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Einleitung. 

Die vorliegende Arbeit ist ein Schritt weiter in der Erforschung 
der in der Aortenmedia vorkoraraenden, bisher gar nicht beachteten 
Nekrosen. Es gilt derzeit zun/~chst, alle vorkoramenden Formen der- 
selben zu ergrfinden. Bisher bekannt, ist die mit  Aor~enzerreil3ung 
tSdlich endende idiopathischc Mcdianekrose sowie die auf mucoider 
Entar tung beruhende, ebenfaUs t6dliche Form derselben. Auch die ira 
folgenden zu beschreibende Form der Aortenraedianekrose m/issen wit, 
so wie die bisher bekannten, vorl~ufig wenigstens, als idiopathisch be- 
zeichnen, da ihre Ursache uns ebenfalls nicht bekannt  ist. Sie b.at aber 
so viele Besonderhei~en an sick, die sie yon den bisher bekannten Forraen 
unterscheiden, dab sie eine eigene Beschreibung und Benennung verdient. 

Zur Aufdeckung dieser Form kam es auf die folgende Weise. Gelegcnt- 
lick der Bearbeitung einer Anzahl yon untereinander ganz verschiedenen 
Krankhei ten der Aorta £1terer Leute fiel es auf, dal3 iraraer wieder Nekrose- 
herde in der Media zu linden wgren. Es tauckte daher die Frage auf, 
ob diese rait  dem eigentlichen Grundleiden der Aorta, wegen dera diese 
ciner Untersuchung unterzogen wurde, ursgchlich zusararaenh~ngen oder 
nicht. I ra  Anfang schien es, als ra/il3te man die Frage bejahen, als sich 
dann aber zeigte, dal~ die Aor~enerkr~nkungen, bei denen sick Media- 
nekroseherde fanden, ganz und gar verschiedener Art w~ren, wurde die 
Vermutung rege, dab diese Medianekroseherde etwas Selbst~ndiges, 
und nach den raehrfachen Beobachtungen zu schliel3en, gar nichts 
Seltenes darstelle, bedingt e~wa dutch eine Giftsch~digung, die ira Laufc 
eines langen Lebens vielleicht mehffach einzuwirken Gelegenheit finder. 
Zur Erforschung dieser Frage fibernahm ich die Aufgabe, bei 10 Greisen die 
Aorta in ihrer ganzen L~tnge grfindlich zu untersuchen, wozu noch zwei 
jiingere Erwachsene verschiedenen Alters als Vergleichsf/~lle karaen. 
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Mit Ausnahme eines dieser Vergleichsfglle, yon dem nur 20 Stellen mikro- 
skopisch untersucht wurden, wurden yon allen anderen Fallen stets 60 Stellen 
untersucht und da yon jeder ausnahmslos ein H~matoxylin-Eosin-, ein van Gieson- 
und ein Weigert-Elastiea-Schnitt untersucht wurde, ergab dies insgesamt fiber 
2000 Sehnitto. Es wurde daftir Sorge getragen, dab die Entnahme der Stiieke in 
der Weise schaohbrettartig effolgte, dab keine Gegend der Aorta der Untersuehung 
entging. Untersueht wurden stets die aufsteigende Aorta, dor Bogen, die absteigende 
Brust- und die Bauehaorta. Die Schnitte ~vurden ausnahmslos quer geffthrt mud 
waxen in der Regel etwa 2 em lang, aber gar nicht selten auch 3 oder 4 era. Da dis 
beiden erstgenaamten Absehnitte soviol kiirzer sind als die anderen, wurden yon 
ihnen nur je 10, yon den anderen aber je 20 Stellen untersueht, die auf jeden Absehnitt 
mSglichst gleichm~f3ig verteitt waren. Als es sich aber bald herausstellte, dab die 
gesuchte Ver~nderung haupts~chlieh gerade in den zwei ersten, kurzen Aorten- 
abschnitten zu linden war, wurden in der Folge yon ihnen mehr, d. h. je 15 Stellen 
untersucht, dafiir yon den beiden Iangen Absehnitten weniger Ms friiher, d. h. 
ebenfalls je 15 Stellen. So blieb es bei den 60 Stelten, aber die aufsteigende Aorta 
und der Bogen sind in Anbetracht ihrer Kfirze die viel grtindlieher untersuehten. 
Von allen angefertigten Schnitten wurden mikroskopisehe Befunde gemacht und 
die tolgende Mitteilung ist eino zusammenfassende Darstellung derselben. 

U n t e r s u c h t  wurden  die Aor ten  n ich t  e twa  bei  einer ganz b e s t i m m t e n  
K r a n k k e i t ,  sondern  bei den  verschiedens ten  Todesursaehen,  ge rade  wie 
sie kamen .  Eine Auswahl  wurde  insofern getroffen,  als m6gl ichs t  
a l te  I n d i v i d u e n  genommen  wurden  u n d  ferner,  u m  Verwicklungen aus  
dem Wege  zu gehen, mSgl iehst  normale ,  yon  Atherosklerose  ffeie Aor ten .  
Wiewohl  nament l i ch  in der  Ba uc ha o r t a  Atherosklerose  sehr h~ufig ist,  
is t  es in  e rs taunl ich  kurzer  Zei t  gelungen,  die n6t ige Zahl  tadel loser ,  
yon Atherosk le rose  fas t  ffeier  Aor t en  zu sammeln ,  wie sie gerade im be- 
sonders  hohen  Al t e r  eben gar  n icht  sel ten sind. U m  aber  auch das  Ver- 
h/i l tnis tier Medianekroseherde  zur Atherosklerose  der  I n t i m a  zu b e -  
leuchten,  wurde  auch ein Fa l l  m i t  schwerer  Atherosklerose  der B a u c h a o r t a  
m i t  in die Unte r suchung  einbezogen. Dies war  aber  aueh der  einzige 
Fal l ,  bei  d e m  eine E n t k M k u n g  der  a therosk le ro t i schen  Stel len efforder-  
l ick  war.  Al te  anderen  F~lle  b r a u e h t e n  n ieh t  e n t k a l k t  zu werden,  was ein 
groger  Vortef l  f~r  eine gu te  Kernf/~rbung ist,  auf  die  es bei  der  vor l iegenden  
Un te r suchung  vor  a l l em anderen  a n k o m m e n  mug te .  

Das  un te r such te  Na te r iM b e s t a n d  aus  fo lgenden F~l len :  

Fa]I 1. Adalber~ A., 72 Jahre, 18. 5. 30. Todesursaehe: Wundeiterung bei 
3 Woehen alter Amputation wegen Gangr~n des Beines. Geringe Pneumonie. In  
der Aorta unbedeutende Atheroskterose, NoB im Bogen. Die Brustaorta fast, 
dis absteigende vSllig frei yon Atheroskterose. 

Fall 2. Leopold F., 75 Jahre, 19.4. 30. Todesursaehe: Ausgedehnte beider- 
seitige Pneumonie mit sehwerer Pleuritis rechts. In der absteigenden Brust- sowie 
in der Bauehaorta sehr wenig Atherom mit je einem Gesehwtir. Die ganze iibrige 
3_orta frei yon Atherosklerose. 

Fall 3. Johann R., 77 Jahre, I9.4. 30. Todesursache: Konfluierende Lobular- 
pneumonie reehts. H~,morrhagisehe Cystitis. Die Aort~ erheblieh alterserweitert 
und vom Anfang bis zum Ende praktiseh genommen frei yon Atherosklerose. 

Fall 4. Mathias S., 78 Jahre, 19.4. 30. Todesursaehe: Insuffizientes Emphysem- 
und Hypertonieherz mit allgemeiner Stauung. Am Bogen sine kleine Kalkplatte, 
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in der absteigenden Brustaorta mehrere Atheromplatten am Abgang der Zwisehen- 
rippenschlagadern, sonst die Aorta, sogar im Bauchabschnitt vollkommen normal. 

Fall 5. Marie C., 78 Jahre, 14.3.30. Todesursache: Sp/irllche Lobul~rpneumonie 
mit Fleuritis. Im Bogen eine kleine Kalkplatte und mehrere im untersuehten 
Bauchabschnitt; in der absteigenden Brustaorta hier und da ein Verfettungsherd 
sonst die Aorta untadelig normal 

Fall 6. Alexander B., 79 Jahre, 17. 6. 30. Todesursaehe: Gangraneszierende 
Pneumonie. Cystopyalonephritis reehts. In der Bauchaorta kaum eine Spur yon 
Atherosklerose in Form yon einzelnen Kalkherden, sonst Aorta v6ttig normal. 

Fall  7. Josef B., 84 Jahre, 21.2.30. Todesursache: Tubarkul6se Kaveme 
und Lobularpneumonie rechts. Aorta nahezu frei yon Atherom. 

