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Changes in the Vasa Vasorum in Medioneerosis aortae 
Summary. The alterations of the vasa vasorum of the aorta in fifteen cases of medio- 

necrosis aortae and aneurysma dissecans are described. The changes found in the small 
arteries, arterioles, and capillaries of the adventitia (hyperplasia of muscle cells and nuclei, 
vasoconstriction and -dilatation, hyalinosis of the vessel wall, swelling of the endothelial 
cells, proliferation of the intima, and thrombosis of the vessels) are compared with alterations 
in adrenalin-necrosis of the aorta, in the crush-kidney of guinea-pigs, and in shock. They 
support the concept, that in the etiology of medionecrosis aortae, shock or collapse are essential. 

Zusammen/assung. Beschreibung yon Ver~nderungen an den Vasa vasorum der Aorta 
bei 15 F/£11en yon Medionecrosis aortae und Aneurysma dissecans. Die erhobenen Befunde 
an den kleiaen adventitiellen Arterien, Arteriolen und Capillaren (Muskelhyperplasien, 
Gef~13kontraktionen und -di]atationen, Hyalinose der Gef~Bwand, Endothelschwellungen, 
Intimaproliferationen und intravasale Thrombenbildung) werden mit Ver~nderungen bei 
der Adrenalinnekrose der Aorta, der Crushniere des Meerschweinchens und beim Schock 
verglichen. Sie unterstfitzen die Annahme, dal~ bei der Medionecrosis aortae Schock- und 
Kollapszust~nde/~tiologisch eine Rolle spielen. 

Seit  GSELLs und  EI~DH~IMs Besehreibung der  Medionecrosis id iopa th ica  aor tae  
haben  die meis ten  Unte r sucher  die cyst ischen Mediaver~nderungen als wesent-  
l ichen pa thologischen Befund be im A n e u r y s m a  dissecans be t rach te t .  Sie sollen 
zu i n t r a m u r a l e n  Blu tungen  aus rup tu r i e r t en  Vasa vasorum fi ihren und  zur 
Dissekt ion disponieren (MeC~osKv~¥ and  CHU). D e m  Intimari l3 wird dabei ,  ent- 
gegen a l te ren  Anschauungen,  in den meis ten F~tllen nur  eine sekund~re Bedeu tung  
for  die En t s t ehung  des A n e u r y s m a  dissecans beigemessen (TYson). I n  der  Ta t  
g ib t  es zahlreiche Ber iehte  mi t  vo l l s tgndigem Fehlen  eines In t imar i sses  bzw. 
einer Verb indung  zwischen dem in t r amura l en  H/~matom und  der  Aor ten l i ch tung  
(TYson; HAMBURGE]~ U. FEI~RIS; BAUEt~SFIELD). MeCLosKEY und  CHu stellen 
sich den pa thogene t i sehen  Meehanismus so vor, daI3 sich das  I-I~matom durch  den 
in der  Aor t a  her rsehenden Druck  en t lang  der  Zone des ger ingsten Widers tandes ,  
n/£mlich in der  durch  degenera t ive  Veranderungen  geschw/~chten Media  aus- 
brei te t .  Sp/~ter wird  dann  die I n t i m a  zerstSrt ,  und  erst  dadurch  kommuniz i e r t  das 
g ~ m a t o m  mi t  der  Aor t en l i eh tung  und  erha l t  yon dor the r  wei teren Zuflul3. 

Uber  die Ursachen  dieser yon EtCDItEIM und  GSELL als , , id iopath isch"  beschrie- 
benen Mediaver/~nderungen herrsehen auch heute  noch untersehiedl iehe  Auf- 
fassungen, wobei  einerseits  genet ische Defekte  (McKuslCK), andererse i t s  erworbene 
Stoffwechsels tSrungen d i sku t i e r t  werden.  Da  be im M a r f a n - S y n d r o m  ahnl iche Ver- 
~nderungen an der  A o r t a  v o r k o m m e n  (McK~sICK; GoRE u. SEIWEI~T; UYEYAMA, 
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Ko~])o u. KAMINS), sollen auch die Elastikaseh/iden bei der Erdheimschen Medio- 
nekrose auf einer angeborenen Minderwertigkeit beruhen (McKvsIcK). Auf der 
anderen Seite sollen aber die gleiehen ZerstSrungen auch durch infektiSs-toxische 
Einwirkungen (ER])H~IM; ECK; WIESEL), exogene Gifte (Gs]~LL) oder meehanische 
Belastungen (W]~ISE; M6gL) entstehen kSnnen. SchlieBlieh werden neuerdings 
yon einer anderen Gruppe von Untersuchern StSrungen der Blutversorgung der 
Arterienwand urs/~chlieh in Betraeht gezogen (TYson; SCgHCHTEg; A M R O ~ ,  
SCHLICHTEI¢ U. SOLWAY; MCCLOSK~Y u. CHU u.a.) .  Entsprechende Berichte 
schildern sowohl experimentell erzeugte als auch am Sektionsgut erhobene 
Befunde an den Vasa vasorum mit  nachfolgender Sehi~digung der Aortenmedia. 
So berichtete TYsoN sehon 1931 fiber 5 Fi~lle yon Aneurysma disseeans, bei denen 
die Vasa vasorum der Aorta ase. eine Int imaverdickung mit Einengung der Gef£B- 
lichtung aufwiesen. Experimentelle Untersuehungen s tammen yon SCHLICHT]~R, 
dem es erstmals an Hunden gelang, eine Medianekrose durch Koagulation der 
Aortenadventit ia hervorzurufen. Er  land sowohl cystisch-degenerative Ver/inde- 
rungen als auch bei einem Tier eine Aortenruptur.  AMROM~, SCHLICHTEI~ U. 

