnt, 
s tark lcukocythr durchsetzt,  mit  m'~l]ig reichlichen, zicmlich zarten, e las t i schen 
Fasern. Im iibrigen erscheint die Advent i t ia  der Lungenschlagader in zahl re ichen 
untersuch~en Schni t ten lediglich schfitter chronisch-entziindlich inf i l t r ier t  und  
6demat6s aufgelockert. 

Dieselbe schwere phlegmon6se, zum Tefl abszedierende Entzi indung der I n t i m a  
und Media in zahlrcichen Schni t ten vom iibrigen Stature der Lungenschl<Igader 
wahrnehmbar .  Auch hier zeigt die Advent i t ia  neben einer starkeu Blutffil le ihrer 
Gefit6e lediglich eine geringgradigc, chronisch-entziindliche Infiltration. 
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Im rechte.n HuupO~st der L~lnge*~schlagader eine schwere, diffuse, eitrige Durch- 
setzung der In t ima  und Media. Die elastischen L~mellen oft in der ganzen Breite 
tier letzteren untergegangcn. Aber auch hier, wiederum in den inneren Medialagen, 
streifenf6rmige, leukocyteaarme, 6dematOs aufgelockerte Bezirke mit  Zerfalls- 
erscheinungen an den eh~stisehen Fasern. Die Advent i t ia  hyper/imiseh, leieht 
chronisch-entzimdlieh infiltriert. 

:tin u u/~'teigenden 1'eil der K&'perschlagader eine diehfe teukoevtSre Durch- 
setzung der In t ima  und )ledia, wobei sich atteh hier neben den po~-morphkernigen 
Leukocyten zahlreiche gq'ok~e, runde Zellen mit  phagoeytierten Kernt r t immern  

_\l)b. 2. \'L-rgr. 36. l,:la~ti~:it-I~_cvlte.htr(~t. [~.ltinc (icfiiklc an tier MeQkt-.k(lvent/~ia;zrenze. 
a Arteriena.st, b Be~zleitvene. c her4fSrmi~z(~ 51cdiaciastosc, 

linden, l)a.bei [,~t die Media nirgends iu ihrer ganzen Breite eitrig dltrehsetzt. L'n- 
mittelb~tr ohcrh~t[b der Aortenkl,~ppen ~ind etwa die gu~]eren ~/a der Media diffus 
eitrig infiltriert,  wobei die eb~stisehen LamelIen fast vollstSndig untergegangen siud 
und die Entzi indung geradezu einen dissoziierenden Charakter  h~t. Im inneren 
Mediadrit tel  eine miiBiggm~dige Aufloekerung der Gefgdlwand mit Auseinandm'- 
dr/ingung und Zerbr0ekelung der elastisehen Lamellen. Weiter entfernt  yon den 
Herzklappen n immt  die leukoeyti~,re Infi l trat ion der 5ul]eren Mediaschiehten all- 
miihlieh einen sehm/ileren l>,~mm ein. In gleieher Weise versehmglert  sieh au th  die 
eitrige ])urchsetzung der ]nt ima.  Die Aortem~dventitia hypergmLsoh, nur  leieht 
leuko- und lymphoeyti~r durehse tz t . .Die  Media einzelner hier gelegener kleinerer 
SehlagaderSste yon reiehliehen, die Advent i t ia  derselben yon spiirliehen polymorph- 
kernigen Leukoevten durchsetzt. Die Eh~st.iea in terna  leieht aufgesplittert.  Dabei 
hesteht, die 5[e~iia dieser genatmten Arteriengste vorwiegend aus zivkular ver- 
htufenden Fascrn. 

])ie eitrige I)urehsetzung der Int, irmt endigt etw~ am (]'bergang veto tuffsteig,:.nden 
Teil zunl Bogen dee Aorta, wobei die ll~timahffiltration friiher ihr Ende finder als 

Vir~'h,ma Archly. Bd. :',0,,t 30 



54~ Waiter Kbhlmeier: 

die der/i, ul~eren 5Iediaschichten. Man siehr dann nut mehr ei~melne fl~chc, binde- 
gewebige Intimaverdickungen vom Ausseben gew6hnlichcr ~rteriosklerotischer 
:Plaques. Die Media zeigt eine leichte mucoide Verquellung. Um die kleinen blut- 
crfiillten Gef~/]e der Adventitia ringf6rmige Lymphocytenansammlungen. 

