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Medionecrosis aortae idiopathiea. 
Von 

J. Erdheim. 

Mi~ 6 Text~abbfldungen. 

(Eingegangen am 13. Mi~rz 1929.) 

Einleitung. 
Wir stehen zweifellos am Anfang der Erforsehung einer ganz be- 

sonders bemerkenswerten Art yon Gefi~l~erkrankungen, die auch yon 
sehr groBer praktischer Wiehtigkeit ist. Ihre hervorsteehendste Eigen- 
sehaft besteht darin, dab die Media die sehwersten, ja bis zur Nekrose 
gesteigerten Ver~nderungen erfahren k~ann und trotzdem, wider alles 
Erwarten, eine entzfindliehe Reaktion g~nzlieh ausbleibt und daher 
die Abfuhr des beschEdigten Gewebes auf dem Fliissigkeitswege er- 
folgt und der unvollkommene Ersatz desselben ohne Zuhilfenahme eines 
Granulationsgewebes oder aueh nur yon Capillarsprossen zustande 
kommt. 

Als ich auf diese Gef~f3erkrankung gestol~en war, habe ich sie eine 
Zeitlang unrichtig gedeutet, sie ffir syphilitisch gehalten. Dies kam so. 
Es ist beim Unterricht, wenn wir dem Anfanger die Mesaortitis luetica 
klar maehen wollten, unser Bestreben, dazu einen Fall zu verwenden, 
der dutch mSgliehst wenig Atherosklerose getriibt ist. Bei der Betrach- 
tung der normalen Aorta yon inner erweist sieh die Int ima als so zart 
und durehseheinend, dab wir dutch sie die Media genauest betrachten 
und feststellen kSnnen, da~ ihre Eigenfarbe zufolge des hohen Elastika- 
gehaltes elfenbeingelb ist, welche Farbe ganz gleiehm~Big erseheint. 
Die Lues aber verursaeht eine herdfSrmige ZerstSrung der gelben Media 
and Ersatz derselben dureh bindegewebige gef~hal t ige  Narben und 
dementsprechend sieht man Defekte im Gelb der Media and an der 
Stelle dieser Defekte ein ganz anders beschaffenes, rStlich graues Ge- 
webe, das durch Sehrumpfung die Int ima griibehenfSrmig einzieht. 
Mit einem Blick ~ibersieht man die Zahl, GrS~e, Gestalt, Verteilung 
dieser ZerstSrungsherde der Media, die geradezu wurmstiehig zerfressen 
aussieht und so wird uns ihre Leistungsfahigkeit mit einem Sehlage 
klar. iNur braucht man, urn dies dem Unerfahrenen miihelos klsrzu- 
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machen, einen yon Atherosklerose freien Fall, we also die In t ima  mSg- 
lichst zart  ist und den Einbliek in die Media frei gestattet .  Leider stSl~t 
man nur selten auf einen solchen Fall. Meist ist die In t ima  durch reak- 
Live Wucherung oder sehwere Atherosk]erose so undurchsiehtig ge- 
worden, dab uns die unter ihr sieh abspielenden Vorg~nge, die rStlichen 
Medianarben, so vSllig verdeekt werden, wie die Sterne yon den We]ken. 
Bietet sich aber zwischen den atherosklerotischen Herden irgendwo ein 
Zwischenraum mit  normaler Int ima,  so sehen wit sofort die r6tlichen 
Grfibehen der syphilitisehen Medianarben, wie Sterne zwisehen den 
Wolken. Manchmal aber werden uns nieht einmal diese beschr~nkten Ein- 
blieke in die Media gew~hrt, nirgends mehr eine Lficke in der undurch- 
dringliehen, verdiekten Int ima,  die darunter  sieh abspie]enden syphili- 
tisehen ZerstSrungsvorg~nge der Media sind vSllig unseren B]ieken ent- 
zogen und nur die unverkennbare syphilitische Deform~erung der Aorten- 
klappen verr~t, was sieh da unter der undurehsichtigen In t ima  ver- 
stecken mag. Fehlt aber diese Klappenver~nderung, dann ist auch fiir 
den Erfahrensten die Syphilis makroskopiseh nieht erkennbar. 

Aller dieser Schwierigkeiten beim Unterricht vSllig enthoben abet 
war ieh, wenn yon Zeit zu Zeit ein Fall vorkam, we diese stSrende 
Int imaver~nderung so vollst~ndig abwesend war, dab die Mediavor- 
g~nge in ihrer Gesamtheit  vSllig klar vor Augen lagen und nicht v ide  
Worte dazu gehSrten, das pathologisehe Geschehen in der Media jeder- 
mann auge.nblicklich klar zu machen. Denn man sah da Bilder, die 
man bei den durch die Int imaverdiekung gest6rten F~llen hie in dieser 
Weise zu Gesicht bekommt  : Die dureh ihr Gelb so seharf eharakterisierte 
Media sah man e~ne Zeichnung geben, wie iiberdehnte Guttapereha oder 
wie die Hau l  bei Striae gravidarum, d. h. in oft regelm~Bigen Abst~n- 
den treten, etwa parallel zueinander, sehlitzfSrmige, grau durchsehei- 
nende, wie rein bindegeweb~ge, aber nie r6tliche Defekte im opaken 
Gelb der Media auf, die so f6rmlich aus dem Leim geht. Unter  der 
fiir Syphilis so typischen zunehmenden Erweiterung des Aortenlumens 
und der sonst bei Mesaortitis syphilitiea meist nieht vorkommenden, 
auffallenden Verdiinnung der Aortenwand werden die anf~nglich 
sehlitzfSrmigen Mediadefekte breiter and verschmelzen und Schollen 
der gelben Media riieken wie Eisschollen beim Eisgang auseinander 
und trennen sieh yon einander. Als es sich abet  einmal ereignete, dab 
in einem solehen Falle die Aorta endlieh zerriB und durch Herztampo- 
nade den Ted herbeifiihrte, nahm ich zum ersten Mal die histologisehe 
Untersuchung eines solehen Falles vor und erkannte, dab ich da einem 
grol~en I r r tum verfallen war, denn die Mediaerkrankung, die zu diesem 
so auffallenden makroskopisehen Bilde ffihrte, hat te  histologisch nicht 
die mindeste J~hnlichkeit mi t  Mesaortitis luiea. Es handelte sieh viel: 
mehr um Abbauherde and  Nekrose der Media ohne Entzfindung. Durch 
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diesen Fall belehrt, habe ich seither nie wieder eine Medionecrosis 
aortae f~lschlich als ungewOhnlieh schOnes Beispiel yon Mesaortitis 
syphilitica vorgezeigt. Und dieser, gerade 10 Jahre zuriickliegende 
Fall sei ira folgenden mitgeteilt. Wenn ich hier erzi~hlte, wie ich erst 
nach TJberwindung eines anf~nglichen Fehlers zur richtigen Erkenntnis 
der Medioneerosis aortae gelangte, so gesehah es nur deshalb, weil so 
der Leser die beste Gelegenheit hat, an fremdem Schaden klug zu werden 
und die auffallendsten Eigenschaften der Aortenerkrankung kennenzu- 
lernen, fiber die hier eingehender berichtet werden soll. 

I. Mitteilung eines einschNigigen Falles. 
P. Anna, 61 J~hre. Der gfitigst yon der I. internen Abteilung des Allgemeinen 

Kr~nkenh~uses (Hofrat Pal) iiberlassenen Krankengeschichte ist zu entnehmen, 
dg~ Putientin anl3er Stirnkopfschmerzen in der Kindheit, stets gesund war. Die 
Beschwerden seitens des Herzfehlers, Atemnot und Herzklopfen, gehen ~uf 4 Jahre 
zurfick. Odeme seit einem Jahr (1918) und ebenso l~nge wegen Kriegsosteomalacie 
bettlggerig, ~bgemagert und verstopft. 3 Gebnrten, keine Fehlgeburt, keine 
Veneria. WaR. negativ. 

Betrgchtliche Herzhypertrophie. Systolisches Ger~usch an der Herzspitze. 
Radiologisch: GroBes Aortenaneurysma, den rechten Herzrand' bedeckend. Die 
rechte Herzgrenze yon der erweiterten aufsteigenden Aorta gebildet; der ]~ogen 
wenig erweitert. Klinische JDiagnose: Mesaortitis luica, Aneurysma der Aorta 
~scendens, Insuffizienz der Aortenklappen. Osteomalacie. 

Bei der Obduktion (14. VIII. 1919) Ianden sich zahlreiche/~ltere Rippencallus, 
schon beginnendes Kartenherzbecken, die Wirbels/iule lied sich mit dem Messer 
glatt entzweischneiden, ttochgradige Enge des Aortenostium und Sehluf~unfi~hig- 
keit der Aortenklappen nach geheilter Endokarditis. ttochgradige exzentrische 
Hypertrophie der linken, m/~13ige der rechten Kammer. Stauung im ganzen grof~en 
und kleinen Kreislauf, Hydrothorax. 

Als Ursache des unbeobaehtet  in der Naeht  erfo]gten Todes ergab 
sich Herztamponade nach Zerreif3ung der aufsteigenden Aorta im Be- 
reiche einer Ausbauchung derse]ben. Diese saB auf einer Seite der Aorta 
auf, war ganz grof~, h'~tte eine l~ngliche Gestalt und 5ffnete sich ganz 
welt, in ihrer vollen GrSl~e, ohne die mindeste Einsehnfirung, in die Aorta. 
Die ganze Brustaorta war makroskopisch vollsti~ndig frei yon Athero- 
sklerose oder irgend einer anderen Verdickung der Int ima.  Vie]mehr 
war diese spiegelnd glatt  und so zart  und durehseheinend, dab man sehr 
deutlich sehen konnte, was sieh unter ihr in der Media abspielt. Diese 
erschien auBerhalb der Ausbauchung fiberall ganz gleichm~13ig elfen- 
beingelb, opak und wies nirgends die ffir Syphilis so charakteristisehen 
ZerstSrungsherde auf, in deren Bereiehe die fehlende gelbe Media dutch 
eine rStliche, die In t ima grfibchenfSrmig einziehende ~a rbe  ersetzt wird. 

Auch in der genannten Ausbauchung war die In t ima  frei yon Athero- 
sklerose, zart,  g]att und durchscheinend und dank diesem Umstande 
sah man durch sie durch, wie das Gelb der Media oder, was dasselbe ist, 
die Media ringsherum gegen die Ausbauchung bin sich allmi~hlich vet- 
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l i e r t  u n d  d a b e i  i n  F o r m  y o n  F l a m m e n f i g u r e n  wie  z e r f l a t t e r t  u n d  schl ieB-  

l i ch  g a n z  a u f h 6 r t .  M i t  d i e s e m  V e r l u s t  d e r  o p a k  g e l b e n  M e d i a  a ls  d e r  

d i c k s t e n  W a n d s c h i c h t  g e h t  e ine  a u f f a l l e n d e  V e r d f i n n u n g  d e r  W a n d  

i m  B e r e i c h e  d e r  A u s b a u c h u n g  H a n d  i n  H a n d  u n d  d a s  o p a k e  G e l b  m a c h t  

e i n e m  b l g u l i c h  d u r c h s c h e i n e n d e n  G r a u  P l a t z ,  so, a ls  w g r e  a l l e i n  n o c h  

I n t i m a  u n d  A d v e n t i t i a  v e r b l i e b e n  (was  a b e r  m i k r o s k o p i s c h  n i c h t  d e r  

F a l l  i s t ) .  

Dank  dem Umstande,  dab die pathologischen Vergnderungen schon makro- 
skopisch so klar zu lokalisieren waren, war es ein leichtes, in  sehr zweekmal3iger 
Weise neben ganz normalen und  vSllig vergnder ten  Stellen in gr613erer Zahl vor 
allem aueh solche zur histo]ogischen Untersuehung auszuwahlen, wo das Iqormale 
ins Krankhaf te  iibergeht, wo also zu erwarten war, den Werdegang der ganzen 
Ver~nderung klar beobaehten zu kSnnen. 

Abb. 1. ~edianekrose in Abbau. Weigert-Elastica. Yergr. 41fach. a = innere elastische; b = ~ul3ere 
muskul~re, hier nm" dfinne Intimaschicht; c -  innere and d = ~iuBere 3~ediaschicht, erstere nach dem 
ttiim.-Eos.-Schnitt mit guter Kernf~rbung, letztere his zur Adventitia nekrotisch und bei] schon 

abgebaut und durch kernhaltiges Bindegewebe ersetzt; e= Adventitia. 