SOLWAY untersuchten 12 F/~lle (9 M~nner, 3 Frauen) yon Medionecrosis bzw. 
Aneurysma disseeans und fanden bei 7 yon ihnen Ver/inderungen an den kleineren 
und grSBeren adventitiellen Gef/iBen. Sie zeigten im Bereich der Arteriolen und 
kleinen Arterien Mediahypertrophie, Aufspaltung und Reduplikation der Elastica 
interna sowie Schwellung und Hyperplasie yon Endothelien. Die Autoren ver- 
weisen auf die Bedeutung der Hypertension, die beim Aneurysma disseeans 
besonders h/~ufig sei und ffir die besehriebenen Ver/~nderungen verantwortlich 
gemaeht werden kSnne. ~hnliehe Befunde wurden yon ASHWO~T~ u. HAYnEs an 
den Aorten von 40 Hochdruckpatienten erhoben. Spiiter durchmusterten McCnos- 
~ Y  u. CHu 7 F/~lle yon Aneurysma disseeans, und ihre Befunde deckten sich im 
wesentlichen mit  denen yon Am~o~I~ u. Mitarb., wobei die Autoren den Ver- 
i~nderungen an den Arteriolen die prim£re, jenen an den kleinen Arterien und 
Capillaren eine sekund/~re Bedeutung beimessen. In  jfingster Zeit endlich gelang 
es WILv~s u. Mitarb., durch Unterbindung mehrerer aufeinanderfolgender Paare 
von Intereostalarterien bei I-Iunden ausgedehntere Muskelnekrosen im mittleren 
Teil der Aorta zu erzeugen. Eine Dissektion der Media entwickelte sich aller- 
dings nicht. Versehiedene Intercostalarterien enthielten Thromben, die der Autor 
als zus/~tzliehen Faktor  bei der Entstehung einer ,,experimental infarction" 
ansah. 

Angeregt durch die erw/~hnten Befunde werden im folgenden Ver/inderungen 
an den Vasa vasorum bei Aneurysma dissecans an einem grSBeren mensehliehen 
Untersuehungsgut besehrieben. Da sie zumindesten teilweise mit  den im Tier- 
experiment erzeugten Ver~nderungen fibereinstimmen, stellen wir ihre patho- 
genetische Bedeutung erneut zur Diskussion. 

Material und Methode 

Untersucht wurden 15 Aorten yon Medionecrosis cystica der Jahre 1961, 1965, 1966 und 
1967 aus dem Leipziger Universit[itsinstitut fiir Pathologie. Die Fixierung der Gef~13e erfolgte 
in 10 % igem neutralen :Formalin, die :F~rbung zahlreicher L~ngssehnitte aus allen Abschnitten 
des Gef~Brohres und abgehenden grol]en Neben~sten nach Paraffineinbettung mit I-I~m~- 
toxylin-Eosin, van Gieson, Elastics-van Gieson, Orcein, Alcianblau, Toluidinblau, PAS und 
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nach v. KossA zur Darstellung von Calciumablagerungen. Zu Vergleichszwecken wurden 
auI~erdem 10 unausgew~hlte Aorten yon Patienten mit anderen Todesursachen einbezogen. 
Darunter befanden sich 2 Patienten im Alter yon 57 und 61 Jahren mit stenosierender Coronar- 
sklerose und frischem Myokardinfarkt bei Coronarthrombose. 

Die Tabelle zeigt eine Zusammenstellung der eigenen F~lle, unter denen sich 6 M~nner 
und 9 Frauen fanden. Im Gegensatz zu den Angaben zahlreicher Autoren (Sc]~ATTE~BER~ 
U. ZISKI~D; A~RO~K~, SCm~m~TER U. SOLWAY), die ein Uberwiegen der M~nner um min- 
destens das Doppelte behaupten, aber in ~bereinstimmung mit )/[SRL herrschen also in unserem 
Material die Frauen vor. Das Alter schwankt zwischen 17 und 86 Jahren bei einem Durch- 

Tabelle 

Sekt.- Alter Ge- 
Nr. schlecht 

Hyper- 
trophie 
des 
li. Herz- 
ventrikels 

1 739/65 17 ~ --  
2 565/66 27 ~ _L 
3 1088/66 57 3 ~- (Hyp.) 
4 2169/66 59 c~ q- (Hyp.) 
5 1337/66 59 3 q- 
6 1014/66 83 3 q- 
7 1879/66 58 9 -- 
8 450/61 60 ~ --  

Sekt.- Alter Ge- Hyper- 
Nr. schlecht trophie 

des 
]i. Herz- 
ventrikels 

9 1552/67 60 9. -}- (Hyp.) 
10 374/61 65 9. q- 
11 42/66 66 9. q- 
12 546/67 71 9. --  
13 627/66 72 2 --  
14 30/66 79 9. ~- (Hyp.) 
15 1794/66 86 9. q- (Hyp.) 

(ttyp.) ~ F~lle mit klinisch nachgewiesener Hypertension. 

schnitt yon 61 Jahren. Die histologische Untersuchung ergab in allen 15 Fallen eine Medio- 
necrosis idiopathica cystica mit mehr oder weniger stark ausgepr~tgter Dissektion der Media 
und intramuralen B]utungen. Bis auf Fall 2 zeigten alle Aorten einen IntimariB, der l lma l  
zum Tode dureh Hgmoperikard, 2mal durch H~mothorax gefiihr~ hatte. Ein Patient mit 
unvotlst~ndigem RiB (Fall 3) starb an den Folgen der Ausdehnung seines Aneurysmas bis in 
die Femoralarterien. Der einzige Patient, bei dem sich in der Aorta kein RiB naehweisen lieB 
(Fall 2), starb zwar an einem H~mothorax, doch wurde dieser durch eine Lungenparenchym- 
blutung infolge eines operativen Eingriffes (GefEBplastik der Brus~aorta) hervorgerufen. 

