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Einleitung. 
Es ist das bleibende Verdienst Jose/Wiesels, ats erster gezeigt zu haben, daf3 

es eine nichtsyphilitisehe und doch primer an der M. ( =  Media) der peripheren 
Arterien angreifende her4f6rmige Erkrankung gibt, die zur Zerst5rung des Ge- 
webes fiihrt. Dabei wird die M. serSs durchtr~nkt und die Muskel- und elastischen 
Fasern gehen zugrunde. Diese Veriinderung entwickelt sieh bhmen weniger Tage 
als Folge akuter Infektionskrankheiten, namentlich Seharlach und Sepsis. Der 
Ausgang kann versehieden sein. So ,,Restitutio ~d integrum" durch Regeneration 
der elastischen und Muskelfasern, oder narbiger Ersatz des 3--4 mm grof~en zer- 
stSrten M.-Herdes ohne funktione]le St6rung; Wiesel bemiiht sieh auch nachzu- 
weisen, dal3 die M.-Ver~nderung sekund~r in der I. ( ~  Intima) zu Atherosk]erose 
ffihren kann, die der gewShnliehen, primer die I. ergreifenden gleieh ist und er- 
kl~rt so die Atherosklerose des Kindesalters nach Infektionskrankheiten. Die 
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gesehilderte Gef/~flerkrankung nennt Wiesel akute Mesarteritis. Die Natur  des 
Prozesses ist unbekannt, aber diese erstmalige scharfe anatomisehe Umgrenzung 
einer Arterienmediaerkrankung als Fo]ge yon Infektionskrankheiten muB als sehr 
verdienstvoll bezeiehnet werden. Wiesel, der dann Kliniker geworden ist, ver- 
suchte 15 Jahre sparer mit  seinem Schiller L6wy, dieser neuen Arterienkrankheit 
aueh noch das ]dinische Bild zu hinterlegen, und land, dab sic jene Form yon 
,,Kreislaufschw~ehe" zur Folge habe, welehe, wie die Wirkungslosigkeit der Digi- 
talis zeigt, ihren Grund nieht im tIerzmuskel hat  und bei Infektionskrankheiten, 
Herzfehlern und Nephritis zum Tode filhrt. Stoerlc und Epstein, die bei Grippe 
im wesentliehen Wiesels Befunde best/~tigen, sind ebenfalls der Meinung, dab diese 
anatomisehen Gefgl~vergnderungen zum Versagen des Kreisl~ufes filhren und den 
Grippetod bedingen. Die Vergnderungen, die Wiesel und L6wy bei Kreislauf- 
sehw~ehe an kleinen, sehr viel weniger an grol3en Gefglten und der Aorta fanden, 
sind die schon oben wiedergegebenen. Als neu kommt aber hinzu, dab sieh er- 
haltende Muskelzellen ~typiseherweise l~ngsverlaufen k6nnen (keine Erklgrung), 
dab den gleichen Verlauf die regenerierten, hypertrophischen Muskelzellen haben 
kSnnen, deren Funktion dann st5rend wirken muB, dab in der kranken M. Ver- 
kalkung anftrit t  und d~B endlieh die Ursaehe der M,-Vergnderung vermutlieh in 
einer prim~ren 8eh~digung der Vasa vasorum zu suehen ist. Sic betonen endlich 
die morphologisehe ~hnlichkeit  mit  der experimentellen Adrenalinver~nderung 
der Arterien. 

In  Anbetracht der grogen Wiehtigkeit dieser Feststellungen Wiesels mug es 
verwundern, wie wenig Naehuntersuehungen ausgefiihrt wurden und wie der 
weitere Ausbau des Gegenstandes kaum veto Fleck kam, bis er vor gunz kurzer 
Zeit erst in sehr dankenswerter Weise dureh Gselt eine wesentliche FSrderung er- 
fuhr;  es gesehah dies, nut  seheinbar, auf einem g~nz anderen Gebiete, n~mlieh 
auf dem der Aort~ und unter  einem ganz anderen Gesiehtspunkt aim dem der 
Erforsehung der Folgen akuter Infektionskrankheiten fiir die Gef/~ge, denn es 
galt vor allem, filr die bisher r~tselhafte ,,spontane Aortenruptur" eine anato. 
mische Erkl/~rung zu finden. In  Wirkliehkeit aber gehSren diese Fragen zusammen. 
Das Gemeinsame ist eine durch unbekannte, wahrscheinlieh sehr verschiedene 
Schgdliehkeiten ver~nlaBte, gerade nur die 3/[. yon Arterien betreffende Erkran- 
kung, wobei das Gewebe zum Opfer fgllt, ohne Zuhilfenahme yon Exsudatzellen 
fortgeschafft und dutch ein anderes ersetzt wird. Will man nicht das Einheitliehe 
dieser Vorggnge und damit ihr tieferes Verst~ndnis aus dem Auge ver]ieren, so 
daft man sich nieht an der Versehiedenheit yon Einzelheiten stol~en. Man kann 
nieht erwarten, dab die erst mikroskopiseh erkennbaren Ver~nderungen einer 
Kranzarterie eines vor 7 Tagen an Scharlach erkrankten Kindes oder eines ebenso 
lange an Grippe leidenden Jiinglings bis ins einzelne denen der Aorta eines 76j~h- 
rigen Mannes gleiehen werden, der beim Holzspalten yon einer AortenzerreiBung 
betroffen wurde. Die groBen Versehiedenheiten des Anlasses einerseits und des 
Alters und der betroffenen Arterien andererseits (bald eine ganz Meine Arterie 
vom muskul/~ren Typus, bald die Aorta vom elastisehen Typus) bedingen die 
mikro'skopische Verschiedenheit der Einzelheiten. So sahen Stoerk und Epstein 
sehon art mittelgrogen GefiiBen versehiedener Gegenden versehiedene mikrosko- 
pisehe Bilder, die sic, well dureh die gleiche Seh~lliehkeit entstanden, doeh als 
zusammengehSrertd bezeiehnen. 

DaB selbst in ein und demselben Gef~B, der Aorta, die Ver~nderungen sehr 
verschieden ausfallen k6nnen, habe ieh art meinem 1. t~all sehon in einer frilheren 
Mitteilung gezeigt, und das erhellt aus der vorliegenden in noch h6herem MaBe, 
denrt es handelt sieh um eine Form der Ver~nderung, wie sie in der Aorta noch 
nieht besehrieben ist. Es ltige im Interesse raseher und v611iger Klarstellung der 
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in Rede stehenden Krankheit, wenn alle Institute ihre F/~lle ,,spontaner Aorten- 
ruptur" einer genauen Bearbeitung unterziehen und nieht, wegen des angeblieh 
stets negativen Ergebnisses, unbeachtet lassen wtirden. Diesem Bediirfnis will 
die folgende Mitteilung entsprechen. 

I.  Vorgeschichte und  Leieheniif inung eines neuen  Falles. 

Franz H., 76 Jahre, immer ]~auernknecht, seit 21/2 Jahren mit seiner Frau 
iin Versorgungshaus; Ineldete sich freiwillig zur Arbeit und befal3te sich Init S~gen 
und Spalten yon ttolz. Er war klein und Inager, hat nur sehr wenig geraucht und 
getrunken, Venerea geleugnet. Wassermann wurde nicht gemacht. Fast 9 Monate 
vor dem Tode Erkrankung an sehr leicht verlaufendein, schon am 2. Tage sich 
riickhildendem Gesichtsrotlauf, so da]3 nach '5  Tagen vSllige 1LIeilung effo]gte. 
~ .  war wi~hrend der Erkrankung ]ebhaft geblieben. 

Gelegentlich der Aufnahine ins Versorgungshaus, 21/2 Jahre vor dein Tode, 
~eststellung eines systolischen und diastolischen Geriusches an der Herzspitze, 
einer verdickten Arteria radialis, beiderseitigen Leistenbruchs und Al~ersbe- 
sehwerden. Ham o.B. Gelegcntlich des AufenthMtes auf der Rotlaufabtellung 
fand sieh SchluBunf~higkeit der Aortenklappen ohne schncllenden Puls, tterz- 
vergrSI~erung und beginnende Erweiterung des Aortenbogens, doch bestanden nie 
Herzbeschwerden. Der Tod erfolgte aus bestein Wohlbefinden, gerade beim Holz- 
sigen. ~.  schwankte plStzlich, fiel in die Arme eines danebenstehenden Marines 
und starb sofort, so dab der Arzt, als er h6chstens 5 Minuten sparer kam, den 
Mann bereits tot fand. 

Anatomische Diagnose 6. I. 1929: Tod an Herztamponade nach Aortenzerreiflung 
in]olge Medionecrosis aortae. 

Der Besehreibung des Herzens und der Aorta sei folgendes entnomlnen: Herz- 
beutel prall Init fliissigem und geronnenem Blur erffillt. Beide Herzkainmern ver- 
gr6Bert und vollkommen zusaminengezogen. Hoehgradiges Alterslungeneinphysem. 
Kranzschlagadern, so welt man sie 5ffnen kann, weir und nahezu frei yon Athero- 
sklerose, in der linken Kainmerwand einzelne kleine Sehwielenherde. M~Bige 
SchluBunfihigkeit der zweizipfeligen K]appe und sehr geringffigige Verwaehsung 
der Aortenklappen. Hoehgradige Athcrosklerose der letzteren. 

Umfang der Aorta iin aufsteigenden Tell 10 cin, ist also stark erweitert, am 
Bogen 6,8, iin absteigenden Brusttell 7,5, am Zwerchfellsehlitz 6,4, in der HShe 
der lXlierenar~erien 5, zwischen diesen und der Teilungsstelle 4,2, knapp ober der 
Teilung abet wieder 5 cm, was deutlich als leieht spindelige Erweiterung in die 
Angen f/~llt. Ganz geringgradige Atherosklerose der Aorta: Einige unbedeutende 
Fleekehen und Streifchen yon I.-Verfettung ober den Cominissuren zwischen 
rechter und linker Klappe und knapp vor dein Bogen; etwas zahlreicher und 
grSBer jenseits des Bogens, jedoch nur an 2 Stellen hier hyaline Entartung, aber 
die ohnehin geringe Ver~tnderung rasch naeh abw/~rts abnehinend und am Zwereh- 
fellsehlitz ganz aufh6rend. Erst unterhalb der Hierenarterien wieder Inehrere 
Verfettungsherde, die sich gegen die Teilungsstelle wieder ganz verlieren. In den 
weiten Iliacae communes nur spirliche Verfettung, aber in jeder ein kleines athero- 
sklerotisches Geschwiir mit flachem Throinbus. Von diesen unbedeutenden Ver- 
i~nderungen abgesehen, ist die I. der ganzen Aorta zart, glair, durehscheinend und 
li~Bt das vol]koininen gleichin~Bige Gelb der normal dicken M. durehschiminern. 

I n  der aufsteigenden Aorta,  1 em ober der Commissur zwischen 
rechter  und  l inker  Aortenklappe,  f inder sich eine aneurysmat ische  
Ausbuchtung in  Gestalt  u n d  Gr6Be einer ha lben  WalnuB, zu der der 
Zugang n ieh t  eingeschniirt ,  sondern  ganz ~llm/ihlich ist, u n d  deren 
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s tark  verdiinnte Wand grau und durehscheinend ist, denn das opake 
Gelb der Media, d. h. also die M., fehlt daselbst. Da hier jegliehe 
Verdickung der I. fehlt, sieht man durch sie aufs deutlichste, genau 
so, wie in meinem erstbeschriebenen Falle, wie sich die gelbe M. der 
unver~nderten Umgebung gegen die Ausbauehung hin erst in Form 
von Flammenfiguren und weiterhin in Form gr61~erer und kleinerer 
abgetrennter,  immer mehr auseinander weiehender Schollen allm~hlich 
verliert  und schlie•lich ganz aufh6rt, und gerade bier, auf der h6ehsten 
Kuppeo findet sieh ein 13 m m  langer, fast rein querer, leicht ziekzack- 
f6rmiger Ri~, der geradeaus in den Herzbeutel  ffihrt, denn die l%il~- 
stelle der I. und A. sind h6ehstens um 2,5 m m  gegeneinander verschoben. 
Bei Besiehtigung der Aussackung ira durehfallenden Liehte gegen das 
Fenster t r i t t  die Art  und Weise, wie sich die M. gegen die Aussackung 
verliert, dadurch besonders eindrucksvoll und klar hervor, dal3 die 
Aussaekung durchscheinend, die M. mit  ihren Flammenausl~ufern und 
Sehollen aber undurchsiehtig erscheint. Das die Aul~enfi~che der 
Aorta  fiberziehende Epikard  ist spiegelnd gl~tt und bier sind zah]reiche 
ieine Gef~i~e zu sehen; fiber der Aortenausbauchung aber verlieren 
sich diese Gef~Be im Strahlenkranze sehr rasch, und eine allerfeinste 
t~unzelung des Epikards t~uscht seine mat te  Beschaffenheit vor. Doch 
dureh geringen Zug gl~ttet sich das Epikard  wieder, spiegelt dann 
vol lkommen und erweist sieh frei yon pathologischen Auflagerungen. 
Die Runzelung deutet  auf eine nach der Zerreil~ung und nach dem 
Tode erfolgte Entspannung des im Leben im Saekbereiche fiberdehnt 
gewesenen Aortenepikards, somit auch des Sackes selbst, auf welche 
Uberdehnung auch der genannte Schwund der Gef~l~e zurfickzuffihren ist. 

An keiner anderen Stelle der Aorta land sich eine gleiehe Media- 
ver~nderung. Nur in der leicht spindeligen Erwei~erung ober der 
Aortenteilung sieht man in der Draufsieht an mehreren Stellen graue, 
durchscheinende Flecken s ta t t  der gelben M. 

II. Das Bild der Greisenaorta. 

Bevor wir an die im Aneurysma bestehenden Ver~nderungen der 
Medioneerosis eystica herangehen, wollen wir sehen, wie diese Greisen- 
aorta  sonst beschaffen ist. Zu diesem Behufe sind aus allen Teilen der 
Aorta  42 Ste]len untersucht worden, w~hrend auf die A. pulmonalis (14), 
alle Teile des Herzens (12) und die Iliacae communes (2), zusammen 
bloB 28 untersuchte Stellen kommen. 

Elastica. Es erweist sich fiir d~s volle Verst~ndnis der mikroskopischen Bilder 
~ls sehr nfitzlich, wenn m~n yon jedem Schnitt weiB, ob er lgngs oder quer durch 
die Aort~ geht. Erst dutch den Vergleich beider Schnittfiihrungen k~nn man 
wenigstens einigerma~en eine r~umliche Vorsteltung gewinnen. D~nuch mfissen 
die paralld inein~ndergesch~chtelten zylindrischen, gefensterten, dicken e.L. 
( ~  e]~stischen Lamellen) der M. im Quer- und L~ngsschnitt in gleicher Weise im 
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Profil getroffen und parallel in gemessenen Abst~nden erseheinen. Die in den 
Zwischenr~umen zwischen ihnen gelegenen feineren, wenn auch versehieden dicken, 
den e. L. nahe angesehlossenen, n ich t  h~utigen elastischen Fasern abet verlaufen 
zwar in versehiedener Richtung, racist sehr~g, doch zum grogen Tell ungenau 
kreisf6rmig, erscheinen daher im Aortenquerschnitt unrein l~ngsgetroffen und 
parallel zu den e. L., im Aortenlangsschnitt abet in scheinbar dickeren unreinen 
Querschnitterl, was ein ungewohnt um'uhiges Bild gibt. Da p. m. die Zusammen- 
ziehung der Aorta im Sinne der Verengerung viel starker ist als im Sinne der Ver- 
kfirzung, erscheinen die e .L .  im Aortencluersehnitt viel starker wellig als im 
Aortenlangsschnitt. Manehmal waren die e. L. im ~ul~ersten, seltener im innersten 
M.-Drittel diehter zusammengeri~ckt, dicker und dunkler, einmal im Gegensatz 
zu den e .L .  tier i~brigen M. geradegestreckt, wie iiberdehnt, doeh bestand keine 
Nekrose in solchen Gebieten. Dieses Verhalten der M.-Elastica in A. - (=  Adventitia-) 
N~he kann eine Art  auBerer Grenzelastica vortauschen, welche aber in Wirklichkeit 
nirgends zu sehen war. Eine innere Grenzelastica war in der Bauehaorta durchwegs, 
in der absteigenden Brustaorta zumeist als feine, seharf hervortretende, nirgends 
fehlende Haut  vorhanden, manchmal, wie dies Gsell in seinem 1. Falle erwahnt, 
in 2 parallele~L Exemplaren in wechselndem Abstande und/~hnlich wie das neuestens 
E. K. Wolf[ fiir die Arteria iliaea externa als ganz regelm~giges Vorkommnis 
beschrieben hat. In  der aufsteigenden Aorta hingegen war eine innere Grenz- 
elastiea nur sehr ausnahmsweise zu sehen, nut  hier und de an ihrer Start die inner- 
sten 2 3 e .L .  der M. dicker. 

Zur Darstellung der Elastiea wurden 2 Weigert-Farbstoffe verschiedener tter- 
kunft  verwendet, die ,zerschieden f/~rbten. Der eine bloB die e. L. und die ihnen 
zun~chst gelegenen elastischen Fasern, der Zwischenraum erschien im fibrigen 
leer, das ganze Bild daher vereinfacht, sehr klar, der Schichtbau sehr deutlich. 
Der andere farbte fiberdies auch noeh viele andere elastische Fasern, bis zu den 
allerfeinsten, in verschiedenem Grade lichter, wodurch das Gesamtbild verwirrend, 
uniibersicbtlich war und der Sehiehtbau weniger deutlich. Im van Gieson waren 
die e .L .  leuchtendgelb und sehr deutlieh, die elastischen Fasern jedoeh nicht 
dargestellt. 

Muskuldtur. Genau in der Mitte des Zwischenraumes zwisehen den e .L .  
liegen die zirkuli~ren Muskelzellen, die ira Aortenquerschnitt racist halbwegs in 
L~ngssehnitten erseheinen, im Aortenl~ngsschnitt aber in den oft kernlosen Quer- 
schnitten, an denen man bei jeder F~rbung am deutliehsten den Zelleib sieht und 
auch am klarsten erkennt, dab in dieser Schicht die Muskelzellen eine neben der 
anderen liegt. - -  Uber den nach Ribbert, ~'aber und Jores beim Erwachsenen 
best~ndigen Befund yon Kalk in der M. war hier folgendes feststeUbar: Die Kalk- 
ablagerung erscheint im H~malaun-Eosin-Schnitt  auffallend herdfSrmig im 
Zwischenraura zwischen 2 e .L.  als diffuses Dunkelblau neben einzelnen feinen 
blauen St/~ubchen, aber nur ganz selten fand sich ein kompaktes Kalkkonkrement 
oder gar eine Druse der konzentriseh geschichteten Kalkkiigelchen. Im Kossa- 
Schnitt aber ist jeder Kalkherd deutlich aus vielen kleinen KalkkSrnchen zu- 
sammengesetzt, durchaus nicht diffus und die Kalkmenge geringer. Nach Lange 
handelt es sich um fettsauren Kalk nach ,zorangehender Verfettung. Wo die 
~uskelzellen in einem verkalkten Zwischenraum in Querschnitten vorlagen, sah 
man sie und einen t tof um sic herum meist frei yon Kalk. Es kam aber auch vor, 
dab der Zwischenraum ganz verkalkt war oder die Verkalkung fiber ihn hinaus- 
~ i f f  und so Kalkherde benachbarter Zwischenraume sich zu netz- und bi~umchen- 
artigen Figuren ,zerbanden. Ungemein weehselnd war die Verteilung des Kalkes. 
Er  fehlte im Anfangsteil der aufsteigenden Aorta, war aber hSher oben sowie im 
Bogen vorhanden, fehlte wieder in der absteigenden Brustaorta ganz und war 
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in der Bauchaorta mit  Ausnahme ihres unteren Endes vorhanden. Wo sich 
Kalk land, wechselte seine Menge in sehr weiten Grenzen. Die Ungleich- 
mal3igkeit der Verteflung geht oft sehon aus der Betrachtung der Einzel- 
schnitte hervor, die bald in ganzer Lange Kalk aufweisen, bald fehlt dieser 
auf lange Strecken ganz. Wechselnd ist aueh die M.-Sehieht; wohl ist einiger- 
mal~en ihr mittleres Drit tel  bei der Verkalkung bevorzugt, wobei die dem 
aul~eren Drit tel  zunachst liegenden Teile oft besonders, selten allein verkalkt 
sind; es kann aber auch das mittlere und aul3ere Drit tel  oder dieses allein 
Kalk aufweisen, wobei ein Ubergreifen auf die A. die seltene Ausnahme ist. Nur 
ganz selten war die innere M.-Halfte oder ihr mittleres und inneres Drittel befallen, 
wobei die Grenze gegen das kall~lose aul3ere Drit tel  vollkommen seharf sein konnte, 
als handle es sieh um bioehemiseh ganz verschiedene Gebiete. Und selbst in folgen- 
dem bestand Regellosigkeit: Einmal war in der in ihrer Vitalitat gesunkenen, druck- 
atrophisehen M. unter einem grol3en Atheromherd der I. Kalk auffallend mehr 
als iiberall sonst, ein andermal wieder fehlte gerade bier der Kalk und war gleich 
nebenan vorhanden. 