Histologischer Be[und. 
Weitaus die wiehtigste Vergnderung der Aorta  finder sieh in der Media. Ngher t  

man sioh, yon ganz normalen Gebieten ausgehend, denen mi t  den sehwersten Ver- 
gnderungen, so begegnen wir als erstes zweierlei, rein herd[Srmig auft re tenden Ver- 
gnderungen, der Nekrose und  dem Schwund des al ten Mediagewebes, deren Zu- 
sammenhang mite inander  nieht  immer v611ig zu klgren ist. Beide Vergnderungen 
finder man in diesen, am weitesten gegen das Normale vorgeschobenen Zonen aus- 
nahmslos in der gleiehen Mediaschicht, und  zwar in  der i~ufleren t tglfte,  doch in 
einem kleinen Abs tand  von der Advenfifia.  Die ganze fibrige Aortenwand ~ber 
is t  bier noeh normal. 

Ers t  der Gewebsschwund. Dieser gibf das sinnfglligste ]~ild bei Weigert8 Elastica- 
f~trbung, bei der man aul~erordentlieh auffallende, an  GrSBe und  Form sehr wechselnde, 
scharf begrenzte, in  einer ]~eihe liegende t terde  sieht (Abb. 1, /), in  deren Bereich 
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die groben elastischen Lamellen vSllig fehlen nnd nur ieinste bl~sse anzutreffen 
sind, manchmal auch diese nut  sehr sp~rlich, so dag man fast yon Fehlen der 
Elastica sprechen kann. Es gelang hie, Vasa vasorum etwa im Zentrum dieser tterde 
nachzaweisen, wofiir ]etztere such zu zahlreich w~ren. Mit Ann~herung an das 
Gebiet schwerer Ver~nderung werden diese Herde zahlreicher, gr6Ber (Abb. 1), 
beginnen miteinander zu verschmelzen, so dab die konkaven lJberreste alter Media 
immer kleiner werden, bis nur unscheinbare Reste yon ihnen verbleiben (Abb. 5, i,/c) 
Aber bevor bier noch die Ver/~nderung diesen Grad erreicht hat, beginnen tterde 
des gleichen Gewebsschwundes, wie in der /~ugeren, such in der inneren tt~lfte 
der Media zu erseheinen, abet ein gut Sttick spgter (Abb. 5, g); die bier die Int ima 
manchmal bertihrenden Herde sind kleiner, dafiir zabireicher, aber ebenso zusammen- 
flieBend, bis so die ganze Media gugerst elasticaarm geworden ist (Abb. 5, c). 

Der feinere Vorgang beim Schwund der Elastica l~Bt sich wegen ihrer Diehtigkeit 
sehr schwer verfolgen und Vorsicht ist am Platze. Ist  es such ldar, dag eine grobe 
Elasticalamelle am Rande des Defektes endigen mug, so ist man bei ihrem ge- 
wundenen Verlauf doch meist unsicher, o b d a s  gesehene Ende nicht doch yore 
Mikrotommesser erzeugt ist. Abet man begegnet gelegentlich auch anscheinend 
klaren Bildern, z. B. solchen dicken elastischen H~uten, die blM3grau statt  schwarz- 
blau sind, also offenbar ihr Elastin gleichm~Ng verlieren. Oder das im Weigert- 
schnitt schwarze Elastin beginnt an den l~nde rn  der elastischen Haut  zu schwinden, 
h6rt dann plStzlich auf und ihre ungefarbte, ,,indifferente Mesenchymgrundlage" 
setzt sich ungef~rbt for~. Oder die Lamelte ist nut  noch am l~ande in feinster 
Schicht schwarz, auch sonst mit  vereinzelten ElastinkOrnchen bestaubt und setzt 
sich ungefarbt fort. Von feinsten elasbischen Fasern zu beiden Seiten belegte, 
kollagene, grSbere Btindel kSnnen hier tauschen und Querschnitte yon elastischen 
Fasern darf man nicht fiir ElastinkSrnchen halten. Aber nach Weigert ungefgrbte 
H~ute mit  st@fen Windungen, dem Glanz, dem doppelten, scharfen Rand, der 
gleickfSrmigen Dicke kann man Ms ihres Elastins beraubte Elasticalamellen auf- 
fassen, selbst wenn sie im Schnittbild mit  geschwgrzten nicht zusammenhangen. 
SchlieBlich schwinden in den Herden such diese unfgrbbaren Reste. Solche Bilder 
lassen sich nicht als gegenteiliger Vorgang, als vor sich gehende ,,Imprggnation 
mit  Elastin '~ auffassen, deren Vorkommen in diesem Falle durchaus nicht ge- 
leugnet werden soll, denn die feinen Elasticafaserchen in den Herden yon Gewebs- 
schwund sind wohl neu. 

Viel weniger auffallend, ja in den Anfangsstadien sogar sehr schwer erkennbar 
sind diese Herde yon Gewebsschwund im H~malaun-Eosin-Schnitt. Sie sind durch 
den Wegfall der sich besonders dunkelrot fgrbenden Elastics und Muskulatur 
heller rot und frei yon Nekrose und schliel~en ohne erkennbare Grenze wie ein 
alter Wandbestgndteil an die normale Umgebung an. Ira van Gieson sind die Herde 
rot. Nicht selten finder man einen anders aussehenden herdf8rmigen Ge~vebs- 
schwund, der bis zur Ausbildung yon HShlen (Abb. 2 u. 3) geht. Die Farbe solcher 
Herde wird heller dureh anmahlichen 8chwand des kollagenen Gewebes, an dessert 
Stelle allmabiich eine bla~rote, homogene Fltissigkeit t r i t t  (Abb. 2, c; 3, c, e), 
die dgnn immer grSflere, ganz leere Schrumpfungsliicken zeigt. In  den tterden 
schwinden aber auch alle anderen 1Y[ediabestandteile vOllig (Abb. 3). Dieser Vor- 
gang fiihrt schlieBlich zur Bildung ganz groger HOhlen (Abb. 3, c--e), wobei zu 
allermeist weder in dem tterde noch in seiner unmittelbaren Nachbarschaft Nekrose 
besteht (Abb. 2 u. 3). Dieser zur HShlenbildung fiihrende Gewebsschwnnd steht 
dem nahe, was man hydropische Degeneration nennt. Die tt6hlen haben keine 
Neigung zur kugeligen Gestalt, b]eiben vielmehr sehr unregelmgNg begrenzt 
(Abb. 3, c--e), ohne jede Wandauskleidnng, vielmehr lggt sich ihr flfissiger Inhalt  
in die Spalten des umgebenden Gewebes binein verfolgen (Abb. 2 u. 3), der manch- 
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mal in  2 senkrecht  auieinanderstehenden Riehtungen f~dig geronnen ist  (Abb. 3). 
I m  Gegensatz zu den HShlen mit  spurlosem Sehwunde a11er 3 Mediabestandteile 
(Abb. 3) gibt  es aber auch solehe, in deren Bereich die Elastica und  das Binde- 
gewebe sehon fehlen und  erst  zum Schlult auch die Muskelzellen schwinden, denn 
man finder nicht  selten H6hlen, durch deren Fliissigkeit kernhalt ige Muskelzellen 
freiziehen (Abb. 2, d, e), manchmal  neben allerfeinsten wirren, kollagenen F~serchen. 
Diese t I6hlenbi ldung erfolgt somit sicher in nicht  nekrotischer alter Media (Abb  2), 
andere aber in  nekrotiseher (s. unten)  oder in regenerierender an  der Intimagrenze.  

Abb. 2. Vorbereitung zur ]~Shlenbildung in nicht nekrotischer Media. Hiim.-]~os. Yergr. 150fach. 
a = Intima; b = innere tIglftr der Media mit gxlter Kernfgrbung, abet im Weigert stark verminderter 
]glastica, zeigt eine grol3e Anzahl ~7on Lficken rnit blal3fgrbbarer Flfissigkeit = c und ganz intakten 

l~[uskelzellen dazwischen = e, d. 

In  den bisher geschilderten Gebieten geringster Verhnderung auBerhalb des 
Hauptherdes  kommt  herdf6rmige _~ekrose sehr viel seltener vor als der eben be- 
sehriebene Gewebsschwund. Sie ist  an der vSlligen Kernlosigkeit erkennbar.  (In 
Gebieten wei~ vorgesehri t tener  Ver~nderung spielt die Nekrose eine viel grSl~ere 
Rolle, s. unten.)  Ganz aul~erhalb des Gebietes grober Ver~tnderung, wo also die 
Media ganz normal  erscheint, maeht  es den Eindruck,  als sei die Zahl der Kerne 
gleiehmM3ig verringert ,  und  aueh allerkleinste Herde yon Kernausfall  seheinen 
vorzuliegen. Etwas anderes abe t  als diese sehwer verwertbaren l~ilder sind in 
Gebieten, wo die Media zuerst  noeh sonst ganz normal  1st, ausgesprochene Nekrose- 
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Abb. 3. Fer t ige  t t6hle  in  der ~[edia. t t~m.-Eos .  Vergr.  70fach.  I m  Sehni t t  f a s t  die ganze Media 
enthal ten,  yon  I n t i m a  = a nu r  etwas.  Die Media i s t  nekrot isch,  die unregelm~iSige ]~Shle b-- e ent-  
hal tend,  in  diesel" eine blasse Fl i iss igkei t  rnit Schrulnpf tmgsspal ten = e, yon  den letzten noch kel~-  

hal t igen Gewebsresten durchzogen.  

Abb. 4. t tShlenbi ldung in nekrot i seher  ~Iedia und  Muskelregenerat ioa.  V a n  Gieson. Yergr.  58faeh.  
a ~ I n n e r e  elastische In t imasch i eh t  (nicht auskopier t ) ;  b=n~usk~I~re  l~egenerationsschich~ der 
~u~eren I n t i m a  und  inneren BIedia lnit  ~r gr6fleren Kernen  als in e und  e; c = nek~osefreie innel'e 
~s d =  nekrot ische  '~uBere ~ed ia sch ich t  m i t  noeh deutl icher Lamel lens t ruk tu r  = g und  

H S h l e n b i l d u n g = h ;  e = ~ u f i e r s t e  nekrosefreie Niediaschicht, ] = A d v e n t i t i a .  
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herde, und zwar sind diese genau in derselben Sehieht zu finden Me der herd- 
f6rmige Gewebssehwund. Aueh hier keine Beziehung zu Vasa vasorum. Inner- 
halb der Nekrose sieht man manehmal allm~thlieh humoralen Gewebsabbau auf- 
tre%n, der aueh hier his zur Bildung yon HShlen gedeihen kann (vgl. Abb. 4, d, h). 

Die Frage ist nun die, in weleher Beziehung der oben gesehilderte herdf6rmige 
Gewebsschwund zu den Ne~roseherden steht. Es ist 1. m6glieh, dab zuerst die Ne- 
krose einbritt, aus deren Abbau die t terde yon Gewebssehwund hervorgehen, 
oder 2. letzterer kommt ohne vorangehende Nekrose zustande. Fiir die erstere 
MSgliehkeit sprieht es, daft der Vorgang mikroskopiseh klar verfolgt werden kann, 
doeh ist dies nut  selten der Fall. Unvergleiehlieh viel h/mliger Iinden sieh Herde 
yon Gewebsabbau ohne Spur yon Nekrose in ihnen oder in ihrer unmittelbaren 
Umgebung. Dies kSnnte man als vSllig abgebaute Nekroseherde deuten, was ja 
zum Teil aueh zutreffen wird. Wenn abet im Herd, wo altes Mediagewebe ge- 
sehwunden ist, gut f/~rbbare Bindegewebsherde liegen, l~ftt sieh zwisehen beiden 
Annahmen nieht entseheiden, denn dies kann ein abgebauter Nekroseherd sein, 
der sieh seither mit neuem Bindegewebe und feinsten ElastieMasern ausgeItillt 
hat, oder aber Nekrose war nie da, und trotzdem kam es zu fortsehreitendem 
Sehwunde der Elastiea and tier Muskelzellen, aber nieht des kollagenen Gewebes. 
Weshalb e's aber in nicht nekrotisehem Gewebe zum Abbaa kommen soll~e, geht 
aus dem histologischen Bilde ebensowenig hervor, als warum Nekrose entsteht. 
Daft abet nieht nekrotische Media herdf6rmig sehwindet, kann man mit Sicherheit 
daran erkennen, daft in einem Herd sehr oft zuerst das elastisehe und kollagene 
Gewebe bis zur tt6hlenbildung sehwindet (Abb. 2, c), w~hrend Muskelzellen mit 
guter Kernf~rbung noch erhalten bleiben (Abb. 2, d, e); hingegen ist es ffir diese 
Auffassung nicht beweisend, dab an den Herd sehwindenden Gewebes ganz nor- 
male Media blog angrenzt, denn dies wird aueh der Fall sein, wenn ein Nekrose- 
herd vollstiindig aufgesaugt wurde. Gewebsschwund kann sieh also sekundar an 
Nekrose ansehliel]en oder prim/it auftreten und dabei erst die Grundsubstanz 
betreffen, sparer die Zellen. t~eiden Vorg/~ngen begegnet man bereits in der 
~uftersten Ausbreitungszone der Gesamtverfi.nderung. Dabei l~Bt sich nicht ent- 
scheiden, welcher yon beiden Vorggngen tiberwiegt. 