Fall 8. Anton M., 86 Jahre, 17.3.30. Todesursache: Ausgedehnte Lobul/ir- 
pneumonie beiderseits. Starke Alterserweiterung der Aorta, aber selbst im unteren 
Bauchabschnitt nur sehr wenig Atherosklarose. 

Fall 9. Therese H., 88 Jahre, 25.2. 30. Todesursaahe: Nekrotisierende Cystitis 
und Vaginitis. Aufsteigende Aorta ganz frei yon Atherosklerose. Von Bogen an 
zuni~ehst mi~i3ig vial hyaline und fettige Intimaplatten, abet in der Bauehaorta 
sehr vial Atherosklerose mit viel Verkalkung. 

Fall 10. Anna M., 95 Jahre, 14. 2. 30. Todesursache: Gallertkrebs des Blind- 
darms, akute Appendizitis, periappendieul/irer AbsceB mit Einbruch ins S Romanum, 
Cystitis, beginnende Gangri~n des reehten Untarsahenkels. Atherosklerose fast 
nur in der Bauehaorta, bier sogar zwei kleine atheromat6se Gesehwiire. 

Fall 11. 1. Vergleichsfall. Max W., 19 Jahre, 12.3. 30. Todasursacha: Tumor 
aerebelti. Aorta his auf sphrliche Pubert/~tsverfettung im Brustabsehnitte ganz 
normal. 

Fall 12. 2. Vergleichfall. Karl Sch., 34 Jahre, 19. 6. 30. Todesursaehe: Ver- 
blutung aus Magengeschwfir. Die Aorta selbst yon Pubertiitsverfettung der lntima 
vollst~ndig frei. 

A. Ergebnisse der mikroskopisehen  Untersuehung.  

Bevor  wir  mi t  dem Ber ich t  fiber unsere Untersuehungsergebnisse  
beginnen,  sei folgende Bemerkung  vorausgeschickt ,  u m  dem Leser  k lar  
zu maehen,  welaher  Unte r seh ied  zwisehen ~Iedionecrosis id iopa th ica  
und  Medionecrosis d i ssemina ta  besteht .  J ene  k o m m t  nur  in einem ganz 
beschr~nkten  Gebie t  der  A o r t a  vor,  und  zwar  in al len bisher igen F£11en 
aussehlieBlich im aufs te igenden Teil. Sie bet r i f f t  erhebliche Ante i le  der  
Mediadicke,  wird  a b g e b a u t  und  durch ein minderwer t iges  Gewebe erse tz t  
und  f i ihr t  daher  zur  tSdl iehen AortenzerreiBung.  Die Med_ionearosis 
d i s semina ta  hingegegen, welche der H a u p t g e g e n s t a n d  der  vor l iegenden 
5~itteilung ist, ist  zwar  ihrer  Ursache  nach ebenso unbekann t ,  also ,,idio- 
p a t h i s e h " ;  wir  wollen sie abe t  zum Untersch iede  yon  tier anderen  F o r m ,  
nach  ihrem wicht igs ten Merkmale  Medionecrosis  d i ssemina ta  nennen,  
weft sie in al ien Abschn i t t en  der  A o r t a  herdweise  vo rkommt .  Sie f i ihr t  
ferner  nie zum Abbau ,  daher  aueh nie zu Bi ldung  yon  Ersa tzgewebe  oder  
zu Aortenzerreif~ung. 

1. Di[~use Kernarmut. 
I n  seinen zwei Fi~llen eines 61- und  76j/ihrigen Ind iv iduums  besehre ib t  

Erdheim eine diffuse K e r n a r m u t  der  ~ e d i a  und  meint ,  dies sei , ,vielleicht 
als Greisenerscheinung" anzusehen.  Nach  unserem sys temat i sch  da rau f  

5* 
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untersuchten Material kann nunmehr mit  Sicherheit ausgesagt werden, 
daB dies in der Tat  eine das Alter kennzeichnende, ffeilich in sehr ver- 

schiedenem Grade ausge. 
' bildete Erscheinung (Abb. 

le) ist. Sie fehlte in unse- 
ren jfingeren Vergleichs- 
f/illen vollst/~ndig und war 
bei allen Greisen naeh- 
weisbar, am ausgepr~gte- 
sten bei den ~ltesten Indi- 
viduen. Bevorzugt ist die 
aufsteigende Aorta und 
der Bogen, schon wcniger 
betroffender der abstei- 
gende Brustabschnitt,w/ih- 
rend die Bauchaorta stets 
frei war. In  ikr waren die 
Zellkerne h/~ufig ebenso 
zahlreich wie beim Jugend- 
lichen. Bevorzug~ ist ferner 
das mittIere Med iad r i t t e l  
(Abb. 2), w/~hrend im 
/iul~eren Drittel die Kerne 
h£ufig so zahtreich waren 
wie bei den jfingeren Ver- 
gleichsfi~llen. J a  manch- 
real lagen hier die Kerne 
sogar dichter zusammen- 
gedrfickt, waren auffallend 
schmal und lang, w~hrend 
sie im mittleren Drittel, wo 
sie so auffallend sp/~rlich 
waren, iiberwiegend kurz 

2~bb. 1. Fal l  3. H'~ma~oxylin-Eosin. 68faehe Verga.. u n d  p l u m p  e r s e h i e n e n ,  a l s  
Di~]]use Kernarmut. a &dventit ia,  b Media samt ,,Ela- w/~ren bier nur noch die 
stica lnterna",  c restliche Intima, zart mi t  gllter 
Kernft~rbung. Im ~uBeren ~lediaabschnitt  d normaler Bindegewebskerne erhal- 
Kernreiehtnm. IminnerenMediaabschnittsamtElastica ben und die Muskelkerne 

interna hoehgradige diffuse Kerna~anut e. 
gesehwunden. 

Nach alledem handelt es sick um eine wohl physiologisehe Alters- 
erscheinung der Media. 

Nicht selten aber erreiehte die diffuse Kernarmut  einen besonders 
hohen Grad, betraf  dann die beiden inneren Mediadrittel (Abb. lc) und 
erreichte beim Fall 4 (78j/ihrige) den h6chsten Grad. Hier war sogar 
das sonst fast immer ganz verschonte/iuBere Drittel, wenn auch weniger, 
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betroLfen (vergl. Abb. 2) und, wie gewShnlich, am s~/irksten die auf- 
steigende Aorta,  die eine sehr deutliehe Verdfinnung der Media auf- 
wies. tIier erstreckte sich die Kernarmut sogar in die sonst versehonte 
Bauehaorta. Bei hohen Graden 
der diffusen Kernarmut  finder 
man die ]3indegewebs- und ela- 
stisehen t~asern so vermehrt 
wie sonst nur im Bereiche der 
Nekrosenherde, was dafiir zu 
spreehen seheint, dab diffuse 
Kernarmut  ein Vorstadium der 
Nekrosenherde ist. 

2. Kernaus/allherde. 

Wie der Name sehon besagt, 
verstehen wir unter Kernaus- 
fallsherden kleine Gebiete der 
Medi~, in welchen die Muskel- 
und Bindegewebskerne vollst/~n- 
dig fehlen. Diese hut schon 
Erdheim bei seinen zwei atten 
Individuen gesehen und be- 
sehreibt sie als klein, niemals 
sehr lang, am zahlreiehsten in 
der aufsteigenden, sp/irlicher und 
kleiner in der absteigenden Aorta 
und fehlend im Bauchabsehnitte. 
Sie lagen in alien Schiehten 
der Media oder bevorzugten 
das mittlere Drittel. In ihrem 
Bereiehe war das Bindegewebe 
und die Elastiea unver~ndert. 

W/iakrend aber Erdheim 
mangels systematischer Unter- 
suehungen diese Bilder als 
,,schwer verwertbar" bezeichnet 
und vermutet,  dub es sich um 
Vorstufen der groSen Nekrose- 
herde handle, k6nnen wit auf 
Grund unserer Untersuchungen 
dariiber folgendes aussagen: 

Abb.  2. Fall  1. Hi$matoxyl in-Eosin.  90faehe 
Vergr.  .Di/luse Kernarmu t  und  m~vollstgi.ndige 
Nekrose. a Adven t i t i a ,  b Media  saint  , ,Elast ica 
i n t e rna" ,  e rest l iehe I n t i m a ,  za r t  m i t  gu te r  
l~2ernf/~rblmg. I~ttr in de~ /~ut]ersten Media- 
schichten d ziemlich no rma le r  Kerngeha l t ,  sonst 
in ganzer  t t bhe  yon b hoehgradige  diffuse Kern -  
a r m u t  und  iiberdies irL der  Media  eine Sehicht  

unvol ls tSndiger  Nekrose e. 