Das Binclegewebe der Media liegt im Zwischenraum zwisehen 2 e. L., diesen 
zu beiden Seiten sehr oft eng angeschmiegt, und verlauft mit  ihnen zusammen 
wellig. Doeh k6nnen im van Gieson Rot  und Gelb (Bindegewebe und Muskelzellen) 
im Zwischenraum aueh regellos verteilt  sein. Es kommt vor, dab das Bindegewebe 
der M. vermeh~'t ist und sich im Zwischenraum yon beiden Seiten in der Richtung 
gegen die l~Iuskelzellen auf Kosten des sehwindenden Mueoids ausbreitet und 
so die NIuskelzellen erreicht. Aber auch diese k6nnen sehwinden und dann ist 
mit ten in sonst norm~ler M. ein einziger Zwisehenraum rein fibrSs, sein Binde- 
gewebe stark wellig, wahrend die es begrenzenden e. L., im Gegensatz zu allen 
anderen welligen, trotz postmortaler Wandentspannung ganz gestreekt verlaufen 
kSnnen; dessenungeachtet k6nnen sie als zum Teil wenigstens zusammengezogen 
angesehen werden, denn wie Redenz gezeigt hat, kann eine elastische Faser sich 
um mehr als 100% zusammenziehen und trotzdem noch geradlinig sein. Diese 
Kollagenvermehrung betrifft aber manehmal in der aufsteigenden sowie ]3auch- 
aorta das ganze mittlere Drit tel  der M. bei unveranderter Elastica, was nur aus- 
nahmsweise mit  einer Kernverarmung oder Verkalkung der M. (s. u.) Hand in 
Hand geht. 5Ian kann dann yon Fibrose sprechen, die aber bei ihrer grol~en Aus. 
breitung mit  der bloB beschrankt 5rtlichen M.-1Vekrose selbst (s. u.) offenbar niehts 
zu tun  hat. Vielleicht liegt blol3 eine Altersfibrose vor. Eine Fibrose sah Lange 
bald naher der I., bald naher der A. bei Fallen yon Arteriosklerose ohne Zusammen- 
hang mit  dieser und in Bestatigung alterer Versuche auch bei ehronischer Reizung 
des Nervus ischiadieus. - -  In  der Aorta ascendens ]ehlten Vasa vasorum in der M., 
auch auJ3erhalb der M.-Nekroseherde fast ganz und wenn sieh ein vereinzeltes 
land, lag es in der aul~ersten M.-Sehich t /Auch  das kSnnte eine senile Erscheinung 
sein; denn naeh Platnikow (angefiihrt bei Lange) wird in der normalen Aorta das 
aul3ere Drit tel  der M. yon Vasa vasorum durchzogen. Vom ]3ogen nach abwarts 
aber waren Vasa vasorum fast regelmal3ig zu finden, drangen jedoeh auch hler nur 
ausnahmsweise etwas weiter in die M. vor, doch ohne je ihr aul3eres Drittel zu 
iiberschreiten. In  der A. jedoch waren entlang der ganzen Aorta Vasa vasorum 
stets vorhanden, bald sparlieh, bald reichlich, ungleiehmal~ig verteflt, meist capillar, 
abet auch ausgesprochene Arterien und Venen sogar unmittelbar an der M., zu- 
weilen in Begleitung yon lkTerven. Nur einmal, in der Nahe des Aneurysmas, fehlten 
Vasa vasorum sogar in der A. 

Das Bindegewebe der Adventiticb ist iiberall zellarm, grobfaserig, aber die 
Btindel locker verbunden. Gegen die Bauchaorta wird die A. donner und loekerer. 
Kingegen ist sie blol3 in der IVahe, also sehon aul~erhalb des Aneurysmas (s. u.), 
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in ihren inneren Schichten verdichtet und kernarmer. - -  Die A. ist zwar elastica- 
i~rmer als die M., aber absolut genommen reeht elasticareich, die elastischen Fasern 
locker angeordnet, fein und grob, oft grSber als in der M., stellenweise varikSs. - -  
Einmal greift die mucoide Entartung der M. (s. u.) ein ganz klein ~venig auf das 
derbe Bindegewebe der A. fiber. - -  Gegen das anschlie•ende Fettgewebe ist die 
A. manchmal unscharf begrenzt, im l%ttgewebe recht viele elastische l%sern 
(Bogenbereich), zuweilen kleine 0demherde (Brustbereich) odor kleine Horde un- 
reifer, wabiger Fettzellen. Wo das Fettgewebe zwischen A. und Epikard fehlt, 
sind beide lest zusammengewachsen. - -  In der aufsteigenden Aorta ist die M.-A.- 
Grenze manchmal unscharf durch geringes Ineinandcrgreifen beider Sehiehten, 
aber davon abgesehen, finder man auch bei scharfer Grenze in der aufsteigenden 
Aorta sehr oft einzelne odor zahlreiche dicke, scharf begrenzte Muskelbfindel in 
der A., weir weg yon der M., in Liings- und Querschnitten nebeneinander, mit  
elastischer Hiille, aber nur ausnahmsweise elastischen Fasern in den Muskelbfindeln. 
Nach ihrem Bau sind das keine abgeirrten M.,Anteile. Ein solches Muskelbfindel 
war ungemein elasticareich, kernlos, in VerSdung. In  der absteigenden Brustaorta 
fehlten diese Muskelbiindel, fanden sich aber in der Bauchorta wieder, waren abet 
vie] dfinner, viol zahlreicher, fiber die ganze A.-Dicke verteilt, elasticaiirmcr, abet 
ebenfalls lgngs- und quergetroffene nebeneinander. Lange erwi~hnt l~ngsverlanfende 
Muskelbfindel in der zur Schlgngelung neigenden Lienalis und Coronaria. 

Das Bild der Intima ist auBerordentlich wechselnd, daher sehr schwer wieder- 
zugeben, wozu noch kommt, dal~ infolge postmortaler Maceration die I. odor ihre 
oberfliichliehen Schiehten sich ablSsen kSnnen und im Schnitt dann fehlen. Ganz 
im allgemeinen ist sie in der aufsteigendcn Aorta sehr d finn oder, in Aneurysma- 
nghe, wenig verdickt, vom Bogen nach e/bwgrts aber erheblich dicker, und zwar 
bald gleichmgl3ig, bald wenig oder viel an Dicke wechselnd, in der Bauch- 
aorta ein Viertel bis die Hi~lfte der M.-Dicke betragend, vielleicht mehr als 
dem hohen Alter des Individuums zukommt (Jores). - -  Die I. enthielt nur an 
einer Stelle der Bauchorta mehrere limgsverlaufende Muskelzellen, was ja normal 
ist, sonst bestand sic nur aus kollagenen und elastischen Fasern nnd war sehr zell- 
arm. Die kollagcnen Fasern waren im aufsteigenden Teil fein, die elastischen 
aber so dick wie in der M., reeh~ reichlich und dichtliegend, fehlten aber nur ganz 
ausnahmsweise. Vom Bogen nach abwi~rts aber war die I. aul3erordentlich clastica- 
reich (Jores), reicher, daher im Weigert-Sehnitt dunkler als die M., dabei die Elastica 
entweder ganz gleiehmiiBig ohne Sehichtbildung vcrteilt, odor yon Ort zu Ort, yon 
Sehicht zu Sehieht weehselnd (Jores). Uber umgebauter M. (s. n.) aui3erhalb des 
Aneurysmas kann die tiefe I.-Schicht rein elastisch, die oberfliichliche fibrSs- 
elastisch sein. H~ufiger im auf- als absteigenden Brustabschnitt finder sich manch- 
mal da, wo die I. an das Aortenlumen grenzt, subendothelial, fiber einer neuen 
bindegewebigen Auflagerung eine neu hinzugekommene dicke, ununterbrochene 
elastische Haut,  die bald ganz dunkel, bald etwas heller gef~rbt war. Gefi~13e zeigen 
bei den verschicdensten Gelegenheiten diese Neigung, nach der Uberschichtung 
der alten inneren Grenzelastica durch intimales Bindegewebe an der nunmehrigen 
neuen Innerdliiche subendothelial eine neue elastisehe Haut  hervorzubringen (bei 
Syphilis dcr Gehirnarterien und mit  einigen Komplikationen auch bei Athero- 
sklerose derselben), die, weft nicht mehr an der M.-I.-Grenze gelogen, nicht mehr 
den l~amen einer neuen inneren Grenzelastica verdient. Diese neue elastische 
Haut  ist offenbar dcr Ausdruck eines zwingenden mechanischen Bedfirfnisses. Im 
normalen Gef~l] entspricht nach Benningho][ der Sitz der inneren Grenzelastiea 
an der Innenfli~che gerade dem Ort der stiirksten Ringspannung. Unter patho- 
logisehen, mit I.-u einhergehenden Verhiiltnissen aber kommt dieser 
Ort mehr zentral zu liegen, daher auch hier die Ausbildung der neuen elastischen 
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Haut .  Die Verdoppelung der inneren Grenzelastiea in der normalen Iliaea externa, 
wie sie Wol/] (s. o.) beschrieb und  vermutungsweise auf meehanische Grfinde zurfick- 
ffihrt, gehSren hierher und  beruhen wohl ebenfalls auf der gleichen Ringspannung.  
Diese Ausbildung einer eigenen Sehieht an  einer lange am Orte verharrenden Ober- 
fl&che er innert  lebhaft  an die IIal tel inien im Knoehen,  die abet  natfirlieh eine ganz 
andere Bedeutung  haben. 

Stellenweise ha t  sich fiber diese neue elastische Hau t  in unserem Falle neuer- 
dings eine dfinne Sehieht zartfaserigen, fibr6s-elastischen Gewebes abgelagert, wo- 
bei folgendes bemerkenswert  erscheint. Die dicke elastisehe Hau t  verl&uft in 
groben Wellen, die die neue bindegewebige Auflagerung durehans nieht  mitmaeht ,  
sondern fiber sie hinwegzieht, sie ffir immer fixierend, so dab eine Streekung der 
WelIen hie mehr  mSglieh w~re. Dies k6nnte  auf zweierlei Weise zustande ge- 
kommen sein. Entweder  liegt eine Ar t  narbiger Sehrumpfung der neuen Auf- 
lagerung v0r, dureh die die elastisehe Hau l  passiv in Wellen gelegt wurde, oder sie 
ha t  sieh in einer Zeit ausgebildet, als die ehemals fiberdehnte Wand  eine Zeitlang 
gut  zusammengezogen, ihre Innenfl~ehe daher  runzelig war, und  zu ihrer Gl~ttung 
die neue Auflagerung ents tanden ist. 

Nur  einmal ha t  es sieh ereignet, dab die mueoide Entartung aus der M. (s. u.) 
fiber die innere Grenzelastiea hinaus aueh auf die tiefere L-Sehieht  fibergegriffen 
ha l  und  ebenfalls nur  einmal, dag unter  die neue subendotheliale elastisehe I-Iaut 
in das sehr loekere kollagene Gewebe der hier ganz dfinnen I. yore Lumen her 
Blutplasma dureht r~nkend eingedrungen ist. 

Wenn  die Besprechung der eigentlich hierher geh6renden Atheroslclerose der 
Aorta  erst  der des Aneurysmas folgt, so gesehieht dies deshalb, weil das riehtige 
Verst~ndnis ffir die Beteiligung der M. bei der Atherosklerose und  der Untersehied 
gegenfiber den auf die Medioneerosis selbst zurfickzuffihrenden M.-Ver~nderungen 
sieh erst  naeh Kenn tn i snahme  der letzteren ganz ersehliel3en kann.  

I I I .  ~ I e d i o n e c r o s i s  i d i o p a t h i c a  cys t i ca .  

1. Kernaus/al l  und Nekrose. 

Bei dem oben geschilderten Bild eines Aortenl~ngsschnittes war die Rede yon 
der ununterbrochenen Reihe der Muskelzellquerschnitte genau in der Mitre des 
Zwischenraumes zwischen 2 e. L. Nach den Kernen bei der H~malauneosinf~rbung 
zu urteilen, war im vorliegenden l~'alle diese Reihe meis~ auffallend spi~rlieh besetzt,  
was auf einem gleichm~[3ig vertei l ten Aus]all yon Muskelzellen, vielleieht als Greisen- 
erseheinung, beruhen mag und  mi t  der Schultzsehen Altersvermehrung des Mucoids 
in der Bindegewebsgrundsubstanz H a n d  in H a n d  geht. Kennen  wir doch aueh yon 
einem anderen s tat isch-meehanisehen Gewebe, dem Knoehen,  her etwas iihnliehes, 
ni~mlieh bei a l ten Leuten unf~rbbare Knochenzellen einzeln unter  die f i irbbaren 
eingestreut. Dieses Absterben einzelner Zellen kann  man noeh nicht  als Nekrose 
des ffanzen Gewebes bezeiehnen. I s t  aueh die Ke rna rmu t  in der M. unzweifelhaft, 
so warn t  andererseits  die van Gieson-F~rbung vor Uber t re ibungen dieser An- 
nahme,  denn sie zeigt oft, t rotz  sieherer Kernarmut, die t~eihe der Muskelzellquer- 
sehnit te  ohne Unterbreehung besetzt,  freilich sebr viele yon ihnen an der kernlosen 
Stelle getroffen. 

Nieht  anzuzweifeln isg aber der Kernaus/all dann, wenn er herd]&miff auf t r i t t  
(Abb. 1 a, 1 b). Solehe I-Ierde, die sehon in meinem 1. Fall, also ebenfalls bei einem 
al ten Mensehen besehrieben sind, wechseln yon ganz kleinen, bis zu 7 Lamellen- 
schichten brei ten und  sind nie sehr lang. Es fehlt  in ihnen jegliehe Kerni~rbung,  
aueh das Eosinrot  ist heller, die Elast ica unver/indert ,  aueh im van Gieson-Schnitt 
niehts besonderes, yon Exsudatzel len keine Spur. Diese t t e rde  waren im ganzen 
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Brustabschnitt vorhanden, nahmen aber sehon in der absteigenden Aorta ab und 
fehlten ganz in der Bauehaorta. Am gr58ten und zahh'eiehsten waren die Herde 
in der aufsteigenden Aorta, wo sie ziemlieh gleichm~l]ig tiber die ganze M. ver- 
teilt waren, w~hrend sie im absteigenden Brustabschnitt meis~ das mittlere Drittel 
bevorzugten und nur klein waren. Sie stellen vielleicht Vorstufen der ausgedehn- 
teren Nekroseherde dar. 

Verschieden yon  diesen t t e r d e n  mi t  Kernausfa l l ,  in  denen sonst  

alles a n @ r e  unve rgnde r t  i s t ,  waren  die auch in mancher  anderen  Hin-  
s icht  e ingre i fend ver~nder ten  Ne/croseherde der  M. Tro tz  genauer  Suche 
konn t en  ihrer  nur  neun gefunde'n werden,  die yon der  aufs te igenden 

Abb. 1. Aufs te igende Aor t a  augerha]b ,  aber  nahe dem Aneurysma .  H~malauneos in ,  Vergr.  50fach.  
M1 = die inneren zwei Dr i t te l  der  ~[edia air,  abe t  m i t  vielen kleinen Herden  yon  Kernaus fa l i  ( =  a, 
b); M.. = ~uBores ~ .  - -  Dr i t te l  ganz  neu m i t  nmcoider  E n t a r t u n g  ( =  c) und  kleinen Cystchen ( =  C) ; 

A = verdickte ,  ke rna rme  Adven t i t i a .  

bis zur B a u c h a o r t a  ver te i l t  waren ;  nur  zwei yon ihnen s t anden  in Be- 
z iehung zum Aneurysma .  I m  Vergleich mi t  me inem ers ten  Fa l l  miissen 
also hier  die Nekroseherde  a]s auffal lend sp~trlieh bezeichnet  werden.  
A m  hguf igs ten  lagen sie in den ~u~eren M.-Schichten,  dase lbs t  ein 
Dr i t t e l  oder  die H~lf te  der  M.-Dicke e innehmend,  doch n ich t  immer  
die A. u n m i t t e l b a r  ber i ihrend.  E twas  sel tener  nahmen  sie das  mi t t l e re  
Dr i t t e l  ein (Abb. 2 N--N), blol] e inmal  das  innere  in  ganz k le inem 
A b s t a n d e  yon  der  I .  und  ebenfal ls  nu t  e inmal  war  die ganze M.-Dicke 
betroffen.  Die t t e r d e  waren  fast  immer  ganz l angges t reck t  (Abb. 2). Die 
Kern f~ rbung  fehl te  volls t~ndig,  die e . L .  (Abb. 2a} waren  immer  er- 

13" 
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halten und sehr gut gefitrbt, nur einmal etwas bl/isser; ferner waren 
sie oft aufs dichteste zusammengertickt, wofiir die Erkl/~rung schon 
gelegentlich des ersten Falles gegeben wurde, und wo dies nicht der 
Fall ist (Abb. 2), war der Nekroseherd im Weigert-Sehnitt nicht zu 
erkennen. Nur einmal waren die e. L. auch noch gestreckt. DaB Zu- 
sammendr~ngung und Streckung der e .L .  auch ohne Nekrose ~-or- 
kommt, ist sehon oben erwghnt. Nur in einem I~ekroseherd, der zwisehen 
zwei Cysten (s. u.) lag, waren die e .L.  ganz wirr zusammengerollt 
und dureheinandergeworfen, zum Tefl sogar senkrecht zur Wand ge- 
stellt, alles die Folge einer Entspannung durch Verlust jegliehen Zu- 
sammenhanges mit den e. L. der l~achbarschaft. Im Hamalauneosin- 

Abb. 2. Nekroseherd der Media, absteigende Brustaor ta .  H~malauneosin,  Vergr. 140fach. Aus- 
sehni t t  aus dem mit t le ren  Dr i t t e l  der Media, N X = in  der Breite yon vier  Lamellenschichten 
fehlen die Kerne oder s ind (in der Mitre) sehr sp~irlich, ober- und unterhalb  aber normal  reiehlich; 

a = elastisehe Lamellen im Nekroseherd erhalten.  

sehnitt fiel manehmal der Nekroseherd dureh die dunklere Rotfgrbung 
auf. --  In  je einem Nekroseherd des Bogens und namentlich der Bauch- 
aorta fanden sich Kallcherde so zahlreich, wie nirgends aul~erhalb 
der Nekrose, aber selbst da ist der Kalk nieht etw~ zu einer Platte 
versehmolzen. --  Ein zelliges Exsudat in der Nachbarschaft der Nekrose- 
herde/ehlte in der N. durehwegs, und selbst in der der nekrotischen M. 
anliegenden A. sah man nicht einmal eine Vermehrung der Vasa vasorum. 
Fanden sieh abet ganz ausnahmsweise bier und da vereinzelte, meist 
um Vasa vasorum gelegene Lymphocyten in der M. oder A., so waren 
sic stets v611ig unabh~ngig von Nekroseherden der M., um so deutlicher 
aber yon der Atherosklerose der I. Das Fehlen zelligen Exsudates 
heben alle Forscher hervor, Wiesel, Wiesel und Ldwy, Stoerk und Ep- 
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stein, Gsell. Auch ein ]ibrgs-elastisches Ersatzgewebe naeh Heilung 
eines Nekroseherdes der M. konnte im Gegensatz zu Wiesel, Gsell und 
meinem ersten Fall nirgends gefunden werden, wie dies Stoerk und 
Epstein auch bei Grippe betonen. 