10 Patienten batten einen muskelkr~ftigen linken Herzventrikel als Hinweis auf eine 
zu Lebzeiten bestehende Hypertension, die in 5 F~llen (Fall 3, 4, 9, 14 und 15) auch klinisch 
bekannt war und 3mal ~]s renale Hypertension (Kiimmeratrophie der ~Tiere, chronische 
Pyelonephritis, Arteriolosklerose) angesprochen wurde. HerzklappenverEnderungen fanden 
sich rmr in 2 Fallen in Form einer abgelaufenen Mitralendokarditis (Fall l l )  bzw. einer chro- 
nisch-fibroplastischen Endokarditis der Aortenklappen (Fall 5). Dabei best~nd Zweiklappig- 
keit und eine Stenose des Aortenostiums. 8 Patienten zeigten eine geringe bis m~Bige Arterio- 
sklerose; bei den iibrigen 7 Patienten, die meist das 60. Lebensjahr iiberschritten hatten, war 
die Arteriosklerose sehwer (F~lle 3, 6, 9, 10, 13, 14, 15). 

Untersuchungsergebnisse 
I n  a l len  unse r en  FKllen v o n  Medionecros i s  a o r t a e  f a n d e n  wir  in m e h r  ode r  

wen ige r  s t a rke r  Ausp r / t gung  pa tho log i s che  V e r / i n d e r u n g e n  der  Vasa  v a s o r u m  

in der  A o r t e n a d v e n t i t i a .  D a  sich die  B e f u n d e  gle ichen,  v e r z i c h t e n  w i t  auf  eine 

E i n z e l b e s p r e e h u n g  u n d  ste] len sie s u m m a r i s e h  dar .  Sie lassen sieh in  3 bzw.  

4 G r u p p e n  e i n o r d n e n  u n d  i n n e r h a l b  dieser  G r u p p e n  zu e iner  p a t h o g e n e t i s e h e n  
R e i h e  fo rmie ren .  

8 Virchows Arch. Abt. A Path. Anat., ]3d. 345 
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a) Muskelhyperplasien, Ge/gflkontraktionen und -dilatationen 
Sowohl an den Arteriolen als auch an den kleinen Arterien der adventitiellen 

Schicht fi~llt eine Vcrdickung der Media auf, die auf einer Hypertrophic und 
Hyperplasie der glatten Muskulatur beruht und sich besonders in einer Ver- 

Abb. 1 add. Kleine Arterien und Arterioler~ mit Mediavergnderungen. ~ Muskelkernhyioer- 
plasie mit degenerativen Kernveriinderungen. Seholliger Zerfall der glatten Muskelzellen. 
630?<, HE. b Degenerative Ver~nderungen an Muskelzellkemen (KernSdem, beginnende 
Pyknose). Vacuolenbildung in den glatten Huskelzellen. 800 ×, HE. c Pyknose der Muskel- 
zellkerne. Starke 5dematSse Auflockerung der Media mit Erythrocyteneintritt. 630 ×, HE. 
d Hochgr~dige Aufloekerung der Media mit groBen Vaeuolen und 0dem. Degenerative 

Kernveri~nderungen. 630 ×, HE 

mehrung yon Muskelkernen /~uBert (Abb. 1). Diese zeigen dabei Seh/~digungs- 
merkmale wie Kern6dem, intranuele/Lre Vaeuolenbildung nnd beginnende Pyk- 
nose, gelegentlich unter starker Verformung des Kernes. Die Muskelzellen selbst 
sind gleiehfalls vaeuolisiert, stark aufgeloekert, und die Media ist yon einer im 
HE-Sehnitt  blaBrot gef/~rbten homogenen EiweiGmasse durehsetzt. Aueh sieht 
man kernlose Zellsehatten (Abb. 1 e und d), die wit ftir aus der GefgBliehtnng 
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ausgetretene Erythrocyten halten. 0rtliehe Anh/~ufungen yon Muskelkernen, die 
sieh gleichzeitig daehziegelartig /ibereinandersehieben, w/ihrend andere Ab- 
schnitte der Media kernarm oder kernfrei sind (Abb. 3b) deuten wir als Kon- 
traktionszust/~nde kleiner Arterien, wie sie ttoLLw in der Crushniere des Meer- 
sehweinehens sah. I m  Gegensatz dazu linden sieh in drei F~llen (Fall 3, 4, 12) 
neben den beschriebenen, die Gef/~gliehtung einengenden Ver£nderungen auf- 
fallend weite Gef/~ge. Eine Aufspaltung und Reduphkation der Elastiea interna 
konnten wir nur einmal beobachten. 

b) Hyaline Umwandlung der Ge/i~[3wand 
In  den F~llen 1, 3 und 11 fanden wir sektorfSrmige oder zirkul/~re Hyalinosen 

der gesamten Mediabreite. Bei herdfSrmiger AusprKgung sind die Muskelkerne 

a b 

Abb. 2. a Kleine Arterie, sektorf6rmige Hyalinose der GefgBwand, Hyperplasie der Muskel- 
zellkerne. 800 ×, HE. b Arteriole. Komplette HyMinose der Gefgl3wand mit starker 

Einengung der Gef~filiehtung. 630 ×, HE 

auBerhalb der hyalinen Zone vermehrt  (Abb. 2a). Abb. 2b stellt eine Arteriole 
dar, deren Wand vollst/tndig hyalin umgewandelt ist, w~hrend die Liehtung eine 
entspreehende Einengung aufweist. Insgesamt sind die Ver~nderungen dieser 
Gruppe sehr viel seltener als die unter a) besehriebenen. 