Sie fehlten bei keinem Greise und waren bei den zwei jungen Ver- 
gleiehsf/~llen nieht vorhanden, stellen somit eine regelm/~gige Greisen- 
erseheinung dar; sie sind klein, yon unregelm/~13iger, plumper Gestalg 



7 0  3 I a r c e l l o  C e l l i n a :  

(Abb. 3 d, e, :{) und niemals l~ngsgestreckt. Sie zeigen eine besondere 
Vorliebe fiir die inhere Mediah~If~e und die ,,Elastiea intern~" und nut  
manehmal konnten sie im £ufteren Mediadrittel naehgewiesen werden. 
Sie fanden sieh vor allem in der aufsteigenden Aorta und im Bogen 

d e 

A b b .  3. Fa l l  6. I t t i ana toxyl in -Eos in .  60fache  Vergr .  Kernaus#dlsherde. a A d v e n t i t i a ,  
b 5Iedia  s a i n t  , ,E l a s t i ca  i n t e r n a "  c res t l iche  t n t i m a ;  d, e, f K e r n a u s f M l s h e r d e  in  der  

, ,E l a s t i ca  i n t e r n a "  u n d  ~Iedia .  

und waren in der restlichen Aorta nur sparlich nachweisbar. Sie haben st- 
rait mit  der diffusen Kernarmut das gemein, daft sie nach der Peripkerie 
abnehmen. Sie liegen bald in einer Media mit sonst ganz normalem Kern- 
gekalt, bald in Gebieten mit diffuser Kernarmut.  Bald sind sie spgrlida 
und weir auseinanderliegend, bald zahlreich, liegen dicht beisaramen 
und k6unen miteinander verschmelzen. In  dem untersuehten Alter 
yon 72 bis 95 Jahren ergaben sich in bezug auf die Menge der Kern- 
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ausfaUsherde keiner le i  Al te rsuntersekiede ,  v ie lmehr  wechsel te  flare Menge 
ganz unregelm/~$ig. Aueh  zum Geschleeht  e rgaben  sieh keine Beziehungen.  
I m  Bereiche  der  KernausfaUsherde  war  das  Bindegewebe  und  die E las t i ea  
s te t s  u n v e r a n d e r t  u n d  entzfindl iche E in lage rungen  feh l ten  vol l s tandig ,  
ebenso eine Vermehrung  der  Vasa  vasorum.  Ausdrf iekl ich sei noch her- 
vorgehoben,  da$  es niemals  gelungen ist, in  der  Mi t re  eines Kernausfa l l s -  
herdes  e in  Vas nu t r iens  nachzuweisen.  

3. Nekroseherde. 

Gelegentlich der Mitteilung seines zweiten Falles (Medionecrosis cystica) be- 
schreibt Erdheim als Erster 9 Medianekroseherde, welehe im Gegensatz zu der 
bisher bekannten ,,Medionecrosis idiopathica" sieh nicht blol~ auf eine Stelle der 
aufsteigenden Aorta beschr~nkte, sondern fiber alle Absclmitte der ganzen Aorten- 
li~nge verteilt waren. Sie lagen meist im ~uBeren, seltener im mittleren und nut 
einmaI im inneren Drittel und waren fast immer tanggestreek~. Die Kerne in ihnen 
~ehlten vollsti~ndig, die Eosinf~rbung war manchmal dunkler, die elastischen Lamellen 
waren nicht nut erhalten, sondern meist auch sehr gut gef~rbt, oft dieht zusammen- 
gedrangt, einmal gestreckt. Zweimal fand sieh Kalkablagerung, und zwar mehr als 
irgendwo aul]erhalb der Nekrose. Wie bei Medionecrosis idiopathica fehlte jegliche 
zellige Exsudation, aber es bestand sonderbarerweise im Gegensatz zu dieser kein 
humoraler Abbau und keine Heilung durch Ersatzgewebe. Auch waren die Herde 
,ohne irgendwelche Folge", spielten ftberhaupt eine ganz untergeordnete Rolle 
und hatten keine Bedeutung flit die spatere Zerreil3ung der Aorta, die vielmehr die 
Folge mucoider Entartung war. So tauchte die Frage auf, ob diese Nekroseform 
mit jener gleich ist, wetche bei Gsell sowie Erdheims erstem Fall bestanden hat und 
welche dadureh gekennzeiehnet ist, dal~ sie sehr viel ausgedehnter ist (wenn sie 
auch nur ein einziges Gebiet, und zwar stets die gleiche Stelle der aufsteigenden 
Aorta betrifft), und da6 sie zu Abbau, minderwertigem Ersatzgewebe, Aneurysma 
und tSdlicher Zerreil~tmg ftihrt. Dies ,,ist ausnahmslos flit alle bisher bekazmten 
Fi~lle und somit flit diese Krankheit (Medionecrosis idiopathica) kennzeichnend". 
Diese Frage, n~mlich ob die in seinem zweiten Falle tiber alle Absehnitte der Aorta 
verstreuten ~ekroseherde der bisher bekannten Medioneerosis idiopathica gleich 
sind, konnte Erdheim aber noch nicht entscheiden. Denn er wui~te nicht, ob die 
Nekroseherde blo$ derzeit zuriicktreten, und zwar well sie etwa im Aneurysma- 
bereiche schon l~ngst abgebaut und mit Ersatzgewebe ausgeheilt sind, oder aber, 
ob die derzeit vernarbten Medialtieken ausschliel31ieh dutch mucoide Entartung 
bedingt waren, w~hrend die Nekroseherde schon yon Anbeginn an ihre aueh jetzt 
noch untergeordnete Rolle spielten. 

Diese F r a g e  zu bean twor ten ,  s ind wir  aber  heu te  d a n k  der  vor l iegenden  
sys t ema t i schen  Bea rbe i tung  sehr wolff in der  Lage,  denn  es is t  k lar ,  
dal~ die in Erdheims zwei tem Fa l le  beschr iebene Nekroseform nicht  zur  
5[edionecrosis  id iopa th ica  gehSr~, sondern  das  darstell~, was wir  im folgen- 
den  als Medionecrosis  d i ssemina ta  zu beschre iben  haben.  

Bevor  wir  zu dieser Beschre ibung fibergehen,  sei die folgende Be- 
m e r k u n g  vorausgeschickt .  A n  der  Med ia - In t imagrenze  f inder  sich eine 
Wandsck ich t ,  welche v. Ebner , ,E las t ica  interna" nennt, und  zur  I n t i m a  
z~thlt. Andere  nennen sie die elast isch-muskul~re,  £ufterste In t imaseh ich t .  
Nach  dem W o r t e  Elas t ica  in te rna  kSnnte  m a n  glauben,  dab  es sich um 
eine elast ische M e m b r a n  hande l t .  I n  Wi rk l i chke i t  aber  is t  dies eine 
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eigene Sckieht, welche sogar einen sehr namhaften Teil tier gesamten 
Aortenwanddieke ausmacht. Der unvoreingenommene Beobachter ist 
auf den ersten Blick sehr geneigt, diese ,,Elastiea interna" zur Media 

zu recknen, denn der Unter- 
schied gegeniiber der rest- 
lichen Int ima ist unvergleich- 
lick viel grSBer als gegeniiber 
der restlichen Media. Im 
H~matoxylin-Eosinschnitt ist 
manmeist  gar nicht imstande, 
einen Unterschied, geschweige 
denn eine Grenze gegen die 
Media zu sehen. Im van 
Gieson-Schnitt ist diese frag- 
liehe Schicht gew6hnlich et- 
was starker: gelb als die rest- 
liehe Media. Am besten ist 
noch der Unterschied im Ela- 
sticaschnitt zu erkennen, in 
dem tier Elasticagekalt in der 
Regel deutlieh grSBer ist als 
in tier restlichen Media. Aber 
gerade alas E1asticabild ist 
es, welches die Vermutung 
nahe legt, daB die ,,Elastica 
interna" bloB ver/~nderte 
Media ist. Denn tier ~Tber- 
gang beider ineinander ist 
zumeist ganz allm/~hlieh, ins- 
besondere erf~hrt die Lamel- 
lenschichtung keine Unter- 
breehung beim l')bergang yon 
einer Schieht in die andere. 
Es er-fahren bloB die Lamellen 
stellenweise Unterbrechungen 

Abb. 4. Fa l l3 .  t][~rta~oxylia-Eosin. 55facheVergr .  
a Adven t i t i a ,  b Media s a m t  , ,Elas t ica  i n t e rna" ,  ihres Verlaufes und die ela- 
c rest l iche I n t i m a ,  d totale Nekrose der , ,Elast ica 8tischen Fasern werden reich- 

in terna",  c mi t  m~f~ig gnltem Kerngeha l t .  licker und yon ge/tnderter 

Verlaufsrichtung. 
Diese Bemerkungen waren deshalb notwendig, well ein Teit, und zwar 

ein namhafter Teil der im folgenden zu beschreibenden Nekroseherde 
eben dieser besprochenen Schicht angehSren, w/ihrend alle fibrigen 
Nekroseherde in der nach auBen anschliel3enden Wandschicht liegen, die 
also selbstverst&ndlich als Media anzusprechen ist. Da wir aber die 
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,,Elastica interna" wegen ihres Baues eher der Media als der Intima 
zurechnen, so z~hlen wir aueh die in ihr befind~ehen Nekroseherde zur 
Nekrose des inneren Mediadrittels. In  diesem Sinne is~ die folgende 
Darstellung gehalten. Doeh soll auch der Ansicht, dab die ,,Elastica 

Abb.  5. Fal l  3. Weigert-Elastica. 60fache Vergr.  b 5iedia  saint  , ,Elas t ica  i n t e rna" ,  
c rest l iche In~ima,  a nekrotlsche ,,Elastica interna", sehr  elas~icareich, d die zwei inneren 
5Ied iadr i t te l  mi~ par~llelen, f as t  ges t reck t  und  in gleichm~,i]igen Abs t~nden  l iegenden 

elast ischen Lamellen,  diese im ~'m~]eren 51ediadriffeI e wellig und ~i, ul~erst d icht  
zusammenl iegend ,  

interna" Intima ist, dadurch Reehnung getragen werden, dab sp~iter 
angefiihrt wird, wie viele Nekroseherde dieser ,,Elastiea interna" und 
wie viele der Media im engeren Sinne angeh6ren. 