Das .~raur6tliche Gewebe, welches die Aort~ asccndens mit dem S t a m m  und 
dem rcchten Haupt~st dcr Lungenscb_lagader verbindet, entspricht den hyper- 
~tmischcn, 6demat6sen und nur miii3iggradig leuko- und lymphocyt/tr durchsctzten 
adventitiellen und periadventitiellen Gewebe der genannten Gefglie. 

An der Umschlagstelle des Herzbeutels ein chronisch-entziindlich infiltriertes Gra- 
nulationsgcwebe mit zahlreichen ~akrophagen, die tells fett-, tells cisenhaltigcs 
Pigment gespeichert haben. Gelegentlich auch eine Wucherung der Adventi t iazellcn 
dcr Capillaren erkennbar. Beide Herzbeutelbl~ttter an umschriebener Stelle mitcin- 
ander verklebt, die perikardialen Deckzellen gewuchert. In den Reccssus des Hcrz- 
beutels auch fibrin6s-eitriges Exsudat. 

Die Muskelfasern beider Herzkammern hyl~ertrophisch, in einzelncn w)lx ihne,l 
sphrlich Lipofuscin. Anzeichen eincr frischen oder abgelaufenen Myokarditis fcbleo. 

In das tells nuv leicht verdickte, teilu aber zu hyalinen Beetcn verbrefl;erte Endo- 
kard des linken Vorhofes allenthalben m'~Big reichlich Leukocyten eingestreut.  
()berdies finden sich im Endokard und im subendokardialen Bindcgewebe an mehrcren 
3~l len  herdf6rmigc Leukocytcnansammluugen mit Fibrinausscheidung. Dicse 
InfliCt'ate reichen meist nur wenig in die Tiefe, gelegentlich ist abet das subendokar(ti~lc 
Bindegewebe herdfSrmig stark eitrig durchsetzt und betr/tchtlich vcrhrci ter t .  
Uamittelbax anschliel3end an solchea S~l len vereinzclt auch die intermuskul~tren 
Bindegewebssepten der Vorhofswand entziindlich inffltriert, sonst abcr die Muskulatur 
des Vorhofs frei yon entziindlicher Durchsetzung. 

Die L~engen leicht emphysemat6s, m~t/~ig a,lthrakotisch, mit nur vereinzelten 
Herzfehlerzcllen. Die meisten Lungcnschlagader~ste yon elastischem Typus zeigen 
cinc miil3iggradige, meist zirkulhre Intimaverdickung. Die entzfindliche Infi l t rat ion 
der HauptSste der Lungenschlagader nimmt am Hilus betrhchtlich an Intensi t~t  
ab und endet in den Lungem~ch[agader'Jtsten, ctwa 1--2 cm peripher vom Hilus. 
In zahlreichen aus den hilusnahea Abschnitten beider Lungcn stammenden Schiti t ten 
t in l~?bergreifeo eines eitrigcn t)rozesscs yore u~ngebendcn Lungenparenchym auf die 
Gef~i]w~nd nicht feststellbar. Ein hilusnaher, makroskopisch nicht e, l tzi indet 
erschienener bohnengrol]er, peribronchialer Lymphknoten der rechtcn Lunge  weist 
zentrul zwei klchm, eitrige Einschmelzungshcrde auf. Einzelne Lymphgef~l~ seiner 
Umgebung yon Leukocyten erfiill~, sonst d~s perinodul~ire Gewebe vol lkommen frci 
yon cn~ziindlicher Durchsetzung. Zahlreiche andere pulmonale und broncho- 
pulmonale Lymphknoten sowie solche aus dcm vorderen und hinteren ~lediast i ,mm 
zcigen einzelne kleine Silico~ka6tchen, jedoch keinerlei akut-entziindliche Ver- 
~aderungcn. 

In  der Leber eine Stauung 1. Grades und eine leichte periphere groi]tropfige 
Verfettnng, keine Ver~mderungen an den Gef~,/len. lm Gulle~blasenfundus ein tele- 
angiektatischer, oberfl~chlich a~gedehnt eitriff durJ~.~etzter un(1 ne~'o~ischer, ,Granu- 
lationsgeu,eb~tumor". Sonst die Gallenblasenwand chro~fisch-entziindlich in/il triert ,  
schwielig verdickt, an umschriebener Stelle verkalkt. In der Tiefe des Granulations- 
gewebstumors und in der schwielig verdickten Wand des O~ans  einzelne kleine, 
bindcgewebig abgekapselte Gallekonkremente. 