c) Schwellung der Endothelzellen, Intimaproli]eration und intravasale 
Thrombenbildung 

Neben den beschriebenen Mediaver~nderungen beherrschen Befunde am 
Endothel und an der Gef~Bintima das histologische Bild. Sie k5nnen sich mit  
den Schi~den an der glatten Muskulatur kombinieren, kommen jedoch auch allein 
vor. Der schw~chste Grad der pathologischen Umwandlung besteht in einer 
Schwellung der Endothelzellen ~Abb. 3a), yon der nicht nur die kleinen Arterien, 
sondern auch die Arteriolen betroffen sind. An anderen Stellen ist das Endothel 

8* 



112 K. So~a~: 

abgestol~en, und an derartigen Defekten sieht man kleine P1/~ttchen- und Erythro- 
cytenaggregate yon loekerem Bau (Sludge-Ph/inomen) (Abb. 3b) und ohne 
wesentliehe Einengung der Lichtung. Daneben bestehen buckelf6rmige Thromben 
aus dieht gelagerten Erythroeyten, die yon den R/~ndern her endothelialisiert 
werden (Abb. 3c). SehlieBlieh kann man pilzf6rmige, in die Gef~Blichtung vor- 
springende fibrSse KnStehen mit Histioeytenproliferationen beobachten (Abb. 3 d), 

b d 

Abb. 3 a--d. Kleine Arterie mit verschiedenen Stadien yon Endothelver~nderungen. a Hoch- 
gradige Schwellung der Endothelzell- und Muskelzellkerne. 500x, HE. b Umschriebener 
Endotheldefekt mit Hyalinose der angrenzenden Gef~13wand. Beginnende Thrombose durch 
Anlagerung yon Erythrocyten. Unterschiedliche Verteilung der Muskelzellkerne mit degene- 
rativen Kernver~nderungen. 630 X, HE. c Umschriebener Pl~ttchen- und Erythrocyten- 
~hrombus mit beginnender Endothelialisierung. Schwellung der Huskelzellkerne. In der 
Hedi~ Vacuolen. 800 x, HE. d Fibr5s organisierter Thrombus mit Histiocytenproliferation, 
knoloff6rmig in die Gef~131ichtung vorspringend. Degenerative Ver/~nderungen der Kerne 

der glatten Huskulatur. 500 X, HE 

die das Gef/£131umen fast vollst~ndig verschlief3en. H/~lt man die hier besehrie- 
benen Befunde nebeneinander, so gewinnt man den Eindruck, dal3 sie eine patho- 
genetische Reihe bilden, die vom prim~ren Endothelschaden fiber eine Antagerung 
zelliger Blutbest~ndteile bis zur fibr6sen Organisation des Thrombus reicht, wobei 
die Ge~tl31ichtung immer enger wird. 
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d) Schwellung und Proli/eration der Capillarendothelien 
Endothelver/~nderungen linden sieh aueh im Bereieh der Capillaren. Sie 

bestehen in Schwellung und Pro]iferation (Abb. 4) und diirften sieh gleichfalls 
in einer Beeintriiehtigung der Gef/~Bweite und Zirkulationsbehinderung aus- 
wirken. 

Abb. 4. Gruppe yon Capillaren in der Adventitia der Aorta mit Sehwellung und Proliferation 
der Endothelzellen. 1000 ×, HE 

Die histochemische Untersuchung der Vasa vasorum kann snmmarisch abge- 
handeR werden, da sich keine Unterschiede in den Befunden der einzelnen F~lle 
ergaben. Sowohl in der Media als aueh im subendothelialen Gewebe der ver- 
~nderten Gef~gabsehnitte finder man Anh~ufungen eines PAS-positiven Ma- 
terials, w~hrend Toluidinblau und Alzianblau fast immer einen negativen, selten 
(2 ×) einen sehwach positiven Befund ergaben. Wit sehlieBen daraus, dab die 
Ver/~nderungen an den Vasa vasorum mit einer Anh~tufung yon Glykoproteiden 
einhergehen, w~hrend saure Mucopolysaeoharide keine wesentliehe Rolle spielen. 
Kon~rollen zum Aussehlu8 yon Glykogen und anderen PAS-positiven Substanzen 
liegen vor. 

Entzi~ndungsin]iltrate wurden in der Adventitia von 11 der 15 untersuehten 
Gef~6e angetroffen. Sie sehwanken in ihrer Ausdehnung yon kleinen lympho- 
eyt~ren und plasmacellul~ren Zellansammlungen in der unmittelbaren Umgebung 
der Vasa vasis bis zu umfangreiehen, aueh im periadventitiellen Fettgewebe 
gelegenen, z .T.  diffusen Rundzellinfiltraten mit Einstreuung von Leukocyten, 
Histioeyten und Fibroblasten. Eine Beziehung zwisehen dieser resorptiven Ent- 
zfindung und den von uns besehriebenen Gef~gver/~nderungen konnten wir nieht 
feststellen. Da kleinzellige Infiltrate in der Umgebung der Vasa vasorum jenseits 
des 4. Lebensjahrzehntes keine SeRenheit darstellen (DeEms) und mit der zuneh- 
menden Arteriosklerose korreliert werden miissen, war dies auch von vornherein 
nieht zu erwarten. 