Die Herds yon Medionecrosis disseminata sind in der Regel band- 
fSrmig (Abb. 4 d, 6 d, 7 c) lang gestreck*, verlaufen parallel zur Wand 
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und zeigen vollst£ndigen Mangel jeglicher Kerrff~rbung. Sie fanden sich 
in 9 yon den 10 untersuchten F/~llen, sind daher im Alter fast regelm£Big 
zu finden. Ihre L£nge wechselt yon einigen Mitlimetern bis 2 em und 
darfiber. Sehr oft war die wirkliche L/~nge nieht feststellbar, da der Herd 

am Ende des Sehnittes 
noch immer nicht zu Ende 
war. Das genannte L/~ngs- 
mall wurde an unseren 

stets quer gefiihrten 
Sehnitten erhoben. Uber 
ihre Ausdehnung in der 
LSngsrichtung der Wand 
kann abet nichts Sicheres 
ausgesagt werden. Auch 
ihre Dicke wechselt (Abb. 
4d,  6d,  7c) you 4b i s  5 
Lamellenschichten bis zur 
halben Dieke der Media. 

,d Die Zahl der Herde in 
den einzelnen Y~llen wech- 
selte ebenfalls in weitem 
AusmaBe. Viermal waren 
ihrer 6--8, dreimal 11--15 
und zweimal 17--18. 

Die Nekrosekerde sind 
somit als h~ufig zu be- 
zeichnen, sie sind auf die 
verschiedenen Abschnitte 
der Aorta ungleichm~Big 
verteilt. Da yon jedem 
Fall 60 Stellen der Aorta 
untersucht wurden, also 
yon Mlen 10 F/~llen 600 
und da andererseits die 

Abb.  6. t I / lmatoxyl in-Eos in .  60fache Vergr.  gesamte Zahl der Nekrose- 
a Adven t i t i a ,  b Media  saint  , ,Elas t ica  i f l terna" ,  c rest- herde in allen 10 F/~llen 
liehe I n t i m a ,  d bandlarmige Nekrose im  mittlereu 

2]Iediadrit~el. 103 betrug, so ergibt sich 
daraus, dab jede seehste 

untersuckte Stelle einen Nekroseherd aufwies. Von den 103 ge~undenen 
Nekroseherden lagen 25 in der aufsteigenden Aorta, das ist 24,30/0, 
59 im Areus, das ist 57,3°/o, 12 im absteigenden Brustabsehnitte, das ist 
11,6°/o, und 7 in der Bauehaorta, das ist 6,80/0 . Es ist somit klar, dab die 
Nekroseherde am h£ufigsten im Bogen, sehon viet sp/~rlicher in der auL 
steigenden, ganz sp£rlich in der absteigenden und in verschwindend 
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geringer Zahl in der Bauchaorta vorkommen. Fassen wir aber die zwei 
ersten sowie die zwei letzten Aortenabschnitte in eins zusammen, so 
fanden sich in den beiden ersten Abschnitten zusammen 84 Nekroseherde, 
was 81,5°/0 ausmacht, in den beiden letzten Abschnitten fanden sich ins- 
gesamt 19 Nekroseherde, was blo8 18,5°/o ausmacht. Es linden sick 

_a_bb. 7. H~kmatox) ' l in-Eosin.  150faehe Verger. I m  Bilde en tha l t en  blo~ die i tu2eren Sch ich ten  
de r  X[edia a u n d  e twas  yon  der  A d v e n t i t i a  b m i t  drei  V a s a  v a s o r u m .  I n  einera A b s t a n d  
yon  der  A d v e n t i t i a  band]6rmige Nekrose der 13/Iedia c, dar t iber  zeigt  die ) I e d i a  d i f fuse  K e r n -  

a r m u t  d. 

somit Nekroseherde in weir fiberwiegender Zah[ in den beiden ersten 
Abschnitten der Aorta. Auch ihre Verteflung auf die Mediaschichten 
war ungleichm/il3ig, denn die 103 Herde lagen 70mal im inneren Drittel 
(Abb. 4d), welches diese Herde in allen positiven F/illen ausnahmslos 
aufwies. Im mittleren Dri~tel (Abb. 6d) fanden sich insgesamt nur 18 
Horde und hier fehlten sie in 4 F/~lten vollst/~ndig. Im /iul]eren Drittel 
endlieh (Abb. 7c) fanden sick ihrer insgesamt 15 und 5real wurden sie 
hier v611ig vermiBt. DaB im mittleren oder gar im/~uf3eren Drittel die 
Zahl der Nekroseherde gr56er war als im inneren, ist eine seltene, nur 
je in einem Falle vorgefundene Ausnahme. Auch in Erdheims Fall 2 
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lagen sic meist im/~uBeren Drittel. Die Nekroseherde des au6eren Drittels 
lagen stets in einem Abstand yon der Adventitia (Abb. 7b, c), die im 
inneren Drittel aber st, anden sehr h/~ufig in unmittelbarer Beriihrung mit  
der Int ima (Abb. 4d, c). Diese Versehiedenheit der Fundorte bei der 
Medioneerosis disseminata erinnert an das gleiehe Verhalten auch bei 
der Medionecrosis idiopathica, bei der Gsell die Herde in der mittleren 
und inneren, Erdheim bei seinem ersten Fall in der/~uBeren Sehicht der 
Media land. Die Nekrosekerde im inneren und /~uBerert Drittel waren 
h/£ufig wie bei Erdheim dunkel eosinrot gef/irbt und zeigten eine absolute 
Kotlagenvermehrung und die elastischen LamelIen stets gut gefgrbt, 
wohlerhalten, of~ dieht zusammengerfiekt (wie bei Erdheim) und zwisehen 
ihnen die etastisehen Fasern vermehrt (Abb. 5a). Hingegen waren die 
Nekroseherde im mittleren Drittel (Abb. 6d) wesentlieh kiirzer und diinner, 
heller und mehr bl/iulich gef/Lrbt, mit weitgehendem Schwund der Muskel- 
zellen, selten die elastiscken Lamellen zusammengerfickt, kiiufiger die 
elastischen Fasern vermehrt, nook h/iufiger das Bindegewebe. An ihrem 
Rand die Muskelzellen vakuolisiert, die Kerne zerfallend, wie wenn der 
Nekroseherde in Ausdehmmg begriffen w/~re. Aueh die Nekroseherde 
im gul3eren Drittet (Abb. 7c) waren immer sehr Mein, im iibrigen denen 
des inneren Drittels /ihnlieh. Da die Vasa vasorum fast aussehlieglich 
im/£uBeren Drittel liegen, ist es unvermeidlich, dab sic mit den bier sick 
findenden Nekroseherden in eine r/iumliehe Beziehung treten. Von 
einem urs~chliehen Zusammenhang derselben abet ist gar keine Rede. 