Es ist eine sehr auffallende and ffir die vorliegende Krankheit ganz beson- 
ders eharakteristisehe Erseheinung, daft hier beim Gewebsschwund, gleiehgiiltig, 
ob mit oder ohne vorangehende Nekrose, Exsudatzellen vollstdndig /ehlen. Das 
Gewebe muB daher humoral entfiihrt werden. Warum dabei Exsudatzellen nieht 
mithelfen, ist nicht zu ersehen. Man kann nieht sagen, daft Exsudatzellen im vor- 
liegenden Falle da waren, seither abet verschwunden sind, denn abzubauendes 
nekrotisehes Gewebe ist noeh sehr reichlleh vorhanden. Und iibrigens finder 
man sonst bei Entziindung selbst noch im Narbenstadium lange Zeit Exsudat- 
zelien. Die 2 oder 3 Stellen, wo im vorliegenden Falle einige gez/~hlte Lym- 
phoeyten oder etwas protoplasmareiehere Zellen in get Media Iagen, batten 
niehts mit  den hier typisehen Mediaver~nderungen zu tun, sondern lagen in der 
N~he yon atherosklerotischen Intimaherden. 

Soviel fiber die am meistens ins normale Gebiet vorgesehobenen Ver~nde- 
rungen dieser r~tselhaften Krankheit. Nun zu den Gebieten 8chwerster, bereits die 
gesamte Mediadieke betreffender Veri~nderungen, wobei wit zuerst die gufieren, der 
Adventit ia n~her gelegenen Absehnitte ins Auge fassen wollen, tIier l indet man 
als auffallendsten Befund in der sehon genannten Sehieht, also in geringem Ab- 
stande von der Adventitia, 2gekrose wieder (Abb. 4 u. 5, d), die bald einen sehmalen 
Anteil, bald mehr als die halbe Dieke der ganzen Media einnimmt, selten in un- 
unterbroehenem Zuge vorliegt, meist in Form yon groften Sehollen (Abb. 4, g, g; 
5, i, h), die die ganze Dieke der genannten Sehieht einnehmen, in kurzen Ab- 
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sti~nden voneinander  in langer Ket te  liegen (Abb. 5, i, h). An der Grenze gegen 
das unveri~nderte Aortengebiet  sieht man gelegentlich nekrotische Media noch im 
Zusammenhang mi t  der normalen, also yon ihr  noch nicht  abgetrennt ,  in  ~'orm 
einer ]angen Zunge in das sehwerst ver~tnderte Gebiet hineinragen:  Das sind die 
schon makroskopiseh beschriebenen, flammenfSrmigen Auslgufer der gelben Media 
am l~ande der sackfSrmigen Ausbauehung. Nur  ganz ausnahmsweise finder man 
yon der iibrigen Media bereits abgetrennte  Schollen, die zum geringeren oder 
gr613eren Teil (Abb. 6, /), ja selbst zur G~nze noch Kernfi~rbung hgben. Sonst 
die Schollen im Hgmal~un-Eosin-Schni t t  stets kernlos (Abb. 4, g, g), ganz dunkel- 
rot, f~s~ homogen; blol~ die grSbsten elastischen Hgute  leuehten, ganz wie in der 
normalen Media, durch Glanz und  dun!des Ro t  fast  immer hervor (Abb. 4, g), 
nu r  ganz selten finder sich Best~ubung mi t  einigen XalkkSrnchen. I m  Weigert- 
Sehni t t  die Elastiea dieser Mediaschollen t rotz  ihrer ~ekrose  gut  gef&rbt (Abb. 5, 
i, h), die groben I-Igute zusammengeriickt, manchmal  die sehmal gewordenen 
Zwisehenranme zwischen ihnen wie yon Elast in  ganz durchtri~nkt, so da~ die alte 

Abb. 5. Schollige Reste der nekrotischen ~ediaschicht. Weigert-Elastica, Vergr. 24fach. a = innere 
elastische; b = iiuflere rnusk~lEre Intimaschicht; c = innere; d = Eu~ere Mediaschicht, erstere mit 
vielen kleinen ]~lasticadefekten = g und nach dem ]~mM~un-Eos.-Schnitt rnit guter Kernf~bung, 
letzte~'e nekrotisch und zu einer Kette yon S chollen mit ve~klumpterElastica zerfaIlen = h; i ~ zwischen 
den Schollen bloi3 kernhMtiges Bindegewebe ~/c; e = diinne ~uSere M6diMschicbt frei yon ~ekrose; 

] = Adventitis. 

Lamel lens t ruktur  verlorengeht und  diese nekrotisehen Mediasehollen mi t  ihrer  
verdiehte ten und  verklumpten Elastica im Weigert-Schnitt viel dunkler gef~rbt 
sind (Abb. 5, i, h) als die normMe Media, also elastinreieher sind. Im van Gieson 
ist  der Fa rb ton  wegen der offenbar zuerst entf i ihr ten nekrotiscben Muskelzellen 
mehr  rot  Ms in normMer Media. Nur  ganz ausnahmsweise (3 unter  28 Sehnit ten)  
erreicht  die Medianekrose sogar die Adventitia, ergreift auch diese, sogar bis zur 
Hal i te  ihrer  Dieke. Abet  aueh ohne das sieht man manehmM, die Advent i t i~ in 
hyMiner Degeneration, mi t  weitgehendem Kernschwunde, die anstoi]ende Media 
nicht  nekrotiseh, freilieh abet  auch nieht  mehr  die alte Media, sondern das diese 
ersetzende neue Gewebe. 

Die Zwischenri~ume zwisehen diesen nekrotisehen Mediaschollen (Abb. 4, i; 
5, /c), entspreehen in ihrem Bau dem schon in den Anfangsstadien beschriebenen 
Gewebssehwnnd, d. h. niehts  yon den Mten Mediabestandteilen ist  mehr  zu sehen, 
yon Elas t ica  h5ehstens ganz fMne Faserchen, keine Muskelzellen, bloB lockeres 
Bindegewebe yon ganz  anderem Bau als das urspriingliehe, aber die Kernf~rbung 
i s t  gut. Also hier i s t  die alte Elastica gesehwunden, Kernf~rbung vorhanden im 
Gegensatz zu den nekrot isehen Mediasehollen, wo die Elastica erhMten, die Kern- 
f~rbung geschwunden ist. Es ist klar, dab hier das Mte Medi~gewebe geschwunden 
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und dureh dieses neue Bindegewebe ersetzt ist (Abb. 4, i; 5, i, h). Eine Streeke 
lang weehseln Sehollen alter nekrotiseher Media mit  diesen Zwisehenrgumen yon 
Bindegewebsersatz gesehwundener Media in ununterbroehener Ket te  ab (Abb. 5, 
i, h, k), und dies ist jenes Stadium, wo sehon bei makroskopiseher Betraehtung die 
gelben Mediasehollen wie auseinanderrtiekende Eissehollen nebeneinander liegen 
(Abb. 5). Diese makroskopiseh gewonnene Vorstellung einer zu Sehollen zer- 
sprengten Media mug aber mikroskopiseh dahin eine Beriehtigung erfahren, dab 
es zu wirklieher Zerreifiung nicht kommt, denn man sieht in keinem Stadium l~ig- 
r~nder; dag vielmehr die ZusammenhangsstSrung des Mten nekrotisehen Media- 
gewebes dureh in oft regelm~Ngen Abst~tnden erfolgenden Sehwund desselben und 
Ersatz dutch ein fast elastieafreies, also makroskopiseh nieht gelbes, sondern graues, 
loekeres Bindegewebe erfolgt. Es ist derselbe Untersehied wie zwisehen einer 
traumatisehen und einer Spontanfraktur einer Rippe. ])as zwisehen den Sehollen 
alter nekrotiseher Media liegende neue Gewebe ist der Aufgabe einer Gef~gwand 
nicht gewaehsen, wird sieh, wie sehon die Erweiterung des Aortenlumens zeigt, 
dehnen, wodureh dann die nekrotisehen Mediasehollen auch noeh, und zwar erst 
jetzt, auseinanderrtieken (Abb. 6, e, e, /). Damit  st immt es tiberein, dab diese 
Sehollen nirgends welter auseinanderliegen und so spitzovM auseinandergezogen 
sind (Abb. 6, e, e, /), Ms im Bereiehe der die Zerreigung vorbereitenden, sack- 
fSrmigen Ausbauehung der Aorta. 

Der weitere Eortgang der Ver/~nderung gestaltet sieh in der Weise, dab die 
nekrotisehen Mediaschollen Mlm/~hlieh ganz sehwinden, bis yon ihnen niehts mehr 
iibrig ist Ms einzelne ins neue Gewebe eingestreute Reste isolierter alter, grober 
Elastiealamellen, die natiirlieh nur im Weigert-Sehnitt zu sehen sind. ])ann abet 
ist der ElastieagehMt in der &ugeren Mediasehieht fast auf Null gesunken, und da 
dies, wenn aueh auf eine andere Weise, aueh in der inneren Mediasehieht Platz 
greift (s. unten), so wird bei der makroskopisehen Betraehtung jegliehes Media- 
gelb fehlen, die Aorta grau und durehseheinend sein, was ja im Bereiehe der der 
Aortenruptur vorangehenden Aussaekung der sehwerst ver~nderten Stelle aueh in 
der Tat  der Fall ist. 

Wie man ebenfMls sehon makroskopiseh sieht, liegen mitten in solehen 
sehwerst ver~nderten Gebieten noeh stellenweise gelbe, nekrotisehe Mediasehollen. 
Sie Iinden sieh (Abb. 6, e, e,/) ,  ebenso wie die naeh deren Sehwund verbleibenden 
einzelnen Elastieareste, nur in der iiufleren Mediasehicht (Abb. 6, d), selbst wenn 
aueh sehon in der ganzen fibrigen Media (s. unten), wo ja die Ver~nderung so viel 
sparer beginnt, der Umbau sehr weitgehend ist. Man kann sagen, trotzdem die 
Mediaver/~nderung in den ~tuBeren Sehiehten beginnt, finder man den Gewebs- 
sehwund in ihren inneren Sehiehten viel weiter vorgesehritten, was wohl damit 
zusammenh~ngen wird, dag die humorMe Entftihrung der Gewebssubstanz in der 
N~he des vorbeistr6menden Aortenblutes sehneller yore Fleck kommt, n~her der 
Adventit ia aber viel weniger wirksam sein mug;  bier k6nnten zw~r die Vasa 
vasorum diesen Gewebssehwund fSrdern; es ist abet eben ftir die ganze Ver~nde- 
rung typiseh, dal~ die Vasa vasorum selbst gelegentlieh der Medianekrose kolla- 
bieren, unsiehtbar werden und sehwinden. Aueh hier, in den Gebieten sehwerster 
Ver~nderung vollzieht sieh der Abbau der Nekroseherde ebenso liumoral, wie in 
den Anfangsstadien gesehildert. Ebenso still, nnauff~tllig und tr/~ge wie der Abbau 
erfolgt aber aueh der bindegewebige Ersatz des sehwindenden Gewebes. Denn 
ohne Zuhilfenahme yon Gef~l?en oder gar eines Granulationsgewebes sieht man 
nur hie und da einmM eine einzelne Bindegewebszelle in eine nur ganz geringe 
Tiefe des Nekroseherdes eindringen. Diese Bindegewebszelle ist nieht Ms am t~ande 
der Nekrose stehen gebliebene Mte anzusehen, weil eine solehe bei der Verkleinerung 
der sehwindenden Sehollen mit  versehwunden sein mtigte. Das so sieh bildende 
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Bindegewebe ha~ nieht den Charakher einer derben Narbe, sondern ist locker, 
lichter gefarbt als die nekrotisehe Media, ffihrt hOehstens zarte neue Elastica- 
fasern und sohlieBt manchmal Ms letzte, schwer resorbierbare Reste d e r  alten 
Media einzelne grebe elastisehe H~ute ein. 