2. Mucoide Entartung und Cystenbildung. 

Gegenfiber der in diesem Falle stark zuriicktretenden Nekrose spielt 
eine andere Rfickbildungserscheinung der M., die mucoide Entartung 
eine hervorragende Rolle, insbesondere in der naeh dem Umbau neu 
entstandenen M. des Aneurysmas selbst (s. u.). Hier muB kurz voraus- 
geschickt werden, daB derzeit wenigstens der Sehwund der alten M. 
in der Hauptsaehe nicht unter dem Bilde der Nekrose, sondern unter 
dem der mueoiden Entar tung vor sieh geht, dab nach derartigem 
Sehwund der alten M. durch Regeneration eine neue, minderwertige 
entsteht, in der nicht die Nekrose, wohl aber die mueoide Entar tung 
ohne Unterbrechung fortdauert. 

In der alten M. findet sieh mucoide Entar tung nur in unmittelbarer 
N~he des Aneurysmas (Abb. 7 d) und sonst nirgends in der Aorta (in 
unbedeutenden Herden aueh in den A. iliacae eommunis). Nur yon 
der Fundstelle in der alten M. sei hier vorerst die Rede. Es ist be- 
kannt, dag Mueoid schon in der normalen I. und M. vorkommt und bei 
Arteriosklerose sich in der I. stark vermehrt. Dag es sieh auch in der 
kr~nken M. pathologiseh auBerordentlieh vermehren kann, sieht man 
hier. ]m ersten Beginn beschr~nkt sieh die pathologisehe Vermehrung 
des Mucoids blog auf einen Zwischenraum zwisehen zwei e .L. ,  der 
sich wie dureh Quellung etwas erweitern kann. Die daselbst anf~nglieh 
noeh vorhandenen Muskelzellen schwinden, ebenso die feinen elastisehen 
Fasern und im Zwischenraum zwisehen den noch erhaltenen e .L .  
liegt nur Mucoid und die in dieses sich verlierenden Kollagenfasern. Sind 
einige Zwischenr~ume nebeneinander so ver~ndert, so stehen noch eine 
Zeitlang die e .L .  zwisehen ihnen, sehwinden aber dann ebenfalls, so 
dab der grSl~er gewordene Herd im Weigert-Sehnitt als Liieke im 
Elastieabilde erseheint (Abb. 8A a). Kleinere solehe Herde vereinigen 
sieh zu imme r gr6Beren, in denen aueh die Kollagenfasern sehwJnden 
und das das Feld beherrsehende Mueoid wird nut  noeh yon einzelnen 
Kollagenfibrillen oder Zellen mit f/~rbbarem Kern durehzogen, yon 
denen man nieht immer sagen kann, ob sie Muskel- oder Bindegewebs- 
zellen sind. Ob diese Veri~nderungen eine Beziehung haben zu Hueclcs 
Begriff der Saftst6rung in der arteriosklerotisehen I., die mit Spalt- 
und Liiekenbildung einhergeht und in Desimpragnation ansgehen kann, 
ist nieht sieher zu sagen. -- Gleiehzeitig mit dem Fortschreiten der 
mueoiden Entar tung in der alten M. sieht man sie aueh in der neuen M., 
die dadureh gesehwgeht wird, was sehliel~lieh zur Aortenzerreigung 
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I f ihr t .  A u c h  in der  n e u e n  M. wechse l t  das  B i l d  5 r t l i ch  in  w e i t e n  Grenzen ,  

d e n n  die  m u c o i d e  E n t a r t u n g  k a n n  f eh l en  (Abb.  9 M ) ,  b a l d  sehr  ge r ing  

(Abb.  l c), b a l d  sehr  s t a r k  e n t w i c k e l t  se in  (Abb.  7 M ,  c), d u r c h  v ie le  

k le ine  I-Ierde das  M . - G e w e b e  zu  e i n e m  s c h m a l b a l k i g e n  N e t z  u m w a n d e l n  

(Abb.  4 M,  7 M) .  

Das 3/[ucoid ist homogen (Abb. 1 C), weist oft Schrumpfungsltieken (Abb. 5d). 
seltener eine f~dige Gerinnung auf and erscheint bei H~malaun-Eosin-F/~rbung je 

Abb. 3. Aufsteigende Aorta auBerhalb, abet nahe dem Aneurysma. Weigert-Elastica. Vergr. 35fach. 
a = inhere Grenzelastica, M1 = zwisehen ansehnlichen l~esten alter elastlseher Medialamellen 
viel lleues l~Iediagewebe ohne solche; M~ = Schicht mlversehrter, alter ~[edia; M3 ~ Ersatz alter 
l~Iedia dm'ch neue (= b), i~l dieser 2 mm lange Cyste (= C), yon Mter Media durch viel (~ c) oder wenig 
neuer 5~edia (= d) getrennt, die alte Media nur bei e an der Cystenwand blogliegend; M4 wie ~I~ an 

tier Adventitia gelegen. 

nach dem Grade der F~rbung und den versehiedenen Farbstoffen eosinrot, blag- 
bl~ulieh his starkblau, im Weigert ebenso weehselnd, farblos, blal3 bis reeht stark 
bl~uliehgrau, in van Gieson stets am blassesten, gelblieh, orange oder violett, bei 
Kresylviolett  metaehromatiseh rotviolett  bis reinrot, bei Saffranin gelb zwisehen 
den roten e .L .  Bei allen Fitrbungen erseheint das Mueoid in den Cystenh6hlen 
stets dunkler als in seinen Anfangsstadien zwisehen den e. L. 

I n  d e m  MaBe, als d u r e h  die  , , V e r s e h l e i m u n g "  Mle B e s t a n d t e i l e  de r  

a l t en  M., E l~s t i ea ,  K o l l a g e n f a s e r n  u n d  Muske lze l l en  s e h w i n d e n  a n d  

so d ie  a l te  M. zu  b e s t e h e n  au fh6r t ,  k a n n  s ich de r  H e r d  (Abb.  5 A C )  
in  e ine  m u e o i d f t i h r e n d e  cystische Hdhle v e r w a n d e l n ,  die  d e n  Gilofel- 

p u n k t  m u c o i d e r  E n t a r t u n g  d a r s t e l l t  (C in  A b b .  1, 3, 5, 6, 7, 8 A).  D ie  
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Cysten stellen riesige Mucoidseen dar, die stets parallel zur Gef~13wand 
verlaufen, in erstaunlich grof~er Zahl anzutreffen sind, yon kleinen 
bis 8 mm langen, also mit freiem Auge bequem siehtbaren schwanken, 
aber nur eine geringe Dicke erreichen, daher im Schnitt linsenf6rmig 
oder spaltfSrmig erscheinen. Sie bevorzugen das mittlere M.-Drittel, 
n/iher an das /~uf~ere heran (Abb. 5, 7, C) oder gar die /iu~ere H/~lfte 
(Abb. 1, 3, 6, 8 A). K5nnte 
man bei der Obduktion er- 
kennen, wo eine so]che Rie- 
seneyste tiegt, so kSnnte 
man sie anstechen und 
durch Druek ihren schlei- 
migen Inhalt austreten las- 
sen. In der Cyste ist meist 
nichts als Mueoid enthalten 
(C in Abb. 1, 3, 5, 6, 8), 
welches am Rande beson- 
ders grof~er Sehrumpfungs- 
hShlen verdichtet und daher 
ganz dunkel gef/~rbt ist 
(Abb. 7 C). Bei H/~malaun- 
Eosin- F/irbung schweben 
manchmal im blaBblauen 
Mucoid sattrote, kugelige 

Tropfen verschiedener 
GrSge. Dem Umstande 
entspreehend, dal~ groge 
Cysten aus Zusammenfluf3 

kleiner Herde hervorgehen, Abb. 4. tI~malauneosin-Sehnitt der Stelle M in Abb. 8 6' 
ist ihre Begrenzung oft bei starkerer 135facher VergrSl~erung~ Die Media ( =  M) 
ganz unregelm/i$ig (Abb. ia ihrer ganzen Dicke neu und iiberall yon grot~en (=  b, c) 

und kleinen Herden (=  d) mueoider Entartung dichtest 
7 c). Wo eine Cyste in durehsetzt und davon iiberall wabig. Die neuen Muskel- 
alter M. zur Entwick]ung zellen n~her der Int ima parallel (=  e), n~her der Adven- 

titia senkrecht zur Wand (=  ]) getroffen. 

gekommen ist, da enden 
ihre e . L .  am Cystenrand wie abgehaekt. Die Cysten sind vor 
allem in der n e u e n  M. sehr reiehlich, und zwar in- and aul3erhalb 
des Aneurysmas vorhanden (C in Abb. l, 3, 5, 6, 7, 8 A), weehseln 
hier wie in alter M., yon den kleinsten bis zu sehr groi3en, sind 
auch hier fast stets spaltfSrmig eng und ziehen parallel zur Wand, 
ausnahmsweise sind sie strahlig; in sehr auffallender Weise bevorzugen 
sie auch in der neuen M. das /s M.-Drittel und treten bis nahe 
an den Aortenrif~ heran. Die l~eigung der neuen M. zur Cystenbildung 
erhellt aus Stellen, wo diese blo13 eine Liieke der alten ausfiillt und 
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sehon auch eine Cyste beherbergt (C in Abb. 3, 5, 8 A). Eine solehe 
kann auch zwischen alter und neuer M. liegen, zumeist aber liegt zwischen 
alter M. und Cystenlumen eine in ihrer Dicke sehr raseh wechselnde 
Schicht neuer M. (Abb. 3 b, c, 6 c, 6 / g). Es ist nicht immer leicht zu 
sagen, ob diese in Anbau oder Schwund begriffen ist. Ffir das stellen- 
weise wenigstens unverriiekt lange Verharren der aus neuer M. be- 
stehenden Cystenwand spricht es aber, weml diese glatt und scharf 
begrenzt is~, ihre allerfeinsten elastischen Fi~serehen sich stark ver- 
mehrt haben und einen diehten, parallelen, konzentriseh zur Cysten- 

Abb. 5. Ausschnitt aus dem mittleren Drittel des Anfangsteiles der aufsteigenden Aorta. Weigert- 
Elastica, u 72fach. Ein breites Band der normalea alten Media dutch neue ersetzt (=  a); die 
altea Lamellen infolge Entspannung stark wellig ultd zusammengeschnurt (=  b); im neuen Media- 
gewebe eine etwa 1 mm gro0e Cyste ( =  C) mit Sehrumpfungsliicken (=  d) im Mueoid und in der 

Cystenwand vide, abel' sehr feine, neue elastische Fasern (=  e). 

wand geschichteten Saum ausgebilde~ haben (Abb. 5e), was dafiir 
spricht, dal~ sie unter einem gewissen Druck des Cysteninhaltes ent- 
standen sind. In diesen geordneten Saum gehen die gleiehen, aber 
ungeordneten F~iserehen der fibrigen neuen M. allm~ihlich fiber. Die 
vielen Cysten verleihen dem vorliegenden Fall ein besonderes Gepr~ige, 
was in der Namengebung zum Ausdruck kommen mul~, Medionecrosis 
idiopathica cystica. 

Warum die mueoide Entar tung in kleinen Herden beginnt, die 
Umgebung aber verschont und nur die aufsteigende Aorta, ja in ihr 
nur einen ganz beschr~inkten Tell bef~llt, ist mikroskopiseh nicht er- 
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sichtlich. Man kann den Gewebsschwund durch mucoide Entar tung 
und den Ersatz durch neue M. verfo]gen, aber nicht sehen, dab dabei 
Nekrose vorangeht. Diese finder sich in jedem Abschnitt der ganzen 
Aorta auch auBerhalb des Aneurysmas, wo ja yon Umbau keine 1%ede 
ist, und spielt im Aneurysma, wo Umbau besteht, eine ganz unter- 
geordnete golle. Das liil]t sich vielleicht damit erklgren, dab hier alle 
Nekrose bereits yon Umbau gefolgt, well der Fall sehr vorgeschritten 
ist. Doch k6nnte es sein, dab bier die Nekrose auch frfiher durchaus 
nicht jene groge Rolle spielte wie in allen bisherigen F~llen. 

3. Umbau zur neuen Media. 

Es ist schon oben gesagt, dab der mucoiden Entartung, die auf 
ein aUerdings blog fiberwallnul3groges Gebiet der aufsteigenden Aorta 
beschri~nkt ist, nach und nach die ganze M. zum Opfer fgllt. Doch 
niemals kommt es dazu, dab die aus mucoider Entar tung hervor- 
gehende Cyste etwa ebenfa]ls die ganze M.-Dicke einnimmt, denn in 
dem MaBe, als irffolge mucoider Entar tung altes M.-Gewebe schwindet, 
wird es regeneratorisch yon neuem M.-Gewebe (Abb. 1 M2, 6 e, /, g, 
4 M, 7 M, 9 M) ersetzt, und das allein hat Anspruch darauf, ein echter, 
wenn auch unvollkommener Umbau genannt zu werden .  Im Gegen- 
satz dazu bestand bei Gsell und in meinem ersten Falle Ersatz der 
a]ten M. blol] durch ein feinfaseriges fibr6s-elastisches Narbengewebe, 
was ja in einem Teil seiner Fglle schon Wiesel friiher sah, w/~hrend er 
in anderen F~llen eine ganz vollkommen neue M. entstehen sah und 
sogar yon Restitutio ad integrum spricht. Und einen solchen voll- 
stgndigen Umbau best~tigen auch Stoerk und Epstein. Wir haben in 
unserem Falle deshalb ein Recht, yon wirklichem Umbau zu sprechen, 
weil in der neuen M. dieselben drei Bestandteile (Bindegewebe, Elastica 
und Muskulatur) enthalten sind wie in der alten, und als unvollkommen 
mug der Umbau deshalb bezeichnet werden, weil die Beschaffenheit, 
das Mengenverhgltnis und die Anordnung dieser drei Bestandteile 
ganz und gar yon denen der alten M. abweicht. Daran ist die neue M. 
auf den ersten Blick. zu erkennen, die schliel]lich in der ganzen Dicke 
die alte ersetzt. Die Unvollkommenheit ihres ganzen Aufbaues be- 
dingt ihre Leistungsunfghigkeit und ftihrt zur Herabsetzung der Festig- 
keit, aneurysmatischen Ausbauchung und ZerreiBung der Wand. 

In der neuen M. (Abb. 1 M 2, 6 d, 4 M, e, /, 7 M, 9 M) fiberwiegen 
abnormerweise die Muslcelzellen bei weitem, liegen bald kompakt zu- 
sammengedr/~ngt (Abb. 6/ ,  4/) ,  bald hiingen sie netzig zusammen, 
wie dies nach Benningho//schon in der normalen M. der Fall ist, sind 
manchmal sogar fast allein vertreten, was auf ihre vorzfigliche Re- 
generation hinweist. W/~hrend also in der normalen Aorta die F/ihig- 
keit, sich nach vorangehender Dehnung wieder zusammenzuziehen, der 
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Hauptsache nach der Elastiea zuf~llt, ruht sie hier, yon der Elastica 
(s. u.) meist so gut wie gar nicht unterstiitzt (Abb. 3 c, 5, 8 A b), ganz 
auf den Schultern der Muskelzellen. Das gleiche ist auch mit der 
Festigkeit der Fall, die ja in der normalen Aorta auf ihrem nicht 
geringen Gehalt an Bindegewebe beruht, das aber in der neuen M. 
sehr stark zuriicktritt (s. u.). Die neuen Muskelzellen sind etwa normal 
grol~, nur in vereinzelten Exemplaren hypertrophisch. An zwei Stellen 
aber sind auf eine Strecke alle Muskelzellen nahe der I. sehr deutlich 
vergrSBert, was in diesem Gebiete auch in der alten M. ausnahms- 
weise vorkommt. Dieses dtirfte zum Teil auf das infiltrative Ein- 
waehsen neuer, hypertrophiseher Muskelzellen zwisehen die e .L.  der 
a l ten  M. und wohl auch der I. beruhen. Im Gegensatz zur alten M. 
fehlt Kernausfall oder Nekrose in der neuen vollkommen. Das ganze 
Verhalten der neuen Muskelzellen weieht somit in sehr auffMlender 
Weise yon den normalen Muskelzellreihen zwischen den e.L.  ab. 

Das Bindegewebe der neuen M. ist im allgemeinen sp&rlicher als 
das der alten und im Gegensatz zu diesem nicht nach einem sichtlich 
statisehen Bauplan funktionell differenziert, sondern ganz anders und 
sehr ungleichm/~i]ig verteilt. Wo es ausnahmsweise in Anordnung 
und Menge dem der alten M. gleicht, scheint es yon ihr auch iiber- 
nommen zu sein. Meist aber ist es augerst locker und feinfaserig oder 
fast ganz fehlend. Bei unserer Vorstellung yon der leieh~en Ansprechbar- 
keit der Bindegewebsregeneration auf Zug ist dieses VerhMten sehr 
verwunderlich, denn, wie bei der Aortenlues, w/~re zur Verhiitung der 
Aortentiberdehnung eine m/ichtige Bindegewebswucherung zu erwarten, 
yon der bier aber in keiner Aortenschicht die lZede ist. Vielleicht hat  
das Bindegewebe die ihm zugeschriebene Ansprechbarkeit yon Haus 
aus gar nicht oder aber sie wird bier dnrch irgend etwas verhindert. 
Vasa vasorum fehlen der neuen M. so gut wie ganz, nur zweimal konnten 
sie gefunden werden, einmal nur ganz wenige, das andere Mat bis ins 
innerste Drittel der M. vorgedrungen. 