In Ubereinstimmung mit allen Voruntersuehern (TYson; Am~o~I~, SCI~LIC~I- 
T~I~ u. SoLwAY; MoCLosKE¥ u. CI~U) konnten wir die Ver~tnderungen an den 
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Vasa vasorum in keinem Fall an allen adventitiellen Gef/iBen beobachten. Die 
Befunde waren vielmehr yon Fall zu Fall versehieden stark ausgepr/igt. W/ihrend 
sie in 12 F/fllen deutlieh und etwa gleieh stark in Erscheinung traten, watch sie 
in drei Fgllen (4, 12 und 13) spgrlicher anzutrcffen. In den F/illen 4 und 12 fiel 
dagegcn eine Dilatation der Vasa vasorum auf. Im Gegensatz zu AMROMIN, 
SC~IC~T]~R und SOLWAY, die lediglieh bei 7 yon 12 untcrsuehten Aorten Sch~di- 
gungen der Vasa vasorum registrierten, fanden wir keinen Fall vSllig frei. Be- 
ziehungen zwischen den Gef/~gvergnderungen und dem Grad der Aortensklerose 
bestanden nicht. Im Bereich der Intima- und Adventitiarisse, wo die patho- 
logischen Ver/inderungen in der Media am st/~rksten ausgepr/igt sind, erschwerten 
ausgedehnte Blutungen eine Beurteilung der Vasa vasorum, die sehr schwer auf- 
zufinden sind. Auf diesen Umstand hat bereits E~D~WlM hingewiesen. 

In 7 Fallen fanden sich gleiehartige Vergnderungen der adventitiellen Gef/ige 
auch in den groBen aortennahen Arterien (A. carotis comm., A. subclavia, A. 
iliaca comm.), die 4real in die Dissektion einbczogen, in 3 Fiillen aber nicht yon 
ihr betroffen waren. 

Die histologische Untersuchung der Kontroll/~ille ergab keinen wesentlichen 
pathologisehen Befund. Lediglich bei 2 Aorten yon einer 63j/ihrigen Frau und 
einer 82j/ihrigcn Frau mit schwerer Arteriosklerose fanden sieh naeh 1/ingerem 
Suchen in der Adventitia einige kleine Arterien mit Mediahypertrophie und 
einige Arteriolen mit Endothelschwellung. Veranderungen an den Capillaren 
fehlten v611ig. Noeh diskreter, sonst aber von gleicher Art waren die Befunde in 
zwei F/~llen von frischem Myokardinfarkt. 

Diskussion 

Die Gef/igwand stellt ein Organ mit eigenem spczifischem Stoffwechsel dar 
(Loz~)A). Im Mittelpunkt aller Erw/igungen fiber die Pathogenese der Medio- 
necrosis aortae muB deshalb der Arterienwandstoffwechsel stehen, der zu einem 
wesentlichen Tell yon der Grundsubstanz bestritten wird. Autoradiographische 
Untersuchungen mit 35S (FEwm~ u. Mitarb. ; WO~ILG~MUTtI) am S/~ulenknorpel 
des Sternums der Maus und bei der experimentellen Lebercirrhose haben gezeigt, 
dab die Bildung und Abgabe yon Grundsubstanzmucopolysacchariden bereits 
innerhMb yon 15--60 miI1 nach Inkorporation des Schwefels abl/iuft. Unter dem 
Einflug der Grundsubstanz und der hier lokMisierten Fermentsysteme (BAI~GA) 
erfolgt auch die Bildung und Erhaltung der elastischen Fasern, deren Stoff- 
wechsel selbst /iul3erst tr~ge sein soll (McKuslcK). Beeintr/~chtigungen dieses 
Systems Grundsubstanz-elastische Fasern mfissen sich naturgem~g auch auf den 
Status der Fasern auswirken. Ein gutes Modcll ffir derartige Beziehungen sind 
die schweren Elasticasch/iden, die sich bei der lZatte nach Verabreichung yon 
/~-Aminopropionitril, des WirkstoHes yon Lathyrus odoratus ausbilden und dem 
Aneurysma dissecans bei Medionekrose auBerordentlich ~hnlich sind (M~NzlES 
u. MILLS). Dabei sollen die Biosynthese der Mucopolysaccharide und der Erhal- 
tungsstoffwechsel der Fasern gesch~digt sein (Domain; HAI~TMA~N, S]~%Fva~T u. 
B6LSlNG). 

Bei der Medionecrosis aortae werden derartige St6rungen entweder auf gene- 
fischer Grundlage (Marfan-Syndrom: McKvSlCK) oder dutch erworbene Stoff- 
wechselschgden angenommen. Unter den letzteren werden infekti6s-toxische 
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Einflfisse (EI~DI~EIM, ECK, WIESEL) und mechanische l~lberlastungen, beispiels- 
weise dureh Bluthoehdruek (WEIss, M6xL, LEVlNSO~ u. Mitarb.) angeschuldigt. 
Aul3erdem sollen Durehblutungsst6rungen der Aortenwand infolge Einengung 
bzw. pathologischer Ver/tnderungen der Vasa vasorum eine Rolle spielen (TYson; 
AMI~OMI~, SCtILICHTER 11. SOLWAY; MoCLosKEY 11. CKU). Die Ergebnisse unserer 
Untersuchungen stimmen mit  den Beobachtungen der zuletzt genannten Autoren 
fiberein und beweisen, dal3 bei Medionecrosis bzw. Aneurysma dissecans der 
Aorta tats/ichlieh Ver~nderungen an den Vasa vasorum vorhanden sind. W~hrend 
die yon TYso~ besehriebenen Befunde sich auf die In t ima beschr~nken, ent- 
spreehen diejenigen yon AMI~OMIN U. Mitarb. sowie von McCLOSKEY u. Cttu 
weitgehend unseren Ergebnissen. TYso~ machte Arteriosklerose, Thrombose 
und entzfindliehe Ver/inderungen ffir die Einengung der Vasa vasorum verant- 
wortlich. Sie sollten kleine Infarkte  der Aortenmedia erzeugen, die die Gef/~Bwand 
sehw/~chen. Aueh A~RomI~ u. Mitarb. interpretierten die Gef~6ver/tnderungen 
als arteriosklerotiseh und bezogen sowohl die Int imaverdickung als aueh die 
Hypertrophie der Media auf eine Hypertension. 

