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Changes wn the Vasa Vasorum in Medionecrosis aortae

Swummary. 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.

Zusammenfassung. Beschreibung von Verdnderungen an den Vasa vasorum der Aorta
bei 15 Fillen von Medionecrosis aortae und Aneurysma dissecans. Die erhobenen Befunde
an den kleinen adventitiellen Arterien, Arteriolen und Capillaren (Muskelhyperplasien,
Gefiaflkontraktionen und -dilatationen, Hyalinose der GefdBwand, Endothelschwellungen,
Intimaproliferationen und intravasale Thrombenbildung) werden mit Verfinderungen bei
der Adrenalinnekrose der Aorta, der Crushniere des Meerschweinchens und beim Schock
verglichen. Sie unterstiitzen die Annahme, dal bei der Medionecrosis aortae Schock- und
Kollapszustdnde dtiologisch eine Rolle spielen.

Seit GsELLs und ErpHEIMs Beschreibung der Medionecrosis idiopathica aortae
haben die meisten Untersucher die cystischen Mediaverdnderungen als wesent-
lichen pathologischen Befund beim Aneurysma dissecans betrachtet. Sie sollen
zu intramuralen Blutungen aus rupturierten Vasa vasorum fithren und zur
Dissektion disponieren (McCroskey and CHU). Dem IntimariBB wird dabei, ent-
gegen dlteren Anschauungen, in den meisten Fallen nur eine sekundire Bedeutung
fur die Entstehung des Aneurysma dissecans beigemessen (Tysox). In der Tat
gibt es zahlreiche Berichte mit vollstdndigem Fehlen eines Intimarisses bzw.
einer Verbindung zwischen dem intramuralen Hdmatom und der Aortenlichtung
(Tysox; HAMBURGER u. FERRIS; BAUERSFIELD). McCLosREY und CHU stellen
sich den pathogenetischen Mechanismus so vor, daf} sich das Himatom durch den
in der Aorta herrschenden Druck entlang der Zone des geringsten Widerstandes,
nédmlich in der durch degenerative Verédnderungen geschwichten Media aus-
breitet. Spéter wird dann die Intima zerstort, und erst dadurch kommuniziert das
Hamatom mit der Aortenlichtung und erhilt von dorther weiteren Zuflul3.

Uber die Ursachen dieser von ErpHEIM und GsELL als ,,idiopathisch* beschrie-
benen Mediaverdnderungen herrschen auch heute noch unterschiedliche Auf-
fassungen, wobei einerseits genetische Defekte (McKusick), andererseits erworbene
Stoffwechselstérungen diskutiert werden. Da beim Marfan-Syndrom dhnliche Ver-
dnderungen an der Aorta vorkommen (McKusick; GOrRE u. SEIWERT; UYEYAMA,
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Koxpo u. Kamins), sollen auch die Elastikaschdden bei der Erdheimschen Medio-
nekrose auf einer angeborenen Minderwertigkeit beruhen (McKusick). Auf der
anderen Seite sollen aber die gleichen Zerstérungen auch durch infektits-toxische
Einwirkungen (ERpEEIM; ECK; WIESEL), exogene Gifte (GSELL) oder mechanische
Belastungen (WEIsE; MOxrL) entstehen kénnen. SchlieBlich werden neuerdings
von einer anderen Gruppe von Untersuchern Stérungen der Blutversorgung der
Arterienwand ursdchlich in Betracht gezogen (TvYsSoN; SCHLICHTER; AMROMIN,
ScHLICHTER u. SoLwaYy; McCroskry u. CHU u. a.). Entsprechende Berichte
schildern sowohl experimentell erzeugte als auch am Sektionsgut erhobene
Befunde an den Vasa vasorum mit nachfolgender Schidigung der Aortenmedia.
So berichtete Tyson schon 1931 iiber 5 Falle von Aneurysma dissecans, bei denen
die Vasa vasorum der Aorta asc. eine Intimaverdickung mit Einengung der GefaB-
lichtung aufwiesen. Experimentelle Untersuchungen stammen von SCHLICHTER,
dem es erstmals an Hunden gelang, eine Medianekrose durch Koagulation der
Aortenadventitia hervorzurufen. Er fand sowohl cystisch-degenerative Verinde-
rungen als auch bei einem Tier eine Aortenruptur. AMROMIN, SCHLICHTER u.
Sorway untersuchten 12 Félle (9 Ménner, 3 Frauen) von Medionecrosis bzw.
Aneurysma dissecans und fanden bei 7 von ihnen Verdnderungen an den kleineren
und groBeren adventitiellen GefdBen. Sie zeigten im Bereich der Arteriolen und
kleinen Arterien Mediahypertrophie, Aufspaltung und Reduplikation der Elastica
interna sowie Schwellung und Hyperplasie von Endothelien. Die Autoren ver-
weisen auf die Bedeutung der Hypertension, die beim Aneurysma dissecans
besonders héufig sei und fiir die beschriebenen Verdnderungen verantwortlich
gemacht werden kénne. Ahnliche Befunde wurden von AsuworTH u. HAYNES an
den Aorten von 40 Hochdruckpatienten erhoben. Spéater durchmusterten McCros-
REY u. Crvu 7 Fille von Aneurysma dissecans, und ihre Befunde deckten sich im
wesentlichen mit denen von AmroMiN u. Mitarb., wobei die Autoren den Ver-
dnderungen an den Arteriolen die primére, jenen an den kleinen Arterien und
Capillaren eine sekundére Bedeutung beimessen. In jingster Zeit endlich gelang
es WILENS u. Mitarb., durch Unterbindung mehrerer aufeinanderfolgender Paare
von Intercostalarterien bei Hunden ausgedehntere Muskelnekrosen im mittleren
Teil der Aorta zu erzeugen. Eine Dissektion der Media entwickelte sich aller-
dings nicht. Verschiedene Intercostalarterien enthielten Thromben, die der Autor
als zusatzlichen Faktor bei der Entstehung einer ,experimental infarction‘
ansah.