Als besonders ungentigend erweist sieh die l%egeneration der Elastica. 
Die e. L., wie sie in alter M. vorliegen, bilden sich in der neuen nieht 
einmal andeutungsweise wieder, wohl aber feine, nur blab gefgrbte 
Fgserehen, welehe mit unserem stgrkeren Farbstoff stets darstellbar 
waren. Mit dem sehwi~eheren Farbstoff waren sie stellenweise eben- 
falls gef~rbt, stellenweise aber ganz und gar nicht (Abb. 3 c, 5 c, 8 A b) ; 
diese k6nnten die jiingeren, jene die etwas/~lteren Regenerate sein. Die 
manchmal ziemlieh diehten F/~serehen zeigen kaum Diekenuntersehiede, 
laufen parallel zu den Muskel- und Bindegewebsfasern, sind wie diese 
ohne erkennbaren Bauplan angeordnet und auBerstande, die Contracti- 
lit/~t der Wand zu besorgen, kaum darin die ?r zu unter- 
stiitzen. 
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Nicht nut das pathologische Mengenverh~ltnis der Gewebsbestand- 
teile der neuen M. ist ftir die Wandfunktion ein sehwerer Nachteil, 
sondern aueh ihre Anordnung, die ganz und gar yon der normalen 
abweicht. Wohl verlaufen Muskel-, Bindegewebs- und elastische Fasern 
etwa paraUel zueinander, abet fast immer yon der Norm abweiehend, 
und daran ist die neue M. sofort zu erkennen. Es geh6rt fast zur l~egel, 
dab in ein und demselben Schnitt alle Fasern der einen Schieht l~ngs 
getroffen sind und parallel zar Wand liegen, in der n/iehsten alle ]m 
Querschnitt und wieder in der nachsten sehrgg getroffen sind oder 

Abb. 6. Ausschn i t t  aus  der i~uBeren Mediahfilfte in  ni~ehster 5Tiihe des Aneurysmas .  Hikmalaun- 
eosin, Vergr.  40 faeh. a - -  b = lumenwi~rts ]iegende Media  m i t  regelm~Bigem Sehichtbau,  die Muskel-, 
kerne  fin Sehr~gsehni~t;  e - d  ~ ~u~erste ~ e d i a s c h i c h t  (ml ten  folg~ c]ie im  Bride n ich t  en tha l tene  
Advent i t i a )  v6llig neu;  e = wir rer  Faservef lauf ,  an  Spindelzel lensarkom er innernd;  I = Fasen ]  
senkrech t  au f  die al ten Lamellelt  gerich~et, C1--C3 = drei  Cysten,  yon  der  al ten Media (a--b) durch 
eine dicke (f), mi t t l e re  (g) oder sehr diinne Schicht  (h) neuen l~Iediagewebe geschieden,  

fast senkrecht zur I. aufsteigen, was sogar sehr oft vorkommt  (Abb. 6 i, 
/, 4 e, /, 9d,  /). Oder alle Fasern liegen in Sehr~Lgschnitten vor und 
liegen parallel zueinander, wechseln aber in vielen sehmalen, tiber- 
einanderliegenden Sehiehten oder Scharen immer wieder ihren Verlauf. 
So entsteht eine Art  Sehichtung, die ganz etwas anderes ist als die 
Lamel]enschichtung der normalen M. Der abnorme Verlauf aller Fase- 
rung ist also ffir die neue M. ganz besonders kennzeichnend. An Stellen, 
wo die GefaBwand im Schr~Lgsehnitt vorliegt, gibt die UnregelmaBig- 
keit  des Faserverlaufes (Abb. 6 e) fast  den biindeligen Bau eines Spindel- 
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z e l l e n s a r k o m s .  N u r  a u s n a h m s w e i s e  t r i f f t  m a n  in  der  g a n z e n  M. alle 

F a s e r n  pa r a l l e l  v e r l a u f e n d .  Seh r  o f t  l i egen  alle n e u e n  M u s k e l f a s e r n  

pa ra l l e l  zur  L ~ n g s a e h s e  des  GefiiBes. Dies  k a n n  sogar  d a n n  de r  F a l l  

se in ,  w e n n  d ie  n e u e  M. bloB e ine  l i n s e n f S r m i g e  Li ieke  de r  a l t e n  ausf i i l l t .  

Dal~ die regenerierten Muskelfasern abnormerweise l~ngs verlaufen kSnnen, 
hat  schon W i e s e l  betont  und ich babe bei einer ganz anderen, ni~mlich Druck- 
besch~digung der Duraarterien bei Hirndruck, das Gleiehe festgestellt. So sinn- 

Abb. 7. Wand des Aneurysmas nahe seinem (rechts zu denkenden) Rand. H~lnalauneosin, Vergr. 
72fach. I - - I  = Intima; M ~ verdiinnte Media; A = verdickte, derbfaserige, zellarme Adventitia. 
Die zungenfSrmigen Auslfmfer alter Media (Z1, Z2) enden bei a, b, das zwischen beiden gelegene 
~ediagewebe stark 1Eekenhaf~ infoige vieler kle~ner ]terde mucoider En~artung (= d); diese noch 
viel stiirker in der neuen Media, die links anein die Sehieht M bildet und davon ganz sehaum~g er- 

seheint (= c); U = Cyste rnit gesehruml0ftem mneoidem Inhalt. 

los willkfirlich der abnorme Faserverlauf der neuen M. erscheint, so kSnnte man 
ihn vielleicht damit  erkl~ren, dab die statischen Bedingungen, unter denen des 
neue Gewebe zur Zeit seiner Bildung stand, unter diesen p~thologischen VerhMt- 
nissen yon e r r  zu e r r  ganz und gar yon denen eines normMen Gef/~Bes abwichen. 
W~re es erlaubt, auch unter diesen pathologischen VerhMtnissen Bau und Leistung 
in einen urs~ehlichen Zusammenhang zu bringen, so k5nnte man aus der Ver]aufs- 
richtung der Fasern erschliel3en, unter welchen abnormen, rein 5rtlichen Zugver- 
h~ltnissen die neue M. zur Zeit ihrer Bildung stand. Doch die Effahrung am 
Knochengewebe mahnt  zur Vorsicht, denn selbst da geht es nieht immer streng 
statisch zu. Mit dem Wechsel des Muskelfaserverlaufes in der normalen Aorta, 
wie ihn B e n n i n g h o / ]  entwirft, haben diese pathologisehen Bilder gar keine ]dhnlich- 
keit und tibertreffen jene augerordentlich; denn hier handelt  es sich um die auf- 
steigende Aorta, in der die normalen Muskelfasern nur l~ings oder quer verlaufen, 
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w~hrend sie im vorliegenden Falle eine nicht zu iiberbietende Mannigfaltigkeit in 
der Verlaufsriehtung zeigen. 

Dieses so beschaffene neue M.-Gewebe kann man ausnahmsweise 
im ersten Beginn seiner Entstehung zwischen zwei alten e. L. antreffen; 
dann ist dieser eine Zwischenraum yon zahlreichen, dichtliegenden 
Muskelzellen ganz erfiillt, die also nicht, wie in der normalen Wand, 
in einem aus kollagenen, elastischen Fasern und Mucoid bestehenden 
Gewebe untergebracht sind. Andererseits wieder kann die M. in ihrer 
ganzen Dicke aus diesem neuen Regenerat bestehen (Abb. 8, 9 M). 
Zwischen diesen Extremen gibt es aber alle Uberg/inge, die am Weigert- 
Schnitt deshalb weitaus am besten zu studieren sind (Abb. 3 b c, 5 c, 
8 A a b, B b, C M), weil, namentlieh bei dem weniger s tarken Farb- 
stoff, alles neue M.-Gewebe ganz ungef/~rbt bleibt oder/iul~erst elastiea- 
a rm erscheint, was in einem schreienden Gegensatz zum grol~en Elastica- 
reichtum der alten M. steht. Weigert-Schnitte haben daher auf den 
ersten Blick eine grol~e ~hnlichkeit  mit  solehen bei Aortenlues. Dank '  
dieser ganz unentbehrlichen F/irbung nun sieht man als erste Ver/~nderung 
auSerhalb des Aneurysmas in der alten M. Li~cken auftreten (Abb. 8 a, b), 
die mit  neuer M. ausgefiillt sind. Die Liicken des Elasticanetzes ent- 
sprechen den Herden, wo altes M.-Gewebe durch neues ersetzt wurde. 
Da$ die M.-Ver/s herdfSrmig anftritt ,  hat  schon Wiesel betont. 
Nur selten kommt  es vor, dab yon der zu neun Zehnteln zerstSrten 
alten M. ein gitter/grmiger Rest verblieben ist. In  der Regel wird dureh 
grSSere Liieken die a]te M. zu isolierten Sehollen zerteilt (Abb. 8 B / ,  
C h), die durch die dazwisehen ]iegende neue M. zusammengekit tet  
bleiben, wobei bald die alten Schollen iiberwiegen (Abb. 8 B), bald der 
neue Ki t t  (Abb. 8 C). Bei diesem Grade der Ver/s beginnt 
bereits zum Zeichen der statischen Minderwertigkeit der neuen M. 
die aneurysmatische Ausbauchung der Wand. I m  Aneurysma selbst 
sind dann die Schollen bald zahlreich und groin, wie sie schon makro- 
skopiseh an ihrer gelben Farbe erkennbar waren, bald treten sie sehr 
stark zuriiek; es kann aber auch auf sehr ]ange Streeken die M. in 
ihrer ganzen Dieke neu sein, wobei sie und damit  die ganze Wand 
eine bedeutende Verdiinnung erf/s (Abb. 8 C M). Ob die gesehilderten 
versehiedenen Grade des Ersatzes alter M. durch neue blol~ verschiedene 
5rtliche Zustandsbilder sind oder in fortschreitendem Flusse befindliche 
Vorg~nge, l~l~t sich deshalb nieht entseheiden, weil man nieht sicher 
erkennen kann, ob am Rande der Schollen die ZerstSrung der alten M. 
durch mucoide Entar tung und die Bildung neuer M. im Gange sind. 

Fiir den Werdegang dieses Ersatzes alter M. dutch neue ist es kenn- 
zeichnend, daI~ er schon aufterhalb des Aneurysmas (Abb. 1 M2, 6 d, 
8 A a, b), in der Regel im gu[3eren M.-Drittel beginnt, wobei oft, aber 
nicht immer, entlang der A. ein sehr schmaler Saum alter M. noeh 
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Abb. 8 a. 

Abb. 8 b. 

Abb. 8 c. 
Abb. 8. Drei Stellen aus demselben Schnit t ,  A = autlerhalb, B = innerhalb des Aneurysmas;  
C = nahe seinem Ritl. Weigert-Elastica, Vergr. 29faeh. In  A is t  rechts in niichster Nghe die Media 
ganz normal,  bei a kleine und grotle Defekte der altell  Media, du tch  neue ohne e. L. ersetzt;  n~iher 
dem Aneurysma etwa 2 mm grotte Cyste (C). I n  B die Media, je weiter im Aneurysma (nach links) 
desto dtinner, zum grSi3eren Teil bereits neu, ohne e. L. und  wabig yon mucoider E n t a r t u n g  (a, b) 
kleine Cysten ffihrend (e, d); e = verdiekte  A d v e n t i t i a  mi t  welliger Oberflfiehe. I n  C die Media (M) 
noeh viel  diinner, die Advent i t i~  (A) dutch Dehnung wieder dtinner geworden; rechts schwindende, 
Fetzen al ter  Mediaelastica (b), l inks  (nahe dem ~RiB) die Media ( =  M) v61lig neu, ohne Spur al ter  

Elas t ica ;  a = innere 6~renzelastica. 
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erhalten bleiben kann und die M. schon dfinner zu werden beginnt; 
nghert man sich dem Aneurysma, so wird eine kurze Strecke weiter 
such das mittlere Drittel yon neuer M. ersetzt. Nur das innere Drit te l  
oder irgendein anderer Tell steht dann noch, ragt, wie man das schon 
makroskopisch sah, zungenfSrmig ins Aneurysma vor (Z 1 Z 2 in Abb. 7, 
5, 9), wird aber sehr bald ebenfalls yon Liicken zerfressen, spitzt sich 
rasch zu und hSrt auf (a, b in Abb. 7, 9), von wo an im Aneurysma 
die ncue M. das Feld beherrscht (Abb. 7, 9 M). Es kommt nur selten 
vor, dal~ der Ersatz das innere Drittel allein betrifft. Dal~ aber das mitt- 
lere Drittel als letztes zum Opfer fg]lt, ist die l~egel. 

Abb. 9. W a n d  des Aneurysmas  nahe seinem (links zu denkenden) Rand .  I t~imalauneosin,  Vergr.  
40fach;  I ,  I = I n t i m a ;  M = verdt innte  Media; A = verd ick te  und  verd ich te te  Adven t i t i a  m i t  
welliger Perikardialoberfl~che.  Der  zungenfSrrnige AusI~ufer a l ter  Media (Z1) endet  bei  a; ebenso Z2 
bei b. --  c = neues 5Iediagewebe zwischen den Zungen,  sowie zwischen ihnen  einerseits  und  I n t i m a  
sowie Adven t i t i a  anderersei ts .  I n  der rechten  I~alfte des Bildes die ~ e d i a  in  ihrer  ganzen Dicke neu, 
aber  d icht  gebaut ,  ihre l~uskelzellen bei d steil, bei e f a s t  senkrecht  zur I n t i m a  aufste tgend,  sons t  

recht  regellos veHaufend.  

Die in die neue M. meist isoliert eingestreuten, selten mit I. oder A. 
noch in Verbindung stehenden Schollen der alten M. wechseln yon so 
grol~en, daI~ sie drei Viertel der ganzen M.-Dicke einnehmen, bis zu 
ganz kleinen Fetzen (Abb/3 ], 8 C b), ja bis zu ganz einzeln ]iegenden 
alten groben e. L., die man nur noch im Weigert-Schnitt erkennen kann 
und die oft schr~g verlaufen, zusammengeschmlrt und -gerollt sind. 
Abet such grol~e Schollen stehen manchmal mit ihren e. L. gar nicht 
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mehr  parallel zur Wand,  sondern etwas schr~g, ein Zeichen ihrer Iso- 
lierung, ihres passiven Verhaltens und ihrer stat isehen Bedeutungslosig- 
keit. Die e. L. sind in den Sehollen stets wohlerhalten und bei den im 
Aneurysmabere ich  liegenden dichter zusammengedr~ngt ,  weshalb die 
Schollen im Weigert-Schnitt viel dunkler  gef~rbt sind (Abb. 8 B g) als 
normale alte M. Nekrose fehlt selbst in den kleinsten Fetzen;  kaum die 
au{terhalb des Aneurysmas  sieh findenden, ganz kleinen t te rde  yon  
Kernausfal l  sind anzutreffen, wohl aber findet sieh in den Schollen 
alter M. oft eine ausgesprochene Kol lagenvermehrung in F o r m  recht  
grober Biindel. 

Spielt die Nekrose im vorliegenden Falle t iberhaupt  oder vielleicht 
infolge des vorgeschri t tenen Stadiums schon eine sehr untergeordnete  
Rolle, so ha t  sie ffir die Zerrei[3ung des Aneurysmas  gar keine unmittel-  
bare Bedeutung.  Der l~il~ geht  ngmlieh meist nur  durch  neue M. an 
Stellen, wo sie ganz allein vorliegt und infolge ihrer Widerstands-  
unf~thigkeit eine ganz besondere Verdiinnung erfahren hat,  aber wie 
fiberall, so auch hier frei ist yon  Nekrose. F inden sieh stellenweise 
in der N~he des Risses a r e  M.-Schollen oder geht  der l~il~ mi t ten  durch 
eine solche, so sind auch diese frei yon  Nekrose und selbst Zellen, die 
aus der Ril~fl~che zur HglRe frei herausragen, haben gute Kernfgrbung.  
Wie ffir die Dehnung,  so spielt also aueh ffir die Zerreifiung nur die 
Minderwertig]ceit der neuen Media die aussehlaggebende Rolle. Gerade 
im Bereiehe des Risses besteht  die M. fast rein aus Muskelzellen, ent- 
hglt  stellenweise feine, ganz bla6grau gef~rbte elastische Fgserchen, 
die abet  aueh fehlen kSnnen;  das Kollagen liegt nut  in feinsten, blal~ 
gei~rbten F~serehen vor, die aber durch  die zahllosen kleinen t terde  
mucoider E n t a r t u n g  auseinandergedrgngt  sind, wodurch die neue 
muskulgre M. fSrmlieh schaumig erscheint und  dies mach t  sie nur  
noch mehr  unbrauchbar .  

Der Rift durchsetzt nicht glatt und senkrecht die Wand, sondern z. B. stufen- 
fSrmig, d. h. der Ril~rand der M. iiberragt den der I. und wird wieder yon dem 
der A. fiberragt, die lumenwi~rts nach innen geschlagen ist; oder an dem einen 
Rande des t~isses ist die I. und A. kurz, die M. etwas l~nger und der andere RiD- 
rand pa~t gut dazu. Die frische Ril]wundflgche ist, obwohl unmittelbar vor dem 
Tode entstanden, zumeist schon mit einem diinnen Fibrinfiberzug versehen, der 
nirgends auf eine natfirliche Oberflgche fibergreift. 

4. Intima, Adventitia. 

Weitaus die wichtigsten Veranderungen im Aneurysmabereiche gehSren der 
eben besprochenen IV[. an, wghrend wir uns fiber die I. und A. dieses Bereiches 
ganz kurz fassen kSnnen. Erst die Intima. Sie zeigt im Aneurysma den gleichen 
fiberaus wechselnden Bau wie aul~erhalb desselben, ist bald ebenso zart, bald patho- 
logisch verdickt, im grol]en Ganzen abet bei weitem nicht in dem Grade, um den 
Weft einer ausgleichenden Wandverst~rkung fiir die geschw~chte M. zu gewinnen, 
Alle schon au~erhalb des Aneurysmas beschriebenen Ver~nderungen linden sich 
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bier wieder, ferner abet auch Dehnung, Verdiinnung und Verschmelzung beider 
I.-Sehichten zu einer sehr elasticreichen Lage, die aueh Unterbreehungen erleiden 
kann; und wo unter der I. die alte M. durch eine neue ersetzt wurde, liegt diese 
nach Schwund der ~ul~eren fibrSs-elastisehen I.-Sehicht unmittelbar der inneren 
elastischen an, wobei die oft senkreeht zur I. aufsteigenden feinen elastisehen 
Faserchen der neuen M. raseh um 90 ~ umbiegen und in die Elastiea der I. fiber- 
gehen. So w ird in den Schwund der alten M. auch der der tiefen Schicht der alten 
I. miteinbezogen. Es k~nn ferner die I. ihre Elastica auf eine Strecke vS]lig ein- 
bfil3en, was auch unmittelbar vor der Wandzerreil]ung angetroffen werden kann. 
Der ungemeine Wechsel im Aufbau der I. macht eine erschSp~ende Wiedergabe 
unmSglich. Wenn wir berechtigt wi~ren, die I .-Struktur auch unter diesen patho- 
logisehen Ums~nden  als den Ausdruek der statischen Beanspruchung zur Zeit 
der Bfldung dieses Gewebes anzusehen, so mu[~ diese Beanspruehung fiberaus 
weehselvoll gewesen sein, so dal~ der einmal erlangte Aufbau in kurzer Zeit vor 
einer ver~nderten Leistung steht, fiir die er nieht mehr paBt. Sehr bemerkenswert 
ist es, dab das Aneurysma, wie auch in meinem erstbesehriebenen Falle, voll- 
kommen frei[ war yon Thrombose, yon der selbst mikroskopisch nicht die min- 
desten Ans~tze nachweisbar sind. Es liegb darin ein Gegensatz zum syphilitischen 
Aneurysma, bei dem ja auch die I.-Betefligung nnvergleichlich viel bedeutender ist. 