Wit sehen in den beschriebenen Ver/~nderungen der Vasa vasorum nicht den 
Ausdruek einer Arterioslderose oder Endangitis. Geht man bei ihrer Deutung 
yon den Be~unden an den Nierenarterien bei der experimentellen Crushniere aus 
(HOLLE, ZOLLINGER) SO mfissen wir die GefgBver/tnderungen hier wie dort als 
morphologisehes Xquiva]ent funktionel]-vasomotoriseher Ph/tnomene betrachten. 
Bei der Crushniere sind die Gef~LBspasmen die Ursaehe ffir herdf6rmige und 
diffuse Isehgmien der Nierenrinde, aus denen sich allm~hlich Parenchymatrophien 
bzw. Subinfarkte (Do?cNEI~ u. HoLL~) entwiekeln. Auch die Ver~nderungen an 
den Gef£6en selbst sind Ausdruek anhaltender Kontraktionszust/inde. 

ESIrOVA u. Mitarb. sahen kfirzlich an Mesenterialarterien von Albinoratten 
beim Adrenalinspasmus Endothelsehwellung und Vacuolisierung yon Muskel- 
zellen. In  diesen Zusammenhang geh6ren aueh /iltere Untersuehungen LANG]~s 
fiber die Entstehung von Medianekrosen nach Adrenalininjektionen beim Ka- 
ninehen. LARGE versuehte sehon damals nachzuweisen, dab es sich hierbei nicht 
um eine unmittelbare Giftwirkung des Adrenalins, sondern um mittelbare, fiber 
das symphatisehe Nervensystem ablaufende l~eaktionen handele, bei denen nach 
der Rieker-I~egendanzschen Stufenregel eine Erregung der Vasoconstrictoren 
yon deren L£hmung und sehlie61ieher Stase in der Endstrombahn gefolgt sei. 
Diese schweren Zirkulationsst6rungen in den Vasa vasorum seien zusammen 
mit  der gleiehzeitigen Constrictorenlghmung der Mediamuskulatur die Ursache 
der Medianekrose. Diese ffihre ansehlie6end zu einer Dilatation der Aorta mit  
Aneinanderdr/~ngung der Muskelfasern dureh den Blutdruek und damit  zur 
St6rung der Flfissigkeitsbewegung in der Gef/~Bwand. Auch das yon uns naeh- 
gewiesene 0dem und die Blutungen in der Aortenadventit ia linden in der im 
prgstatisehen Zustand h/~ufigen Erythroeytendiapedese ihre Erkl£rung. Eine 
gestaltlich nachweisbare Unterbrechung der Wandkontinuit~t  ist also zur Er- 
kl~rung derartiger Extravasate  nicht erforderlich. Die zitierten Untersuchungen 
an der Crushniere haben gezeigt, dab sich funktionelle Vorg/~nge an den GefgBen 
bei hinreiehender Dauer aueh morphologisch ausprggen. Da also Gef~Bspasmen 
nieht nur Parenehymunterg~nge in der Niere, sondern offenbar aueh in der Media 
gro6er Gef/~Be auszul6sen verm6gen, und die vasomotorischen Ph/~nomene fiber 
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den Symphatieus vermittelt  werden, kSnnen wir unsere ErSrterungen bezfig]ich 
der Medionecrosis dahingehend zusammenfassen, dab die an den Vasa vasorum 
siehtbaren Ver/inderungen als Ausdruck derartiger, zun/~chst rein funktioneller 
Durchb]utungsstSrungen gelten mfissen. 

Neuere Mitteilungen fiber die pathologisehe Anatomie des Sehocks (SAND- 
RITTER U. LASCH; HERSIIEY; MILLS U. MOY]~I~) unterstfitzen diese Deutung. Da 
der Schock ein akutes, generalisiertes Kreislaufversagen in der Capillarperipherie 
darste]It und mit einer Kontraktion der Arteriolen und Venolen beginnt, sind yon 
vornherein ~hnliche Befunde zu erwarten. Tats£chlich finder man im Verlauf 
der Schock- und Kollapsreaktion sp~tter Gefai3dilatation, Erythrocytenaggre- 
gation, Stase, Randstellung der Leukocyten und Austritt yon Erythrocyten und 
Plasma. Aui~erdem bilden sich aus Blutplattchen und Fibrin Thromben, die den 
venSsen Riickstrom erschweren und das Herzzeitvolumen herabsetzen. Diese 
St6rung der Mikrozirkulation ffihrt in den Geweben zur Anh£ufung saurer Meta- 
bolite und zur Gewebsnekrose, deren Entwicklungstempo yon der Empfindlichkeit 
der verschiedenen Strukturen gegen Sauerstoffmangel bestimmt wird. Uber ent- 
sprechende Veranderungen wird sowohl an der Niere als auch an den Blutgef/iBen 
berichtet. So beschreibt SAN])I~ITT]~R Nekrosen in der Mediamuskulatur der 
Aorta bei Verkehrsunf/illen, die einige Tage iiberlebten und unter den klinischen 
Zeiehen des Schocks verstarben. Er  bezieht sie auf lang anhaltende Spasmen der 
Vasa vasorum mit nachfolgender Ern/~hrungsst6rung der Gef/~Bwand. Unsere 
Befunde best/~tigen diese Annahme. Neben Hypertrophie und Hyperplasie der 
Mediamuskulatur sahen wir aueh extrem erweiterte Gef/~Be. Sie entsprechen der 
zweiten irreversiblen Phase des Schocks, in der die GefgBe nieht mehr auf Adre- 
nalin reagieren und Erythrocytenaggregationen entstehen lassen. Das von uns 
beobachtete Ph/inomen der Anlagerung yon Pl/~ttehen und Erythroeyten an das 
defekte Endothel soll naeh SA~DgITTS~ beim Mensehen selten sein, obwohl es bei 
verschiedenen Sehoekformen vorkommt.  Die Befunde beim Sehock unterstfitzen 
nnsere Annahme, dab die bei Medioneerosis aortae an den Vasa vasorum gefun- 
denen Ver/inderungen in g]eicher Weise entstehen und in der Form als patho- 
genetische Ket te  gedeutet werden dfirfen, wie dies bereits bei der Besehreibung 
unserer Befunde geschehen ist. Unsere Abb. 3d diirfte dabei einem Siegmundsehen 
Int imakn6tchen entspreehen (SAND~ITT]SR U. LASeH). 