Angeregt durch die erwédhnten Befunde werden im folgenden Verdnderungen
an den Vasa vasorum bei Aneurysma dissecans an einem groferen menschlichen
Untersuchungsgut beschrieben. Da sie zumindesten teilweise mit den im Tier-
experiment erzeugten Verdnderungen tbereinstimmen, stellen wir ihre patho-
genetische Bedeutung erneut zur Diskussion.

Material und Methode

Untersucht wurden 15 Aorten von Medionecrosis cystica der Jahre 1961, 1965, 1966 und
1967 aus dem Leipziger Universititsinstitut fir Pathologie. Die Fixierung der Gefifie erfolgte
in 10% igem neutralen Formalin, die Farbung zahlreicher Léngsschnitte aus allen Abschnitten
des GefilBirohres und abgehenden grofien Nebenisten nach Paraffineinbettung mit Hima-
toxylin-Eosin, van Gieson, Elastica-van Gieson, Orcein, Alcianblau, Toluidinblau, PAS und
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nach v.Kossa zur Darstellung von Calciumablagerungen. Zu Vergleichszwecken wurden
auBerdem 10 unausgewihlte Aorten von Patienten mit anderen Todesursachen einbezogen.
Darunter befanden sich 2 Patienten im Alter von 57 und 61 Jahren mit stenosierender Coronar-
sklerose und frischem Myokardinfarkt bei Coronarthrombose.

Die Tabelle zeigt eine Zusammenstellung der eigenen Fille, unter denen sich 6 Ménner
und 9 Frauen fanden. Im Gegensatz zu den Angaben zahlreicher Autoren (SCHATTENBERG
u. ZISKIND; AMROMIN, SCHLICHTER u. SOLwWAY), die ein Uberwiegen der Minner um min-
destens das Doppelte behaupten, aber in Ubereinstimmung mit MO®L herrschen also in unserem
Material die Frauen vor. Das Alter schwankt zwischen 17 und 86 Jahren bei einem Durch-

Tabelle
Sekt.- Alter  Ge- Hyper- Sekt.- Alter  Ge- Hymper-
Nr. schlecht trophie Nr. schlecht trophie
des des
1i. Herz- 1li. Herz-
ventrikels ventrikels
1 739/65 17 3 — 9 1552/67 60 Q + (Hyp.)
2 565/66 27 g + 10 374/61 65 Q +
3 1088/66 57 3 4+ (Hyp) | 11 42/66 66 Q +
4 2169/66 59 3 + (Hyp) | 12 546/67 71 Q —
5 1337/66 59 g + 13  627/66 72 Q —
6 1014/66 83 a8 + 14 30/66 79 Q + (Hyp.)
7 1879/66 58 Q — 15 1794/66 86 Q + (Hyp.)
8 450/61 60 Q —

(Hyp.) =Fille mit klinisch nachgewiesener Hypertension.

schnitt von 61 Jahren. Die histologische Untersuchung ergab in allen 15 Fillen eine Medio-
necrosis idiopathica cystica mit mehr oder weniger stark ausgeprigter Dissektion der Media
und intramuralen Blutungen. Bis auf Fall 2 zeigten alle Aorten einen IntimariB3, der 11mal
zum Tode durch Hiémoperikard, 2mal durch Hamothorax gefithrt hatte. Ein Patient mit
unvollstindigem 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 Rifl nachweisen lie3
(Fall 2), starb zwar an einem Hamothorax, doch wurde dieser durch eine Lungenparenchym-
blutung infolge eines operativen Eingriffes (GefédBplastik der Brustaorta) hervorgerufen.