Milz. Die .~falpiffhischen Kbrperchen deutlich, die Pulpa m/tBig blutreich, 
leicht fibr6s, mit einer dcutlichen Hiimosiderosc. Die subendothelialen Schichtcn 
der Follikelarterien und ~uch gr6/~erer Scb2~gaderaste homogen, bei FSxbuLng mit 
H.E. intensiv rot, nach van Giescm gelb, nach Mallory leuchtend rot, bei der IVeigert- 
schen Fibrinf&rbung bl~iulich, also fibrinoid verquollen. 
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In den Nieren neben dem Bild der arterio-arterioIosklerotischen Schrump{niere 
dcutliche, akut-entziindliche Veriinderungen an dell Glomeruli: Kernvermehrung, 
Schlingenverklebung und Wueherung des Epithcls der Bowmanschen Kap~l 
( Komplikationsform ). 

]Die Gliedmallenschlagadern zeigen lediglich geringffi~gc ~rterioskleroti~ehe, 
jedoeh keinerlei entziindliche Verttnderungen. 

[m Grampriipa~'at wm den entziindlich vergnderten gro~en Gefgl~en linden sich 
vorwicgend intr~('ellular gelegene gr~mpositive Kokken in kurzen Ketten in spar- 
licher Menge. Ebensolehe a, ueh in den eitrig durchsetzten, oberfF, tchlichen Anteilen 
des G~nulationsgewebstumors in der Gallenbhtse. 

Es handelt sich also in unserem Falle um eine schwere, dutch gr~m- 
positive Kettenkokken hecvorgerufene phlegmon6se Entziindung des 
Stammes der Lungenschl~gader und ihrcr beiden Hauptgste sowie des 
aufsteigenden Teiles der Huuptschlagader. F iir die Entstehung dieser 
entziindliehen Veriinderungen kommen ganz Mlgemein folgende MSglieh- 
kciten in Betraeht: 

1. {_~be,'greifen eincs entziindlichen Prozesses aus der Nachbarschaft 
yon a.ul3en auf die Gefit[~wand (Herz, Herzbeutel, Lun~zenhilus, Medi~- 
stinum, Lymphknoten). 

2. Von den erkranktml Herzklappen fortgeleitete Entzimdung. 
3. Hitmatogene Entziindung. Eine solehe kann entweder dureh 

die Vasa. vasorum vermittelt werden oder dutch [nfektion v(m dcr lntim~ 
her aus dem strSmenden Blut. entstehen. 

In unserem Fall erwiesen sieh bei der makro- und mikroskopisehen 
Untersuehung das Herz, die Lungen, d~s Mediastinum und die Herz- 
klappen frei yon friseheren entziindlichen Veritnderungen. Aueh ergibt 
die Auamnese keinerlei Anhaltspunkte fiir die Annahme, (iM~ die Patientin 
vor kiirzerer Zeit an einer Lungenentziindung erkrankt w~r, dai~ also 
die Kettenkokken yon dieser aus in dic Wand der grol~en Gel'alOe gelangt 
seien, Es bleibcn daher in tmserent FM1 noch folgende ]:~ntstehungs- 
m6gliehkeiten zu erSrtern. 

1. L~bergreifen der bestehenden Perikarditis auf (tie Wand der Aorta 
und der Arteria pulmonalis. 

2. l~bergreifen der Eutz/indung yon dem hilusuahe in der reehtert 
Lnnge gelegenen entziindlieh vergnderten bohnengrol3en Lymphknoten 
~mf die W,~nd eines :Pulmonalarterienastes und dann Weiterleitung des 
entzfmdliehen Prozesses auf die i-Iaupt~iste und den Stamm der Lungen- 
schlag~der wie auf (tie Aorta. 

3. H/imatogene Infektion dec ()efgBwand 

{.*bet eine yore Herzbe~teI a~s  entstandmm Entziindung der Aort~ 
beriehtete con Kah lden .  ]3ei einem 30j/ihrigen Mann wuren im Ansehlul~ 
an cine durch Pneumokokken hervorgerufene fibrin6s-eitrige Peri- 
karditis Abseessc in der Adve.utitia und Medit~ entstanden, die zur Aorten- 
ruptur mit Herzbeuteltamponade gefiihrt batten, c . . K a h l d e n  weist i~ 