Wesentlieh einfaeher liegen die Ver~nderungen in der Adventitia des Aneu- 
rysmabereiches. Sie ist unwesentlieh, auf etwa das Doppe]te, also ffir den Aus- 
gleich der ~.-Sehw~ehung ganz unzureichend verdiekt (Abb. 1, 7, 9 A), wo aber 
in der N~he des Risses die Wanddehnung ihren hSchsten Grad erreicht hat, da 
wird die A. wieder etwa normal diinn (Abb. 8 C A). Mit der Verdiekung geht bald 
in ganzer Dicke, bald nut  in M.-1Nahe aueh eine Verdichtung und Vergr6berung 
der Bindegewebsbiindel einher, eine Verarmung an Ze]len, die auf kurze Strecken 
sogar ganz fehlen k6nnen (Abb. l ,  7, 9 A), was insbesondere nahe dem WandriB 
anzutreffen ist, wo auch die sonst im Aneurysmabereiehe unver~nderte Elastica 
sp~rlieher werden kann. Die genannten Ver~nderungen sind wohl alle Folge der 
passiven De]hnung der A., ebenso auch der v611ige Schwund oder diee auffallend 
Verarmung derselben an Vasa vasorum. Dies zusammen mit  dem Druck, dem die 
Aneurysmawand ausgesetzt ist, setzt zweifellos ihre Erni~hrungsm6glichkeit herab, 
es ist daher erstaunlich, dab Nekrose in der neuen M. ganz fehl~, dab ihre Regenera- 
tion so erstaunlieh weir gediehen ist. H6chstens der besonders hohe Grad mucoider 
Entar tung kSnnte mit  der gesunkenen Ern~hrung in einen Zusammenhang ge- 
bracht werden. Der iiberm~l~igen Gewebsspannung wirkt einigermal~en der Urn- 
stand entgegen, dab ja die Aneurysmawand aueh ein Fli~chenwachstum hat. Wenn 
sich in der A. noch sp~rliche Gef~l~e linden, so ]iegen sie in ihrer ~uBeren, yon der 
Verdichtung noeh wenig betroffenen Schieht. Nur an einer einzigen Stelle fanden 
sich fiberraschend viele Vasa vasorum in der A. und dies war aueh die einzige 
Stelle, wo um sie aueh unbedeutende Rundzelleninfiltrate zu linden waren. Wahr- 
scheinlieh is b dies aber auf yore tterzbeutel und nieht  yon der M, her kommende 
Einfliisse zt~riickzufiihren. Denn, wo diese Rundzelleneinlagerungen in der A. sieh 
finden, ist diese infolge Fehlens yon subepikardialem Fettgewebe unmittelbar 
mit  dem Pcrikard verwachsen; wo aber zwischen beiden Fettgewebe liegt, also 
die A. vom Herzbeutel abriiekt, liegen die Rundzellenansammlungen nicht in der 
A., sondern im Fettgewebe. Endlich ist die A. im Aneurysmabereiehe, wie schon 
makroskopiseh beschrieben und erkl~rt, wel]ig-faltig (Abb. 8 B e, 9 A), was schon 
bei ganz schwaeher VergrSBerung im H~malaun-Eosinschn~tt gestattet, den Be- 
reich innerhalb yon dem au0erhalb des Aneurysmas auf den ersten Blick zu unter- 
scheiden, was naeh dem Aufbau der M. zu entscheiden bei dieser F~rbung einiges 
Studium bei starker VergrSBerung erfordert. 

Virchows Archiv. Bd. 276. 14 
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W/thrend an  der durch  die ganze A n e u r y s m a w a n d  gehenden  Rig-  
stelle das Aor t enb lu t  wohl in  den Herzbeute l  sieh ergog, aber ni rgends 
in  die Aor t enwand  selbst e indrang,  f inder sich ganz fern  vom RiB 
am Bogen u n d  Begifln der abs te igenden Aor ta  eine ganz selbst~ndige, 
massige, ganz frisehe Blutung in  der A., die also weder yon  der Rig-  
stelle noch vom t t /~matoperikard her s t ammt ,  sondern  in  einer auger- 
ordent l ichen Erweiterung, Uberdehnung  und  mikroskopisch s iehtbaren  
Zerrei[3ung der Vasa vasorum der A. ih ren  Grund  hat ,  also eine wahre 
, ,Apoplexie" der A. ist. Dabei  erseheint  die Zahl  der Gefgl?e sehr 
grog, sei es, dag sie infolge der Ffi l lung sehr auffal lend s iehtbar  oder 
gar infolge der dari iber  befindl ichen Atherosklerose der I. wirklieh ver- 

meh r t  sind, was in  der M. oft sehr deut l ich der Fa l l  ist (s. u.). Der 
G r u n d  fiir diese re in  5rtliehe i iberfii l lung der Vasa vasorum aber ist 
aus dem Schni t t  n ieh t  zu ersehen. Lange gibt  an, B l u t unge n  in  der A. 
aus capillarer Diapedese n ieh t  sel ten bei Arteriosklerose gesehen zu 

haben.  

5. Bauchaorta, Iliacae, Pulmonalis, Herz. 

Es ist im makroskopischen Befund erwi~hnt, da~ die Bauchaorta knapp ober 
ihrer Teilung deutlich, abet nur wenig und gleichm~gig erweitert ist und an mehreren 
Stellen die M. graue, durchscheinende Flecken aufwies. Mikroskopisch sind hier 
die Ver~inderungen yon denen des sacl~Srmigen Aneurysmas der aufsteigenden 
Aorta verschieden. Denn die e. L. erfahren hier fiberall in der M. immer wieder 
Unterbreehungen auf lange Strecken, erscheinen daher wie zerhackt, es entstehen 
im Elasticabilde dadurch grol]e und kleine Lfieken und die M. ist im ganzen elastica- 
arm, oft in erhebliehem Grade. Hingegen sind die feinen elastischen Fasern fiber 
die ganze M. gleiehm~Big verteilt. Ganz unabhangig yon den Ver~nderungen der 
Elastica zeigt die M. bei van Gieson-F~rbung eine starke Vermehrung des kollagenen 
Gewebes mit Bevorzugung des mittleren Drittels, doch ist manchmal die ganze 
M. mit Ausnahme einer ganz schmalen Zone an I. und A. in diesem Sinne ver~ndert; 
das Rot kann weir fiberwiegen und in gro0en, unscharf begrenzten, regellos ver- 
teilten Herden vorliegen. An einer Stelle ist die ganze M.-Dicke yon 4, abwechselnd 
gelben und roten Schichten eingenommen, mit einer ge]ben an der A. beginnend. 
Dem entsprieht im Weigert-Schnitt keinerlei Ver~nderung. Nekrose, mucoide 
Entartung, Umbau der ~[. fehlen bier vollst~ndig. Somit sind hier die Ver~tnde- 
rungen yon denen der aufsteigenden Aorta ganz versehieden. 

In den Aa. iliacae communes land sich yon den uns bier angehenden ~.-  
Ver~nderungen bloB eine unbedeutende mucoide Entartung. - -  In gleicher Hin- 
sicht unbedeutend war auch die Ausbeute in den 14 yon der A. pulmonalis und 
ihren ttaupt~sten angefertigten Schnitten. Nur im linken Hauptast fand sich das 
auttere M.-Drittel ver~ndert, die e. L. dicker, dichter gelegen, stark gesehli~ngelt, 
Muskulatur geschwunden, das Bindegewebe stark vermehrt, derbfaserig, die Faser- 
biindel dureh reiehliehes ]VJ[ucoid auseinandergedr~ngt und auf l~ngcre Strecken 
in der Dieke yon 4--5 Schichten ganz kernlos. Es handelt sich also um einen Herd 
schwerer pathologiseher Veri~nderung. Sonst finder sich in der A. pulmonalis 
stellenweise 5Iueoid reichlieh, aber in ganz gleichm~giger Verteilung, ohne jene 
bis zu Gewebsschwund oder gar Cystenbildung gehende herdf6rmige Steigerung. - -  
An den 12 aus allen Teilen der Herzwand entnommenen Stellen fanden sich an 
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den Kranzge]iiflen weder subendokardial noch mi t t en  in der Muskulatur die uns 
hier angehenden Veranderungen. In  der Muskulatur selbst hier und da ein Fibrose- 
herd, zuweilen ein yon seiner ganzen Umgebung durch Hypertrophie abstechendes 
Muskelbfindel und an einer Stelle ein entzfindliches Infiltra~ mit  recht buntem 
Zellbild. 

6. Stellung des neuen Falles zu den bisherigen. 

Welehe Stellung nimmt unser Fall in dem so sp/~rliehen, bisher bekannt ge- 
wordenen Material dieser ebenso bemerkenswerten als wichtigen, weft t6dlich 
endenden Aortenkrankheit ein ? Wie bei allen bisherigen F~tllen (Gsell, mein 1. Fall) 
handelt es sieh aueh in dem vorliegenden um einen einzigen Krankheitsherd in der 
aufsteigenden Aorta, in dessen Bereiehe es zur Sehw~chung, Verdiinnung, Aus- 
bauchung und t6dliehen ZerreiBung der Wand gekommen ist. Nekrose der M. 
spielte in meinem 1., weft offenbar jfingeren Falle, wie meist aueh bei Gsell, eine 
wichtige Rolle im ganzen Vorgang, t r i t t  aber im vorliegenden Falle vielleieht nur 
wegen vorgesohrittenen Ersatzes durch neues Gewebe sehr stark zurfick, findet 
sieh aber, was neu ist, vereinzelt in allen Teilen der Aorta, freilich ohne irgend- 
welche Folgen. Immerhin ist damit gezeigt, dab M.-Nekrose auch auBerhalb der 
aufsteigenden Aorta vorkommt. Ob das Fehlen von Nekrose in einem Falle Gsells 
auf ungentigende Untersuchung zuriickzuffihren ist, w i e  er selbst meint, oder 
darauf, dab es sich auch hier um ein vorgesehrittenes Stadium handelt, bleibe 
dahingestellt. Bei Gsell bevorzugt die Nekrose die mittlere und  innere, in meinen 
beiden F/~lten die ~uBere Sehieht der M. Der Ablauf des gesamten Vorganges ohne 
zelliges Exsudat ist ausnahmslos ftir alle bisher bekannten F~tlle und somit fiir 
diese Krankheit  kennzeiehnend, tterde, we anstatt  M.-Gewebe ein feinfaseriges, 
mueoidhaltiges, fibrSs-elastisehes Gewebe sieh fand, sieht Gsell als Gefi~Bcallus 
naeh Nekrose an und sprieht, nieht ganz riehtig, yon Umbau. Solches Ersatzgewebe 
fehlte im vorliegenden Falle, fand sieh abet in unserem 1., we man sieh abet nicht 
immer sicher fiberzeugen konnte, dab ihm stets I%krose vorangegangen ist. Was 
unseren vorliegenden Fall ganz besonders auszeiehnet und nieht sicher au~ ein 
sehr vorgesehrittenes Stadium zu beziehen ist, das ist ein wirklieher Umbau, d. h. 
der Ersatz alter M., stellenweise in ganzer Dicke, durch eine neue, aus denselben 
3 Faserarten aufgebaute, aber freilieh in ganz ~alsehem Mengenverh~ltnis und 
ganz abweiehendem Faserverlauf. Solcher Ersatz dureh neue M. yon ganz gleichem 
Aussehen land sieh in unserem 1. Falle aueh sehon, aber viel weniger, bezeiehnender- 
weise nahe der Ern/~hrungsquelle, n~mlich an der I.-Grenze, aber in keinem Falle 
Gsells. Was endlieh den vorliegenden Fall besonders auszeiehnet, d . i .  die aus- 
gedehnteste, die alte und neue M. betreffende, mit  weitgehendem Gewebsschwund 
einhergehende und bis z~r Bildung groBer Mueoidcysten gediehene mueoide Ent- 
artung, die erst hier klar erfaBt und in ihrer vollen Bedeutung fiir den Gewebs- 
sehwund erkannt werden konnte. Rfiekblickend ergibt sich, dab dieser Vorgang 
auch sehon in meinem 1. Falle besehrieben, wenn auch nicht so benannt ist, und 
zwar land er sieh ebenso in alter und neuer M. und sogar im fibr6s-elastisehen Er- 
satzgewebe, aber in viel geringerer Ausdehnung, immerhin doeh auch bis zur 
Bfldung yon fliissigkeitserfiillten H6hlen gediehen und ebenfalls mit  Gewebs- 
sehwund einhergehend. Auch bei Gsell finden sich Angaben fiber Mucoidvermehrung 
in der M. mit  Zerfall yon e. L. und Neubildung feiner e]astiseher Fasern, doeh wird 
dem keinerle~ Gewieht beigelegt und bei der Gewebszerst6rung nur der Nekrose 
eine Bedeutung zugesprochen. Der weitgehende Ersatz alter M. durch neue und 
die ausgedehnte mueoide Entartung ergeben in unserem Falle ein bisher noeh 
nieht besehriebenes Bild. Endllch seheint in den F~llen Gsells die ausgleiehende 
Verdickung der A. eine gr6Bere Rolle zu spielen als in meinem 1. und vielleicht 
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auch in meinem jetzigen Falle, bei dem das Fehlen der Vasa vasorum in A. und 
damit auch M. zu betonen ist. 

IV. Einige Einzelfragen. 

1. Vergleich zwischen Medianekrose und mucoider Entartung. 

Zufolge des vorgeschrittenen Stadiums ist der Fall besonders ge- 
eignet zum Studium der Heilungsvorg~nge, um so weniger aber des 
ersten Anfangsstadiums der Krankhei t ,  das schon weft zuriiekliegt. 
Es w~Lre vergeblieh, danach zu suehen. Doch so viel ist noch jetzt  klar, 
dal] hier nut  zwei krankhaf te  Vorg~Lnge in Betracht  kommen, Nekrose 
und mucoide Enta~tung, zwei regressive Ver~nderungen, welehe auch 
jetzt  noch zu finden sind und zwischen denen die folgenden Unter- 
schiede bestehen. Die Nekrose betrifft  ausschlieltlich die alte M. und 
verschont die neue vSllig; sie ist derzeit wenigstens nur ganz vereinzelt 
anzutreffen, dafiir aber nieht nut  in der aufsteigenden Aorta, welche 
den zum Aneurysma gewordenen Haupterkrankungsherd  beherbergt,  
sondern ebenso auch im Bogen-, dem Brust- und Bauchabschnit t  
der absteigenden Aorta, we es aber in der M. zu gar keinen ernsten Folgen 
dieser Ver~nderung gekommen ist. Die mueoide Entar tung aber betrifft  
sowohl die alte als aueh die neue M., diese sogar haupts~chlich; sie ist 
sehr s tark  vertreten, betrifft  aber aussehliel31ich das Aneurysma und 
seine n~ehste Umgebung, fehlt also in allen anderen Teilen der Aorta. 
Demnach kSnnte man  geneigt sein, vet  a]Iem die mueoide Enta r tung  
fiir die weitgehende Zerstbrung der M. im Aiieurysmabereiche verant- 
wortlieh zu machen, was ja fiir das vorliegende Stadium auch wirklich 
zutrifft,  und der Nekrose nur eine untergeordnete Rolle zuzuweisen. 
Doch kann man dies nicht auch ftir das Anfangsstadium behaupten, 
delin wir habeli angesiehts des schon weitgehenden Ersatzes alter M. 
dureh neue keine M6glichkeit Inehr, zu ermitteln, wie Nekrose und 
mueoide Enta r tung  im Anfang gegeneinander abzuw~gen waren. 

2. Art des Krankheitsverlau]es. 

t3ber den Ablau] des ganzen, in der M. vor sieh gehenden und aus 
Sehwund und Ersatz  bestehenden Vorgange6 ist foigendes zn sagen. 
Es handelt  sich in unserem Falle nieht wie bei einer akuten Infektions- 
krankhei t  um eine einmalige oder gar pl6tzliche Vernichtung alter M. 
und Ersatz dutch IIeue. Vielmehr setzt sich die mucoide Entar tung 
auch in der neuen M. ohne Unterbrechung fort, fiihrt aueh bier wieder 
zur Bildung grol]er Cysten (Abb. 1, 3, 6, 7), und aus dem Weigert-Sehnitt 
(s. o.) kann man sehliel3eli, dal3 auch das neue M.-Gewebe verschieden- 
altrig ist, daft also aueh die l~egeneration der M., somit der ganze Vor- 
gang nicht einmalig uild absehliel~end ist, sondern ]ortdauert; auch 
breitet  er sieh jetzt  noch in der Nachbarsehaft  ~uf das alte M.-Gewebe 
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aus (s. o.). Das andauernde Fortschreiten des Schwundes und der 
Regeneration auch in der neuen M. ist auf dem Gebiete dieses mechanisch- 
statischen Gewebes vollkommen entsprechend dem dauernd fort- 
schreitenden Umbau der Leber bei der alkoholischen Lebercirrhose. 
Gegen eine einmalige Sch~digung spricht auch folgende Uberlegung. 
Da, wo die alte M. in ihrer ganzen Dicke fehlt und durch die neue 
ersetzt ist, mfii~te s ie  bei der Annahme einer einma]igen Besch~digung 
in ganzer Dicke nekrotisch geworden sein. Es ist anzunehmen, dab sie 
dann zerrissen w~re. Das erfolgte nicht, der ~ensch lebte so ]ange, 
dab der Umbau in ganzer Dicke erfolgte. Periodische Rfickf~lle der 
M.-Sch~digung w~ren wohl durchaus mSglich, sind jedoch nicht zu 
beweisen. Hingegen ist der schleichende Fortgang der mucoiden Ent-  
artung in der alten M. mikroskopisch auch jetzt  noch ganz klar zu ver- 
folgen. Es ist in dieser Annahme kein Widerspruch zu der yon Wiese~ 
sowie yon Stoerk und Epstein festgestellten Tatsache zu erb]icken, 
daI~ die M.-Nekrose bei schweren Infektionskrankheiten sehon nach 
wenigen Tagen vorhanden und sogar der regeneratorische Ersatz bereits 
im Gange sein kann. 

Schon gelegentlich meines ersten Fa]les wurde gegen die Beweis- 
kraft  der Ansicht Gsells Stellung genommen, der.von einer ,,Sch~digung 
zu zwei Zeiten", also yon Rezidiv spricht, weft er nebeneinander , ,akute" 
Nekrose und ,Gef~cMlus" nach geheilter Nekrose sah. A]s akut sieht 
er die ~ekrose an, weft in ihr die Faserform noch erhalten ist, was aber 
kein Beweis ist. Die Gef~l~wand hat unter normalen Umst~nden einen 
gewil~ ausreichenden Stoffaustausch, bei der M.-Nekrose aber erweist 
sich der j~ vom Stoffaustausch abh~ngige Abbau als so tr~ge, dam 
man sich einen Nekroseherd auch als alt vorstellen kann. So ist Nekrose 
zu zwei ganz voneinander getrennten Zeiten unbewiesen, ebenso w i e  
die Annahme, dal~ die zweite Nekroseperiode die Aortenzerreil~ung 
herbeiftihrt. Schon mein erster Fall sprach dagegen, noch mehr der 
vorliegende, wo ja Aortenzerreil3ung erfolgte, wobei Nekrose sozusagen 
gar keine ]~olle spielt~ und auch Gsells eigener Fall 4 ist ein solcher. 
Ffir die lange Fortdauer der M.-Erkrankung sehr bezeichnend ist es, 
dai~ Gsell nicht weniger als drei sehr lehrreiche FMle besehrieb, in denen 
neben der frischen tSdlichen auch alte geheilte Aortenzerreil~ungen 
sich fanden. 

~ 

3. Uber Sto//ab/uhr. 

Der bei der mucoiden Entartfing und ~%krose erfo]gende Schwund 
aller alten Gewebsbestandtei]e vollzieht sich in der flit unsere M.-Er- 
krankung ganz besonders bezeichnenden Weise ohne Zuhilfenahme 
yon Exsudatze]len, nach molekularem Abbau der Zellen und der Grund- 
substanz, durch humorale Entffihrung des Materials. In bezug auf 
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diese Sto//ab/uhr im zweiten Akt des ganzen Vorganges besteht ein 
vollkommenes Analogon mit dem physiologischen Transsudat. Auch 
kann man annehmen, da{~ bei mit zelliger Exsudation einhergehenden 
Entziindungen die Stoffabfuhr ebenfalls zum weitaus grSBten Tell 
nicht durch Zellen, sondern dureh Fliissigkeiten erfolgt. Entsprechend 
der Vorstellung, dab pathologische Vorg~nge oft niehts anderes sind 
als abge~nderte normale, kSnnen die Beriihrungspunkte zwisehen dem 
physiologischen Transsudat und entziindliehem Exsudat  nicht ver- 
wunderlich sein, sowie dal~ in unserem Falle der Vorgang eine Zwischen- 
stellung zwischen diesen beiden einnimmt. 