10 Patienten hatten einen muskelkréftigen linken Herzventrikel als Hinweis auf eine
zu Lebzeiten bestehende Hypertension, die in 5 Féllen (Fall 3, 4, 9, 14 und 15) auch klinisch
bekannt war und 3mal als renale Hypertension (Kimmeratrophie der Niere, chronische
Pyelonephritis, Arteriolosklerose) angesprochen wurde. Herzklappenverinderungen fanden
sich nur in 2 Féllen in Form einer abgelaufenen Mitralendokarditis (Fall 11) bzw. einer chro-
nisch-fibroplastischen Endokarditis der Aortenklappen (Fall 5). Dabei bestand Zweiklappig-
keit und eine Stenose des Aortenostiums. 8 Patienten zeigten eine geringe bis maBige Arterio-
sklerose; bei den iibrigen 7 Patienten, die meist das 60. Lebensjahr {iberschritten hatten, war
die Arteriosklerose schwer (Fille 3, 6, 9, 10, 13, 14, 15).

Untersuchungsergebnisse

In allen unseren Féllen von Medionecrosis aortae fanden wir in mehr oder
weniger starker Ausprigung pathologische Verdnderungen der Vasa vasorum
in der Aortenadventitia. Da sich die Befunde gleichen, verzichten wir auf eine
Einzelbesprechung und stellen sie summarisch dar. Sie lassen sich in 3 bzw.
4 Gruppen einordnen und innerhalb dieser Gruppen zu einer pathogenetischen
Reihe formieren.

8 Virchows Arch. Abt. A Path, Anat., Bd. 345
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a) Muskelhyperplasien, Gefifkontraktionen und -dilatationen

Sowohl an den Arteriolen als auch an den kleinen Arterien der adventitiellen
Schicht fallt eine Verdickung der Media auf, die auf einer Hypertrophie und
Hyperplasie der glatten Muskulatur beruht und sich besonders in einer Ver-

- ' . E Ny e e
Abb. 1a—d. Kleine Arterien und Arteriolen mit Mediaverinderungen. a Muskelkernhyper-
plasie mit degenerativen Kernverinderungen. Scholliger Zerfall der glatten Muskelzellen.
630 x, HE. b Degenerative Verdnderungen an Muskelzellkernen (Kernédem, beginnende
Pyknose). Vacuolenbildung in den glatten Muskelzellen. 800 x, HE. ¢ Pyknose der Muskel-
zellkerne. Starke 6dematése Auflockerung der Media mit Erythrocyteneintritt. 630 x, HE.
d Hochgradige Auflockerung der Media mit groBen Vacuolen und Odem. Degenerative
Kernverdnderungen. 630 x, HE

mehrung von Muskelkernen duBlert (Abb. 1). Diese zeigen dabei Schadigungs-
merkmale wie Kernodem, intranucledre Vacuolenbildung und beginnende Pyk-
nose, gelegentlich unter starker Verformung des Kernes. Die Muskelzellen selbst
sind gleichfalls vacuolisiert, stark aufgelockert, und die Media ist von einer im
HE-Schnitt blaBrot gefirbten homogenen EiweiBmasse durchsetzt. Auch sieht
man kernlose Zellschatten (Abb. lc und d), die wir fiir aus der GefaBlichtung
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ausgetretene Erythrocyten halten. Ortliche Anhdufungen von Muskelkernen, die
sich gleichzeitig dachziegelartig tbereinanderschieben, wihrend andere Ab-
schnitte der Media kernarm oder kernfrei sind (Abb. 3b) deuten wir als Kon-
traktionszustinde kleiner Arterien, wie sie HorLLE in der Crushniere des Meer-
schweinchens sah. Im Gegensatz dazu finden sich in drei Fallen (Fall 3, 4, 12)
neben den beschriebenen, die Gefallichtung einengenden Verdnderungen auf-
fallend weite Gefille. Eine Aufspaltung und Reduplikation der Elastica interna
konnten wir nur einmal beobachten.

b) Hyaline Umwandlung der Gefdfwand

In den Féllen 1, 3 und 11 fanden wir sektorférmige oder zirkulire Hyalinosen
der gesamten Mediabreite. Bei herdférmiger Ausprigung sind die Muskelkerne

Abb. 2. a Kleine Arterie, sektorformige Hyalinose der GefiBwand, Hyperplasie der Muskel-
zellkerne. 800 x, HE. b Arteriole. Komplette Hyalinose der GefiBwand mit starker
Einengung der GefaBlichtung. 630 %, HE

auBerhalb der hyalinen Zone vermehrt (Abb. 2a). Abb. 2b stellt eine Arteriole
dar, deren Wand vollsténdig hyalin umgewandelt ist, wahrend die Lichtung eine
entsprechende Einengung aufweist. Insgesamt sind die Verinderungen dieser
Gruppe sehr viel seltener als die unter a) beschriebenen.