35* 
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diesem Zusammenhang darauf hin, dab bei einer fibrin6s-eitrigen Peri- 
karditis die grol~en (-lefii, Be oft yon den Exsudatmassen 1/tngere Zeit 
umsehlossen seien, eine eitrige Aortitis mit ZerreiBung cler Gef/~13wand 
jedoeh eine groBe Seltenheit darstelle. Diesbezfigliehe Kontrollunter- 
suehungen dieses Beobaehters erg~ben, dab die tterzbeutelentziindung 
h~tufig ~mf die 5ugersten Sehiehten der Adventitia iibergnreift, g~r nieht 
so selten entzfindliehe Herde his dieht, an die elastisehe Medi~ heran- 
reiehen, abet regelm/tllig an der letzteren hM~maehen. Stiibler und Yoe, 
in deren F/~llen yon akuter Aortitis eine Perik~u-ditis bestand, nahmen 
eine Infektion der Aortemwmd auf dem Blutwege ~m. hn  FMle Stiiblers 
war die Perikarditis rein fibrin6ser Natur und nur a.ls i)~eizerseheinung 
des in der NiLhe sich abspielenden Prozesses aufzufassen. In unserem 
I~alle f~md sieh wohl in den ]_~eeessus des Herzbentols gelegentlieh noeh 
spgrliehes fibrin6s-eitriges Exsudat, doeh zeigte die Adventitia der groBen 
Gefii/3e lediglieh eine ganz geringfffigige ehroniseh-entziindlieh(~ in- 
filtration, wShrend Intima un(t Medi~ diehtest von Leukoeyten dureh- 
setzt wt~ren. Wh' ghmben daher in m~serem F~lle die Herzbeutelentziin- 
dung ~ds Ursac'he der phlegmon6sen Entzfindmlg dec groBen GefaBe mit 
Sicherheit ~mssehlieBen ztt diirfen. 

Aid zweite Entstehm~gsm6~tiehkeit ist das L'bei'greifen eines ent- 
z/indliehen Prozesses yon einem Lymphknote,l auf die Gef/illwa.nd zu 
erSrtern. Zu diesem Zweeke wurden zahlreiche pulmonale und broncho- 
puhnonale Lymphknoten sowie solehe aus dem vorderen mid hinteren 
Mediastinnm untersueht,. Keiner yon ihnen zeigte fib' das freie Auge 
wahrnehmbare akut-entziindlieheVers der mikroskopisehen 
Untersuehm~g aller dieser Knoten fanden sieh lediglieh zentral in r 
hilusmdle in der reehten Lunge gelegenen, bohnengrogen Lymphknoten  
2 kleine eitrige Einsehmelzungsherde. Es fehlte jedoeh eine Periadeni'cis 
und ein direk1:es I~bergreifen des entziindliehen Prozesses auf die Arterien- 
wand ist d~her unbedingt abzulehnen. Der Umstand, d~t3 einzehle 
LymphgefitBe in der Umgebung dieses Lymphlmotens yon Leukocyten 
erftillt waren, kSnnte vielleieht auf eine Weiterleitung dec Entzim- 
(hmg auf dem Wege der Lymphgefage hinweisen. Aueh dies erseheint 
uns unwahrseheintieh, da alle anderen untersuehten Lymphknoten  
aueh histologiseh keine a.kut-entziindliehen Ver~nderungen ze i~en  
und die eitrige Durehsetzung der Arterienwand in der N/the des oben- 
erwi~hnten bohnengroBen Lymphknotens im Vergleieh zur Phlegmone 
der Wand der Lungensehlagader und der Aort~ geradezu geringHfigig 
ersehien. 