DaInit erhebt sich die Frage naeh der Wertigkeit der Ver/~nderungen an den 
Vasa vasorum bei Medionecrosis aortae. Sind sie die Ursache oder die Folge der 
Erkrankung oder lediglieh eine Begleiterseheinung ? 

L o ~ s  Ds, FARIA hat  in den ffinfziger Jahren gezeigt, dab ein beim Kaninchen 
erzeugter orthostatischer Kollaps Medionekrosen nicht nur in der Aorta, sondern 
auch in den Aa. earotes comm., iliacae comm., iliacae ext. und femorales erzeugt. 
Da er keine morpho]ogischen ttinweise auf eine Stase in den Vasa vasorum im 
Sinne LANGEs land, sah er die Ursaehen der NTekrosen in einer dureh Olig/~mie 
ausgelSsten Durehflutungsst6rung der Arterienwand mit  daraus resultierendem 
Sauerstoff- und Nghrstoffmangel. Sp&tere Untersuehungen an 71 menschlichen 
Aorten nach Kollapszust/~nden versehiedenster Ursache und Dauer zeigten, dab 
die Ver/~nderungen in der Aortenmedia nach Kollaps beim Mensehen und nach 
orthostatisehem Kollaps des Kaninchens in wesentliehen Merkmalen iiberein- 
stimmen. Aueh hier sieht der Autor in der Anoxie den wichtigsten Faktor  ffir die 
Ern/~hrungsst6rung in der Aortenwand. Er weist jedoch jetzt darauI bin, dab 
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obliterierende Prozesse oder StSrungen der Hamodynamik in den Vasa vasorum 
eine Rolle spielen k6nnten, aueh wenn es ihm nicht gelungen sei, ein morpho- 
logisches Korrelat an den kleinen Gefagwandarterien zu finden. Unabhangig 
-con LOPES DE FARIA kam TreES zu gleiehen Ergebnissen. 

Die eigenen Befunde sprechen ftir die Existenz derartiger Veranderungen. Es 
sind prinzipiell die gleiehen, die beim Sehoek (SA~D~ITTE~ U. LASer, Lit.) be- 
sehrieben worden sind, wobei wir zwisehen Sehoek und Kollaps keinen Unter- 
sehied annehmen (ScHwIEGK). Unter dieser Voraussetzung k6rmte die bisher 
angenommene Polyatiologie der Medioneerosis aortae beziiglieh erworbener 
Sehadigungen der Aortenmedia (akute und ehronisehe Infektionen, Nieotin- 
intoxikation usw. : WIESEL U. L6WY ; GSELL ; EI~DHEIM ; LARGE ; SHENNAN ; 
SCHATTENBERG U. ZISKIND; MOTE U. CAI~R; ECK) auf einen gemeinsamen Nenner 
gebracht und letzen Endes auf eine Sympathieusreizung und Adrenalinaus- 
schiittung zurfickgeffihrt werden. Auch ASttWORTtI u. HAYNES nehmen als Ursaehe 
der yon ihnen gefundenen Veranderungen an den Vasa vasorum in ihrem Fall 1 
eine starke Adrenalinausschfittung ans einem Paragangliom an. I~IESSEl~ teilt 
den Fall eines 25jahrigen Mannes mit, der seine Asthmaanfalle mit Adrenalin 
behandelte und an den Folgen einer Aortenruptur verstarb. DaB es daneben 
aueh angeborene Defekte in der Struktur der Media gibt, sei damit nieht bestritten 
(McKusIcK ; GORE u. SEIWERT ; I~YWLIN). 

In  unsere Vorstellungen lassen sich auch mfihelos die Beobachtungen WIESELs 
fiber Medianekrosen an den Arterien nach schweren Infektionskrankheiten ein- 
ordnen. LORES DE FAI~IA hat gleichfal]s Einflfisse seitens eines infekti6s-toxischen 
Kollapses in Betracht gezogen. Er weist darauf hin, dag wenigstens ~/a der Falle 
yon CE~LI~A schwere Infektionen hatten. 