Nur ein einziges Mal ist es vorgekommen, dab naeh diesem v611igen Sehwund 
der ~uBeren Sehieht der alten Media ein Versuch zu ihrer Wiederhersteltnng unter- 
nommen wurde. Es entstanden dfinnere, blab gefi~rbte, diehtest und gleiehm/~l]ig 
angeordnete elastische Fasern und in 4 Sehichten fibereinander ebenfalls dieht- 
gedr/~ngte l~uskelfasern, zwar parallel zur Wand, aber, abweiehend yon der Norm, 
im Schnitt schiehtweise wechselnd, bald 1/ings, bald se]lr~g gesehnitten. 

Die Vasa vasorum sind schon oben fliiehtig erw/~hnt worden. Ihr Verhalten 
ist sehr bemerkenswer~. An Stellen, we die Media normal ist, konnten mittelweite 
Vasa vasorum fast immer, aber in weehselnder Zahl, gefunden werden, bald nut  
eines, bald eine ganze Anzahl und fast nur in den ~uBeren Mediasehichten. Im 
groBen ganzen abet waren die Vasa vasorum sp/~rlieh zu nennen. Manchmal batten 
sie eine zarte, bindegewebig-elastisehe Wand. :Nimmt man an, da13 die bis zur 
Nekrose gesteigerte Besch/~digung der /iuBeren Mediaschicht h/~matogen-toxiseh 
erfolgt, so sollte man erwarten, dab die Medianekrose sowie der herdf6rmige Gewebs- 
schwund bei ihrem ersten Au]treten rings um die Vasa vasorum oder in ihrer un- 
mittelbaren Iff~he sieh linden werden. Dies ist aber durehaus nicht tier Fail. Auch 
sind diese ~erde  ver/~nderter Media viel zahlreieher, Ms je Vasa vasorum sein 
k6nnen, und niemals yon der Verlaufsriehtung soleher. Und an den Stellen vor- 
geseh~'i~gener Ver~nderung sind Vasa vasorum zumeist fiberh~upt gar nieht zu 
linden, und nur bei Immersion glaubt man hie and da ]eere, zusammengefallene 
Capillaren zu sehen; auch findet man zuweilen sp/~rliche rote ]31utk6rperchen frei- 
liegen; doeh ist zu bedenken, dab an solehen v611ig umgebauten Stellen altes Media- 
gewebe gar nieht mehr besteht und daher auch seine Gef~l]e fehlen. Nur in 
5 Sehnitten, also ganz ausnahmsweise, sah man in solehen Gebieten fortgesehrit- 
tenster Ver~nderung doeh einzelne bis auffallend viele Vasa vasorum, manchmal 
mit  starker ~fillung des weiten Lumens, zuweilen parallel zur Wand verlaufend, 
einmal schr~g die beiden ~uBeren Mediadrittel durchziehend, einmal ein hyaliner 
Mantel um das capillare Lumen. In  einem dieser Sehnitte, we Vasa vasorum 
besonders zahlreieh waren, konnte dies mit  Atheroslderose in der Int ima erkl~rt 
werden. Aueh an solehen Stellen mit  zahlreiehen Vasa vasorum lagen die schwin- 
denden Reste nekrotischer Herde ebenfalls niemals perivaseular; dies ist hier 
abet sehon ganz und gar nicht mehr zu erwarten, da ja diese vorgeIundenen Vasa 
vasorum h6ehstwahrscheinlich erst sekund~r in die Media eingesproBt sind. In  
dem Mitversehwinden der Vasa vasorum bei dieser ganz besonderen Art  des Media- 
schwundes liegt etwas auBerordentlich Bezeiehnendes und aller Erwartung Wider- 
spreehendes, denn das Gegenteil, eine Vermehrung der Vasa vasorum seheint ffir 
die Abfuhr des atten Gewebes und den Aufbau des neuen durehaus erforderHch. 
Hier sei anhangsweise yon einem Gef/~B beriehtet, das zwar nieht zu den Vasa 
vasorum gehSrt, sondern eine typisehe dreisehiehtige Arterie ist, die in derAdventitia 
tier Aorta lag und deren Media unmittelbar berfihrte. Diese tetztere war an dieser 
Beriihrungsstelle in diinner Sehieht nekrotiseh and in sehr geringem Abstande 
davon lag ein sehr groBer Nekroseherd der Aortenmedia. Die kleine Arterie nun 
hatte eine verdiekte, fast rein aus Elastica bestehende Intima, somit eine sehr 
enge Liehtung, eine enorm dieke Media, die auf der der Aortenmedia zugewendeten 
Seite gar keine Muskelzellen, gleiehzeitig ein Fehlen der inneren und eine Ver- 
ringerung der/~uBeren Grenzelastica zeigte. Die bindegewebige Media mit  regellos 
eingestreuten Kernen b~t nut  auf der yon der Aorta abgewendeten Seite ken- 
zentriseh angeordnete Muskelzellen, aber aueh da nur in Intimanahe. Es handelt 



Medioneerosis aortae idiopathiea. 465 

sich also an dieser kleinen Arterie ebenfalls um eine hoehgradige Media~chiidigung, 
die auf der der Aortenmedia zugewendeten Seite besonders stark war. 

Bisher war bei den Gebieten hSehs~gradiger Ver~nderung bloB yon den 
gul3eren Mediasehiehten die Rede. Nunmehr gehen Mr zu den ganz anders ver- 
i~nderten inneren, d. h. der Intima n/iher gelegenen Mediaschichten fiber (Abb. 4, c; 
5, c). Hier spielt Nekrose gar keine Rolle, denn nut ganz ausnahmsweise fanden 
sieh hier vereinzelte Nekroseherde. Iiingegen linden sieh aueh hier dutch Bin@- 
gewebe ersetzte Herde yon Mediasehwund (Abb. 5, g), die aber sp/iter auftreten 
und viel kleiner, dafiir zahlreieher sind (Abb. 5, g), Ms in den /~uBeren Media- 
sehiehten, ohne dab irgendwo ein Zeiehen daffir best/inde, dab ebenso zahlreiehe 
klelne Nekroseherde bier je vorangegangen w/~ren. Aneh die dazwisehen ver- 
bleibenden Mediagebiete zeigen, im Gegensatz zu den /~uBeren Mediasehiehten, 
weder Nekrose noeh Verdiehtung oder Verklumpung der Elastiea, sondern die 
alten elastisehen tt~nte liegen naeh wie vor parallel zueinander in gemessenen 
Abst/~nden, werden abet dutch umnerMiehen humoralen Abbau sehr viel d/inner. 
So wird die Media in den inneren Sehiehten, im Gegensatz zu den lange Zeit noeh 
sehr elastieareiehen ~uBeren, won infolge des bier in der Nghe der Aortenllehtung 
viel regeren humoralen Abbaues sehr elastieaarm. Da man diese Elastieaver- 
armung in H/~malaun-Eosin-Sehnitten nieht sieht, erseheint die Media normal, 
NoB stellenweise die Kerne sp~rlieher. In van Gieson tritt das rote Kollagen st/trker 
hervor. Dieser Mediasehwund sehreitet dann welter fort, wobei sieh der Elastiea- 
gehalt noeh welter verringert, der alte sehiehtige Aufbau abet noeh eine Zeitlang 
gewahrt b]eibt (Abb. 4, c). Man sieht dfinne nnd dieke Sehiehten regetm~Big ab- 
wechseln. Die d/innen blal3-eosinroten, fast struktnrlos, elastieafrei, in van Gieson 
rein rot, werden dureh Entffihrung ihrer Substanz framer llehter, fast leer, was 
namentlleh in der Aortenaussaeknng der Fall ist and dutch diesen Schwund des 
der Dehnung widerstehenden kollagenen Gewebes wird eben die Delmung der 
Wand verursaeht (s. unten). Die diekeren, dunkeleosinroten Sehiehten abet mit 
Muskelzellen nnd Kernen, i/ihren im Weigert-Sehnitt  dichte, blaBgef~trbte, feinste 
elastisehe Fasern (die groben schon geschwunden) nnd sind in van Gicson gelb. 
Noch sp/~ter wird die Elastica so sp~rlich, dab man bei ihr kaum mehr yon einer 
sehiehtigen Anordnung spreehen kann, auch Muskelzellen sind nur noeh einze]n 
anzutreffen, das verbleibende Kollagen fast hyalln, im van Gieson das Rot bei 
weitem/iberwiegend. So also wird ohne vorangehende Nekrose erst die Elastiea, 
dann die Mnskulatur entfiihrt, w&hrend das Bindegewebe bald sehwindet, bald 
sieh verdichtet. SehlieBllch fehlt die Elastiea and Muskulatur ganz nnd ~ugerst 
kernarmes, hyallnes Bindegewebe ohne Sehiehtenanordnung verbleibt. Die Sehieht 
f/~rbt sieh dann in van Gieson rot. Dies ist somit eine ganz andere Art des Media- 
sehwundes als in den ~uBeren Sehichten. 

Es llegt im Wesen der Intima, dab sie bei so eingreifenden Ver/~nderungen 
der Media, also der unmitteIbaren Naehbarschaft, nieht unt~tig bleibt. Dies wird 
am klarsten da, we die ganz normale Mediastreeke in die palbhologisehe tibergeht. 
ttier sieht man ni~mlieh ganz genau, wie aus der normalen Intima die pathologiseh 
ver~nderte hervorgeht. We die Media normal ist, besteht die trotz des Alters 
ganz diinne Intima dieses Falles aus 2 Sehichten. Erst die innere. Sie ist die 
diinnere yon beiden, ist im Weigert-Sehnitt  fast in ganzer Dieke sehwarz, besteht 
aus einer einzigen dieken oder verdoppelten Elastiealamelle oder aus dieht ver- 
filzten, dicken, elastisehen Fasern. So wie abet die Mediavergnderung begilmt, 
verdiekt sieh die innere Intimasehieht (Abb. 1, a; 5, a) wolff dutch Auflagerung 
yon der Innenseite, abet keineswegs erheblieh. So bleibt ihre alte dieke, wellige 
Elastiea in der Tiefe (Abb. 1, g; 5, 1), we sie sogar Unterbreehungen erfahren kann, 
dartiber die neue Lage yon Bindegewebe mit feinsten parallelen, elastisehen Fasern 
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ohne besondere Anordnung (Abb. 5, m) und unmittelbar an der Lichtung ein 
AbschluB dutch eine dicke Elasticalage, die aus dichtest nebeneinander liegenden 
feinen l%sern besteht (Abb. 5, n). Die i~u[3ere Intimaschicht (Abb: 1, b; 4, b; 5, b) 
ist an normalen Stellen dicker als die innere und besteht aus Bindegewebe mit 
feinen, parallelen elastischen Fasern ohne besondere Anordnung. Abet schon zu 
einer Zeit, als die Media vorerst blol~ in ihren ~uBeren Schichten ver/~ndert ist, 
wird die /~ul]ere Intimaschicht viel dicker (Abb. 4, b) and kann so dick werden 
wie die halbe Media. Diese Verdickung beruht auf reichlichem Auftreten yon 
Muskelzellen (Abb. 5,/c), die gcrade bier, in der N~he der Aortenlichtung, die beste 
Ern~hrungs- und Wucherungsm6gllchkcit iinden. Dementsprechend sind die 
parallel zur Wand geordneten Muskelzellen im Vergleich mit denen in der normalen 
Media gr613er, ihr Protoplasma dunkler, ihre Kerne gr6Ber und dunkler (Abb. 5, k), 
somit die ganze Schieht dunkler. Da die Grenze dieser bald sehr dicken, bald un- 
bedeutenden, bald fehlenden Schicht gegen die schwer ver~nderte Media unscharf 
is~, kann man sic ebenso auch zur Media rechnen, was ja zum Tell den Tatsachen 
aueh entsprechen diirfte. Denn man sieh~ in dieser iiberwiegend muskul~tren 
Schleht manchmal eine entfernt an Media erinnernde, schichtige Anordnung: Wo 
dicht ]iegende Muskelzellen ein Biindel bilden, fehlen bald elastische Fasern in 
ihm, bald abet sind sic vorhanden, und zwar grSbere, parallel und in Abstgnden 
(Abb. 1, It; 5, o) and viele feine dazwischen. Zwisehen den Muskelbiindeln aber 
liegen stellenweise parallel and in Abstgnden strukturlose, kollagene Zwischen- 
schiehten, was abet alles noch nicht das volle Bild normaler Media gibt. Die 
Erld~rung dieser an Media erinnernden Strukturen kOnnte folgende sein. Ent- 
weder gewinnt das aus Muskelzellen, kollagenem und elastischem Gewebe zu- 
sammengesetzte neue Gewebe, untcr gleichen mechanischen Bedingungen stehend, 
wie die alte Media, eine ihr ~hnliche Struktur. Oder abet blol~ neue Muskelzellen 
besiedeln die ihre alte Struktur zum Tell noch aufweisenden Reste der alien Media. 