¢) Schwellung der Endothelzellen, Intimaproliferation wnd intravasale
Thrombenbildung

Neben den beschriebenen Mediaverinderungen beherrschen Befunde am
Endothel und an der Gefdfintima das histologische Bild. Sie konnen sich mit
den Schéden an der glatten Muskulatur kombinieren, kommen jedoch auch allein
vor. Der schwichste Grad der pathologischen Umwandlung besteht in einer
Schwellung der Endothelzellen (Abb. 3a), von der nicht nur die kleinen Arterien,
sondern auch die Arteriolen betroffen sind. An anderen Stellen ist das Endothel

8%
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abgestollen, und an derartigen Defekten sieht man kleine Plidttchen- und Erythro-
cytenaggregate von lockerem Bau (Sludge-Phinomen) (Abb.3b) und ohne
wesentliche Einengung der Lichtung. Daneben bestehen buckelférmige Thromben
aus dicht gelagerten Erythrocyten, die von den Randern her endothelialisiert
werden (Abb. 3¢). SchlieBlich kann man pilzférmige, in die GefdBlichtung vor-
springende fibrése Kndtchen mit Histiocytenproliferationen beobachten (Abb. 3d),

Abb. 3a—d. Kleine Arterie mit verschiedenen Stadien von Endothelverinderungen. a Hoch-
gradige Schwellung der Endothelzell- und Muskelzellkerne. 500 x, HE. b Umschriebener
Endotheldefekt mit Hyalinose der angrenzenden GefdBwand. Beginnende Thrombose durch
Anlagerung von Erythrocyten. Unterschiedliche Verteilung der Muskelzellkerne mit degene-
rativen Kernverdinderungen. 630x, HE. ¢ Umschriebener Plittchen- und Erythrocyten-
thrombus mit beginnender Endothelialisierung. Schwellung der Muskelzellkerne. In der
Media Vacuolen. 800 x, HE. d Fibrds organisierter Thrombus mit Histiocytenproliferation,
knopfférmig in die GefilBlichtung vorspringend. Degenerative Verdnderungen der Kerne
der glatten Muskulatur. 500 x, HE

die das GefiBlumen fast vollsténdig verschlieBen. Halt man die hier beschrie-
benen Befunde nebeneinander, so gewinnt man den Eindruck, daB sie eine patho-
genetische Reibe bilden, die vom priméren Endothelschaden tiber eine Anlagerung
zelliger Blutbestandteile bis zur fibrosen Organisation des Thrombus reicht, wobei
die GefaBlichtung immer enger wird.
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d) Schwellung und Proliferation der Capillarendothelien
Endothelverinderungen finden sich auch im Bereich der Capillaren. Sie
bestehen in Schwellung und Proliferation {Abb. 4) und dirften sich gleichfalls
in einer Beeintrichtigung der GefdBweite und Zirkulationsbehinderung aus-
wirken.

Abb. 4. Gruppe von Capillaren in der Adventitia der Aorta mit Schwellung und Proliferation
der Endothelzellen. 1000 x, HE

Die histochemische Untersuchung der Vasa vasorum kann summarisch abge-
handelt werden, da sich keine Unterschiede in den Befunden der einzelnen Fille
ergaben. Sowohl in der Media als auch im subendothelialen Gewebe der ver-
anderten GefaBabschnitte findet man Anhdufungen eines PAS-positiven Ma-
terials, wihrend Toluidinblau und Alzjanblau fast immer einen negativen, selten
(2x) einen schwach positiven Befund ergaben. Wir schlieen daraus, daf} die
Verinderungen an den Vasa vasorum mit einer Anhédufung von Glykoproteiden
einhergehen, wihrend saure Mucopolysaccharide keine wesentliche Rolle spielen.
Kontrollen zum AusschluBl von Glykogen und anderen PAS-positiven Substanzen
liegen vor.

Entziindungsinfilirate wurden in der Adventitia von 11 der 15 untersuchten
GefiBe angetroffen. Sie schwanken in ihrer Ausdehnung von kleinen lympho-
cytdren und plasmacelluldren Zellansammlungen in der unmittelbaren Umgebung
der Vasa vasis bis zu umfangreichen, auch im periadventiticllen Fettgewebe
gelegenen, z. T. diffusen Rundzellinfiltraten mit Einstreuung von Leukocyten,
Histiocyten und Fibroblasten. Eine Beziehung zwischen dieser resorptiven Ent-
ziindung und den von uns beschriebenen GefdBverinderungen konnten wir nicht
feststellen. Da kleinzellige Infiltrate in der Umgebung der Vasa vasorum jenseits
des 4. Lebensjahrzehntes keine Seltenheit darstellen (DoERR) und mit der zuneh-
menden Arteriosklerose korreliert werden miissen, war dies auch von vornherein
nicht zu erwarten.

In Ubereinstimmung mit allen Voruntersuchern (TysoN; AMROMIN, SCHLICH-
TER u. SoLway; McCrLoskEY u. CHU) konnten wir die Verdnderungen an den
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Vasa vasorum in keinem Fall an allen adventitiellen GefiBen beobachten. Die
Befunde waren vielmehr von Fall zu Fall verschieden stark ausgepragt. Wihrend
sie in 12 Fallen deutlich und etwa gleich stark in Erscheinung traten, waren sie
in drei Fallen (4, 12 und 13) spérlicher anzutreffen. In den Fillen 4 und 12 fiel
dagegen eine Dilatation der Vasa vasorum auf. Im Gegensatz zu AMROMIN,
SoHLICHTER und SoLway, die lediglich bei 7 von 12 untersuchten Aorten Schidi-
gungen der Vasa vasorum registrierten, fanden wir keinen Fall vollig frei. Be-
ziehungen zwischen den GefilBverdnderungen und dem Grad der Aortensklerose
bestanden nicht. Im Bereich der Intima- und Adventitiarisse, wo die patho-
logischen Verénderungen in der Media am stirksten ausgepragt sind, erschwerten
ausgedehnte Blutungen eine Beurteilung der Vasa vasorum, die sehr schwer auf-
zufinden sind. Auf diesen Umstand hat bereits ErRpEEIM hingewiesen.