Bei der bisherigen Darstellung der tt/Lufigkeit und Verteilung der 
Nedianekroseherde wurde die ,,Elastica interna" zur Media gerechnet. 
Unter der Voraussetzung jedoch, daf~ die ,,Elastica interna" ein Bestand- 
tell der Intima ist, also unter Hinweglassung der in ihr beobachteten 
Nekroseherde, ist fiber die H/~ufigkeit und Verteilung derselben in der 
Media im engeren Sinne folgendes fes~zustellen: Aueh in i k r  fehlten 
Nekroseherde unter den 10 untersuehten F/illen nur einmaI, waren abet bier 
wesen$1ieh ktirzer, nur wenige NIillimeter lang, ausnakmsweise bis 1 era. 
Auch sind sic bier nieht dick. 1--3 I~erde fanden sieh in 5 F~llen, 6 bis 
12 Herde in 4 Fallen. Die Gesamtzahl der in allen F/~llen gefundenen 
Nekroseherde betrug 46 und da insgesamt 600 Stellen untersucht wurden, 
so land sick Nekrose an jeder 13. untersuchten Stelle. Von den 46 ge- 
fundenen Nekrosekerden geh6ren 15, d. i. 32,60/0 der aufsteigenden Aorta, 
27 Herde, d. i. 58,70/0 dem Bogen an, 3, d. i. 6,50/0 der absteigenden und 
einer, d. i. 2,2°/0 der Bauekaorta an. Legt man die beiden ersten and die 
beiden letzten Absehnitte flit sick zusammen, so fanden sick in der ersten 
H/ilfte der Aorta 42 Nekrosekerde, d. i. 91,3°/o, w/~larend auf die viel 
l~ngere Streeke der Brust- und Bauchaorta nur 4 Nekroseherde fallen, 
d. i. 8,70/0. Man kann also sagen, dab die Nekroseherde fast nut  in der 
ersten H~lfte der Aorta zu linden sind. Was die Verteflung auf die ein- 
zelnen Nediasehichten betrifft, so sind die Nekroseherde auf die 3 Dri%el 
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der 5[edia ziemlich gleichm/~ig verteflt. Sie fanden sich unter den 9 
positiven F/illen im £uBeren Drittel 15mal, im mittleren Drittel 18real 
und im inneren Drittel 13real Unter diesen 13 Nekroseherden waren 12, 
die auger dem inneren Mediadrittel auch noch die ,,Elastica interna" 
betrafen, nur einer, der die Media allein betraf. Im Vergleiehe damit 
waren Nekroseherde der ,,Elastiea interna" allein sehr viel h/~ufiger, 
denn sie fanden sich 57real. 

Liegt ein Nekrosekerd, wie so h£ufig, in einem sonst gut kernhaltigen 
Gebiete, so hebt  er sieh infolge seiner Kernlosigkeilb gegen dieses sehr 
seharf ab. Liegt aber ein Nekroseherd, wie das in unserem Falle 4 die 
Regel war, in einem Gebiet schwerster diffuser Kernarmut,  so hebt er 
sich sehr unscharf yon seiner Umgebung ab und man hat den Eindruck, 
als g~be es ~berg/~nge yon diffuser Kernarmut  zu Kernausfallsherden und 
durchZusammenfliel3en dieser zu Nekroseherde (Abb. 2e), welehe arff/~nglich 
noch insoferne als unvollst/~ndig zu bezeichnen sind, als in ihnen noch 
vereinzelte f/~rbbare Kerne (Abb. 2e) zu finden sind. Die Erkl/trung der 
unvoltst/~ndigen Nekrose k6nnte vielleieht dieselbe sein, wie sie G~ell 
bei der Medionecrosis idiopathica annimmt und so deutet, dal] manchmal 
zun£chst bloB die Muskelzellen absterben. Solche Ubergangsbilder 
unvollst~ndiger Nekrose sind aber viel seltener ats die vollst£ndige 
Nekrose. Im genannten Falle 4 hat te  man den Eindruck, als wfirde sich 
bier eine Nekrose der ganzen inneren H/~lfte der Media vorbereiten. 

In  Ubereinstimmung mit der ~edionecrosis idiopathica, sowie mit den 
Nekroseherden in Erdheims zweitem Fall fehlten akute und chronische 
entztindliche Zelleinlagerungen in den Nekroseherden uad ihrer Umgebung 
aueh bei den vorliegenden systematischen Untersuchungen fiberall und 
ausnahmslos. Ebenso fehlte jegliche Vermehrung der Vasa vasorum, 
welehe da, wo die l~Iedia Nekrosenherde enthielt, ebenso wechselnd an 
Zahl und Weite waren, wie sonst fiberall und, wie auch sonst bier und da, 
yon vereinzelten Lymphoeyten begleitet waren. Dal3 aber die .Herde 
v.on Nedionecrosis disseminata, wie im Fallc 2 yon Erdheim, auch bei 
uns niemMs Abbauerscheinungen oder I-Ieilung mi~ Ersatzgewebe zeigten, 
ist ein kardinaler Unterschied gegeniiber der Medionecrosis idiopathica. 
Auch die bei Medioneerosis idiopathiea yon Gsell angegebene und yon 
Erdheim best/itigte Verdickung und Verdichtung der Adventitia fehlte 
bei der Medioneerosis dissemina~a vollst/~ndig. 

Eine wichtige Frage ist die, ob die Medionecrosis disseminata irgend- 
welehe Folgen ftir die der Lichtung zunAehst liegende Schicht der Int ima 
hat. Da ist zun/~chst hervorzuheben, dab selbst, wenn die Nekrose im 
inneren Drittel der Media oder in der ,,Elastica interna" in unmittelbarer 
Bertihrung mit der obersten Intimaschicht lag, diese in der Regel v611ig 
normal blieb (Abb. 4e, 5e), d. h. sie hat te  eine gute Kernfiirbung mad war 
weder dicker noch diehter gebaut als aul~erhalb des Nekrosenherdes. 
Doch kam es auch manehmal vor, dab im Bereiehe der Medianekrose 
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auch die Int ima ganz oder bloB in den £uBeren Schichten ebe~alls kernlos 
war, wobei aber eine Thrombose vollst£ndig fehlte und die Int ima in 
diesem Bereiche manehmM auch verdickt war, aber niemals war sie hier 
dicker als an benachbarten Stellen auBerhalb der Nekrose. Ffir die 
Annahme, dab an solchen Stellen die Nekrose der Int ima eine sekund~re 
Folge der Medianekrose ist, besteht nicht der mindeste Anhaltspunkt. 
Und um so selbstverst~ndlicher ist es, dab ein weiterweg yon der Int ima 
ira mittleren (Abb. 6d) oder gar ~uSeren Drittel gelegener :Nekroseherd 
keinen EinfluB auf die Int ima hat  (Abb. 6c). Sind Int ima und Media, 
wo sie aneinanderliegen, nekrotisch, so k6nnen nur zwei M6glichkeiten 
vorliegen: Entweder sind die aneinander liegenden Nekrosenherde der 
Media und Intima gleiehgeordnet oder aber ihr 51~liehes Zusammentreffen 
ist bloB zuf£11ig. Ffir die letzte M6glichkeit spricht der Umstand, dab eine 
ebenso verdickte, sklerosierte und kernlose Int ima sich auch sehr h£ufig 
fiber einer ganz normalen Media finder. 

Da Beitzke neuestens in verschiedenartigen Ver£nderungen der 
Media die Ursache ffir die Atherosklerose der Int ima erblickt, miissen 
wir hier die Frage aufwerfen, ob nicht etwa die Medionecrosis disseminata 
solche Folgen ffir die Intima hat. Diese Frage mfissen wir verneinen, 
wie dies schon Erdheim ffir die Medionecrosis idiopathica getan hat. 
Die Begrfindung dieser Behauptung ist die folgende: Schon der Umstand, 
daB in den zwei ersten Abschnitten der Aorta, die die Hauptfundst~tte 
fiir die l~[edioneerosis disseminata sind, die Atherosklerose in unserem 
Material am geringsten war oder meist ganz fehlte, dab ferner in der 
Bauchaorta, die wieder die Hauptfundst£t te  der Atherosklerose ist, 
Medionecrosis disseminata fast gar nicht vorkommt (7ram unter 103 
Herden), zeigt klar, dab die Medionecrosis disseminata nicht zur Athero- 
sklerose ffihrt. 