Neu abet sind die Muskelze]len sieher, die in der Gef~gwand einer Wucherung 
sehr wohl f~hig sind. Daftir sprechen insbesondere Stellen, wo die Muskelzellen 
sehichtweise so fibereinander liegen, dal3 sic in jeder Schichte parallel zueinander 
angeordnet sind, abet die Verlaufsriehtung yon Schicht zu Schicht wechselt; oder 
die Muskelzellen sind zu regellos angeordneten Biindeln gewuchert, die zum Tell 
fast senkrecht zur Lichtung geriehtet sind - -  das ist sicher eine neue, normaler- 
weise nicht vorkommende Struktur. In diesem Sinne spricht auch der Umstand, 
dal3 in einer dem elastischen Gefgl~typus ganz widersprechenden Weise die Muskel- 
zellen bei weitem iiberwiegcn und an vielen Stellen in der racist sehr elastica- 
armen muskul~ren Schicht die Muskelzellen and elastisehen Fasern weder in nor- 
maler Weise angeordnet sind, noch sonst eine gesetzmgl3ige Anordnung verraten; 
dies ist sogar sehr oft der Fall. 

In der Intima besteht stellcnweise Atherosklerose; sic ist abet so unbedeutend, 
dag sic makroskopiseh gar nicht auffiel. Sie ist nicht eine Folge der Mediaver/~n- 
derung, dazu auch viel zu selden anzutreffen und erfordert keine nghere Be- 
schreibung, da das mikroskopisehe Bild ohne Besonderheiten ist. 

Der Schlul~punkt des ganzen hier geschilderten krankhaften Vorganges in der 
Aorta ist ihre Zerreil3ung (Abb. 6), die den pl6tzlichen Tod herbeigeftihrt hat. Sie 
wird dadurch vorbereitet, dal3 die so mannigfaltigen Vorggnge yon Gewebssehwund 
der Media nicht im entferntesten durch die 1%generationsvorgange aufgewogen 
werden, was in der Verdiinnung der Media (Abb. 6, c, d) bis auf mehr als die H~lfte 
zum Ausdruek kommt. Bei der Geringffigigkeit der Intima- (a, b) und Adventitia- 
verdiekung (l) erscheint aber die Gesamtdieke der Aorta sehon ffir das frele Auge 
verringert, was namentlich an der Grenze gegen das normale Gebiet besonders in 
die Augen springt. Bei dieser Wandverdtinnung spie]t aber neben dem Gewebs- 
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sehwunde auch die Uberdehnung eine l~olle, zu der diese fiihrt. Der l~i[~ geht 
zickzaekfSrmig durch alle Wandschiehten (Abb. 6, g--h, c--k), wobei er in der 
auf mehr als die Halfte verdiinnten Media bald durch Gebiete mat gute~ Kern- 
farbung (c), aber weitgehendem Mediasehwunde, bald dutch Nekroseherde (d) 
geht. I)al3 der tZii~ nieht das Werk einer Sekunde war, die Adventitia vielmehr 
eine kleine Weile standgeha]ten ha% erkennt man daran, da8 sich das Blur eine 
allerdings sehr kurze Streeke in diese hineingewiihlt hat. Aber weder yon Aneu- 
rysma dissecans noch auch nut yon einem makroskopisch sichtbaren Wandhamatom 
war hier die Rede. 

Abb, 6. l~upturstelie der Aorta.  Weigert-Elastika. Vergl'. 12fach. a = die innere elastische Schicht 
der I n t ima ;  b = d i e  muskul~re Schieht der Int ima-Mediagrenze;  c - - d i e  innere nicht  nekrotische; 
d = die ~u~ere nekrotische l~Iediaschicht, yon der kteinere nnd grSl3ere Bruchsti icke bei e, e zu sehen 
sind. Hingegen ist  das groi~e Bl~uchstiick = ] nu t  znm Tell nekrotisch, I = Advent i t ia .  Im ziekzack- 

fSrmigen g i 2  geh6rt g nach h und i, k gehSren zusammen. 

II. Besprechung der Befande. 

Den unmitte]baren Anstof~ zur vorliegenden Mitteilung gab das 
Erscheinen der Arbeit yon Gsell [Virchows Arch. ~70, 1 (1928)], tier 
in sehr dankenswerter Weise eine Reihe einsehl~giger F~]]e einer genauen 
Untersuchung unterzog und auch zeigte, wie sich seine F~lle unserer 
bisherigen Kenntnis des Gegenstandes anfiigen und einen Fortschritt 
bedeuten. Der springende Punkt  bleibt stets das Auftreten einer 
elektiven, bis zur Nekrose gesteigerten Sch~idigung der Media, an 
die sich Abb~uvorg~nge ohne entziindliche Infiltration und ein ohne 
Gef~wucherung und Granu]ationsgewebe einhergehender, sehr un- 
vollk0mmener Hcilungsvorg~ng ~nschliei~t. Dariiber liegen bereits 
experimente]le Erfahrungen vor, so die Nekrose der Aortenmedi~ 
durch Adrenalin und eine ganze Reihe anderer 8toffe, aber auch 
pathologisch-anatomische, im wesentlichen periphere GefaBe bei In- 
fektions- und anderen Xrankheiten betreffende yon Wiesel. Wenn 
auch ScharpH8 Nachuntersuchungen in Bezug auf den h6heren Grad 
dcr Mediaver~nderungen ein negatives Ergebnis hatten, so steht dem 
nicht nur das positive yon Wiesel selbst gegentiber, sondern das noch 
sp~tere yon W~:esel und Lgw [Wien. Arch. inn. Med. 1, ]97 (1920)], 
sowie idle yon StSrck und Epstein bei Grippe gewonnene, so dab an der 
Richtigkeit yon Wiesels Angaben nicht gezweifelt werden kann. Nekrose 
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geht auch der Moenc]cebergschen Mediaverkalkung voraus. Auch in 
Bezug auf die Frage der Medianekrose in der Aorta selbst land Gsell 
i~ der Literatur der ,,spontanen" AortenzerreiBung eine ganze Reihe 
Yon positiven Bsfunden. Das Verdienst der genauen Beschreibung 
uad das Erfassen der Bedeutung dieses Befundes f~llt abet G~ell zu, 
dessen Arbeit zweifellos zum AnlaB werden wird, dieser h6chst beach- 
tenswerten Frage mehr Aufmerksamkeit zu schenken. Im Folgenden 
sell auf einzelne Punkte des ganzen Fragenkomplexes eingegangen 
werden. 

Herd/grmige Nekrose und Schwund der Media. Medianekrose sahen 
Wiesel, Stgrck und Epstein, Gsell. DaB manchmal zu~llererst die Muskel- 
kerne, also vor den Bindegewebskernen, schwinden (Gsell), sah man im 
vorliegenden Falle nirgends, wohl abet im van Gieson eine stgrkere 
Rotf~rbung der schon ganz nektrotischen Media, fiir die Gsell keine 
Erkl~rung gibt, die aber wohl darin liegt, dab aus den Nekroseherden 
zu allererst das Material der nekrotisehen Muskelze]len humeral entffihrt 
wird. Dadurch riicken auch die Elastikalamellen zusammen und, dab 
sie sieh streeken (Wiesel und Lgwy, Gsell) beruht nicht nur auf dem Weg- 
fall der naeh Benningho]] sic spannenden Muskelzellen (Gsetl), sondern 
einfach darauf, dab das Mediagewebe wie jedes andere Gewebe, wenn 
nekrotiseh, in seiner statisehen Widerstandsf~higkeit stark sinkt. Es 
hat etwas auf sigh, wenn Gsell sagt, dal~ man, wenn man auf die Kerne 
nieht aohtet, Medianekroseherde leicht iibersehen kann, denn die 
Elastiea blsibt fgrbbar. In der Tat  ist das mikroskopisehe Bi]d wenig 
in die Augen springend. Dennoeh bleibt kS ZU auffallend, dab man 
in so zahlreichen Fgllen yon spontaner AortenzerreiBung die Wand un- 
ver~ndert fand, obwohl die Untersuchungen darauf gerichtet waren, 
die als r~tselhaft schon bekannte Ursache dieser ZerreiBung doch endlich 
klarzustellen. 

Der Ersatz der herdf6rmig gesehwundenen Media durch sin 
loekeres, elasticaarmes Bindegewebe nimmt sich im Weigertsehnitt 
aus, wie ein scharf begrenzter Defekt mitten im diehten Elasticagewirr 
und wurds zuerst yon Sshdchtelin besehrieben; Gsell sah solehe Bilder 
nur selten, Iagt sie a]s geheilte Nekroseherde auf und bezeichnet sis 
bald als Gef~Beallus mit viel mucoider Substanz, bald als Lfiekenbildung 
(offenbar nach dem Weigertbild). Beide Namen sind nieht passend, 
denn Callus erweckt die unrichtige Vorstellung yon derbem Narben- 
gewebe und Liieken den ebenso unriehtigen yon H6hlen, die hier nicht 
gemeint sind. In unserem eigenen Falle waren die t terde yon binde- 
gewebigem Ersatz der Media so zahlreich, dab diese wie wurmstiehig 
aussah, und sie waren auf humoralen Abbau bald nach vorangehender 
Nekrose, bald ohne diese zuriiekzuffihren. We Herde nekrotischer Media 
mit Bindegewebsnarben abweehselnd in einer Reihe liegen, ergibt sich 
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makroskopisch das gesehilderte Bild yon zu Sehollen zerteilter, gelber 
Media, das wahrschein]ich bisher noch nicht beschrieben wurde. Diese 
oder verwandte makroskopische Bilder nach Art yon Striae etwa oder 
yon fiberdehnter Guttapercha zu kennen, ist wichtig, weil sie schon bei 
der Obduktion an Medianekrose denken lassen, auch wenn noch lceine 
Aortenzerreil~ung eingetreten ist. Was Gsell unter feinstreifiger Dehnungs- 
zeichnung oder Riffehng der Intim~oberfli~che besehreibt, ist offenb~r 
etwas ganz anderes, ni~mlich die l~tmzelung der im Leben iiberdehnten, 
nach dem Tode zusammengezogenen Wand. 

Humoraler Abbau, HShlenbildungen und ]ehlende Entziindung. Da 
der weitgehende Abb~u der alten Media nieht dutch Exsudatzellen 
besorgt wird, mul~ er ausschliel~lich humor~l erfolgen. Diese unmerklich 
stille Art" yon Gewebsabb~u gibt kein greifbares mikroskopisehes Bild, 
wir k/Snnen dem Vorgang nicht folgen. Humor~len Abbau kennen wir 
vom Knorpel her (Weichselbaumsehe Liicken und Verwandtes), denn 
die die Exsudatzellen liefernden Gefi~l~e fehlen dem Knorpel und, selbst 
wenn diese Zellen yon weir her kommen, kSnnen sie nieht ohne weiteres 
in die feste Knorpelgrundsubstanz eindringen. Aber aueh bei jeder 
gewShnliehen, mit Auswanderung yon Exsudatzellen einhergehenden 
Entziindung eines Gewebes, bei der es zu Gewebsabbau kommt, v011- 
zieht sich dieser zum Tell humoral. Ferner beruht K~ryo]yse ~uf humo- 
ralem Abbau. Ja  selbst das ,,physiologisehe Transudat"  entffihrt im 
Rahmen des Stoffaustausches dem normalen Gewebe nicht nur die 
physiologisehen Abfallstoffe, sondern auch die Zerfallsprodukte yon 
Zellen, die bei der physiologischen Zellmauserung schwinden. Nut 
mit Hilfe der humoralen Vorg~nge gewinnen wir erst einen vollen Be- 
griff davon, welche Bedeutung das im Gef~l~ fliel~ende Blut fiir die 
Stoffzu- und -abfuhr der umliegenden Gewebe hat, wie erst der Gefi~l~- 
wand selbst. 