In 7 Féllen fanden sich gleichartige Verdnderungen der adventitiellen Gefifle
auch in den groBlen aortennahen Arterien (A. carotis comm., A.subclavia, A.
iliaca comm.), die 4mal in die Dissektion einbezogen, in 3 Féllen aber nicht von
ihr betroffen waren.

Die histologische Untersuchung der Kontrollfille ergalb keinen wesentlichen
pathologischen Befund. Lediglich bei 2 Aorten von einer 63jahrigen Frau und
einer 82jahrigen Frau mit schwerer Arteriosklerose fanden sich nach lingerem
Suchen in der Adventitia einige kleine Arterien mit Mediahypertrophie und
einige Arteriolen mit Endothelschwellung. Verdnderungen an den Capillaren
fehlten vollig. Noch diskreter, sonst aber von gleicher Art waren die Befunde in
zwei Féllen von frischem Myokardinfarks.

Diskussion

Die Gefalwand stellt ein Organ mit eigenem spezifischem Stoffwechsel dar
(Lospa). Im Mittelpunkt aller Erwégungen iiber die Pathogenese der Medio-
necrosis aortae mubB deshalb der Arterienwandstoffwechsel stehen, der zu einem
wesentlichen Teil von der Grundsubstanz bestritten wird. Autoradiographische
Untersuchungen mit 38 (FEweRr u. Mitarb.; WoHLGEMUTH) am Sdulenknorpel
des Sternums der Maus und bei der experimentellen Lebercirrhose haben gezeigt,
daB die Bildung und Abgabe von Grundsubstanzmucopolysacchariden bereits
innerhalb von 15—60 min nach Inkorporation des Schwefels ablauft. Unter dem
Einflu der Grundsubstanz und der hier lokalisierten Fermentsysteme (Banga)
erfolgt auch die Bildung und FErhaltung der elastischen Fasern, deren Stoff-
wechsel selbst duBerst trige sein soll (McKusick). Beeintrichtigungen dieses
Systems Grundsubstanz-elastische Fasern miissen sich naturgemif auch auf den
Status der Fasern auswirken. Ein gutes Modell fiir derartige Beziehungen sind
die schweren Elasticaschiden, die sich bei der Ratte nach Verabreichung von
B-Aminopropionitril, des Wirkstoffes von Lathyrus odoratus aushilden und dem
Aneurysma dissecans bei Medionekrose auBerordentlich dhnlich sind (MrNzres
u. MiLLs). Dabei sollen die Biosynthese der Mucopolysaccharide und der Erhal-
tungsstoffwechsel der Fasern geschidigt sein (DoErRr; HARTMANN, SEIFERT u.
Borsing).

Bei der Medionecrosis aortae werden derartige Storungen entweder auf gene-
tischer Grundlage (Marfan-Syndrom: McKusick) oder durch erworbene Stoff-
wechselschiden angenommen. Unter den letzteren werden infektios-toxische
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Einflisse (ErpuEM, Eck, WigseL) und mechanische Uberlastungen, beispiels-
weise durch Bluthochdruck (WEISE, MORL, LEVINSON u. Mitarb.) angeschuldigt.
AuBerdem sollen Durchblutungsstorungen der Aortenwand infolge Einengung
bzw. pathologischer Verdnderungen der Vasa vasorum eine Rolle spielen (Tysox;
AMROMIN, SCHLICHTER u. SOLWAY ; McCrLoskEY u. CHU). Die Ergebnisse unserer
Untersuchungen stimmen mit den Beobachtungen der zuletzt genannten Autoren
iiberein und beweisen, daB bei Medionecrosis bzw. Aneurysma dissecans der
Aorta tatsidchlich Verdnderungen an den Vaga vasorum vorhanden sind. Wahrend
die von TysoN beschriebenen Befunde sich auf die Intima beschrinken, ent-
sprechen diejenigen von AmrRoMIN u. Mitarb. sowie von McCrLoskey u. CHU
weitgehend unseren FErgebnissen. Tyson machte Arteriosklerose, Thrombose
und entziindliche Verdnderungen fiir die Einengung der Vasa vasorum verant-
wortlich. Sie sollten kleine Infarkte der Aortenmedia erzeugen, die die Gefawand
schwichen. Auch AmroMiN u. Mitarb. interpretierten die Gefdfverdnderungen
als arteriosklerotisch und bezogen sowohl die Intimaverdickung als auch die
Hypertrophie der Media auf eine Hypertension.