13ram fanden sich Nekroseherde in der ,,Elastica interna" unmittet- 
bar unter einem Atheromherd der Intima, und wit haben sie nicht zu 
den 103 anderen gezi~hlt, well sie zweifellos eine sekund~re Folge d er 
Intimaerkrankung ist; sei es, wie dies Erdheim annimmt, Ms Folge 
mechanischen Druckes durch den Intimabuckel, worauf schon Marchand 
die Verdiinnung der darunterliegenden Media bezog, sei es, weft die beim 
Zerfall der Fettstoffe freiwerdende Fetts~ure dem benachbarten Gewebe 
den KMk entzieht und es auf diese Weise zur Nekrose bringS. Diesen 
13 Stellen, in denen also unter einem Atheromherd der Intima Nekrose 
der ,,Elastica intcrna" bestand, stehen einerseits mindestens 100 yon 
uns untersuchte Atheromherde der Intima gegenfiber, unter denen jeg- 
liche Medianekrose fehlte, andererseits die schon genannten 103 Nekrose- 
herde, yon denen 70 dem inneren ]Ylediadrittel und der ,,Elastica interna" 
angeh6ren und fiber denen niemals Atheromherde bestanden haben. 
Diese Zahlen zeigen, dab die bciden Ver~nderungen nicht Hand in 
Hand gehen. 
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4. ~ber eine herdfSrmige Verdiinnung im Aortenbogen. 
In  4 F~llen unseres Materials, und zwar beim 34j~hrigen Vergleichs- 

fall und bei 3 Greisen fanden sich ausschlieBlich im Bogen unter den 
untersuckten SteUen in zwei 
F~llen je zwei und in den 
zwei anderen F~llen je drei 
Stellen, welche durch eine 
sehr deutliche Verdiinnung 
der Aortenwand auffMen. 
Da aber die einzelnen Ge- 
websstiicke auf ihren n~he- 
ren Sitz in tier Wand des 
Bogens nicht bezeichnet 
wurden, l~13t sich nicht 
mehr mit Sicherheit sagen, 
ob diese Verdiinnung immer 
wieder die gleiche Stelle des 
Bogens betraf. Im Ver- 
gleichsfall aber lag in der 
Adventitia dieser diinnen 
Wandstellen der Schr~g- 
scknitt des Ligamentum 
Botalli. Es ist daher zu ver- 
tauten, daI~ aueh in den 
anderen drei F~llen die 
dfinne ~Vandstelle der Ge- 
gend des Ligamentum Bo- 
talli entspricht. Doch be- 
weisen lie6 sich das nicht 
mehr. Mikroskopiseh ist es 
die Media, welehe an der 
Wandverdfinnung schutd 
hat. Als Ausdruck dieser Abb.  8. tVeigert-Elastica. 78fache Vergr .  a Adven-  
~Iediaverdfinnung ist e s  a n -  t i t ia ,  b Media,  c , ,Elas t ica  i n t e rna" ,  a m  v e r m e h r t e n  

Elas t icagehal t  e rkennbar ,  aber  auch nach  dem Ela-  
zusehen, daf~ die elastischen st icagehal t  yon  der  Mediaschieht  g nich~ zu unter -  
Lame]lea bald gleichm~Big scheiden, d rest l iche :Int.ima. Nicht  n u t  in tier 

hui~ersten Schicht  tier Media  s ind die eIastische~ 
in der ganzen Dicke der Lamellen dicht zttsammenger•ckt e, sondern  abwech-  

selnd auch  in  m e h r e r e n  anderen  Schichten tier 
Media zusammengerfiekt, ~Iedia f, in we lchem Bereiche sonst die Mediaelast ica  

sind, bald nur in den/iuBer- sp~irlich geworden ist. 
sten Mediasehichten, und 
zwar in viel h6herem Mal3e, als dies an dieser Stelle sonst der Fall ist, 
bald endlieh weehseln Sehiehten mit und ohne Zusammenriiekung der 
Lamellen ganz unregelm~Big miteinander ab (Abb. 8f). Nicht im Ver- 
gleiehsfall, wohl abet bei den drei Greisen zeigte diese verdfinnte SteUe 
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des Bogens eine ganz besonders groBe Neigung zu diffuser Kernver- 
armung, zu groBen und zahlreieken Kernausfallsherden und in einem 
Falle zur echten Medioneerosis disseminata. 

5. Einiges iiber die Mediaelastica. 

Da die Aorta nach dem Aufschneiden sich sehr h/~ufig nach der ent- 
gegengesetzten Riehtung einroUt, so dab die Int ima nach auBen, die 
Adventitia naeh innen zu liegen kommt, so ist es klar, dal] die elastisehen 
Lamellen im ~uBeren Drittel der Media besonders stark entsparmt sind. 
Dementspreehend zeigen sie mikroskopiseh daselbst im Gegensatz zur 
ganzen iibrigen Media einen auffallend stark welligen Verlauf. Das ist 
also ein Kunstprodukt.  

Im allgemeinen sind die elastischen Lamellen der jugendlichen 
Media recht stark wellig, in der Greisenaorta entweder viel weniger 
wetlig oder fast geradlinig, was besonders im mittleren Drittel der Fa]i 
zu sein pflegt. Gleichzeitig ist zu bemerken, dab die Elastica beim 
Jugendliehen sich mit dem Weigert-Farbstoff dunkler f/~rbt als beim 
Greis. Es liegt darin vielleicht der Ausdruck fiir die Greisenver~nderung 
der Elastiea aueh in physikaliseher Hinsickt. Bekanntlich wird die 
Aortenwand beim Greis vollkommen unelastisch. 

Eine sehr auffatlende Erscheinung der Greisenaorta ist ferner das diehte 
Zusammenr/ieken der elastischen Sehichten im aul]eren Drittel der Media. 
Diese Erscheinung land sich bei unseren 10 Greisen 9real, nieht in jedem 
Schnitt, sondern sehr h~ufig, w~hrend sie bei den j/ingeren Vergleichs- 
fiillen nicht vorhanden war. Wir ersehen daraus, dat] es sich urn eine 
im Greisenalter sehr hi~ufig zu beobachtende Erscheinung handelt. 
Dies sei deshalb besonders hervorgekoben, weft Beitzke, der j~ aueh ein 
Greisenmaterial untersuehte, angibt, eine Verdickung und Verklumpung 
der Elastiea im /~uBeren Mediadrittel nur in einem Falle gefunden zu 
haben, und meint, dies sei vielleicht eine erstmalige Beobachtung dieser 
Erscheinung. Fiir uns bedeutet dieses Zusammenrficken der Lamellen 
ein Zusammenr/icken des Mediagewebes selbst und erkl~rt uns, weshalb 
wir, wie sehon oben erw/ihnt, im ~uBeren Mediadrittel nur sehr selten 
eine Kernverarmung fanden. In der Regel waren hier die Kerne lang, 
d/inn und dicht zusammenliegend. 

B. [Tber Medianekrose. 

1. LTber verschiedene Formen der ,~ledianekTose. 

Wean wir yon der bei Gsell n~her be~prochenen, durch den Syphilis- 
erreger verursachten, also in ihrer Ursaehe sehr wohlbekannten Form 
der Medianekrose absehen, so haben wir bis jetzt  die folgenden Formen 
derselben kennen gelernt, deren Ursache wir gar nicht oder nur befl£ufig 
kennen und daher, vorl~ufig wenigstens, als idiopatkisch bezeichnen, 
die sich aber durch ihren Verlauf leicht unterseheiden lassen. 
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a) Die yon Wiesel u. a. beschriebene, bei akuten Irffektionskrank- 
heiten vorkommende Medianekrose peripherer Arterien, die sich nieht 
nur binnen wenigen Tagen gelegentlich der Todeskrankheit entwickelt, 
sondern in dieser kurzen Zeit sogar schon regeneratorischen Ersatz 
in vollem Gange zeigt. Bei dieser Form kelmen wir im Groben wenigstens 
den urs/iehliehen Zusammenhang mit Infektionskrankheiten, aber der 
~Ieckanismus dieser Sch/~digung ist noch nicht klargesteilt. 

b) Die Medionecrosis idiopathica 4er Aorta, welche nicht so stfirmiseh, 
sondern ausgesprochen chronisch verl/~uft aber mit der Wieselschen 
Form alas gemeinsam hat, dab sie zu humoralem Abbau und zur Heilung 
durch Ersatzgewebe ffihrt. So bilden diese beiden Formen gewisser- 
magen eine gemeinsame Gruppe, doch die Ursache der Medionecrosis 
idiopathica ist vollstandig un!dar. 

c) Die Medioneerosis disseminata der Aorta, welehe den Hauptgegen- 
stand der vorliegenden Mitteilung bildet, hinsichtlich ihrer Ursache 
ebenfalls vollst/indig unbekannt ist, sonst aber sich in sehr wesentlicher 
Weise yon der Medionecrosis idiopathica unterscheidet. Ein Vergleich 
zwisehen beiden Formen ergibt folgendes: 

1. Die Medionecrosis disseminata erhielt diesen Namen, weft sie herd- 
weise fiber alle Abschnitte der Aorta verstreut vorkommt, hingegen 
finder sich die Medionecrosis idiopathica stets nut in einem einzigen 
umschriebenen Bereich der aufsteigenden Aorta, weshalb wir ihr noch 
den Beinamen circumscripta anfiigen m6chten. 

2. Die Nedioneerosis disseminata ist bei alten Leuten ein ganz ge- 
gewShnliehes Vorkommnis und hat fiir die Aorta und damit fiir den 
Nensehen keine Bedeutung; die Medionecrosis idiopathiea jedoeh ist 
eine seltene, zwar symptomlose, aber dureh Aortenzerreil3ung t6dlich 
endende Krankheit. 

3. Die Medioneerosis disseminata ist makroskopiseh nieht erkennbar 
tmd macht an den yon ihr betrogenen Stetlen nieht die mindeste Aus- 
bauchung, was ihre Erforschung sehr ersehwert, da man naeh ikr nur 
mikroskopisch suchen kann. Hingegen gibt die Medioneerosis idiopathica 
manchmal ein sehr typisches makroskopisches Bild und ftihrt zur Aneu- 
rysmabildung. 