Am besten liel~ sich noeh, dank der unsch~tzbaren Weigert-Ela- 
sticafgrbung, der humorale Abbau am El~stin der grObsten elastischen 
Lamellen verfo]gen, ganz im Sinne yon Ranlces und Hueclcs ,,Imprggna- 
tion und Desimprggnation der indifferenten Mesenchymfasern". Hueclc 
spricht von Saftstauung im Sinne eines chemischen nnd physikalischen 
Desorganisationsvorganges am elastischen und Bindegewebe. Wiesel 
und LOwy lassen der Degeneration und dem Zerfall der Media ein Odem 
vorangehen. Gsell sah die Media diffus aufgelockert und die Zwischen- 
rgume zwischen den auseinander riickenden Lamellen ,,SdematSs- 
feinkSrnig gefiillt". 

In unserem eigenen Falle fanden sich mitten in sonst normaler 
Media ansehnliche, mit Flfissigkeit geffillte HShlen, manchm~l noch yon 
normalen Muskelzellen durchzogen, unregelmgl~ig und hie d e r  Kugel- 
form zustrebend, weshalb man hier auch nicht yon Saft, ,stauung" 
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spreehen k~nn. Daft die HShle von Muskelzellen mit guter Kernf~rbung 
durehzogen sein k~nn, zeigt, d~B hier der humorMe Abbau in nicht 
nekrotischer Media erfolgt. 

Was ffir die in Rede stehende Aortenerkrankung ganz besonders 
eharakteristiseh ist, das ist eben der Umstand, dag d~s Mediage- 
webe rein humorM sehwindet, ohne Zuhilfenahme yon Exsudat- 
zellen, was geradezu iiberrasehend ist und yon Wiesel, Wiesel und 
LSwy, Stdrck und Epstein, Gsell immer wieder besonders betont wird, 
ja naeh Benda sogar an manehen Stellen bei syphilitiseher Mesaortitis 
vorkommt. Da die meisten Autoren annehmen, die Seh~dignng der 
Media erfolge bei alien den versehiedenen Gelegenheiten toxiseh, so 
mtiBten diese versehiedenen Gifte fiir allerlei Exsudatzellen ehemotak- 
tiseh unwirksam sein. Aber doeh wenigstens beim l~ortsehaffen yon 
r~ekrotisehem Material sollten, naeh Mlgemeiner Erfahrung, Exsudat- 
zellen mithelfen. Aber nicht einmal das ist der Fall. 

Ebenso unauff~llig wie die Gewebsabfuhr erfolgt aueh der binde- 
gewebige Ersatz der verlorengegangenen Media, n~mlieh ohne Zuhilfe- 
nahme eines Granulationsgewebes oder auch nur von GefgBen u~d das 
dabei entstehende Ersatzbindegewebe ist feinfaserig, fiihrt feine ela- 
stisehe Fasem, ist niemals sehwielig, sehrumpft nieht, f/ihrt daher nieht. 
zu Verwerfungen der Mediasehiehten. Sehon StOrck und Epstein be- 
torten das Fehlen yon Gefggwueherungen und Fibroblasten bei der 
gripp6sen Medianekrose peripherer Gefgl3e. 

Sehwere Schgdigungen und Zerfall yon Gewebe ohne zellige Exsu- 
da t ion  kann man gelegentlieh, aber nieht im vorliegenden Falle, 
aneh in der Intima bei Atherosklerose linden, und zwar um eine 
fortsehreitende Atheromh6hle herum. Da sieht man eine ansehn- 
lieh breite Zone, in der die mgehtig .verdiekte, aus Bindegewebe 
und Elastiea bestehende Intima dureh Desimpr~gnation, wie die 
Weigert-F~r.bnng zeigt, das Elastin aus den elastisehen F~sern ver- 
toren hat, ebenso, wie die van Gieson-F~rbung zeigt, das Kollagen aus 
den Bindegewebsfasern, d .h .  diese kemlos gewordene, nekrotisehe 
Zone f~rbt sieh weder bei Weigert sehwarz, noeh bei van Gieson rot, 
sondern besteht aus indifferenten Mesenehymfasern, die gegen die 
AtheromhShle hin wie fermentativ zum molekularen Atherombrei 
zerfallen, ohne jede Zuhilfenahme von Exsudatzellen. Die Grenzen der 
desimpr~tgnierenden Nekrosezone gegen das nieht nekrotisehe Intima- 
gewebe einerseits und die AtheromhShle andererseits sind seharf und 
laufen parallel zueinander. Also Nekrose ohne folgende Entziindung 
finder sieh nieht nur bei der in Rede stehenden Mediaerkrankung, 
sondern g.elegentlieh aueh bei Atherosklerose und Lues der Aorta. 

Intima und Adventitia werd6n primer bei der in Rede stehenden 
reinen Mediaerk_rankung der Aorta nieht betroffen, wohl aber sekundgr. 
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Wenn Gsell sagt, die Intima bleibe diinn, sei niemals mehr verbreitert, 
als dem Alter entsprieht, so ist dazu zu bemerken, dab wir fiir die phy- 
siologisehe Alterszunahme der Intima kein unbedingtes MaR besitzen 
und nur die Kontrolle an normalen Stellen derselben Aorta den Aus- 
sohlag gibt. Diese zeigte in unserem Falle, wie da, we die normale Media 
in die erkrankte iibergeht, stets eine pathologisehe Intimaverdiehtung 
platzgreift, Ireilich in sehr mgSigem Grade, wenn wir die Muskel- 
regenerationssehieht auSeraehg lassen, die zum Teit wohl der Media 
angeh6rt und ganz etwas anderes darstellt, als eine reaktive Intima- 
wueherLmg. Diese sehr geringe Intimaverdiekung steht in auffallendem 
Gegensatz zu der oft die Media an Dieke iibertreffenden Intimawuehe- 
rung bei Mesaortitis syphilitiea, was wi~ gerne als kompensatorisehe 
Gewebsvermehrung zum Ausgleieh der Mediasehwaehung ansehen. 
Wenn dem so ware, hiitte die Int ima bei der in t~ede stehenden Aorten- 
erkrankung den gleiehen Grund, sieh mgehtig zu verdieken. Dies ge- 
sehieht aber nieht. Wir mtissen somit der Int ima solehe kompensatorisehe 
Tendenzen abspreehen. Wit werden daher aueh bei der Lues die Inti- 
maverdiekung nieht als einen aus meehanisehem Bedtirfnis entstandenen, 
einem meehanisehen Zweek entspreehenden Vorgang ansehen k6nnen, 
sondern als eine pathologisehe Folge der Mediaerkrankung, die zuf~llig 
gerade meehaniseh zweekdienlieh ist. Dal3 aber im Gegensatz zur Lues, 
bei der in Rede stehenden Aortenkrankheit die Intimaverdiekung sehr 
gering ist, entsprieht ganz dem Vorgang in der Media selbst, wo ]a 
ebenfalls ein sehr unbedeutendes Ersatzgewebe entsteht, welches hin- 
gegen bei der mit sehwerer Entztindung einhergehenden Lues geradezu 
Sehwieleneharakter annimmt. 

Die Bedeutung einer ausgleiehenden Wueherung sehreibt Gsell 
in seinen F~llen der Adventitia zu, die in sehr versehiedenem Grade 
verdiekt war, wie er meint, je naeh der Dauer der Mediaerkrankung, 
also der meehanisehen ~berbeanspruehung der Adventitia. In unserem 
Falle spielt aueh-die  Adventi t iawucherung eine sehr geringe Rolle 
und doeh waren ~die Mediaver~nderungen sehr fortgesehritten. 
~) Muslcelzellregeneration im Ge/(ifi. In unserem Falle bestand auf weite 

Streeken hin, wenn aueh nieht fiberall, reeht ausgiebige Regeneration 
deutlieh hypertrophiseher Muskelzellen an der Mediaintimagrenze, 
nur einmal an der Media-Adventitiagrenze. Die Anordnung der neuen 
Muskelzellen with yon der normalen ab, was ja mit ein Kriterium daftir 
ist, dab sic neu, also regeneriert sind. Diese Erseheinung an besehgdigten 
Gef~13en ist sehon zu wiederholten Malen gesehen worden. So von 
Stgrclc und Epstein, Wiesel und L6wy bei toxiseher Beseh~digung peri- 
pherer Gefafte. Bei Wiesel und Ldwy waren die neuen Muskelzellen 
ebenfalls hypertrophiseh und yon abnormem Verlauf parallel zur Lgngs- 
aehse des Gef~Bes, was normalerweise nieht vorkommt. Dieselbe Vet. 
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laufsrichtung regenerierter Muskelzellen beschrieb ich an mechanisch 
dureh gesteigerten Hirndruck besch~digten Duraarterien (Jb. Psych. 39) 
Lawes und Gsell sahen auffMlend kleine, regenerierte Muskelzelien an 
Ste]len geheilter Aortenruptur aus der Media in die neue, die RiBste]le 
fiberziehende Int ima hineinwaehsen, wobei diese Muskelze]len ebenfMls 
yon abnormem Verlauf waren. Gsell sah iiberdies in einem Falle tuber- 
kul6ser Medianekrose im Bereiche einer kleinen Medianarbe Muskel- 
regeneration. Es ist nach alledem ein Vorurteil, wenn man meint, die 
Gef/~Bmuskulatur sei einer Regeneration unf~hig. 

Verlau/sart und Dauer der Erkrankung. Man konnte aus dem mikro- 
skopischen Bilde des untersuchten FMles auch nicht beilgufig ein Urteil 
fiber die Dauer der Erkrankung gewinnen. Nur so viel war Mar, dab 
die in Herden auftretende Ver~nderung der Media stellenweise bereits 
sehr vorgeschritten war und bis zum v611igen Ersatz der Mten Media 
durch zarte Narben geffihrt hat, stellenweise abet Nekroseherde insofern 
wenigstens Ms friseheren Datums bezeichnet werden mugten, als sit 
noeh ringsum im ursprfinglichen Verbande mit der unbesch~digt ge- 
bliebenen alten Media standen; doch gab es auch versehieden alte 
Zwischenstadien, d .h .  Nekroseherde, welche versehieden welt vom 
I~and aus abgebaut und dureh Bindegewebe ersetzt werden, so bis zum 
vSlligen oder fast vSlligen Schwunde. Solche alte, schwindende Nekrose- 
herde hatten aber dauernd den alten, sehichtigen Aufbau der frischen 
und behielten die Fiirbbarkeit der elastischen Lamellen bei. Dieses 
Vorkommen allerverschiedenster Stadien nebeneinander erinnert an 
die g]eiehe Erscheinung bei Aortenlues. Im Gegensatz dazu nennt 
Gsell die Nekrose nur wegen der erhMtenen Mediastruktur , ,akut" 
und spricht bei einem Tell seiner Fglle yon Rezidiv, vom Auftreten 
der Nekrose ,,zu 2 Zeiten" und infolge des ehronischen Verlaufes der 
Reparation yon jahrelangem Verlauf. Stdrck und Epstein wieder sahen, 
allerdings an den peripheren Gef~gen, bei der so raseh verlaufenden 
Grippe die Muskelzellen schon naeh einigen Tagen nicht nur nekro- 
tisch werden, sondern auch bereits verschwinden. 