Wir sehen in den beschriebenen Verdnderungen der Vasa vasorum nicht den
Ausdruck einer Arteriosklerose oder Endangitis. Geht man bei ihrer Deutung
von den Befunden an den Nierenarterien bei der experimentellen Crushniere aus
(HoLLE, ZOLLINGER) so miissen wir die GefdBiverinderungen hier wie dort als
morphologisches Aquivalent funktionell-vasomotorischer Phinomene betrachten.
Bei der Crushniere sind die GeféBspasmen die Ursache far herdférmige und
diffuse Ischdmien der Nierenrinde, aus denen sich allméahlich Parenchymatrophien
bzw. Subinfarkte (DoNNER u. HorLLE) entwickeln. Auch die Verdnderungen an
den Gefaflen selbst sind Ausdruck anhaltender Kontraktionszustinde.

Esrrova u. Mitarb. sahen kiirzlich an Mesenterialarterien von Albinoratten
beim Adrenalinspasmus Endothelschwellung und Vacuolisierung von Muskel-
zellen. In diesen Zusammenhang gehoren auch édltere Untersuchungen LaNGEs
iiber die Entstehung von Medianekrosen nach Adrenalininjektionen beim Ka-
ninchen. LANGE versuchte schon damals nachzuweisen, daB es sich hierbei nicht
um eine unmittelbare Giftwirkung des Adrenalins, sondern um mittelbare, iiber
das symphatische Nervensystem ablaufende Reaktionen handele, bei denen nach
der Ricker-Regendanzschen Stufenregel eine Erregung der Vasoconstrictoren
von deren Léhmung und schlieBlicher Stase in der Endstrombahn gefolgt sei.
Diese schweren Zirkulationsstorungen in den Vasa vasorum seien zusammen
mit der gleichzeitigen Constrictorenlahmung der Mediamuskulatur die Ursache
der Medianekrose. Diese fithre anschlieBend zu einer Dilatation der Aorta mit
Aneinanderdringung der Muskelfasern durch den Blutdruck und damit zur
Storung der Flissigkeitsbewegung in der GefiBwand. Auch das von uns nach-
gewiesene Odem und die Blutungen in der Aortenadventitia finden in der im
pristatischen Zustand haufigen Erythrocytendiapedese ihre Erklirung. Eine
gestaltlich nachweisbare Unterbrechung der Wandkontinuitit ist also zur Br-
klirung derartiger Extravasate nicht erforderlich. Die zitierten Untersuchungen
an der Crushniere haben gezeigt, daB sich funktionelle Vorginge an den Gefiflen
bei hinreichender Dauer auch morphologisch ausprigen. Da also GefdBspasmen
nicht nur Parenchymunterginge in der Niere, sondern offenbar auch in der Media,
groBer Gefille auszulosen vermogen, und die vasomotorischen Phinomene iiber
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den Symphaticus vermittelt werden, kénnen wir unsere Erérterungen beziiglich
der Medionecrosis dahingehend zusammenfassen, daB die an den Vasa vasorum
sichtbaren Veradnderungen als Ausdruck derartiger, zunichst rein funktioneller
Durchblutungsstorungen gelten miissen.

Neuere Mitteilungen iiber die pathologische Anatomie des Schocks (SanD-
RITTER u. LascH; HERSHEY; MinLs u. MoYER) unterstiitzen diese Deutung. Da
der Schock ein akutes, generalisiertes Kreislaufversagen in der Capillarperipherie
darstellt und mit einer Kontraktion der Arteriolen und Venolen beginnt, sind von
vornberein dhnliche Befunde zu erwarten. Tatsdchlich findet man im Verlauf
der Schock- und Kollapsreaktion spéiter Gefafdilatation, Erythrocytenaggre-
gation, Stase, Randstellung der Leukocyten und Austritt von Erythrocyten und
Plasma. Auflerdem bilden sich aus Blutplattchen und Fibrin Thromben, die den
venosen Rickstrom erschweren und das Herzzeitvolumen herabsetzen. Diese
Storung der Mikrozirkulation fiithrt in den Geweben zur Anhdufung saurer Meta-
bolite und zur Gewebsnekrose, deren Entwicklungstempo von der Empfindlichkeit
der verschiedenen Strukturen gegen Sauerstoffmangel bestimmt wird. Uber ent-
sprechende Verdnderungen wird sowohl an der Niere als auch an den BlutgefidBen
berichtet. So beschreibt SaNDRITTER Nekrosen in der Mediamuskulatur der
Aorta bei Verkehrsunfillen, die einige Tage iiberlebten und unter den klinischen
Zeichen des Schocks verstarben. Er bezieht sie auf lang anhaltende Spasmen der
Vasa vasorum mit nachfolgender Erndhrungsstérung der GeféBwand. Unsere
Befunde bestéitigen diese Annahme. Neben Hypertrophie und Hyperplasie der
Mediamuskulatur sahen wir auch extrem erweiterte GefdBle. Sie entsprechen der
zweiten irreversiblen Phase des Schocks, in der die GefidBe nicht mehr auf Adre-
nalin reagieren und Erythrocytenaggregationen entstehen lassen. Das von uns
beobachtete Phinomen der Anlagerung von Plittchen und Erythrocyten an das
defekte Endothel soll nach SANDRITTER beim Menschen selten sein, obwohl es bei
verschiedenen Schockformen vorkommt. Die Befunde beim Schock unterstiitzen
unsere Annahme, da die bei Medionecrosis aortac an den Vasa vasorum gefun-
denen Verdnderungen in gleicher Weise entstehen und in der Form als patho-
genetische Kette gedeutet werden diirfen, wie dies bereits bei der Beschreibung
unserer Befunde geschehen ist. Unsere Abb. 3d diirfte dabei einem Siegmundschen
Intimaknotehen entsprechen (SANDRITTER u. LascH).