4. Die Medioaecrosis disseminata hat trotz nachweislich chronischen 
Bestandes nicht die mindeste Neigung zum Abbau und Heilung dureh 

Ersatzgewebe, w/~hrend die Medionecrosis idiopathica zwar ebenso 
wenig zelliges Irffiltrat zur Folge hat wie die Medioneerosis disseminata, 
aber im Gegensatz zu dieser dem Abbau verf/~llt und durch Ersatz- 
gewebe befit. 

d) DieKernausfallsherde diifften wahrscheinlich nich~ ehle selbst/~ndige 
Gruppe darstel]en, sondern sind vermuttich blog Vorstufen der Medio- 
necrosis disseminata. 

Virchows  Arch ly .  Bd .  280. 6 
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2. ~ber einige Besonderheiten der Medionecrosis disseminata. 

Bei der Bewertung der als Medioneerosis disseminata bezeichneten 
Ver~nderungen spielt die Frage eine wiehtige Rolle, ob die Nekrose 
schon ~lteren Datums ist oder aber erst gelegenttich der letzten, t641ich 
verlatffenden Krankheit  entstanden ist. DaB Nekrose bei tSdlich ver- 
laufenden IrLfektienskrankheiten in der Media peripherer Gef~I3e vor- 
l~ommt, hat  Wiesel behauptet. Stoerk und Epstein haben dies ffir die 
Grippe best~tig~. Dal~ das Erkaltensein der Elastica ira Nekroseherd 
durehaus nieht dafiir spricht, dal~ dieser ffisch ist, wie Gsell meinte, 
hat  schon Erdheim betont. Wir weMen daher auch bei der Medioneerosis 
disseminata aus der ausnahmslos woMerhaltenen Elastica nicht sehliel~en, 
dal3 die Ver~nderung friseh is~, sondern im Gegenteil aus dem Umstande, 
dal3 die Elastiea, aber auch das Kollagen in den Nekroseherden vermehrt 
ist, schIieiten, dal~ die Nekrose iiIteren Datums is~, ohne dal] wir auch nur 
im ent~erntesten fiber das ~irldiehe Alter der Ver~nderung etwas aus- 
sagen kSnnten. So ist es ja auch bei der Medioneerosis idiopathica, die 
ja nachweislieh schleichend verl/iv.ft. Es geh5rt abet  zu den Eigen- 
tiimlichkeiten beider Nekrose~ormen, dal~ sie im Gegensatz zur Eigenscbaft 
der Nekrose sonst keine Neigung hat zur Verkalkung. Bei einer anderen 
Gef/il3erkrankung, n~mlich bei der M6nclcebergsehen Mediaverkalkung 
peripherer Arterien, ist aber die Medianekrose sehr wohl yon ausge- 
dehntester Verkalkung gefolgt. Wir gelangen somit zur Annahme, da9 
die Medioneerosis disseminata in unserem Material glteren Datums ist, 
wenn auch gewil~ in verschiedenea F/illen versehieden air. 

Bei der l~ngeren Dauer der Medionecrosis disseminata ist die sehon 
erw~knte und in einem Gegensatz zur N[edioneerosis idiopathiea stehende 
dauernde Reaktionslosigkeit, n~mlich jeglicker Mangel yon Abbau, 
besouders bemerkenswert. Doeh haben wit im Knoehen etwas ganz 
Entsprechendes zu verzeichnen: die akut bei Osteomyelitis einsetzende 
Knochennekrose fiikrt schon nach ganz wenigen Tagen nicht nur zu 
weitgehendem Abbau, sondern sog~r sehon zu erstaunlich weiter Bildung 
neuen Ersatzknoehens. Hingegen finder man im gesunden Knochen 
alter Leute sekr h~ufig ansehnliche, aus welt zttriickliegender Zeit. her- 
rfihrende Bestimdteile, z. B. als Schaltlamellen in das fibrige Knocben- 
gewebe eingeffigt und vSllig kernlos, aber t rotzdem keine Spur yon Ab-, 
geschweige denn Umbau, auf welche Analogie schon Erdheim bei seinem 
zweiten Fall hingewiesen hat. Auch am Knorpel findet man ausgedehnte 
Gebiete nekrotisch und trotzdem dauernd sich erhatten ohne Spur einer 
Reaktion. Dabei ist zu bedenken, dal3 wohl nicht der Knorpel, aber doch 
der Knoehen sonst eines sehr lebha~ten Umbaues ~/~hig ist. Aueh die 
Medi~ ist eines Umbaues f~.hig, der an den peripheren Gei£i~en bei In- 
fektionskrankheiten sogar stiirmisch, bei Medioneerosis idiopathica 
tr~ge verl~uft, bei Medionecrosis disseminata aber ~ehlt. Beim Knochen 
und Knorpel effiillt die Grundsubstanz trotz bestehender Zellnekrose 
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ihre statische Aufgabe auf die Dauer vollst~ndig. Wie ist das aber mit 
der Media ? tIier k6nnte man sieh entsprechend vorstellen, dag das 
kollagene und elastiscke Gewebe trotz der Nekrose der Muskel- und 
Bindegewebszellen ihre mechaniscke Arbeit weiter erfiillen. Dock ist 
zu bedenken, dab nach Boenningho[[ zur ricktigen Funktion der elastiseken 
Lamellen unbedingt auch die Musketzellen gebSren, die Ms Spanner 
tier Lamellen im Zusammenspiel mit iknen es erst bewirken, dab die 
Elastiea in der Gef£gwand sich dem schwankenden Blutdruck anpassen 
kann. Wena trotz dieser Vorstellung der Ausfall der Muskelzellen bei der 
Medionecrosis disseminata nicht die schlimmsten Folgen nack sich zieht, 
vielmehr ohne erkennbaren Nachteil vertragen wird, so kSnnte cia's auf 
die folgende Weise erkl~rt werden. Die weiter gewordene, an sich sonst 
normale Aortenwand des sp/iteren Alters ist ja ganz unelastisch, die 
elastiscken Lamellen gestreckt, daker verliert die genannte Beziehung 
zwischen den elastiscken Scbichten und den MuskelzeUen und damit 
dicse selbst ohnehin an Bedeutung. Und so mag auch eine 6rtliche 
Nekrose derselben keine schweren Folgen nach sick zieken. Wie bei 
Alterserweiterung, so mug auch bei Medionecrosis disseminata die An- 
passungsf£higkeit der Aortenwand eine Einbuge erleiden. Abet die 
Effakrung zeigt, dag dies das Leben durchaus nickt bedroht. Anders 
ist dies bei der 5fedionecrosis idiopathica, bei der die elastischen Lamellen 
in einer beim Vergleich mit der Umgebung sehr auffallenden Weise ge- 
streckt sind. Das hat  Gsell auf den ~Vegfall der spannenden Muskel- 
zetlen, Erdheim auf eine bei der Nekrose eintretende Zustands/~nderung 
der elastischen Lamellen selbst bezogen, die abet bei der Medionecrosis 
disseminata nicht zu bestehen seheint. Denn yon  einer gegen die Um- 
gebung absteehenden, besonderen Streckung der Lamellen ist bier gar 
nicht oder nur ausnahmsweise die Rede. Die Aneurysmenbildung und 
Zerreigung der Wand hingegen effolgt bei Medioneerosis idiopathica 
sowie bei Medionecrosis cystica im wesentliehen dutch den Ersatz der 
abgebauten Media durch ein statisch minderwertiges Ersatzgewebe. 
Dies zeigt, welche Gefakr dieser Umbau mit sick bringt und wie diese 
Gefahr vermieden ~drd, wenn der Umbau, wie bei Medionecrosis disse- 
minata, ausbleibt. 

3. Uber die Ursache der Medionecrosis disseminate. 
Als Ursaehe fiir die Medianekrose peripherer Gef/il3e bei akuten 

Infektionskrankheiten hat  Wiesel Ms Erster eine unmittelbare Gift- 
wirkung yon Spaltpilzgiften beschuldigt, was auch Stoerk und Epstein 
annehmen und ebenso auch Gsell flit die 5Iedionecrosis idiopatkica der 
Aorta. Es kamen dann auch noch andere endogene (Harngifte beim 
Nierenkranken, Wiesel und Lgwy, Gsell) und exogene Gifte (Nicotin 
Gselt) dazu. Nach Wiesel und L6wy, sowie Lange haben Mle diese Sch/~d- 
lichkeiten eine Ahnlichkeit mit Adrenalinnekrose; aber das Adrenalin 

6* 
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ist bloB ein Vertreter einer ganzen Gruppe ~hnlich wirkender Stoffe 
sowie nicht chemiseher Sch~dliehkeiten (Lange). Erdheim, der auf alle 
diese verwieketten Fragen n~her eingeht stellt eine solche unraittelbare 
Wirkung yon Giften durchaus nicht in Abrede. Aber der Umstand, dab 
die ~Tirkung trotz groBer Verschiedenheit der Ursaehen eine so weit- 
gehende Ahnlichkeit aufweist, l£Bt nach Erdheim daran denken, dab 
diese verschiedenen Sch~dlichkeiten nicht unmittelbar auf die Media 
einwirken, sondern, dab sie erst eine Ausschiittung yon Acdrenalin, 
also eine Adrenalin~mie zur Folge haben und diese es erst ist, welche 
unmittelbar Medianekrose verursacht; daher die groBe ~hnlichkeit der 
Wirk'ungen untereinander einerseits und mit der Adrenalinnekrose 
andererseits. BIoB die Ursache der Adrenalinausschtittung ist ver- 
sehieden; doch bewiesen ist diese Annahme nicht. 