Entstehung der Erkrankung. Im untersuchten Falle konnte fiir die 
Genese der Aortenerkrankung keine siehere Ursache gefunden werden. 
Die Frau war luesfrei, litt an Kriegsosteomalaeie und hatte einen 
endokarditischen Aortenklappenfehler, der ihr bereits 4 Jahre Be- 
sehwerden machte. Ob aber die gelegentlieh der Endokarditis be- 
standene Infektion auch die Ursache der Aortenerkrankung war, l~gt 
sich nicht beweisen. Doch neigen die bisherigen }'orscher vor Mlem 
anderen dazu, Infektionen und Intoxikationen versehiedenster Art 
als Ursache anzusehen, wobei Infektion letzten Endes doch aueh auf 
eine toxische Beseh~digung hinausl~uft (Wiesel, Wiesel und Ldwy, 
Stdrclc u n d  Epstein, Gsell). Lange erzielte experimentell Medianekrose 
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durch Gef~Berweiterung und erkl~rt sie durch Stase in der Adventitia. 
Auf die Vorstellung der Intoxikation wird man durch die ganz analoge 
experimentelle Adrenalinwirkung auf die Aortenmedia gefiihrt (Wiesel 
und L6wy, Gaell). Eine ganze l~eihe anderer Stoffe wirkt ~hnlieh wie 
Adrenalin. Die nach Dysenterie auftretenden Hautstriae werden eben- 
falls auf eine toxische Beseh~digung der Haut  zurtickgefiihrt, wobei 
die Folge insofern analog ist der in l~ede stehenden Aortenerkrankung, 
als aueh hier I)ehnung die Folge ist. 

I)iese Vorstellung einer Giftwirkung schafft eine ganze l~eihe neuer, 
kaum zu beantwortender Fragen. Denn, wenn es sieh um Toxine handelt, 
so miissen das sehr verschiedene Gifte sein. I)erm schon ganz versehie- 
dene Infektionskrankheiten werd~n besehuldigt, Grippe, Sepsis, Endo- 
karditis, Gelenkrheumatismus usw. Ferner ganz verschiedene, exogene 
nnd endogene Gifte, Harngifte bei Niereninsufiizienz infolge Nephritis 
(Wiesel und Ldwy) oder Arteriosklerose (@ell), Nikotin, Blei usw: Wie 
verschieden kSrmen dann auch die Wirkungen sein. Bald ist die Aorta 
betroffen, bald die peripheren Gef~Be und unter diesen wieder manche 
mit besonderer Vor]iebe; im eigenen Falle land sich zufgllig eine kleine 
Arterie in der Adventitia der Aorta und war, wie diese, sehr sehwer ver- 
~ndert ; oder in der Aorta ist nur eine bestimmte, typische Stelle des 
aufsteigenden Teiles betroffen (Gsell); oder in der Aortenmedia wird ihr 
mittleres, allenfalls aueh noch das innere I)rittel bevorzugt, so in den 
Fallen yon Gsell, w~hrend im eigenen Falle die ~ugere Mediah~lfte 
elektiv yon Nekrose betroffen ist, wie das unter den bei Gsell zitierten 
Fii]len nur noch im Yalle Fischer der Fall war. Dies alles ist nnter dem 
Gesichtswinkel eines Toxins kaum zu verstehen, scheint dieser Ansieht 
f6rm]ich zu widersprechen. Ferner:  Handelt  es sieh um ein Zellgift, 
so fragt es sich, gegen welche Zellen es gerichtet ist, denn es sterben in 
der Media Muskel- ~nd Bindegewebszellen ab. Sind es dann versehie- 
dene Gifte oder kann ein Gift beide Zellarten nekrotiseh maehen ? Wie 
lassen sieh alte diese Erscheinungen mit der Vorstellung einer Gift- 
wirkung in Einklang bringen ? Diese wenigen Bemerkungen sollen bloB 
zeigen, wieviel Unversti~ndliches in der Vorstellung yon der Wirkung 
yon Giften liegt, die man ja tibrigens ganz nnd gar nicht kennt. Nicht 
so verwiekelt ist es bei der akuten gelben Leberatrophie, yon der wir 
auch wissen, dab sie durch sehr verschiedenartige, spezifisch gegen die 
Leberzelle geriehtete Gifte entsteht und dab das mikroskopische Bild 
weehselt (bald Bevorzugung des Zentrums, bald der Peripherie des 
Acinus). 

Eines aber is~ klar. Besteht die Vorstellung einer Giftwirkung zu- 
recht, so miissen wir Falle mit rein 5rtlicher Ursache yon so]chert seharf 
trennen, in denen das Gift auf dem Blutwege zugefiihrt wird. F~lle 
ersterer Art, woftir Gsell zwei dureh Tuberkulose, bzw. einen durch 
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Lues bedingten bescbreibt, dfirfen nicht mit h~matogen toxischen nur 
deshalb zusammengeworfen werden~ weil bei beiden Medianekrose 
vorkommt, wie wir nicht Gumma der Leber und akute gelbe Leber- 
atrophic zusammenwe~en, weil bei beiden Nekrose  vorkommt. Bei 
den hgmatogenen, infekti6s-toxisehen Fgllen selbst noch ergeben sich 
grundverschiedene Gesamtbilder, wie die spontane Aortenzerreigung 
einerseits, der an den peripheren Gef~gen angerichtete Grippeschaden 
andererseits; hier bestehen also in Bezug a u f  Lokalisati0n, Folgen, 
klinisches Bild, Verlauf, Todesart usw. die grSgten Verschiedenheiteno 
Dabei ist bei der Grippe der Zusammenhang der Gefggerkrankung mit 
dieser akuten Infektionskrankheit nicht zweifelhaft. Hingegen ist bei 
der Medionecrosis aortae des Mensehen die Art der toxischen Ursache 
viel weniger Mar, eigentlich ganz unsieher; bloB bei cxogenem Gift, 
z .B .  beim AdrenMifiversuch, ist die Genese der Medianekrose sicher, 
wie etwa die der akuten gelben Leberatrophie infolge Salvarsan. Wie 
will man z. B. behaupten, d a g  in unserem FMle die Medionecrosis 
aortae wirklich mit der seinerzeitigen Endokarditis oder bei Gsell mit 
Niereninsuffizienz zusammenhgngt. Hat  er doeth in einem Falle of t  eine 
ganze Reihe yon m6glichen Ursachen fSrmlich zur Auswahl (Fall 3). 
Es werden noch sehr vide Fglle mitgeteilt werden miissen, die durcti 
irgendwelehe besondere Umstgnde: die Genese zu klgren imstande sind, 
bis wir hier ganz Mar sehen werden. Bis dahin bleibt niohts anderes 
i~brig, Ms yon Medionecrosis aortae idiopathica zu sprechen und vielleicht 
mit der Zeit yon ihr gesicherte Formen abzutrennen, etwa eine Medic- 
necrosis aortae urotoxica, septica usw. 

Bei der grogen Neigung, die Medianekrose hgmatogentoxiseh zu 
erkli~ren, wurde im eigenen Falle besonders auf eine r~umliehe Beziehung 
der Nekroseherde zu den Vasa vasorum geachtet, um so mehr, als ja 
die Nekroseherde im vorliegenden Falle, nach der bisherigen Erfahrung 
zu urteilen, offenbar ausnahmsweise die i~ufiere Mediaschicht betrafen, 
also gerade die, welche Vasa vasorum fiihrt. Das Ergebnis war negativ, 
nirgends sah man Nekrose um die Vasa vasorum, iiberhaupt fehlten 
in allen Stadien der Mediavergnderung Vasa vasorum fast ganz, wie 
das auch Gsell in der Mehrzahl seiner Fglle~sah; nur in seinem Falle 1 
sah er zarte Gefgge in den Medianarben. Auger Wiesel und LSwy sucht 
niemand die Ursaehe der Mediavergnderung in einer Erkranknng der 
Vasa vasorum selbst. 

Endlich noch die folgende Bemerkung zur Entstehungsweise. Ich kann 
reich (ohne es mit Sicherheit verbiirgen zu kSnnen) nieht efinnern, 
vor dem Kriege Fglle gesehen zu haben, wie den bier beschriebenen, 
wiewohl das Bild schon makroskopisch so auffallend ist. Auch das Mate- 
rim yon Gsel~ besteht aus lauter Nachkriegsfi~llen. Es ist ganz unvor- 
stellbar, wie das in unserem Falle entworfene Bild bei mikroskopiseher 
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Untersuchung der so zahlreiehen Fille yon spontaner Aortenzerrei6ung 
je fibcrsehen worden sein konnte. Und doch sagt Gsell, das Bild sei in 
der Literatur unbekannt. Es dr~ngt sieh nach Mledem die Vermutung 
auf, ob nieht das gesehilderte Aortenbild entweder erst nach dem Kriege 
aufgetreten oder sehr viel hiufiger geworden ist, also einen Kriegs- 
schaden darstellt. In dem bier beschriebenen FMle litt die Frau z. B. 
auch an einer sehweren Xriegsosteomalacie. Nut weitere Nitteilungen 
kSnnen zeigen, ob die hier geiuBerte Vermutung zu Reeht besteht 
oder nieht. 

Wand/estigkeit und Aortenzerrei[3ung. Eine kurze Uberlegung fiber 
die statiseh-raeehanische Bedeutung der einzelnen Bestandteile der 
normalen GefgBwand wird uns die ~J~berdehnung and Zerrei~ung der 
Wand verstindlieh machen. Der erste Bestandteil, das ko]lagene Gewebe, 
ist sehr lest und absolut undehnbar. Wird also das normale Gefg{3 so 
weir gedehnt, dab die im Kontraktionszustande dutch die Zusammen- 
ziehung der elastisehen und aueh Muskelfasern wellig verlaufenden 
Kpllagenfasern vSllig gestreckt werden, so ist jede weitere Dehnung, 
also eine ~)berdehnung unmSglieh und das Bindegewebe ist es, welches 
die Wand vor ZerreiBung sehiitzt. Die beiden anderen Bestandteile 
jedoch, die Elastica und luskulatur,  bewirken etwas, wozu alas Binde- 
gewebe nieht befihigt ist, nimlich die Zusammenziehmlg der Gefg.g- 
wand zum Zwecke der Vorwiirtsbewegung der Bhtsiule. Bei dieser 
Zusammenziehung verhglt sich das Bindegewebe passiv und nimmt einen 
immer stirkeren welligen Verlauf an. Warum man aber fiir die Zu- 
sammenziehung tier Gefggwand zwei Bestandteile braueht, um diese 
eine Aufgabe zu erfiillen, ist klar. Die Elastica zieht sich dank der leben- 
digen Kraft zusammen, die ihr yon der Ventrikelsystole ver]iehen wird, 
wenn sie die elastisehen Lamellen streckt oder dehnt. In diesem Sinne 
ist es der linke Ventrikel selbst, der mit der Kraft seiner Systole nieht 
nut das Gef/if~ vollffillt, sondern auch seine spitere Zusammenziehung 
bewirkt. Abet diese dutch die nieht innervierbaren elastisehen Fasern 
besorgte Zusammenziehung des Gefgl3es wfirde stets nur naeh rein 
mechanischen Gesetzen erfolgen und kSnnte niemals auf dem Nerven- 
wege beeinflugt, abgeandert werden, was aber ein unbedingtes Erfor- 
dernis f~ir den Organismus ist. Darum ist der Elastiea aueh noeh die 
innervierbare Muskulatur beigegeben, die, die grSbste Arbeit bei der 
Gef~gzusammenziehung der Elastiea fiberlassend, davon sozusagen 
nur so viel fiir sieh behilt, als notwendig ist, nm auf dem Nervenwege 
das AusmaB der Wandzusammenziehung abzu~ndern und so ftir die 
jeweils riehtige Blutvertei]ung im KSrper und den jeweils riehtigen Blut- 
druek zu sorgen. Ein Gef~B ohne Muskelzellen gliehe dem toten Strumpf- 
band, welches auf eine erfolgte Dehnung sieh dank den eingesponnenen 
Gummifiden (= elastischen Fasern) wieder ganz zusammenziehen 



476 J. Erdheim : 

kann, wobei sich die Seidenfasern (= kollagene Fasern) passiv wellig 
fMten. Zieht man wieder am Strumpfband, so dehnt es sich maximal 
nur so welt, bis die welligen Seidenfasern glatt gestreckt sind, die nun- 
mehr jeder weiteren Dehnung absolut widerstehen und bet Einhaltung 
der zul~ssigen Kraft das Band vor ZerreiBung schfitzen, wie das Binde- 
gewebe die Gef~Bwand. 