Ais letzte MSgliehkeit bleibt, nun eine h/~matogene Infektion der 
Gef/igwand. Fahr sehreibt d~riiber: ,,In ganz frisehen F/i,llen 1/tBt 
sieh natiirlieh an der Art der Ausbreitung erkennen, ob der Prozeg 
auBen, yon den Vasa vasorunl her, oder innen, yon der Intima her, 
entstanden ist; in vorgesehrirtenen Fitllen ka.nn diese Entseheidm~g 
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Schwierigkeiten machen, zumal, auch bei der Entstehung yon der Int.im~ 
her eine Leukoevtenexsudation yon den Vasa vasorum der gugeren Wand- 
sehiehten sich ansehlieften kann". In unserem Falle waren in der Aort~ 
die i~ul3eren Zweidrittel der Media sowie die Intima eigrig durehsetzt. 
wghrend das i'nnere SIediadrittel 'n, icht phlegmon6s infiltrierg ersehien. 
In der Arteria puhnonalis und deren I-Iauptgsten waren stellenweise die 
Intima und die ganze Media befallen, mehrfaeh fanden sieh aber t~ueh 
in den iT~'nere~ Mediasehiehten leukoeytenarme, litngsgestellte Bgnder. 
Dieser Beflmd l/tgt an eine Entstehung der (lef/iBentztmdung ,~o,wohl 
yon der i n t i ~ a  her als auch yon den Vasa vasorum her denken. Oetiker 
erwghnt eine Infektion der Aorteuwand yon der Liehtung aus bei un- 
versehrten Klappen in 24 yon ihren 85 Fgllen. Dabei finden sieh folgende 
Ausga.ngspunkte: Pa.naritium, Handphlegmone, vereiterte Brandwunden, 
Angina, ehronisehe Cystitis, vereitertes Uteruseareinom. Eine h/i.mato- 
gun entstandene Arteriitis der Lungenschlagader ohne oder mit Aneurys- 
menbildmag bei osteomyeIitiseher Py~tmie erw/thnt Ka~zlmann in seinem 
Lehrbueh. Aueh Mehlin nimmt in seinen ersten 3 F~llen yon akuter 
~'ntziindung der I,ungensehlagader ein Eindringen der Bakterien yon 
d~'r Liehtung aus in (tie (;ef/tBwand an. Als Ausgangspunkt erwithnt er: 
Sepsis lenta, Typhusbaeillensepsis, nekrotiseher Krebs des kleinen Beekens, 
wa.hrseheinlieh yore linkeu Eierstock ausgehend. ,b'~t/zer nahm in seinen 
beiden Fgllen yon eitriger Eutztindung der Lmlgensehlagader eine lnfek- 
tion yon der lntim~ her aus dem st.r(imenden Blut.e an und fand sis Aus- 
gangspunkte derselben eine eitrige Pyelonephritis bzw. einen _\[ilzabseeg. 
Eine Entstehung der akuten Aortitis dureh Embolie der Vas~ wtsorum 
fin(let sieh in der Zusammenstelhmg wm Oetiker in I3 F/tllen. In einem 
Teile derselben konnte das emboliseh verstopfte Gel/ill gefunden werden, 
in dem anderen nieht. Doeh erschien in letzteren F~llen diese Entstehungs- 
weise auf Grund des sonstigen gefundes wahrs(:heinlieh (z. B. im Falle 
Gambaro]js). 

Auffallend sind nlm in tt,~tserem Falle die Ver~nderungen der kleinen 
Gejiil3e an do" $Iedia-Adve,ntitia~jrenze der Arteria pulmonalis und der 
Aorta. Besonders sei auf den in Abb. 2 wiedergegebenen Befund hin- 
gewiesen. Der doi% zu sehende Arterienast yon 0,7 mm Durchmesser 
zeigte, wie ,~ueh seine Begleitvene, eine starke leukoeyt~re Durehsetzung 
s~imt.lieher Wandsehichten mit teilweisem VersehlnB der Lieht.ung dm'eh 
leukoeytenreiehe Thromben. Es handelt sich bei diesem Arterienast trotz 
seines betrfi~ehtliehen Durehmessers um ein Vas vasorum der Arteria 
pulmonalis. ,b'metanct konnte im Rahmen seiner Untersuehungen fiber die 
Vasa nutriti~ der aor ta  naehweisen, dag die beiden Kranzarterien sieh 
in der Beistellung yon Vasa vasorum zur Arteria puhnonalis teilen und 
dal3 hier und da noeh .:iste der einen oder anderen Bronehialarterie hinzu- 
treten. Der abgebildete Arterienast unseres Falles erweist sieh ~ls Ast 
der linken Kranzsc.hlagader. Hist.ologiseh zeigt er denselben Aufbml 
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wie die von Neu~ruLnn beschr iebenen ,,4krteriae ea rd iaor ta les" ,  welche 
nach diesem Vm~fasser die , ,Card iaor ta"  versorgen. Die Media unseres  
Ar te r i enas tes  bes teht  lediglich aus ehmm brei ten  Mante l  yon lgngs-  
ver laufenden  Muskelfasern. Eine Aufspa l tung  der  M e m b r a n a  e las t i ca  
in te rna  in mehreren Lagen  und  eine herdfSrmige Mediaelas tose ,  wie 
sie an unserem Arter iena~t  zu sehen war,  f and  Neumann an den A r t e r i a e  
card iaor ta les  in FS,[len yon Coronarsklerose.  Es unter l ieg t  daher  ke inem 
Zweifel, dag  hier gleieh gear te te  Ver~nderungen in einem gleieh g e b a u t e n  
Gefgg vorl iegen.  Wieht iger  ftir die Beur te i lung  unseres Fal les  sind j e d o e h  
die aku t -en tz i ind l iehen  Ver~nderungen an diesen kleinen Gefgl3en. 
Naehdem die Umgebung  derselben keine bzw. nut  eine geringfi igige 
entz i indl iehe Inf i l t ra t ion  zeigte, is t  eine In fek t ion  dieser Gefgge y o n  der  
Nachbar scha f t  auszuschl iegen und eine solehe a~l[ dem BbLtwege an- 
znnehmen.  