Schon EnD~IM sprach 1930 die Vermutung aus, dag die bei schweren Infektionskrank- 
heiten beobachteten 1Viediaschi~den k]einer Arterien (WIEsEL U. L6WY) durch eine AdrenMin- 
ausschfittung zu erklaren seien. Die Mobilisation yon Adrenalin sei augerordentlich haufig 
und erfolge u. a. auch als Antwort auf eine Reihe exogener Gifte (Morphium, Nicotin, Stryeh- 
nin, Pilokarpin, Physostigmin, Coffein, Narcotica), bei elektrischer Reizung des Splanchnicus 
und sensib]er Nerven, bei Zuckerstich, bei Erstickung (T~E~DELEXBUnG zit. bei ERD~EIM), 
ja selbst als l%eaktion auf psychische Erregungen und Arbeit. Unsere gegenw~rtigen Kennt- 
nisse fiber die Adrenalinwirkung k6nnen diese Angaben im wesentlichen best~tigen. 

Fiir die Bedeutung wiederholter Kollapszustande spricht auch die Tatsache, 
daI~ die meisten Patienten mit Medionecrosis aortae nicht kreislaufgesund sind. 
In 30 yon 36 verwerteten Fallen fanden sich nach ME~z 22real Hypertension, 
2real Aortenstenose, 3real rheumatische Herzklappenerkrankungen, 2mal Mi~- 
bildungen der Aortenklappen und lmal eine ulcer6se Aortensklerose. Eine Durch- 
sicht der eigenen 15 Fa]le ergab 10real Hinweise auf eine Hypertension, die 
allerdings nur zur Halfte klinisch bekannt war. Wieviele unserer Patienten ohne 
tterzhypertrophie tIypotoniker waren, entzieht sich naturgemag unserer Kenntnis, 
ist aber im Hinblick auf einen vermuteten Kollaps nicht belanglos. Drei Beispiele 
aus dem eigenen Material sollen die Bedeutung yon Kollapszustanden beleuchten. 

1. 17j~hriger Arbeiter (Fall 1), der angeblich frflher nie ernstlich krank war. 5 Wochen 
vor dem Tod Spontanpeumothorax mit Kollapszustanden. Die Ursache konnte nicht gekl~rt 
werden. Nach einem Intervall yon ca. 4 Wochen pl6tzlicher Tod an einem Aneurysma dissecans 
der Aorta thoraciea und abdominalis mit Aortenruptur (WILLNOW U. I-IARTIG). 

2. 79jS~hrige Frau mit bekamlter Hypertension (Fall 14), die seit 30 Jahren unter pekt- 
angin6sen Anfiil]en mit Begleitkollapszustiinden litt. Tod unter dem Verdacht des Myokard- 
infarktes. Bei der Sektion Medionekrose mit Aortenruptur und Hiimoperikard. 
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3. 57j~hriger Elektroschweil3er (Fall 3) mit seit Jahren bestehender Hypertonie und 
Kreislaufkrisen. Erkrankung unter der Symptomatik eines Verschlusses der Aorta abdominalis. 
Bei der Operation ausgedehntes Aneurysma dissecans. Im Anschlufl an die Operation Exitus. 

Wenn  wir am SchluI~ unserer Ausfiihrungen die Beziehungen zwischen den 
VerAnderungen an den Vasa vasorum und der Medionecrosis noch einmal ab- 
wAgen, so sind mehrere MSglichkeiten der gegenseitigen BeeintrAchtigung in 
Betracht  zu ziehen. Am wahrscheinlichsten ist die Annahme,  da~ Schock- und  
Kollapszust~nde gleichzeitig Veri~nderungen an der Aortenmedia und an den 
kleinen Gef~i~wandarterien vernrsachen. Sind die letzteren allerdings voll aus- 
geprAgt, so dfirften sic auch yon sich aus die ErnAhrungsstSrung in der Aorten- 
wand unterstfitzen. Vielleicht sind es gerade die ZirkulationsstSrungen im Bereich 
der Vasa vasorum, die eine Erythrocytendiapedese  und damit  das Ingangkommen  
einer dissezierenden Blutung begfinstigen. Demgegenfiber ist die Annahme,  dab 
die Ver~nderungen an den adventitiellen GefASen lediglich eine l~olge der Medio- 
nekrosen darste]len, wenig wahrscheinlich, da wit sic nicht  nnr  im Bereich der 
I~upturstellen und des intramuralen H~matoms,  sondern anch fernab davon in 
Gebieten noch relativ unverAnderter Aortenmedia  gefunden haben. Den Ein- 
wand, daI~ die Aor tenruptur  ja in der l~egel yon sich aus SchockzustAnde ent- 
stehen liiBt (LEvI~SO~ u. Mitarb.), die Veri~nderungen an den Gefi~]~en also die 
Folge des Rupturschockes scion, kSnnen wir mit  dem Hinweis auf das Alter 
derartiger VerAnderungen entkrAften. Die meisten der in Organisation begriffenen 
Thromben und fibrSsen In t imabuckel  sind Alter als das aus der Vorgeschichte zu 
errechnende t~upturereignis, das dami t  als Ursache ffir Alterationen der Vasa 
vasorum auszuschliel~en ist. Au~erdem geht nicht  jede Aor tenruptur  mit  einem 
Kollaps einher, wi~hrend die adventitiellen GefAl~e bei uns in jedem Falle betroffen 
waren. Wir  befinden uns mit  dieser Annahme in ]~bereinstimmung mit  AMRO~IN, 
SCHLICHT]~ u. SOLWAY sowie McCLosKE¥ u. C~[u (gegenteflige Anschauungen 
bei MOTE u. CARt~; ECK; SCHATTEI#BERG U. ZISKI~D), geben allerdings zu, dal] die 
Beziehungen zwischen Schock, Ver~nderungen an den Vasa vasorum und Medio- 
necrose noch weiterer Kl£rung bedfirfen. Auch eine noch bessere morphologische 
Erfassung yon Schock~quivalenten wiirde sich gfinstig auf die In terpre ta t ion  
der eigenen Befunde auswirken. 
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