Die Aortenmedia fiihrt also 3 Gewebsbestandteile: Bindegewebe, 
Elastica und Muskulatur. Sie ist die Gef~gschicht, der die statiseh- 
mech~nische Aufgabe der Aorta zuf~tlt. In dieses Zusammenspiel 
dreier so verschiedener Gewebe, wobei jedes nur mit der ihm eigenen 
Leistung dem Gef~l~e dient, in dieses harmonische Sich-in-die-H~nde- 
Arbeiten dreier Gewebe greift eine Krankheit ein, welche ganz spezifisch 
gegen die Media, also den Trigger der statisch-meehanischen Funktionen, 
gerichtet ist. Der sehr weitgehende, herdf6rmig v6llige und auch sonst 
(namentlich in den inneren Mediasehichten) diffuse Schwund der 
Elastica und ihr Unbrauchbarwerden in den nichtzusammenh~ngenden 
Nekroseherden mug schon durch mangelhafte Zusammenziehung des 
Gef~es dieses dauernd weir machen, und vor Mlem seine Kontraktions- 
/dhiglceit sehr beeintr~chtigen. Der innerhalb und auBerhMb der Nekrose- 
herde erfolgende Verhst der Muskelfasern wirkt im gleichen Sinne und 
st6rt fiberdies die Innervationsm6glichkei~ der Wand, denn das Werk- 
zeug dieser Innervation, die Muskelzelle, schwindet. Der Regenerations- 
versuch der Elastica und der Muskulatur ist v611ig ungenfigend und 
drfickt sich bet der im Bereiche der Nekroseherde erhMtenen Elastica 
in ether Verdichtung und Verklumpung derselben aus, sonst in mangel- 
haf%r Neubildung feinster Fi~serchen, bei der Muskulatur in Wueherung 
yon Muskelzellen in der N~he der Gefi~glichtung. 

Die weitgehende Verminderung dieser beiden Bestandteile k6nnte 
aber bet Erhaltenbleiben des ko]lagenen Gewebes h6chstens bewirken, 
dal~ sich das Gefi~B diffus bis zum zuli~ssigen Maximum, also his zur 
v6lligen Streckung der kollagenen Fasern, dehnt und in diesem Zu- 
st~ande verharr~. ])as w~re aber noeh keine Uberdehnung. Diese kommt 
aber doch auch zustande, denn das kollagene Gewebe fi~llt in und auger- 
hMb der Nekroseherde ebenfMls der Krankheit zum Opfer und wird 
bald sparer als die Elastica, aber frfiher als die Muskulatur entffihrt, 
wie bet der tI6hlenbildung, bald mit der Muskulatur viel frfiher Ms 
die Elastiea, wie in den Nekroseherden. Auf diesen Verlust reagiert 
das noeh verbleibende kollagene Bindegewebe in den inneren Media- 
sehichten, woes lange erhalten bleibt, mit einer Verdichtung und hyali- 
nen Umwandlung und in den ~uBeren Mediasehichten mit tr~gem Ersatz 
der Nekroseherde dutch ein neues loekeres Bindegewebe. I)iese Vor- 
gi~nge k6nnen aber den Verlust nieht ganz decken, denn die Menge des 
alten Bindegewebes ist vermindert und das neue kann, well tiberlastet 



Medionecrosis ~ortae idiopathica. 477 

und jung, der Dehnung nicht widerstehen, erst deshalb kommt es zur 
~berdehnung der Wand, die an einer darin voraneilenden Stelle sich 
5rtlich ausbaueht mid in diesem Bereich erfolgt endlich die tSdliche 
Zerreil~ung. Auf keinen Fall aber ist es hier so, wie bei einer Herzruptur 
info]ge frischer Myomalacie, we der RiI~ an einer Stelle erfolgt, an der 
die Wand fast in ihrer ganzen Dicke frisch nekrotisch ist. Damit sei 
nicht geleugnet, dal~ nekrotisches Gewebe, noeh bevor es beginnt, 
dutch Abfuhr an Substanz zu verlieren, in seiner Festigkeit aulter- 
ordentlich herabgesetzt ist und deshalb zereif]t, eben wie das Herzfleisch 
bei Myomalacie. Vielmehr gilt dies aueh ffir die Nekroseherde der Aorten- 
media, nur war .dies hier nieht der alleinige Grund, denn die Nekro~e 
betraf nirgends, auch nieht an der Riftste]le, die ganze Mediadicke. 
Vielmehr ging der RiB ebenso dutch Nekroseherde wie durch Stellen, 
we verlorengegangenes Mediagewebe in unzureichender Weise durch 
Bindegewebe ersetzt war. 

Diese Ausifihrungen sollen es verst~nd]ich machen, warum die ge- 
schilderten morphologisehen Wand~nderungen zur Aortenzerreil~ung 
ffihren, und dab es dabei im wesentlichen auf den Verlust und migenfigen- 
den Ersatz des bindegewebigen Anteils der Gefaftwand ankommt. Damit 
sell nicht etwa geleugnet werden, dab die El astica und die Muskulatur 
aueh zur Festigkeit der Wand mit beitragen. Es wird aber nut zu 
wenig beaehtet, daB, wie schon Benda betonte, alas Bindegewebe un- 
dehnbar ist und daher seine ZerstSrung die wichtigste Ursaehe der Gef~B- 
dehnung ist. Es ist daher aueh nicht riehtig, weml Gsell sagt, bei der 
Berstung derAortakomme es darauf an, dab an die Stelle yon elastischen 
und Muskelfasern sklerotisehes B~ndegewebe getreten ist. Vielmehr 
mfiBte dieses die AortenzerreiBung verhindern, wenn es rechtzeitig in 
genfigender Menge auftreten wfirde. Das zeigen am besten die Versuehe 
yon Ja[[~, Willis und Bachem [Pathol. Zbl. 44, 241 (1929)], die mittels 
hoher Temperatur eine der entzfindungslosen Medianekrose des Men- 
schen sehr ~hnliehe Gef~Bveranderung erzielten. Dabei eri~hrt das 
GefaB im ersten Stadium der Nekrose eine Dehnung und ist sehr zer- 
reil]Iieh. Sp~Lter kommt es zu Bindegewebsvermehrung in allen drei 
GefaBsehichten (yon denen die muske]frei gewordene Media auf ein 
Drittel ihrer Dieke sinkt), und deshalb dehnt sieh die Gef~Bwand 
nicht weiter und wird wieder ganz lest. Ferner sahen Kugel und 
Epstein [Arch. of Path. 6, 247 (1928)] bei weitgehendem Ersatz der 
Pulmonalismedia durch Bindegewebe naeh rheumatischer Entzfindnng 
fiberhaupt gar keine Lumenerweitertmg. 

Das Geistvollste, was fiber den funktionellen B a u d e r  Gef~Bwand 
in den letzten Jahren ersehienen ist, stammt yon Benningho N. Elastisohe 
und Muskelfaser als statiseh-mechanische Einheit, ]etztere als S~oanner 
der ersteren, die Regelung des Dehmmgswiderstandes der Gef~Bwand 
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und damit aueh vortibergehender Vergnderungen des Blutdruekes 
dutch die Muskelzellen bei gleiehbleibendem Gef~l~umfang sind lauter 
far die Pathologie der Gef~fte hochbedeutsame Vorstellnngen. Aber 
gerade fiir die ganz groben pathologisehen Ver~nderungen bei der 
Medioneerosis aortae sind diese subtilen Vorstellungen nicht anwendbar, 
wie man nieht Holz mit dem Rasiermesser spalten kann. Denn, wie 
will man veto gest6rten Zusammenspiel der versehiedenen Gewebe 
spreehen, wenn sie alle nekrotiseh geworden sind. Wenn Gsell die Ben- 
ningho/fsehen Vorstellungen zum Verstgndnis der Aortenruptur den- 
noeh heranzieht, so gesehieht es, well er sagt, dag im ersten Stadium 
der Gefgl~beseh~digung die alleinige Ver~nderung in Nekrose der Mus- 
kelzellen besteht. Dies trifft far nnseren l~all nicht zu, denn stets waren 
mit den Mnskelzellen auch die Bindegewebszellen, also alles an dem 
Mediagewebe nekrotiseh. Doeh auch Gsdl sagt, dag d~s Bindege~ebe 
auch gleichzeitig mit den Muskelzellen absterben kann. Aber selbst 
wenn vorerst die Muskelzellen allein absterben, m~igte, wie Gsell ganz 
richtig sagt, die Anpassnngsf~higkeit der W~nd an ungew6hntieh hohen 
Blutdruek verloren gehen. Aber Wenn er Ms mikroskopisehen Beleg 
dafiir die Streekung der elastisehen Lamellen anfiihrt, so ist dem ent- 
gegenzuhalten, dab es sehwer vorstellbar ist, wie elastische Lamellen 
dutch tPehlen ihrer Spanner sieh unter hohem Blutdruek streeken sollen 
und auch naeh dem Tode, also naeh Wegfall des Blutdruekes in diesem 
Zustande verharren. Vielmehr zeigt diese Streckung, daft die elastischen 
H~ute selbst geseh~digt sind, wenn man aueh bei ihnen, als nieht 
zelligen Gewebsbestandteilen, nieht yon Nekrose sprechen kann. Wenn 
aber Gsell in diesem ersten Stadium alleiniger Muskelzellnekrose aus 
der Unm6glichkeit der Anpassung der Wand an hohen Blutdruek und 
daherAusweitung des Lumens ohne weiteres aneh noeh eine Uberdehnung 
und Zerreigung der Wand ableitet, so widersprieht das nnserer Vor- 
stellung yon der Aufgabe des Bindegewebes in der Gef~Bwand. Denn, 
wenn das Gefi~ft aussehlieftlieh seiner Muskel- nnd elastischen Fasern 
beraubt werden k6nnte, miil3te sieh das Lumen dehnen, d/irfte aber 
nieht zerreigen, wenn das Bindegewebe unbeschgdigt und in ungen/igen- 
der Menge vorhanden ist. Es ist die gleiehe Lage wie beim Strumpfband, 
das sieh beim Unbrauehbarwerden seiner Gummifgden ansdehnt, aber 
bei Einhaltnng der Orenzen der zulSssigen Zugkraft nieht zerreiftt. 
Erst wenn aueh das Bindegewebe abstirbt oder an Menge verringert 
wird, kann die Gef~ftwand zerreigen. Aber aueh bei dieser Nekrose 
des Bindegewebes kommt es nieht auf das Absterben der fiir die St~tik 
belanglosen Bindegewebszellen an, sondern, wie bei den elastisehen 
Fasem, auf eine eingreifende Ver~nderung der Kollagenlibrillen, wenn 
wir eine solehe aueh noeh nieht klar zu erfassen vermSgen. Ngehdem 
Gsell bus dem Verlust der Muskelzellen die Unbr~uchbarkeit der Gef~l~- 
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wand bis zur Ruptur abgeleitet hatte, ffigt er hinzu, zu dieser Muskel- 
zellnekrose ,,kommt bei Fortgang der toxisehen Ver~nderungen bald 
auch eine Sehiidigung des Bindegewebes und des elastisehen Geriistes 
selbst", womit ,,Mle Vorbedingnngen tiir eine Zerreil~ung gegeben" 
sin& ])em ist zuzustimmen, nut mug man diese Vorbedingungen auch 
wirklieh vor die Zerreil~ung setzen und dabei auf die Beschi~digung des 
Bindegewebes das eigentliche Hauptgewieht legen. Dies hat Gsell 
auch ganz riehtig empfunden, wenn er die Seltenheit einer Zerreil3ung 
bei der nekrosereiehen3/Iesaortitis syphilitiea mit einer kompensatorisehen 
Bindegewebswueherung in In fma  und Adventitia erkl~rt. ])a die 
Elastica und Muskulatur zur Festigkeit der Gef~l~wand mit beitrggt, 
mug eine solehe kompensatorische Bindegewebswueherung, wenn sic 
die Gef~Bzerreil3ung verhindern sell, dazu ffihren, dab die Gesamtmenge 
des Bindegewebes weir grSl3er ist, als im normMen Gef~i3. ])as erkennt 
man daran, dal3 eine myomalazisehe Herzschwiele zum Herzaneurysma 
ausgedehnt wird und sehlieglich zerreigen kann, obwohl die Binde- 
gewebsmenge dieser Aneurysmawand gr613er ist als im benaehbarten 
normMen Herzwandabschnitt, der dem Kammerdruck sehr gut stand- 
hglt. 

Virchows Archiv.  Bd. 273, 31 