W i t  miissen uns also wJrstellen, dab  die im Blute  kreisenden Bak-  
ter ien an den groBen GefgBen einerseits  dureh das Endo the l  h i n d u r e h  
in die In t i nm und andererse i t s  du tch  die Vasa vasorum in die ~tuBeren 
Medfitsehiehten derselben gelangt  sind und iiberdies auch die E r k r a n k u n g  
der kleinen Ar ter iengs tehen der  A d v e n t i t i a  bewirk t  haben.  

Auf der  Suehe nach der  QueIle dieser hgmatogenen  In fek t ion  is t  in 
unserem Fal le  wohl in ers ter  Linie an die GaUenblase zu denken.  Diese 
zeigte eine ehronisehe Entz i indung ,  bei der  das  entwiekel te  Oranul~ t ions-  
gewebe tumorfSrmig  in die L ieh tung  des Organs vorsprang  und ober-  
Ilgehlieh s ta rk  eitrig durehse tz t  ersehien. DaB dieser H e r d  zu e iner  Ein-  
sehwemmung  yon Bakter ien  in die B lu tbahn  fiihrte, i~t sieher n i e h t  yon 
der H a n d  zu weisen. ] ) a t  er klinisch v611ig la tent  verlief, ist, obwohl  dies- 
beziigliehe ananmest i sehe  Angaben  fehlen, bei der  Sehwere der  a n a t o m i -  
sehen Veri tnderungen kaum anzunehmen.  Jedenfal ls  stel l t  er ein Beisp ie l  
eines ccnatomi.s'ch gut e rkennbaren  Fokus  dar,  der zu einer a l l e rd ings  
sel tenen tSdliehen Fo lgeerkrankung  fiihrte.  

Was  nun die Au,sdehnu.~!/ der ei t r igen Entz i indung  in der W a n d  
der groBeu Gef/J.13e anbelangt ,  so ist  diese in den FS.11en des Sehr i f t -  
turns eine sehr weehselnde. Neben zahlreiehen FAllen yon umsehr i ebene r  
En tz i indung  der  Gef/iBwand, die zum Tell mi t  A n e u r y s m e n b i l d u n g  und  
R u p t u r  einhergingen (so z. B. im Fal le  yon Maresch nut  ein i so l ie r te r  
Abseel3) f indet  sieh, wie sehon erwS, hnt,  nut  ganz vereinzel t  aueh  eine 
Ausbre i tung  der  Entzf indung auf weite Streeken.  ]m Fal le  Stiiblers 
fanden sieh in der Aor ta  a.seendens und im Aor tenbogen .~ R u p t u r s t e l l e n ;  
die leukoeyt 'gre In f i l t ra t ion  der  Gef'gl3wand war aber  keine z u s a m m e n -  
h/i.ngende, so ausgedehnt  sic aueh in der ngehsten Umgebung  de r  RiB- 
stellen ersehien. Im Fal le  yon Stump[ war die Aor t enmed ia  yon  3 em 
oberhalb  der  Klappen  an bis zum Abgang  der ers ten Zwisehenr ippen-  
ar ter ie  di//us phlegmonSs durehsetz t .  Dabe i  wurde die I n t i m a  v ie i faeh  
dureh  kteine Wandabseesse  buekelf6rmig in die Lieh tung  vorgew61bt.  
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Durch Durchbruch  solcher Absccsse in das GefgBlumen waren zahlreiehe 
unregelmgBig begxenzte Geschwiire en t s tanden .  W/ihrend also der  Fa l l  
yon Stz~mpf in Anbet r~cht  der  gro~en Ausdehnung  der  plf legmonSsen 
Aor t i t i s  dem unseren sehr /ihnlich ist, c rgibt  der  Verglcich des histo- 
logischen Befundes unseres Fal les  mi t  dem crs ten Fal le  yon Eberhard 
wcrtvol le  Hinweise fiir die En t s t ehung  der  E r k r a n k u n g :  