Damit erhebt sich die Frage nach der Wertigkeit der Verdnderungen an den
Vasa vasorum bei Medionecrosis aortae. Sind sie die Ursache oder die Folge der
Erkrankung oder lediglich eine Begleiterscheinung ?

LorEs DE Farra hat in den fiinfziger Jahren gezeigt, daB ein beim Kaninchen
erzeugter orthostatischer Kollaps Medionekrosen nicht nur in der Aorta, sondern
auch in den Aa. carotes comm., iliacae comm., iliacae ext. und femorales erzeugt.
Da er keine morphologischen Hinweise auf eine Stase in den Vasa vasorum im
Sinne LangEs fand, sah er die Ursachen der Nekrosen in einer durch Oligimie
ausgelosten Durchflutungsstérung der Arterienwand mit daraus resultierendem
Sauerstoff- und Néahrstoffmangel. Spétere Untersuchungen an 71 menschlichen
Aorten nach Kollapszustinden verschiedenster Ursache und Dauer zeigten, daf
die Verinderungen in der Aortenmedia nach Kollaps beim Menschen und nach
orthostatischem Kollaps des Kaninchens in wesentlichen Merkmalen iiberein-
stimmen. Auch hier sieht der Autor in der Anoxie den wichtigsten Faktor fiir die
Erndhrungsstorung in der Aortenwand. Er weist jedoch jetzt darauf hin, daB
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obliterierende Prozesse oder Storungen der Himodynamik in den Vasa vasorum
eine Rolle spielen konnten, auch wenn es ihm nicht gelungen sei, ein morpho-
logisches Korrelat an den kleinen GefaBwandarterien zu finden. Unabhéngig
von Lopes DE Faria kam TarEs zu gleichen Ergebnissen.

Die eigenen Befunde sprechen fiir die Existenz derartiger Verdnderungen. Es
sind prinzipiell die gleichen, die beim Schock (Saxprrrrer u. Lascm, Lit.) be-
schrieben worden sind, wobei wir zwischen Schock und Kollaps keinen Unter-
schied annehmen (ScHWIEGK). Unter dieser Voraussetzung koénnte die bisher
angenommene Polydtiologie der Medionecrosis aortae beziiglich erworbener
Schiadigungen der Aortenmedia (akute und chronische Infektionen, Nicotin-
intoxikation usw.: WiEsEL u. Lowy; GSELL; ErDHEIM; LANGE; SHENNAN;
SCHATTENBERG U. ZISKIND; Motre u. CARR; Eck) auf einen gemeinsamen Nenner
gebracht und letzen Endes auf eine Sympathicusreizung und Adrenalinaus-
schuttung zuriickgefihrt werden. Auch AsaworTH u. HAYNES nehmen als Ursache
der von ihnen gefundenen Veréinderungen an den Vasa vasorum in ihrem Fall 1
eine starke Adrenalinausschiittung aus einem Paragangliom an. RIESSER teilt
den Fall eines 25jihrigen Mannes mit, der seine Asthmaanfille mit Adrenalin
behandelte und an den Folgen einer Aortenruptur verstarb. Dall es daneben
auch angeborene Defekte in der Struktur der Media gibt, sei damit nicht bestritten
(McKusick; GOrRE u. SEIWERT; RYWLIN).

In unsere Vorstellungen lassen sich auch miihelos die Beobachtungen WrssgLs
iiber Medianekrosen an den Arterien nach schweren Infektionskrankheiten ein-
ordnen. LoPEs DE Far1a hat gleichfalls Einfliisse seitens eines infektios-toxischen
Kollapses in Betracht gezogen. Er weist darauf hin, daBl wenigstens 2/, der Fille
von CrrLINA schwere Infektionen hatten.