Kann die M.-Erkrankung als Entziindung angesehen werden ? Die 
Entziindung setzt sich aus drei Akten zusammen: 1. Gewebsbesch~di- 
gung, 2. Exsudation, 3. Ersatzwueherung des Gewebes. Nun, Gewebs- 
besch~digung aussehliel~lieh der M. l iegt  hier vor und kann bis zur 
Nekrose gedeihen. Der Sinn der Exsudation aber ist Abfuhr des be- 
seh~digten Gewebes. ~ a n  kann nicht zweifeln, daI~ die alte M. in 
der Tat  abgefiihrt wird, denn sie verschwindet. W~hrend aber fiir ge- 
wShnlich das die Gewebsabfuhr besorgende Exsnd~t fliissig-zellig ist, 
ist es hier, wie eben ausgeffihrt, rein fliissig. Aber nicht die so fiberaus 
wechselnde Morphologie, sondern der biologische Sinn ist es, der dem 
Exsudat  seinen kennzeichnenden Charakter verleiht. In diesem Sinne 
kann man hier yon einem ganz zellfreien, rein fliissigen Exsudat  spre- 
chen, wenn es sich aueh, wie physiologisches Transsudat, bei der Er- 
krankung der Aorta nicht in greifbarer Menge ansammelt. Von einer 
ser5sen Durehtr~nkung der M. spricht aber Wiesel, einer solchen der I. 
Stoerl~ und Epstein, und auch die Adrenalinveri~nderng der M. ist 
dureh sie ausgezeichnet ((Lange). DaB aber der ]etzte Akt der Ent- 
ziindung, die Ersatzwuehernng des Gewebes, vorliegt, zeigt im vor- 
liegenden Falle das neue M.-Gewebe, in anderen F~llen feinfaseriges 
Narbengewebe. Wir kSnnen also getrost yon Entziindung sprechen. 
Wenn sieh Wiesel an dem yon ibm selbst verwendeten N~men ,,Mes- 
arteriitis" stSl~t, so hat  das seinen Grund darin, daf~ er, offenbar infolge 
Fehlens entziindtichen zelligen Infiltrates, meint, Entziindnng im strengen 
Sinne des Wortes liege nicht vor. Er  stSl~t sich also an der Besonder- 
heir des Exsuda~ionsstadiums. Aber das tteilungsstadium scheint ihm 
doch dasselbe wie bei Entziindung zu sein. Auch Gsell nimmt eine 
schwankende Stellung ein, wenn er einmal sagt, das sei keine Ent-  
ziindung, das andere Mal ein entzfindungsarmer Vorgang. 

e 

4. Vergleieh mit der Aortenlues. 

Nach dem ganzen geschilderten Bride drgngt sieh der Vergleich mit 
der Mesaortitis syphilitica yon selbst auf. Die Xhnlichkeiten und Unter- 
.,~chiede sind die folgenden. Bei beiden wird elektiv die alte M. in aus- 
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gedehntestem Ma]~e geseh~digt, bei der Lues durch das Syphilisvirus, 
im vorligenden Falle dureh einen ganz anderen, erst welter unten genauer 
zu bespreehenden Faktor. Bei beiden wird das geseh~digte M.-Gewebe 
v611ig abgebaut, bei der Lues unter Entwicklung einer reichlichen, 
entziindlichen, zelligen Exsudation und sogar Gummibildung, im vor- 
liegenden Falle ohne eine solehe, blol~ dureh den mikroskopisch nieht 
verfolgbaren Vorgang molekularen Abbaues und humoraler Entffihrung. 
Bei beiden kommt es im dritten Akt naeh der Abfuhr der alten M. zum 
Ersatz derselben dureh neues Gewebe, bei der Lues dutch derbe Binde- 
gewebsnarben, was kein Umbau ist, im vorliegenden Falle durch neues 
M.-Gewebe, welches aus denselben drei Gewebsteilen besteht wie das 
alte, was allein auf die Bezeiehnung ,,Umbau" Anspruch hat. Dieser 
Umbau war im vorliegenden Falle so vorgeschritten wie noeh bei keinem 
bisher beschriebenen, und dies i s t  eine Besonderheit gerade dieses 
Falles. Bei beiden endlich ist das neue Ersatzgewebe statisch minder- 
wertig und fiihrt zur Dehnung, Aneurysmabfldung und Zerreil~ung der 
Aorta. In  bezug auf den Umfang der ZerstSrung des alten und Ersatz 
desselben durch neues Gewebe gibt der vorliegende Fall selbst dem 
schwersten Falle yon Mesaortitis luiea in niehts mehr naeh (Abb. 8 B C). 

u Leistungsunf~ihigkeit der kranken Aorta. 

Naehdem wir die eingreifenden bauliehen Ver~nderungen der M. 
kennengelernt haben, mfissen wir versuchen, uns aueh eine Vorstellung 
davon zu maehen, welche StSrungen sie wohl bei der Leistung der Aorta 
zur Folge haben m6gen. Hier mfissen wir die Funktionsweise der normalen 
Aorta voraussehicken. Die Arbeit des Herzkammermuskels bewirkt in der 
Systole zweierlei: Sie bewegt das Aortenblut und dehnt die Aorten- 
wand. Dadureh, dal~ sich diese in der Diastole wieder zusammen- 
zieht, wird das Aortenblut aueh in dieser Phase vorw/~rtsbewegt. Das 
geschieht natiirlich ebenfalls, wenn aueh nur mittelbar, durch die 
Herzmuskelkraft, die die Kammer der Aortenwand wShrend der Systole 
verliehen :hat, damit eben die BlutsSule aueh dann vorw~rtsflieBt, 
wenn der diastolische Klappensehlul] die Aorta dem unmittelbaren 
Einflult der Kammer entzieht. ];fir diese Zeit eben ist die Aorta der 
Vermittler zwischen Herz und Bluts~ule und der Vorgang, der sich 
dabei in ihrer M. abspielt, besteht in systoliseher Dehnung und diasto- 
liseher Zusammenziehung. Diese sogenannte Windkesselwirkung der 
Aorta f~llt aber nach Benningho M ihrer Elastica zu, daher ihr auBer- 
ordentlicher Elasticareichtum. Je mehr peripher eine Arterie ]iegt, 
desto geringer die pulsatorische Sehwankung in ihr und dementsprechend 
desto geringer ihr Elasticagehalt. 

Die MusIculatur hingegen ist in der M. der Aorta viel spArlieher 
als in den peripheren Gef~tl~en, was funktionell folgendermaBen zu- 
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sammenh~ngt. Die peripheren Gefal~e versorgen Organe, die wie die 
KSrpermuskeln, die Verdauungsorgane usw. sich zeitweise in hSchster 
Tgtigkeit befinden und eine betr~ehtlich gesteigerte Blutzufuhr be- 
nStigen, zeitweise aber wieder in Untatigkeit und Blutarmut verfanen. 
Datum sind die diese 0rgane versorgenden Arterien mit reichlicher 
Muskulatur versorgt, die abweehselnd durch anhaltende Erschlaffung 
und Zusammenziehung ihre Liehtung in sehr weiten Grenzen ver- 
~nderlich maeht. Diese Art yon Schwankung der Weite besteht in 
der Aorta kaum, daher hier sehr viel weniger Muskelzellen, die naeh 
BenninghoH fiberdies schon zufolge ihrer Anordnung nieht diese, sondern 
eine ganz andere Aufgabe haben miissen. Denn sie sind nach Benningho]] 
,,Spannmuskeln des elastischen Geriistes", mit dem sie dementsprechend, 
wie schon v. Ebner land, innige Verbindungen eingehen. In der Aorta 
besteht die gesamte Muskulatur, in den peripheren Gef~l~en nur ein 
Tell derselben aus Spannmuskeln. Diese machen naeh iPetersen den 
elastisehen Widerstand der Wand ver~nderlieh und so kSnnen die 
Schwankungen im Xreislauf bewaltigt werden. So dehnt sich nach 
Benningho]] z.B. bei der Systole die naehgiebigere Elastica allein, 
die Muskulatur wahrscheinlich nieht, weft sie weniger nachgiebig, 
,,gesperrt" ist, d.h.  sie behalt eine bestimmte Lange bei und halt 
damit die gedehnte Elastica lest; und dies ist sogar die Hauptleistung 
der Muskelfasern in tier Aorta. Eine weitere Aufgabe fallt naeh Benning- 
ho]] der Muskulatur beim Steigen und Sinken des Blutdruckes zu. 
Gabe es in der M. keine Muskelzellen, sondern blol~ Elastica, so wiirde 
sieh das Gef~$ bei hohem Blutdruek dehnen, bei niederem verengen. 
Dank den Spannmuskeln aber kann das Gefa~ in diesen beiden F~llen 
die gleiche Liehtung beibehalten. Denn steigt der Blutdruck, so dehnt 
sieh zwar die Elastica, nicht abet die GefiiSwand, denn die Muskel- 
zellen in ihr ziehen sich um das zusammen und spannen dadurch starker 
die Elastica, und b lol~ erhShte Wandspannung bei gleichbleibender 
Liehtung ist die Folge. Sinkt aber der Blutdruck, dann zieht sich die 
Elastica zusammen, um welehen Betrag abet die Spannmuskeln dureh 
Erschlaffen sich verlangern, und so bleibt wieder die Lichtung un- 
verandert. 

~Nachdem wir uns diese normalen Verh~ltnisse klar gemacht haben, 
wollen wir uns zwei Fragen vorlegen, die unseren Fall betreffen. Welches 
ist die /unktionelle Folge der herd]Srmigen M.-Nekrose und welches die 
Folge des unzweckm~l~igen Umbaues der M. ? Erst die :Nekrose. Wo 
die Muskelzellcn abgestorben sind, wird sich, wie Gsell ganz richtig 
betont, die Wand einem gesteigerten Blutdruek nicht mehr anpassen 
kSnnen. Wenn er aber hinzufiigt, dal~ die mikroskopisch vorgefundene 
Streckung der e. L, die Folge der Muskelnekrose ist, so ist das nicht 
riehtig. Denn steigt der Blutdruck, so werden sich die e.L.  wie ge- 
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wghnlich dehnen, die toten Muskelzellen aber nicht zusammenziehen, 
und daher wird das Lumen pathologischerweise welter. Da die Spanner 
nicht funktioflieren, kSnnte es sogar sein, dab die e. L. weniger gedehnt 
sind Ms normal. Sinkt der Blutdruek, dann ziehen sich die e. L. wieder 
zusammen.~ und nach dem Tode, bei jegliehem Fehlen des Blutdruckes, 
nehmen sie Wellenform an, wean sie nicht sehon im Leben, entgegen 
manehen Forsehern, schon wellig waren. In  unserem vorliegenden 
Falle waren in der Tat  in den Nekroseherden die e .L .  ebenso wellig 
wie sonst, bloB in einem waren sie ebenso gestreckt wie bei Gsell und 
in meinem ersten Falle. Gelegentlich dieses ]etzteren ist schon aus- 
gefiihrt, dab eine so]ehe selbst naeh dem Tode beibehaltene Streckung 
der e .L .  nieht aui die Muskelnekrose, sondern aui eine Ver~nderung 
der e. L. selbst zuriiekgefiihrt werden muB. DaB aber diese Streeknng 
der e. L., wenn sie besteht, eine weitere Vermehrung der Wanddehnung 
zur Folge haben muG, ist klar. Die Folge der M.-Nekrose ffir die Leistung 
besteht somit darin, daf~ sich die Wand bei Steigerung des Blutdruckes 
entgegen der ~o rm dehnt, die Folge der Besch~digung der e .L.  aber 
besteht darin, daB die Dehnung zunimmt und die Wand dauernd ge- 
dehnt bleibt. 

Welches aber sind die Folgen des Ersatzes der alten M. durch die neue ? 
DaB diese iunktionsuntiichtig ist, erhellt schon aus dem Umstande, dab 
sie sich aneurysmatisch ausbauchte, schlieBlich zerriB und so plStzlich 
zum Tode fiihrte. Die Ursaehe ]iegt darin, dab in der neuen M. die 
Muskulatur viel reichlieher, die Elastica und Vor allem das Binde- 
gewebe viel sp~rlicher ist als in der normalen alten, so dab die neue M. 
in sehr unzweekm~Biger Weise der der peripheren Gef~Be viel n~her 
steht als der der normalen Aorta. Sie zeigt sozusagen muskul~ren 
Typus. Auch Iragt es sich, ob die neuen Muskelfasern fiberhaupt und, 
wenn ja, ob regelreeht innerviert sind und damit d e r  Leistung 
entspreehen k6nnen. Von geringerer Bedeutung hingegen ist es, dab die 
kompakten Massen neuer Muskelzellen wohl kaum jene typischen Ver- 
bindungen mit dem neuen elastischen Gerfist eingehen, wie dies bei 
Spannmuskeln sein sollte. Dies ist deshalb weniger wichtig, weil zwar 
die Spanner, sogar im  UbermaB, vorhanden sind, die Elastica aber, 
die sie zu spannen h~tten, so stark zurficktritt, dab sie kaum in Be- 
t racht  kommt, wie ein Kinderwagen, wenn ibm eine Lokomotive vor- 
gespannt ist. Das UbermaB an Muskelfasern kann ohne das m~tehtige 
elastische Geriist gerade in der Aorta niehts ausrichten, denn die eigent- 
lithe Funkt ion  f~llt bier den e .L .  zn, und die Muskulatur hat  nut  die 
Aufgabe, die Elastica an die Sehwankungen des Kreislaufes anpassungs- 
fghig (Benningho/]), d.h .  den elastisehen Widerstand vergnderlieh zu 
maehen. Die Aortenmuskulatur ist der Steuermann der m~ehtigen 
Elasticamasehine, die mit der ihr yore tterzmuskel verliehenen Kraf t  
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arbeitet. Das Unzweckm~l~ige im Aufbau der neuen M. ist yon der 
Art wie ein Schiff, dessen Steuerposten im Obermal~ besetzt, dessen 
Maschine aber in einem verschwindenden Verhi~ltnis zur Aufgabe 
steht. Die erkrankte Stelle der Aorta w~rd also ihre Windkessel- 
funktion nicht normal ausfiben kSnnen, denn sie wird sich zwar 
systoliseh dehnen, aber diastolisch sich nicht elastisch zusammen- 
ziehen und bei der Vorw~rtsbewegung des Blutes nieht viel mithelfen 
kSnnen. Von allzu gro•er Wiehtigkeit fiir den Blutumlauf war auch 
das aber sicher nicht, wie die Arbeitsf~higkeit des 76jahrigen Mannes 
beweist, denn nieht die ganze Aorta war so ver~tndert. Aueh ist 
daran zu erinnern, da~ die physiologischerweise erweiterte Aorta des 
Greises zwar ihre ganze Elastica besitzt, ~/ber vSllig unelastiseh ist 
und trotzdem mit sehr langem Leben vereinbar ist. Auch die ganz 
unelastiseh gewordene, diffus gedehnte syphilitisehe Aorta macht, 
wenn sie kein sackfSrmiges Aneurysma zur Folge hat, die Aorten- 
ldappen und Coronarostien nieht ver~ndert, keine Besehwerden, nieht 
einmal Herzhypertrophie, und kann bis ins erstaunlich hohe Greisen- 
alter hinein getragen werden. Sehr viet wichtiger also als der Elasti- 
zitgtsverlust, weil die Zerreii~ung vorbereitend, ist es abet, dal~ sieh 
die kranke Stelle, im Gegensatz zur iibrigen normalen Wand, infolge 
ihrer hochgradigen Verarmung an dem der Dehnung widerstehenden 
kollagenen Gewebe beim stgndigen Gebrauch gedehnt hat; und so ist 
diese Bindegewebsarmut der sehwerste Nachteil der neuen M. Fiir 
den Allgemeinzustand aber kann selbst diese Dehnung, die ja bei der 
beschwerdefreien Greisen- und syphilitischen Aorta ebenfalls besteht, 
aueh noch nicht yon Bedeutung gewesen sein. Bestand doeh voll- 
kommene Besehwerdeh'eiheit und so g~nzliche Abwesenheit jeglicher 
subjektiven Mahnung des drohenden plStzliehen Todes, dal3 der Mann 
ganz freiwillig, ohne jede Notwendigkeit fiir den Lebensunterhalt zu 
sorgen, ans Holzsp~lten ging, bei dem er yon der durch die natfirliche 
Blutdrucksteigerung herbeigeffihrten tSdlichen Aortenzerreii3ung ereitt 
wurde. So kann der Menseh bei dieser tSdlichen Erkrankung subjektiv 
gesund bleiben. Nicht ~nders ist es bei einem ebenfalls walnul3grol3en 
syphilitischen Aneurysma, welches, wenn r~umlieh mit keinem N~ehbar- 
organ in Konflikt stehend, symptomlos und beschwerdefrei bleiben 
kann und durch Zerreil3ung p15tzlieh zum Tode fiihrt. Also nicht in dem 
gestSrten Blutumlauf des Aortenblutes lag die wichtige Bedeutung der 
5rtlichen Mediaveri~nderung nnseres Falles, sondern in der (lurch die 
Bindegewebsarmut verursachten, zur Zerreil3nng fiihrenden Dehnung. 
In diesem Zusammenhange mag es einigermal3en verwundern, dal3 die 
syphilitische Aorta, in der die zerstSrte M. dureh gersdezu schwielig- 
narbiges Bindegewebe ersetzt werden kann, sieh dehnt. Doch ist zu 
bedenken, dab die Aortenwand ohne Unterbrechung anf Zug beansprucht 
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wird und dus Bindegewebe sich daher dehnt, solange es noch jung 
und nachgiebig ist. Wenn Lange Sagt, da~ der Blutdruck ~uch in der 
A o r ~  yore physikalischen (Bindegewebe und Elastics) und neuro- 
muskul~ren Tonus getragen wird, so zeigt gerade unser Fall mit seiner 
an Muske~zellen so iiberreichen M., wie sehr dieser Umstand gegen 
jenen in Wirklichkeit zuriicktritt. 

VI. Ursache der Medionecrosis idiopathica aortae. 
fdber die bisher unbekann~e Atiologie der bei so verschiedcnen 

Gelegenhei~en auftretenden M.-Erkrankung w~re folgendes zu sagen. 
Lange, der sich in jiingster Zeit sehr eingehend mit Adrenalinversuchen 
besch~ftigte, entwirft die dabei erhobene Aortenvergnderung folgender- 
maBen: M.-Nekrose, namentlich des mittleren Drittels, fast nur in 
der Aorta bei Bevorzugung gewisser Stellen (Bogen, Brustteil), mit 
Streckung, Aneinanderdrgngung und Unterbrechung der e.L.,  0dem, 
Hyperplasie, Capillarhypergmie und Blutungen der A., sparer M.-Ver- 
kalkung und I.-Hyperplasie. Mit Ausnahme der beiden letzten Punkte 
besteht a]so eine unleugbare Xhnlichkeit mit der idiopsthischen M.- 
Nekrose des Menschen, wenn such nicht sine vSllige G]eichheit. Diese 
Xhnlichkeit betonen schon Wiesel undLgwy sowie Lange. Aus diesem 
Grunde haben wir uns bier mit dem Adrenalin zu besch~ftigen, das 
aber blol~ der Vertreter einer ganzen Gruppe yon Stoffen oder, all- 
gemeiner gesagt, yon Schgdlichkeiten ist, die sine sehr ahnliche Wirkung 
auf die Gef~ftwand ausiiben. 