Ob die Medionecrosis disseminata au~ den gleichen Ursachen beruht 
wie die Medioneerosis idiopathica, kann nicht gesagt werden. Der Unter- 
sehied, der darin liege, daft die Medioneerosis idiopathica nur eine Gegend 
betrifft, w~ihrend die Medionecrosis disseminata verstreut fiber die Aorta 
vorkommt, wtirde nicht gegen ~hnliche Ursachen ftir beide spreehen, denn 
auett die Medionecrosis disseminata bevorzugt in sehr auffallender "Weise 
eine bestimmte Gegend der Aorta. 

Siegmund, welcher die Aorta systematisch bei verschiedenen Strepto- 
kokkeninfektionen untersucht hat, .findet auBer den nicht hierherge- 
hSrigen entzfindlichen Ver~nderungen aueh noch leicht zu fibersehende 
kleine Nekroseherde im mittleren und £u~eren Tefl der Media ohne 
entzfindliche Einlagerungen. DaB dies nieht das yon uns beschriebene 
Bild der Medionecrosis disseminata ist, geht daraus hervor, dal3 bei 
Siegmund die Ver~nderung mit Auflockerung und Untergang der elasti- 
sehen Fasern einhergeht, wohingegen nach unserer systematischen 
Untersuchung mit Sicherheit gesagt werden kann, dal3 dies bei der 
Medioneerosis disseminata niemals eintritt. Was Siegmund vorgetegen 
hat, muB also etwas Anderes geweseu sein und daher gilt die yon ihm 
gemachte Annahme, einer Beziehung der Streptokokkeninfektion zur 
Mediaveranderung wohl fiir das yon ibm beschriebene Bild, nicht aber 
ftir die yon uns besehriebene Medioneerosis disseminata. In dieser 
~J[einung linden wir uns auch hOCk dadureh best~rkt, dab Siegmund 
den Eindruek hat, dal~ seine Medianekrose in Vernarbung ausgehen 
karm, was bei unserer Form wegen des fehlenden Abbaues vollkommen 
ausgeschlossen ist. 

Untersuehen wit unser eigenes Material darauf, ob nieht die Todes- 
lcrankheit die Ursache der Medianekrose sein kSnnte, so ergibt sich 
7raal als Todesursaehe Pneumonie, 2real mit Pleuritis vergesellsehaftet 
lmal mit Cystitis, lmal mit einseitiger Cystopyelonephritis, lmal mit 
Wundelterung bei drei Woehen alter Amputation wegen Altersbrand 
und lmal bestand tuberkulSse Kaverne als Nebenbefund. Unter den 



Medionecrosis disseminata aortae. 85 

restlichen drei F~llen fanden sich aber auch noch zwei weitere, wo ebenfalls 
eine bakterielle Infektion die Todesursache war, and zwar lmal eine 
nekrotisierende Cystitis und Vaginitis, lmal  ein in das Sigmoid dureh, 
gebrochener periappendikul~rer Absce] bei akuter Appendicitis infolge 
Gallertkrebses des Blinddarms und h£morrhagiseher Cys£itis, sowie 
beginnende Unterschenkelgangr£n als Nebenbefund. Nur ein Fall war 
frei yon bakterieller Infektion und der Tod war an allgemeiner Stauung 
infolge insuffizienten Emphysem- und ttypertonieherzens effolgt. 

Die Mitteilung der Todesursaehen in unseren 10 F~Ilen ist haupt- 
siiehlich deshalb effolgt, weft gezeigt werden soft, da{~ wir in keinem unserer 
F~lle berechtigt sind anzunehmen, dal3 die tSdliche Erkrankung auek die 
Ursaehe der hIedianekrose ist. Die genannten Infektionskrankheiten 
sind ganz allt~glicher Art gewesen und wie das im Greisenalter sehr 
h£ufig der Fall zu sein pflegt, oft sehr unbedeutend und trotzdem yon 
t5dlichem Verlauf. ~berdies sei daran erinnert, dal~ die Vermekrung 
des Kollagens und Elastins im Bereicke der Nekroseherde uns zu der 
Annahme geffikrt kaben, da{~ die Medianekrose sckon l~ngere Zeit 
zurfiekliegt, also nicht durch die letzte t5dlicke ][nfektionskrankkeit 
verursacht sein kann. Der einzige Fall, in dem der Tod nicht infolge 
einer Infektionskrankheit erfolgte, war nicht etwa der einzige Fall ohne 
Medianekrose, er wies vielmehr im Arcus reichliche Nekroseherde auf, 
w£hrend in dem einzigen Fall unseres Materials, in dem keine Medianekrose- 
kerde vorhanden waren, der Tod an Pneumonie mit Pleuritis erfolgte. 
Ist  es also nicht die tSdliche Infektionskrankheit, die zu Medianekrose 
fiihrt, so kSnnte die Ursache welter zurfickliegen. Leider sind die Vor- 
geschickten bei den alten Leuten sehr wenig brauchbar. Von iiber- 
standenen Infektionskrankheiten finder sich nur zweimal eine Angabe, 
einmal fiber eine Parotitis und einmal fiber chronischen Rkeumatismus, 
hingegen m a g  es nicht unwichtig sein, da~ zweimat reichlich Nieotin- 
miBbrauck sich angegeben fand und zweimal Trunksucht, darunter 
einmal mit Nieotinmi[tbraueh vergesellschaftet, das andere MaI mit  
dem schon erw~hnten Rheumatismus. Ob and wie diese an sick schon 
sekr diirftigen Angaben zur Erkl~rung der Medianekrose heranzuziehen 
sind, li~I3t sick natfirlich nicht sagen. 

Zusanimenfassung. 

Zu den bisher bekannten FolTaen der Medianekrose der Aorta wird 
unter dem l~amen Medionecrosis disseminata eine bisher unbekannte 
Form derselben auf Grund systematischer Untersuchungen hinzugefiigt. 
Solche Herde fanden sieh, wenn auch in wechselnder Zahl, fast beial len 
Greisen und fehlten bei jfingeren Vergleiehsfallen. Sie sind bandfSrmig 
gestreekt, 1--10 mm lang, liegen parallel zur Wand und entbehren jeg- 
licker Kernfiirbung. Sie bevorzugen die erste HAlfte der Aorta, namentlich 
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den  Bogen,  fehlen aber  auch in der  abs te igenden  Brus t -  und  Bauch-  
a o r t a  n icht .  Ebenso  k6nnen  sic jegliche Schieht  der  Media betreffen,  
bevorzugen  abe r  die , ,Elas t ica  i n t e rna"  und  das  mi t t l e r e  Mediadr i t te l .  
Sehr  h/~ufig is t  in ihnen das Bindegewebe und  die Elas t ica ,  zum Zeichen 
des 1/~ngeren Bestandes ,  ve rmehr t ,  doeh A b b a u  u n d  He i lung  du tch  Ersa tz -  
gewebe fehlen. I h r e  Ursaehe  is t  unbekann t .  Al le  diese E igenschaf ten  
un te r sehe iden  diese F o r m  yon  den bisher  bekann ten .  

Wahrsche in l i ch  als Vorl/~ufer der  Nekroseherde  sind ganz kleine 
Kernaus fa l l sherde ,  in denen ebenfal ls  jegl iche Kernf/~rbung fehlt ,  anzu-  
sehen. Daf i i r  spr icht ,  dab  sic ebenfal ls  nu t  im hohen  Al te r  gefunden  
wurden  u n d  die ers te  H/~Ifte der  A o r t a  und  alas mi t t l e r e  Dr i t t e l  bevor-  
zugten.  Dock  eine Vermehrung  des Bindegewebes  und  der  E las t i ca  
feh l t  noch. 

End l i ch  is t  noch eine oft  e rs taunl iche  diffuse K e r n a r m u t  der  Media  
zu erw/~knen, welche das /~uSere  Mediadri~tel  zu versehonen pf legt  u n d  
ebenfal ls  nu r  im Greisenal ter  zu l i nden  war.  
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