Schon ErpHEIM sprach 1930 die Vermutung aus, dafl die bei schweren Infektionskrank-
heiten beobachteten Mediaschidden kleiner Arterien (Wies®BL u. Lowy) durch eine Adrenalin-
ausschiittung zu erkléren seien. Die Mobilisation von Adrenalin sei auBerordentlich hiufig
und erfolge u. a. auch als Antwort auf eine Reihe exogener Gifte (Morphium, Nicotin, Strych-
nin, Pilokarpin, Physostigmin, Coffein, Narcotica), bei elektrischer Reizung des Splanchnicus
und sensibler Nerven, bei Zuckerstich, bei Erstickung (TRENDELENBURG zit. bei ErRDHEIM),
ja selbst als Reaktion auf psychische Erregungen und Arbeit. Unsere gegenwirtigen Kennt-
nisse iiber die Adrenalinwirkung kénnen diese Angaben im wesentlichen bestitigen.

Fiir die Bedeutung wiederholter Kollapszustdnde spricht auch die Tatsache,
dall die meisten Patienten mit Medionecrosis aortae nicht kreislaufgesund sind.
In 30 von 36 verwerteten Fillen fanden sich nach MErz 22mal Hypertension,
2mal Aortenstenose, 3mal rheumatische Herzklappenerkrankungen, 2mal MiB-
bildungen der Aortenklappen und 1mal eine ulcerdse Aortensklerose. Eine Durch-
sicht der eigenen 15 Félle ergab 10mal Hinweise auf eine Hypertension, die
allerdings nur zur Halfte klinisch bekannt war. Wieviele unserer Patienten ohne
Herzhypertrophie Hypotoniker waren, entzieht sich naturgemi8 unserer Kenntnis,
ist aber im Hinblick auf einen vermuteten Kollaps nicht belanglos. Drei Beispiele
aus dem eigenen Material sollen die Bedeutung von Kollapszusténden beleuchten.

1. 17jahriger Arbeiter (Fall 1), der angeblich frither nie ernstlich krank war. 5 Wochen
vor dem Tod Spontanpeumothorax mit Kollapszustinden. Die Ursache konnte nicht geklirt
werden. Nach einem Intervall von ca. 4 Wochen plétzlicher Tod an einem Aneurysma dissecans
der Aorta thoracica und abdominalis mit Aortenruptur (WimLxow u. HarTia).

2. 79jahrige Frau mit bekannter Hypertension (Fall 14), die seit 30 Jahren unter pekt-

angindsen Anfillen mit Begleitkollapszustinden litt. Tod unter dem Verdacht des Myokard-
infarktes. Bei der Sektion Medionekrose mit Aortenruptur und Hamoperikard.
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3. 5T7jahriger Elektroschweiller (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 Anschlul an die Operation Exitus.

Wenn wir am Schluf unserer Ausfiihrungen die Beziehungen zwischen den
Verdnderungen an den Vasa vasorum und der Medionecrosis noch einmal ab-
wégen, so sind mehrere Moglichkeiten der gegenseitigen Beeintrichtigung in
Betracht zu ziehen. Am wahrscheinlichsten ist die Annahme, daBl Schock- und
Kollapszustéinde gleichzeitig Verdnderungen an der Aortenmedia wnd an den
kleinen Gefiaflwandarterien verursachen. Sind die letzteren allerdings voll aus-
gepréigt, so dirften sie auch von sich aus die Erndhrungsstérung in der Aorten-
wand unterstiitzen. Vielleicht sind es gerade die Zirkulationsstérungen im Bereich
der Vasa vasorum, die eine Erythrocytendiapedese und damit das Ingangkommen
einer dissezierenden Blutung beginstigen. Demgegeniiber ist die Annahme, daB
die Verinderungen an den adventitiellen GefélBlen lediglich eine Folge der Medio-
nekrosen darstellen, wenig wahrscheinlich, da wir sie nicht nur im Bereich der
Rupturstellen und des intramuralen Hamatoms, sondern auch fernab davon in
Gebieten noch relativ unverdnderter Aortenmedia gefunden haben. Den Ein-
wand, daB die Aortenruptur ja in der Regel von sich aus Schockzusténde ent-
stehen 1iBt (LEviNSOoN u. Mitarb.), die Verdnderungen an den GefdBen also die
Folge des Rupturschockes seien, konnen wir mit dem Hinweis auf das Alter
derartiger Veriinderungen entkraften. Die meisten der in Organisation begriffenen
Thromben und fibrésen Intimabuckel sind alter als das aus der Vorgeschichte zu
errechnende Rupturereignis, das damit als Ursache fiir Alterationen der Vasa
vasorum auszuschlieBen ist. AuBlerdem geht nicht jede Aortenruptur mit einem
Kollaps einher, wihrend die adventitiellen GefdBe bei uns in jedem Falle betroffen
waren. Wir befinden uns mit dieser Annahme in Ubereinstimmung mit AMROMIN,
SOHLICHTER u. SorwaY sowie McCLOSEEY u. CHU (gegenteilige Anschauungen
bei MoTE u. CARR; ECK; SCHATTENBERG u. ZISKIND), geben allerdings zu, daf die
Beziehungen zwischen Schock, Verdnderungen an den Vasa vasorum und Medio-
necrose noch weiterer Klirung bediirfen. Auch eine noch bessere morphologische
Erfassung von Schockidquivalenten wiirde sich giinstig auf die Interpretation
der eigenen Befunde auswirken.
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