Wghrend fast aUe Forscher die experimentelle M.-Nekrose als unmittelbare 
Giftwirkung des Adrenalins auf die M. auffassen, bcmiiht sich Lange in einer langen 
l~eihe der verschiedensten Tierversuche nachzuweisen, daft es sichum eine mittelbare, 
auf dem Wege der Gefg~nerven ablaufende Wirkung handle, und dab diese dem auf 
dem ~%rvenweg ablaufenden Rickerschen Stufengesetz f01ge, welches, wie Ricker 
selbst land, auch ffir das Adrenalin yon vcrschiedener Verdiinnung gilt. Die Arterie 
wird nach Lange sowohl vom Lumen aus als auch durch die Vasa vasorum crn~l~'t. 
Unter Adrenalinwirkung leidet die Ernghrung dcr Wand 1. durch den nerval be- 
dingten pr~statischen Zustand (Ricker) der Vasa vasorum, zu welcher Zeit aber 
auch das ~Arterienlumen selbst cbenfalls auf dem Nervenwege so stark erweitert 
wird, dal~ 2. die Wand bei der Dehnung zusammengepre~t und der Umlauf 
der Gewebsfliissigkeit in ihr nnmSglich gemacht wird (ghn]ich der Darmnekrose 
dutch Dehnung). Aus diesen beiden Grfinden komrat es zu M.-Nekrose und wenn 
der Nervenreiz geringer isL bloB zur I.-Verdicknng. Damit kommt Lange auf die 
allererste, seither verlassene Erklgrungsart der Adrenalinnekrose dutch den Druck 
auf die gedehnte Gef~wand zuriick, der auch ohne den prs Zustand 
der Vasa vasorum genfigen mfil~te. Denn, wenn infolge der Zusammenpressung 
des Gewebes die Gewebslymphe in ihm nicht kreisen kann, so wtirde es nichts 
niitzen, selbst wenn der Blutuml~uf in den Vasa vasorum ganz normal wgre. 
Gleichartig und verschiedengradig sind die Ver~nderungen bei intravenSser (und 
8rtlicher) Anwendung des Adrenalins, aber ~uch versehiedener anderer ehemischer, 
Stoffe (B. Fischer), ferner nach t~aradisierung und Erw~rmung des Gefal~es, naeh 
Isolierung desselben dureh Wachs, dureh HSllensteinatzung des Gef~tl~lagers und 
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naeh Cholesterinfiitterung, somit is~ die Adrenalinwirkung nieht spezifiseh. Abet 
aueh die M6ncl~ebergsehe N.-Verka.lkung und die Atherosklerose des Mensehen 
haben naeh Lange die gleiche Entstehungsweise wie die Adrenalinver~nderung. 
Stets gehe der ganze Vorgang yon einem Reiz auf die Vasomotoren aus und sei 
beim Adrenalin und sogar Cholesterin wie bei vielen anderen Stoffen ein chemischer 
beim Faradisieren ein elektriseher, beim Erw~rmen ein thermiseher, bei operativer 
Gef~Bisolierung eine Unterbreehung der Nervenbahn, bei der Mb'nckebergschen 
M.-Verkalkung liege eine Gef~f3parese, bei der Atherosklerose eine durch das nor- 
male und dureh Krankheit gest6rte Leben verursachte VasomotorenstSrung vor. 

Haben auch die Versuche Langes manche sichere und bemerkens- 
werte Tatsachen gebracht,  so regt  sich doch ein Zweife], ob sein Be- 
streben, so auBerordentlich verschiedene krankhafte  Vorg/~nge immer 
wieder aus dem einen Punkte  des pr/~statischen Zustandes heraus zu 
erklgren, berechtigt ist; um so mehr als es bei diesem Erkl/irungs- 
versuch nicht ohne manche Wiilkiir zugeht. Erscheinen auch einzelne 
Ergebnisse, wie die M.-Nekrose nach Faradisation, sehr bestechend, 
so ist es t rotzdem sehr gut denkbar,  dab Adrenalin zwar in starker 
Verdiinnung auf die Vasomotoren wirkt,  in h5herer Konzentrat ion 
jedoch fiir die M. unmit telbar  giftig ist. Eines schlieBt das andere 
nicht aus. Noch viel einfacher w/~re es, die Nekrose der M, in derselben 
Weise zu erkl/tren, wie die Nekrose der I-Iaut bei subcutaner oder der 
Bauchorgane bei intraperitonealer Einbringung des Adrenalins, was 
durch die lang anhaltende Blutleere erkl/~rt wird und in unserem Falle 
durch eine solche der Vasa vasorum bedingt sein kSnnte, wozu noch 
die Eigenschaft des Adrenalins, das Gef~Bendothel abzudichten, hinzu 
kgme (Trendelenburg), wodurch also die Wandern~hrung yon auBen 
und innen gehemmt sein muBte. 

Aber gleichgiiltig, ob die Adrenalinnekrose der M. toxisch oder 
iseh~misch ist, miissen wir bedenken, dab yon allen Stoffen, die eine 
dem Adrenalin gleichartige Wirkung haben, eben Adrenalin der 
einzige ist, der im KSrper auch st/~ndig zu finden ist. Es liegt 
daher sehr nahe, die idiopathische M.-Nekrose des Menschen irgendwie 
mit  seinem eigenen Adrenalin in einen Urs/~chlichen Zusammenhang 
zu bringen. Als die erstaunliche Wirkung des Adrenalins auf die Gefi~13e 
erstmals bekannt  geworden war, g]aubte man, endlich die Ursache der 
Arteriosklerose gefunden zu haben, und sprach yon Adrenalinsklerose. 
Es hat  sich dann abet herausgestellt, daf~ die Adrenalinvergnderung 
der Gef~ge yon der der Arteriosklerose grundverschieden sei, noch 
eher der Mdnclcebergschen M.-Verkalkung ghnelt, wenn aueh hier noch 
der Unterschiede genug sind. tt ingegen scheint es viel mehr Berechti- 
gung zu haben, die idiopathische M.-Nekrose mit  der Adrenalinwirkung 
in einen Zusammenhang zu bringen, tI ier sei gleich dem Einw~nd 
begegnet, dab Adrenalin im Blur nicht in der erforderlichen Konzen- 
t ra t ion enthalten sei, um die M.-Nekrose zu erklgren. Aber erstens 
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wissen wir noch nichts fiber den Adrenalingehalt des Blutes in F~llen 
yon M.-Nekrose; zweitens hat Lange gezeigt, dab st~ndig sich wieder- 
holende kleine Gaben wie seltene st~rkere wirken kSnnen; drittens 
wissen wir, da~ bei sehr zahlreichen Gelegenheiten das Adrenalin aus 
seiner Bildungsst~tte pl5tzlich, unter Umst~nden sogar vollst~ndig, 
ausgeschfittet werden kann. Dies erfolgt z.B. durch eine Reihe yon 
Giften (~orphium, l~icotin, Strychnin, Pilocarpin, Physostigmin, 
Coffein, Narkotica), durch elektrische l~eizung des Splanchnieus und 
sensibler Nerven, durch den Zuckerstich, dutch Erstickung (Trend'den- 
burg), ja selbst durch psychische Erregung und Arbeit, worauf E. Th. 
Bri~cke in sehr geistreicher Weise die Bereitschaft zur hSchsten kSrper- 
lichen Leistung beim Sport nnd damit den biologischen Sinn des Sportes 
zurfickffihrt. Dieses innere Sekret des chromaffinen Gewebes, welches 
schon in unvorstellbarer Verdfinnung erhebliehe Wirkungen ausfibt, 
in geringeren Verdiinnungen schon sehwere StSrungen und Sch~digungen 
im Organismus zur Folge hat und in noch grSl3erer, aber absolut ge- 
nommen, noch immer sehr kleiner Menge tSdlich ist, sitzt dem Neben- 
nierenmark erstaunlich locker in der Scheide, doppelt erstaunlich bei 
der Gef~hrlichkeit des Ubermal3es. Es kommt dazu, dal3 Nicotin z. B. 
die Arterien ffir die Adrenalinwirkung sehr stark empf~nglich macht. 

Die physiologische Aufgabe einer solchen Ausschfittung yon Adrenalin 
diirfte sehr verschieden sein, so vor allem den gesunkenen Blutdruek 
zu heben, wie dies bei blutdrueksenkenden Giften '(Chloralhydrat, 
Chloroform, Veronal, Arsenik, auch naeh Peptoneinspritzung) durch 
Zufuhr yon Adrenalin von aul3en schon erwiesen ist (Trendelenburg). 
Es ist aber ffir uns von viel grSBerer Wiehtigkeit, dal3 man mit Adrenalin 
aueh die durch experimentelle Peritonitis oder nach Einspritzung yon 
Bakterientoxin entstandene Blutdrucksenkung erfolgreich bek~mpfen 
kann. Und dies legt die Vermutung nahe, ob nicht die bei schweren 
Infektionskrankheiten sich findende M.-Sch~digung kleiner Arterien 
(Wiesel) durch eine Adrenalinausschiittung zu erkl~ren w~re, die zur 
Bek~mpfung der Blutdrucksenkung erfo]gt. Das zu diesem Zweeke 
erforderliche Adrenalinfibermal3 k6nnte die M. seh~digen. 

Diese Vorstellung mag zunachst weithergeholt erseheinen, da ja 
jenes Bakteriengift, das bei Infektionskrankheiten den Blutdruek sinken 
macht und Kreislaufschwache zur Folge hat (Wiesel und L6wy), 
seine schadliehe Wirkung bis zur M.-Nekrose steigern kSnnte. In der 
Tat haben schon Wiesel, Stoerk und Epstein, Gsell yon einer nnmittelbar 
tox~misehen Giitwirkung aui die M. gesprochen und auch in unserem 
ersten Falle lag eine geheilte Endokarditis vor und im jetzigen ein 
allerdings sehr leichter l%otlauf 9 Monate vor dem Tode. Aber so ein- 
fach, wie wir uns die Vorgange zun~tehst vorzustellen geneigt sind, 
pflegt es im Organismus nieht zuzugehen. Wer hatte zunaehst gedacht, 
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dab die dem Zuekerstich folgende Glykosurie zum wesentlichen Teil 
durch die Aussehfittung des Adrenalins bedingt sei. Freilich kSnnte 
es sein, dab das Bakteriengift unmittelbar auf die M. seh~digend e~n- 
wirke wie weniger verdfinntes Adrenalin, daB es sieh also um eine 
Konvergenzerseheinung handle, der, wie so oft, keinerlei urs~chlieher 
Zusammenhang zugrunde liegt. Auch eine Summation beider Wir- 
kungen kSnnte vorliegen. Bedenkt man aber, welche -~hnlichkeiten 
trotz individueller Versehiedenheiten auf diesem noeh jungen Gebiete 
der elektiven M.-Krankheiten bestehen, so mu• sich das Bedfirfnis 
regen, fiir diese bei so verschiedenen Gelegenheiten immer wieder elektiv 
die M. treffende Sch~digung eine gemeinsame Ursache zu suchen und 
dies k5nnte die dureh ganz verschiedene Einflfisse ausgelSste, bis zu 
fiir die M. seh~dlichen Graden gesteigerte ttyperadrenalin~mie sein. 
Ob diese Vorstellungen den Tatsaehen entspreehen, miissen erst klinisehe 
Untersuehungen zeigen, die aber erst dann verl~I~liche Ergebnisse 
zeitigen werden, wenn sichere Methoden geiunden sein werden, das 
Adrenalin im Blute der Menge nach zu bestimmen. Vielleieht wird 
in Zukunft  die Beziehung des Adrenalins zu elektiv pathologisehen 
Ver~tnderungen der M. eine grol~e Wiehtigkeit gewinnen. 

Naeh der bisherige n Ansieht der Forscher sind endo- und exogene 
Gifte die Ursache der M.-Erkrankung, vor allem Bakteriengift bei 
sehweren akuten Infektionskrankheiten (Wiesel, Stoerk und Epstein, 
Gsell) und bei Lues (Gsell), Ierner Harngifte bei Nierenerkrankungen 
(Wiesel und Ldwy, Gsell); in einem seiner F~lle denkt Gsell an Nieotin- 
vergiftung als Ursaehe, yon der Furno sagt, dab sie zu ,,toxischer Mes- 
aorti t is" ffihre und durch diese Wandzerst6rung zur AortenzerreiBung, 
wghrend Kaninehen eine Ver~nderung naeh Art  des Adrenalins zeigen, 
aber bloB in leichtem Grade. Es klingt aber entschieden sehr gekiinstelt, 
wenn Gsell in einem seiner F~lle annimmt, dab die Ursaehe ein und 
derselben Krankhei t  in ihrem ersten Abschnitt  im Nieotingift, im 
zweiten aber in einem Bakteriengift bei Sepsis Zu suchen sei. Wieviel 
einfaeher wi~re es, wenn man annehmen kSnnte, dab diese beiden so 
verschiedenen Einflfisse auf dem Wege der ihnen gemeinsamen Hyper- 
adrenalin~mie die gleiche M..Seh~digung zur Folge haben. 

Wghrend also Wiesel und Ldwy sowie Gsell v o n d e r  ft'hnlichlceit 
der in l%ede stehenden M.-Erkrankung des Menschen mit der des 
Adrenalinversuches sprechen, kam es hier auf etwas anderes, ngmlich 
darauf an, einen Sehritt  weiterzugehen und die Wahrscheinlichkeit in 
greifbare N~he zu riieken, dab es nicht unmittelbar Spaltpi]z- und 
andere endo- und exogene Gifte, sondern mittelbar dutch sie sogar 
das Adrenalin selbst vielleicht ist, welches die M.-Erkrankung des 
Mensehen verursacht. Sogar die im v0rliegenden Fal]e bestehende 
capillgre Blutung der A. (s. o.) am Aortenbogen hat die gr6Bte ~hnlieh- 
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keit mit der des Adrenalinkaninchens. Ob die bei Gsell erw/~hnte/-Iyper- 
tonie im gleiehen Sinne zu verwerten ist und nicht nut  als ein die 
Aortenzerreif~ung fSrdernder Umstand, bleibe unentschieden. Die yon 
Gsell beton'~e und aueh i n  meinen beiden Fiillen zutreffende ausschlief~- 
liehe Lokalisation der Ver/~nderung im Anfangteil der Aorta erinnert 
daran, dal] auch die experimentelle Adrenalinver/inderung bestimmte 
wenn aueh nicht genau die gleichen Gegenden bevorzugt. 

In meiner ersten Mitteilung. ist die Vermutung ge/~uSert worden, 
dal~ die in Rede stehende Aortenerkrankung einen Kriegsschaden dar- 
stellt. Die Versuche yon Steinbifi scheinen diese Annahme zu unter- 
stfitzen. Steinbi/3 erzeugte mit Verffitterung pulverisierter Organe an 
Kaninehen Nekrose der M. (neben einer solchen des Herzens, der glatten 
~uskulatur,  der Leber). Sobald er abet nur eine sehr geringe Menge 
frisches Gemfise dazu gab, blieb die M.-Nekrose aus. Es liegt sehr 
nahe, dies Ergebnis so zu deuten, alas hier ein geringer Vitaminzusatz 
die Folgen einer Avitaminose hintanhielt. Der Kriegsschaden aber war 
eben zum grof~en Tell eine ausgesprochene Avitaminose, zum Teil sogar 
auf dem Fehlen yon frisehem Gemfise beruhend. Auch unser vor- 
liegender Fall unterstfitzt die Auffassung der Erkrankung als Kriegs- 
schaden, denn er ist, wie die weitgehende Regeneration zeigt, yon 
allen b isher  bekannt gewordenen der vorgeschrittenste und is t  auch 
i n  der Tat  am sp/~testen nach dem Krieg, n/~mlich erst jfingst, also 
bercits 10 Jahre nach  dem Kriege obduziert worden. Wie aber eine 
zur M.-Erkrankung fiihrende Avitaminose mit einem Adrenalinschaden 
in Verbindung gebraeht werden k(~nnte, entzieht sieh zun/~chst eben- 
fulls tier Beurteilung. 

Wiesel dachte an eine prim/~re Seh/idigung der Vasa vasorum als 
Ursache der M.-Erkrankung. Es hat nicht viel zu sagen, dab die kleinen 
Gef~$e, an denen Wiesel haupts~chlieh seine Ver/inderungen fund, ja 
keine Vasa vasorum haben (Platnikow, angeftihrt bei Lange), denn solehe 
Arterien werden eben yon extraadventitiellen Capillaren ern~hrt, deren 
Besch/~digung dann zur M.-Ver~tnderung ffihren k6nnte. A b e r  Wiesel 
selbst hat  nichts fiber solehe beseh~digte Vasa vasorum berichtet. 
In  unseren F/illen fehlten die Vasa vasorum sogar ganz. Doeh ist 
immer daran zu denken, dub hier die Vasa vasorum ihre Ver/inderungen 
erst gelegentlich der M.-Erkrankung erleiden und nieht vor dieser. 

VII. Atherosklerose. 

Die im vorliegenden Falle uns in erster Reihe besch~ftigende, zu 
Aneurysma und Ruptur  fiihrende M.-Ver~nderung steht in gar keinem 
Zusammenhang mi t  Atherosklerose. Dies sei vor allem deshalb betont, 
weil Wiesel an kleinen Gef/~l~en als Sekund~re Folge der Mi-Ver~nderung 
typische Atherosklerose gesehen hat. In unserem Falle hingegen fKllt es 
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auf, dal] die Atherosklerose in der aufsteigenden Aor ta  mi t  ihren schweren 
M.-Ver/~nderungen sehr unbedeutend  ist und  racist ganz fehlt ;  hin- 
gegen ist sie in der yon  den M.-VerKnderungen freien Bauchaor ta  etwas 
s tarker  entwickelt,  ist aber in Anbe t rach t  des Alters von  76 Jah ren  
im ganzen auch hier als gering zu bezeichnen. Die Atherosklerose ist 
hier also ein nebens/s Befund, sie soll daher  nicht  n~her be- 
sprochen, sondern ihr Bild nur  kurz  entworfen und  bloB ein und der 
andere P u n k t  etwas n/s beleuchtet  werden, insofern er st6rend in 
das Bild der beschriebenen M.-Ver~nderung eingreift. 

1. Das Bild der /ortschreitenden Atheromh6hle. 

Die I. ist bald gleichm/~l~ig, bald herdweise hiigelig verdiekt, im wesentlichen 
aus einem sehr elastieareichen, parallelfaserigen, derben, stellenweise hyalin de- 
generierten Bindegewebe mit meist sparlichen, seltener reichlichen Zellen bestehcnd. 
Der Elasticareichtum kann so welt gehcn, dal~ die gesamte Faserung der verdickten 
I. im Weigert-Sehnitt schwarz erscheint, bei van Gieson aber rot, w~hrend z. ]~. 
die e. L. der M. im selben Schnitt bei van Gieson leuchtend gelb sind. In der tief- 
sten Schicht tier hiigeligen I.-Verdickungen, also an der bekannten Hauptfund- 
st~tte der Verfettung, erscheint sehr oft das I.-Gewebe aufgehellt, die kollagenen 
Fasern sehr fein und locker, auch die elastischen Fasern vermindert und dazwischen 
lecre Liieken, die bei allen Farbungen leer erscheinen. Hand in Hand mit diesen 
Verfettungsvorg~ngen geht aber an den schwerst ver~nderten Stellen jene vSllige 
ZerstSrung des in den hiigeligen I.-Verdickungen m/~chtig angewachsenen fibrSs- 
elastisehen I.-Gewebes vor sich, die zur Bildung der bekannten Atheromh6hlen 
ffihrt. In  dem yore Fett befreiten Paraffinschnitt I/~13t sich genau verfolgen, in 
welcher Weise die I.-ZerstSrung erfolgt und wie dann diese ZerstSrung wieder aus- 
heilt. Wenn wir bier diese Vorg~nge bespreehen wollen, so gesehieht es, um zu 
zeigen, welche Xhnlichkeiten und Unterschiede gegeniiber den im selben Falle vor 
sich gehenden und schon beschriebenen ZerstOrungs- und HeiIungsvorg~ngen in 
der M. bestehen. 