Bei einem 71 Jahre alten Mann land sich im Anfangsteil der Aorta auI eine Stt~ckc 
von etwa 2--3 cm einc Entziindung al|er 3 Schichten; Infiltrate yon Lymphocyten 
und Plasmazcllen in der Adventitia, ein an Plasmazellcn und Lymphocytea reiches, 
lockeres Granulationsgewebe mit weitgehender Zerst6rung der Elastica in der/~ul~eren 
Hitlfte der Media und Fibrinauflagerungen auf der ]ntima. Die letzteren waren die 
Zeiehen eines ganz frischen entziindlichen Prozesses, bei dem anh/~mo|ytische 
8treptokokken nachgewie~n werden konnten. Die Vergnderung der Adventitia 
und der guBcren Mediaschiehten wurde auf eme Infektion auf dem Wege der Vasa 
vasorum zur~iekgcf~hrt und als sozusagen im subakuten 8radium befind].ieh be- 
zeichnet. Die innere Medi~rschichte war v611ig unversehrt. 

Es erg ib t  dcr  Vcrgleich uuserer ersten Abbi ldung  mit  der  zweiten 
vor~ Eberhard die gleiehe Lokal is~t ion der  cntz{indlichen Vcri tndcrung 
wobei unser Fa l l  das akute ,  der  yon Eberhard das subaku te  S t ad ium 
dars te l l t .  Der  akut-cntz i indl iehe  ProzcB in tier I n t i m a  war in unserem 
Fal le  wesentl ieh stgrker ausgebildet .  

Unser  Jgall ist weithin durch das gleichzeitige Befallenseiu yon beiden 
groBen Oefgl]en bemcrkenswerla, wobei noch hervorzuheben  ist, dab  der  
Ductus  Bota l l i  geschlossen war, Bei offencm Ductus  Botal l i  ngmlich 
sind mehrfach  Entz ih ldungen yon den Aor t cnk l appen  auf die lmngen-  
sehlagader  for tgelei tet  worden, die da.nn im Sinne einer ver ruk5sen  bzw. 
verrukSs-ulcer6sen Endart .eri i t is  c rkrankte .  {Fglle yon Schlage'nha~eler, 
C. [I(lrt, Terplan. Sommer.) Hart erw'ghnt noch 7 weitere einschlggige 
Fgl le  aus dem Schrif t tum.  [m FMIc yon Sommer waren yon den Aorten-  
k l appen  aus durch den offencn Ductus  Bota l l i  sogar die Puhnona lk l a ppe n  
sclbst  sekund/tr  infizicrt worden.  Eine h f fek t ion  der Aor ta  in der  U m- 
gebung der  Miindung des offcnen 1)uetus Bot.alli yon den Pulmom~lklappen 
aus beschr ieb Hochhaus. Eincn Fal l  yon M<nter En tz i indung  der  Aor ta  
u~zd der  Ar te r ia  puhnonal is  bei geschlossenem Duetus  konn ten  wir in 
dem uns zuggnglichen Sehr i f t tum nieht  f inden.  

5Iehrfaeh wurde in FSllen yon hgmatogen  en t s t andener  aku t e r  
En tz f indung  dcr Aorta  bzw. der  Ar tc r ia  puhnona l i s  die F rage  aufgeworfen,  
warum sich die Entz i indung  gcrade an dem ehmn oder dem andercn  
Gefg3 entwickel t  babe. Was  die Aor ta  anbe langt ,  so wi ts  Oetiker darauf  
hin, dab  in zahlrcichen Fii l len diese infolge chroniseher  E r k r a n k u n g e n  
(Arteriosklerose,  Mesaort i t is  l u c t i c a ) e i n e n  Locus minoris  res is tent iae  
dars te l l te ,  wei terhin komme auch eb~ hohcr  B lu td ruck  als d isponierendes  
Moment  in Fragc .  Es sci anzunehmen,  dag  in Aorten,  deren E las t i z i tS t  
lokal  oder  al lgcmein herabgesetz t  ist, durch  die Hylaertonie kleine Einrisse  
cn t s t chen  kSnnen, die f[ir zufgllig im Blute  kreisende Bak tc r i en  den 
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geeignetsten Angriffspunkt ~bgeben. In unserem Falle zeigte die Aorta 
ascendens zwar keine auff/~llige ehronische Erkrankung, doeh spreehen 
sowohl die Hypertrophie der linken Herzkammer wie aueh die ~mgio- 
angiolosklerotisehe Schrunlphtiere, eindeutig da.fiir, dab eine Hyper tonie  
bestanden hat. 