An  groIten, im ~ortschreiten begri//enen Atheromh6hlen besteht  in 
ihrer unmit te lbaren  weiten Umgebung  die erste vorberei tende Ver- 
/~nderung darin, da$ das in H~malauneosin sonst dunkelrote,  fibrSs- 
elastische I . -Gewebe kern/~rmer und  hellrosa wird, aber noch deutl ich 
faserig bleibt. Dies beruht  darauf,  dab die Bindegewebsfasern ihr 
Kollagen und  die elastischen Fasern  ihr Elast in  durch  Desimpr/~gnation 
(Ranke) verlieren und  bloB die indifferenten hellrosa Mesenchymfasern 
zuriickbleiben. Dementsprechend zeigt die van Gieson-F~rbung nur noch 
sp~rliche Fasern  rot,  die meisten jedoch schon hellgelblich und  ebenso 
tier Weigert-Schnitt die Zahl geschw~trzter Fasern,  wenn auch weniger 
stark,  vermindert ,  wohl well die elastischen Fasern  ihr Elast in  weniger 
leicht abgeben als die Bindegewebsfasern ihr Kollagen. Schon bier 
in der indifferenten Mesenchymfaserung l inden sich einzelne Cholesterin- 
krystalle.  Da  bei dieser, wenn man  so sagen darf, Denatur ierung des 
fibrSs-elastischen Gewebes keinerlei Exsudatze]len an Ort  und  Stelle 
anzutreffen sind, muB das Kollagen und  Elast in wohl ebenso durch  
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Fliissigkeiten entfiihrt werden, wie das Lipoid durch Fliissigkeit zu- 
gefiihrt Wh~d. Mit Ann/~herung an das Zentrum der Atheromh5hle 
sehreitet der ganze l~iickbfldungsvorgang fort, das Gewebe ist nun- 
mehr vSllig kernlos geworden, in van Gieson fehlt das Kollagen bereits 
ganz, in Weigert ebenso das Elastin, in H~malauneosin ist die Faserung 
des hellrosa, mit Cholesterinkrystallen bereits gespickten Gewebes sehon 

sehwer zu sehen, weshalb es unriehtigerweise leieht bereits fiir den im 
Zent rum der ttShle wirklieh vorhandenen, ganz ebenso hellrosa gef~rbten 
Detritus gehalten werden kann. Am leichtesten ist diese Unterseheidung 
bei van Gieson-F~rbung zu machen, wo das denaturierte Gewebe ganz 
hellgelb und noch deutlieh faserig, der Detritus dunkler, gelbbr/s 
und kSrnig erscheint. Dieses so ver/~nderte Gewebe ragt in Fetzen 
in die oft erst ganz kleine AtheromhShle hinein, in der niehts mehr 
yon Faserung zu erkennen ist, sondern molekularer Detritus mit be- 
sonders reichlichen Cholesterinkrystallen liegt. Dieser molekulare Zer- 
fail des Gewebes naeh einer vorbereitenden Ver/~nderung desselben 
erfolgt unmerklieh, wie fermentativ. Die Linie, in der die Denaturierung 
des Gewebes und die in der der darauffolgende molekulare Zerfall des- 
selben erfolgt, kSnnen ganz scharf sein und in einem Abstand parallel 
zueinander verlaufen (wie dies sehon in der ersten Mitteilung hervor- 
gehoben warde)' hier aber ist dies nieht der Fall, so dal~ die die eigent- 
liche AtheromhShle umgebende Zone denatur~erten Gewebes an Dieke 
sehr weehselt. Dies ist das Bild des Fortsehreitens einer AtheromhShle. 

Die Gelb- statt Rotf~rbung des Bindegewebes im van Gieson deutet JLange 
nicht als Desimpr~gnation, erwahnt auch den gleichen Vorgang an der Elastiea 
nicht, sondern denkt an ~ibrinoide Degeneration. Bei dieser aber f~rbt sieh das 
zugrunde gehende Gewebe nieht wie in unserem ralle hellrosa, sondern dunke]- 
eosinrot. Es diirfte ihm also ein anderes Bild vorgelegen sein. An einen auto- 
]ytisehen Vorgang fermentativen Charakters denkt aber auch Lange. Hingegen 
spricht z.B. B6hne, bereits ganz im Sinne yon ~anke und Hueck, bei den zur 
Blutung ffihrenden Gef~Bver~nderungen des Gehirns yon Desimpr~gnation der 
elastisehen und Kollagenfasern und yon fermentativen Vorg/~ngen. 

Die in der N~he yon AtheromhShlen wohlbekannten Fettk6rnchenzellen waren 
hier oft anzutreffen und zeigten die Neigung in Gruppen zu liegen. Durchtr~nkung 
des Gewebes mit ganz hell gef/~rbter 0demfliissigkeit war mehrmals zu linden, 
selten aber mit einer dunkler gef~rbten homogenen Flfissigkeit, wohl Plasma, wobei, 
/~hnlich wie bei der homogenen Knorpelkittsubstanz, die kollagenen Fasern un- 
sichtbar maskiert werden kOnnen, w/~hrend elas~isehe Fasern darstellbar bleiben. 
Bei der Denaturierung und dem molekularen Zerfall des Gewebes fehlen Exsudat- 
zellen, wie sehon erw~hnt, ganz, aber aueh in n/~ehster Umgebung der Atherom- 
hShle finder man nur selten einze]ne Lymphoeyten und nur ganz ausnahmsweise 
einen Leukoeyten, wiewohl ihre Quelle, das Blut, in naehster Nahe, namlieh im 
Aortenlumen vorbeistrSmt. 

2. Narbige Heilung der AtheromhShle. 

Eine Atheromh6hle kann ihr Waehstum ganz einstellen und die dutch 
sie gesetzte, oft sehr grol~e Liicke in der I. und, wie wir unten noeh 
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sehen werden, auch in der M. kann mit Zuriicklassung einer Narbe 
ausheilen, wodurch ein dicker Hiigel wieder ganz niedrig und abgeflacht 
werden kann. Das Narbengewebe besteht aus dichtem, derbem Binde- 
gewebe, wie es sonst in der I. nicht vorkommt, ist auch viel elastica- 
/~rmer als die umgebende M., yon der sich, eben an dem grol~en Elastica- 
reichtum erkennbar, einzelne Bruchstiicke in das Narbengewcbe ein- 
gestreut finden kSnnen und ebenso als Rest des ehemaligen Atherom- 
brcies kleine Gruppen yon Cholesterinkrysta]len. Der AbschluB der 
Narbe gegen das Aortenlumen erfolgt dutch eine bald dfinne, bald 
dieke Schicht hyalinen, zell- und elasticaarmen Bindegewebes, das sich 
auoh ein gut Sttick aul~erhalb des I.-Hiigels hin erstreckt, so die Gef~lL 
wand wieder ausgleichend und gl~ttend. Zum Zeichen daftir, dal~ das 
Narbengewebe aus einem Granulationsgewebe hervorgegangen, findet 
man auch jetzt  noch in der I.-Narbe oft zahlreiche, wirr verlaufende, 
gut gefiillte Blutcapillaren, die mit den Vasa vasorum der A. und M. 
zusammenh~ngen miissen, im Schnittbild aber, offcnbar wegen schr~gen 
Vertaufes der Verbindungen, dies nicht zeigen. Wenn die Atherom- 
hShle auf die M. iibergreift (s. u.), so kann auch bier die narbige Aus- 
heilung erfolgen. 

Dieses Verhalten der I. zeigt also, dal~, wenn der pathologische 
Sehwund der M~. im vorliegenden Falle wider Erwarten nicht dutch 
massige Narbenentwicklung zum Zwecke der Verfestigung der ge- 
schw/~chten Wand ersctzt wird, dies nicht darauf beruhen kann, dab 
dieses Individuum dazu nieht f/~hig ist. Denn nach einer andersartigen 
ZerstSrung der benachbarten I. und sogar der M. selbst ist schwielige 
Narbenbildung sehr wohl m6glich. A u c h  kann man nicht sagen, zur 
Entwicldung einer Narbe sei notwendig, dal~ auf die den ganzen Vor- 
gang ausl6sende Gewebsschgdigung eine Entztindung mit zelliger Ex- 
sudation folgen, also der Narbenbildung vorangehen miisse. Zu einer 
solchen Annahme kSnnte man kommen, wenn man die Medionecrosis 
aortae idiopathica mit der Mesaortitis luica vergleicht. Diese Annahme 
erweist sich aber als unrichtig, wenn man die Medionecrosis mit der 
Atherosklerose desselben Gefgl~es vergleicht; denn bei beiden folgt 
auf die Gewebssch~tdigung keine zellige Exsudation, und doch heilt 
die AtheromhShle schwielig, die Medionecrosis abet nicht. Auch ]iegt 
es nicht an der Schicht, denn die M. bringt, wenn sie yon Athero- 
sklerose oder Lues befallen wird, ebensogut Schwielengewebe hervor, 
wie die I. bei der Heilung einer AtheromhShle. Es mug daher der 
Unterschied in der Nafur der Krankhei t  selbst gelegen sein, etwa in 
der Art  wie die Erfahrung, dab die tuberkulSsen Darmgeschwiire mit 
strikturierenden Narben ausheilen, die typhSsen aber ohne Narben- 
bildung. 
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3. Folgen der Atheromatose /i~r die Media. 

Es ve rb l e ib t  nur  noch zu besprechen,  welche Folgen die Atherosklerose 
der  I .  /i~r die darun te r l i egende  M. ha t .  

Oft war hier die bekannte, selbst namhafte Verdiinnung der M. unter einem 
L-IIiigel zu linden, zweifellos eine Druckatrophie wie das schon Marchand erkl~rte, 
dadurch herbeigefiihrt, dab der Blutdruck der Aorta den L-Buckel standig gegen 
die, diesem Druck entgegenstehende M. preBt, wofiir auch der gelegentliche, weit- 
gehende Kernsehwund der M. an dieser Stelle spricht, sowie der Umstand, dab 
die M. genau fiber der dicksten Stelle der I. am dtinnsten ist. Es ist dasselbe 
VerhMten wie bei der Verruca dura, die am H~ndrfieken wohl stark vorspringt, 
an der Fugsohle aber dureh den Druck der Sehuhsohle im Niveau der fibrigen 
Hau~ gehMten, d~ffir fief gegen Corium und Subeutis gepreBt wird. 

i 

I n  der  ganzen  abs te igenden  B r u s t a o r t a  sah m a n  ferner,  in v611ig 
k larer  6r t l ieher  Abh~ngigke i t  yon  der  Atherosklerose ,  n~mlieh genan  
un te r  den  I . -Buekeln ,  eine sehr deut l iehe  Vermehrung der Vasa vasorum 
in der M., wobei  die I-Iarmonie soweit  gehen kann,  dab  un te r  dem 
d ieks ten  I . -Bueke l  die zah l re iehs ten  und  wei tes ten  Vasa  vaso rum liegen. 
Sie k6nnen  sehr  wei t  und  s t ro t zend  gefiil l t  sein, doeh b le ib t  ihre W a n d -  
besehaffenhei t  s te ts  eapill~r.  Wiewohl  sie nur  dureh  Einsprossen  yon  
den  Vasa vaso rum der  A. h e r k o m m e n  k6nnen,  s ieht  m a n  n i rgends  
diese Verb indung  im Sehni t t ,  sie mug  also s t a r k  sehr~g ver laufen.  
Un te r  Ideineren I . -Bueke ln  l iegen die v e r m e h r t e n  Vasa  vaso rum maneh-  
real  nur  ira ~uBersten M.-Dri t te l ,  doch f inder  m a n  sie n ieh t  sel ten im 
mi t t l e r en  und  sogar  im inneren  Dr i t te l .  W o  eine groBe Zahl  wei ter  
Vasa  vaso rum eine d iehte  Gruppe  bi ldet ,  schwinde t  aus der  M. zuers t  
d ie  Musku la tu r ,  die e . L .  k6nnen  sich noeh ha l t en  und  e r fahren  bloB 
du rch  die  Gef~ge Unte rb rechungen ,  aber  schlieBlich kSnnen auch sic 
vSllig sehwinden,  die M. is t  d a n n  5rt l ich re in  und  derb  fibr6s und  k a n n  
d a n n  stel lenweise einige neue feine e l a s t i s e h e  F a s e r n  hervorbr ingen .  
N u r  e inmal  fanden  sich sehr  vere inze l t  L y m p h o c y t e n  u m  die Vasa  
vaso rum der  M., sonst  feh l ten  sie s tets .  Der Sinn dieser 5r t l ichen 
Gef~Bvermehrung kann  also n ieh t  der  sein, phagoeyt/~re Exsuda tze l l en  
zum A b b a u  yon  Zer fa l l sp roduk ten  in den  A t h e r o m h e r d e n  der  I .  zu 
l iefern,  denn  m a n  sieht  Exsuda tze l l en  weder  u m  die GefgBe, noch 
unterwegs  zur I . ,  noeh in  der  Athe romh6hle  selbst .  Woh l  aber  ver-  
m6gen  die  n~her  an  die Athe romh6hle  yon  der  A. her  dureh  die M. 
he range r i i ek ten  Gefal~sprossen einen l ebhaf te ren  S t rom phys io logischen 
Trans suda t e s  zu erzeugen, und  zwar sowohl zum Zwecke der humora len  
En t f t ih rung  mancher  Stoffe als aueh der  Herbe i f i ih rung  yon  Ban-  
ma te r i a l  zur Sehaffung des fiir die Aushei lung der AtheromhShle  not-  
wendigen Granula t ions-  und  Narbengewebes  (s. o.). 

Platnikow und Goldmann (angeftthrt bei Lange) sahen bereits in kleineren Ge- 
f~Ben, die sonst Vasa vasorum nur in der A. ffihren, solche selbst his ins innere 
M.-Drittel genau an solchen Stellen eintreten, wo die I. verdiekt ist. Platnikow 
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konnte aber nicht entscheiden, ob die Capill~rsprossung oder die I.-Verdickung 
das Prim~re war. An Stellen groi]er I.-Buckel sah Lange die Vasa vasorum bis 
an diese herantreten, dal~ sie aber auch in die Atheromh6hle eindringen und sie 
organisieren he[fen, sagt er nicht. 

Endlieh wird die M. bei der Atherosklerose tier I. aueh noah auf 
die Weise in Mitleidensehaft gezogen, d~B die Atherosklerose selbst au] 
die M. i~bergrei]t, was, wie schon Jores, Ribbert und Zange angeben, 
ebenso vor sich geht, wie in der I. und mi t  Zeffall des M.-Gewebes zu 
molekularem Detri tusbrei  endet. I m  Beginn dieses Vorganges sieht 
man  die dicken e. L. am langsten widerstehen. SchlieI~lieh aber entsteht  
eine AtheromhShle, die zum Tell der I., zum Teil aber der M. angehSrt, 
wobei die unterbroehene inhere Grenzelastica aueh jefzt  noch genau 
anzeigt, yon wo an die Atheromh6hle schon dem M.-Bereich angehSrt. 
Am Rande der AtheromhShle endet alles M.-Gewebe wie abgehackt,  
am deutliehsten die e. L. im Weigert-Schnitt. Dabei kann Kernsehwund, 
Desimpragnation des Elastins und Kollagens bis unmit telbar  an den 
Detritus fehlen, was heifer, dab der g~nze Vorgang zum Stillstand 
gekommen ist. Und ist die AtheromhShle mit  l~arbenbildung aus- 
geheilt, so ist dies im M.-Bereiehe genau in der gleichen Weise der 
Tall, wie im I.-Bereiehe gesehildert. Auf diese Weise kann yon der I .  
her aus der M. eine seichte Mulde ausgefressen werden, blol~ etliehe 
e .L .  tief, aber auch die halbe oder nahezu die ganze M.-Dieke kann 
zum Opfer fallen. Wenn Jores sagt, dab die lipoide Degeneration, 
yon der I. ausgehend, auch ein Drittel  der M. betreffen kann, so ist 
das eben nut  das Anfangsstadium. Denn in anderen Fallen, nieht in 
diesem, also nicht mit  idiopathischer ]Viedioneerosis kombiniert,  kommt  
es vor, dal3 die ganze M.-Dieke sogar auf eine recht lange Strecke dutch 
eine AtheromhShle vernichtet  wird, w/ihrend Lange auf dem Grunde 
noch eine M.-Sehieht sieh erhalten sah, die erst wenig verandert  war. 
Mit Reeht betont  Lange, dal~ seit Virchow noch bis heute die I.-Ver- 
anderungen bei der Arteriosklerose zu sehr betont  werden. Wenn bei 
der ZerstSrung der M. dutch die Syphilis oder die Medioneerosis Aneu- 
rysma die Folge sein kann, so muf~ dasselbe nach ihrer vollstandigen 
Zerst6rung durch Atherosklerose ganz ebenso eintreten kSnnen. Man 
kann also Jores nicht zustimmen, wenn er sagt, dab Atherom eine 
Wandverdickung maehe, die M. nur wenig angreife und daher zum 
Aneurysma nur unter besonderen Umstanden fiihre. Wohl aber sind 
die hier geschilderten Falle ganzlieher M.-Verniehtung durch Athero- 
sklerose nicht etwa allt~glich. I s t  abet unter der zum Tell schon ver- 
nichteten M. ihre tiefere Schicht noch erhalten, so kann auch diese 
sehon schwer verandert  sein, denn die Weigert-Farbung deckt aus- 
gedehnte Liieken des Elasticanetzes und die van Gieson-Fgrbung einen 
weitgehenden 'bindegewebigen Ersatz auf; eine st~rkere Entfa l tung 
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y o n  Vasa  v a s o r u m  ist  abe r  weder  i n  d iesem M.-Res t  noch  in  der  d a r u n t e r -  

l i e g e n d e n  A. zu  sehen  gewesen.  I n  A n b e t r a c h t  dieses so ve r sch ieden-  

a r t i g e n  Mi t le idens  der  M. bei der  i n  der  I .  b e g i n n e n d e n  Atherosk le rose  
m u 6  m a n  sieh besonders  davor  h i i t en ,  diese V e r / i n d e r u n g e n  zur  Medio- 
necros is  i d iopa th i ca  z u  r echnen ,  w e n n  sich beide  v o n e i n a n d e r  v611ig 
unabh / tng ige  E r k r a n k u n g e n  zuf/~llig i m  gle ichen Gef/~l~abschnitt ab-  
sp ie len  so][lten, was abe r  b ier  n i e h t  vorlag.  

Schri~t tum.  
BShne, Beitri~ge zum Problem der apoplektischen Hirnblutung. Beitr. path. 

Anat. 78, 260(1927) . -  Benningho[/, A., t3ber die Beziehungcn zwischen elastischem 
Gcriist und glatter Muskulatur in der Artericnwand und ihre funktionelle Be- 
deutung. Z. Zellforschg 6, 348 (1910). - -  Bri~eke, E. Th., Vom biologischen Sinne 
des Sport6sl Aus den Fortbildungskurscn der Wien. reed. Fakult~t H. ]14. Wien: 
J. Springer 1926. - -  Erdheim, tJber die Folgen gesteigerten Hirndrucks. Jb. 
Psychiatr. 39 - -  Medionecrosis aortae idiopathica. Virchows Arch. 2~3, 454 
(1929). =- Gsell, 0., Wandnekrose der Aorta als selbst~ndige Erkrankung nnd ihre 
Beziehung zur Spontanruptur. Virchows Arch. ~ 0 ,  1 (1928). - -  Jores, Artcrien. 
t tandbuch yon Henke-Lubarseh. ~ (1924). - -  Lange, F., Studicn zur Pathologic 
dcr Arterien, insbesondcre zur Lehrc yon der Arteriosklerose. Virchows Arch. 
248, 463 (1924). - -  Redenz, Untersuchungen fiber die elastische Faser. Beitr. 
path. Anat. 76, 226 (1926). - -  Stoerk und Epstein, (~ber artcrielle Gef~Bver~nde- 
rungen bci Grippe. Frankf. Z. Path. 23, 163 (1920). - -  Trendelenburg, P., Adrenalin 
und adrcnalinvcrwandte Substanzcn. Heffters Handbuch der cxperimcntellen 
Pharmakologic. ~, H. 2, 1130. - -  Wiesel, J., Die Erkrankungen arteriellcr GefM3e 
im Verlaufe akuter Infektionen. Z. Heilk., Abt. path. Anat. 1905, 1906, 1907, - -  
Wiesel und L6wy, Studien zur Pathologic des Kreislaufcs. Wien. Arch.. inn. Med. 
1, 197 (1920). - -  Wol]/, E. K., Virchows Arch. 2~0, 37. 