Was die Arteria pulmonahs anbelangt, so erwiihnt Mehlin, da[3 
in allen genauer beobaehteten J~Mlen yon Entziindung der Lungen- 
sehlagader sieh eine Hypertrophic und Dilatation den reehten Herzens 
oder ein durehg/tngiger Ductus ]3otalli fand. Er nimmt an, (tag, wenn 
sieh die normalen Druck- und Str6mungsverh/iltnisse im kleinen Kreislauf 
~tndern, die Wandung der Pulmonalarterie infolge Dehnung der schiitzen- 
den Endothelsehieht und erh6hter ineehanischer [nanspruehnahme fiir 
[nfektionen bedeutend empf'~nglieher werde. In unserem FMle weist die 
abgelaufene Endokarditis der MitrMklappen sowie die Hyper t rophie  
und Dilatation dec rechten Herzkammer darauf hin, dab veritnderte 
iDruckverh/iltnisse im kleinen Kreislauf geherrseht haben. 

Man k6nnte sich also im Anschlul3 an die L'berlegungen Oetikers 
bzw. 3[eldil~s wohl vorstellen, da[3 auch in unserem Falle die Druek- 
erh6hung im groBen und kleinen Kreishmf die Infektion der urogen Ge- 
faBe vom Blut, aus beg/instigt h~t. Doch sin(t eine solehe Drucksteigerung 
und eine Bakteri/tmie im Vergleieh zu den FS,11en yon eitriger Entziindung 
der grol3en Gef/ige derart hiiufige Vorkonmmisse. da.13 ein Zusammenhang 
h/iehstens vermutef  werden kann. DaB die in unserem Falle bestehende, 
allerdings nur leichge Pulmonalsklerose die Infektion dec Lungen- 
sehlagader yore Blur aus begimstigt hat, ist denkbar. Es sei in diesem 
Zusammenhang beispielsweise an 2 F/tlle Fo,ssels erinnert, in denen es 
zur Vereiterung yon sklerotisehen Platten iu der Lungenschlagader ge- 
kommen war, wobei der Beobaeht.er ebenfalls eine hgmatogene Infektion 
annimmt. Ibm Grund ffir die verschiedenen anatomischen BiMer bei 
der akuten Entziindung der grol3en Gef~tBe im allgemeinen sieht Maresch 
in der versehiedenen Art und Virulenz der Erreger und in der ver- 
schiedenen Disposition der Erkrankten. 

Z usammenl~assung. 

1. Es wird iiber einen Fall yon ausgedehnter, dureh gramposit ive 
Ket tenkokken hervorgerufener phlegmon6ser Entztindung der Aorta 
und der A_rt.eria pulmonahs bei einer 59jiihrigen Frau beriehtet. 

2. Als Ursaehe derselben ~,ird eine h'5.matogene Infektion der Wand 
der grogen Oef/tl~e angenommen, die sowohl dureh das Endothel in die 
In t ima als aueh dureh die Vasa vasorum in die/~ul3eren Mediasehiehten 
erfolgte. 

3. Die eitrige Durehsetzung der Wand der kleinen Gef'~13e an der Media- 
Adventitiagrenze der grol3en Gef'XBe wird ebenfalls auf eine hs 
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I n f e k t i o n  zur i ickgef i ih r t .  D a b e i  ze ig t  t i n  k le iner ,  an  der  M e d i a - A d v e n t i t i ~ -  

g r enze  de r  Ar t e r i a  pu lmona l i s  ge legener  S e h l a g a d e r a s t  den  g le ichen  h i s to -  

Iog isehen  Aufb~m wie die A1~eriae e:~rdi~ortieae ( N e u m a n n ) .  

4. Als Quelle der  h / i m a t o g e n e n  h f f e k t i o n  wi rd  eine c h r o n i s c h -  

r e c r u d e s c i e r e n d e  Choleeyst , i t is  a n g e s e h e n .  
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