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Von

Dr. Ernst Hammer,
Agsistent am Institut.

Mit 6 Textabbildungen.

Durch die Untersuchungen von Gsell wurde die Aufmerksamkeit
auf Verdnderungen der Aortenwand gelenkt, die zuvor oft tibersehen,
jedenfalls meist nicht geniigend beriicksichtigt worden waren. Gsell
stellt die von jhm beschriebenen Medianekrosen der Aorta als selb-
stindige Erkrankung dar und setzt sie in ursichliche Beziehung zu dem
Vorgange der Spontanruptur der Aorta, dessen Erklarung bisher auf
grofle Schwierigkeiten gestoflen war. Die nur mikroskopisch sichtbaren
herdférmigen Veranderungen in der Media bestehen nach Gsell im
akuten Stadium aus einer Nekrose der Muskelfasern, die histologisch
durch Schwund der Kerne in den betreffenden Bezirken charakterisiert
ist. Spiter gehen die Bindegewebskerne zugrunde, bis schliefflich auch
das elastische System degenerative Erscheinungen zeigt. Eigentiim-
licherweise geht der Abbau des nekrotischen Gewebes in diesen Herden
ganz ohne Beteiligung von Exsudatzellen vor sich, offenbar auf rein
humoralem Wege. Durch Neubildung von Bindegewebe und elasti-
schen Lamellen kommt es zur Bildung eines ,,GefdfBcallus™, der dann als
Locus minoris resistentiae die Préddilektionsstelle fiir eine Aorten-
ruptur darstellt. Die Ursache fiir diese herdftrmigen Nekrosen sucht
Gsell in einer Mediaschidigung durch Gifte der verschiedensten Art,
sowohl infektioser Herkunft, wie es auch schon von Wiesel, Stoerk und
LEpstein angenommen und fir die Grippe nachgewiesen wurde, als auch
exogener Natur wie das Nicotin. Gsell setzt also neben Arteriosklerose
und syphilitische Mesaortitis die herdférmige reaktionsarme Media-
nekrose als dritte selbstéindige Erkrankung der Aortenwand.

Im Anschlufl an diese Untersuchungen hat Erdheim an Hand zweier
Falle von ,,Medionekrosis aortae idiopathica™ die Frage der isolierten
Mediaerkrankung diskutiert. Auch er findet die reaktionslosen humo-
ralen Abbauherde in der Media. Dieser Gewebsabbau erstreckt sich
bis auf die elastischen Lamellen und Erdheim sieht darin eine ,,Des-
imprignation der indifferenten Mesenchymfaser™ im Sinne von Ranke
und Huek. Er beschreibt weiterhin in seinen Fallen das Auftreten von
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mucoiden Cysten. Die durch diese Hoblen ziehenden gut farbbaren
Muskelfasern sprechen dafiir, dafi der Abbau im nicht vollig nekroti-
sierten Gewebe vor sich geht. Auch Erdheim erwigt hormonale Gift-
wirkungen und auBerdem Erndhrungsstorungen im Sinne einer Avitami-
nose als Ursache dieser Erscheinungen, fordert aber die griindliche
Erforschung zahlreicher Félle hinsichtlich ihrer Genese, bevor die
provisorische Bezeichnung ,,Medionecrosis aortae idiopathica’™ durch
eine genauere Definition ersetzt werden kann.

In diesem Zusammenhang schien uns ein Fall von spontaner Aorten-
tuptur, der am hiesigen Institut zur Sektion kam, von besonderem
Interesse zu sein.

Es handelte sich um einen 25jdhrigen Kaufmann K.

Vorgeschichte: Familienanamnese o. B.

Aufler einer rechtsseitigen Schultergelenksluxation wuBte K. sich an keine
ernsteren Erkrankungen zu erinnern. Auch der behandelnde Arzt, Dr. A. Meyer,
dem ich fiir die liebenswiirdige Uberlassung der klinischen Daten zu grofem Dank
verpflichtet bin, sowie die Krankenkasse wuBte nichts von frither gemeldeten
Erkrankungen. Im Juli 1928, ferner im Jahr 1929 und 1930 erlitt K., der ein
bekannter Sportsmann war und sich an StraBenradrennen beteiligt hatte, Stiirze
vom Motorrad, die aber auller geringfiigigen Schiirfungen und Prellungen keinerlei
Beschwerden hinterlassen haben sollen. Um Wejhnachten und auch noch 18 Tage
vor dem Tode stiirzte er beim Skilaufen.

Am 15. I1. 1931, also 4 Tage vor dem Tode, hat K. nach durchtanzter Nacht
einen Skiwettlauf mitgemacht. Damals sei er schon etwas zuriickgebliehen und
habe von dieser Zeit an iiber Beklemmungsgefiihle auf der Brust geklagt. Ohne
irgendwelche vorausgegangene Anstrengung steigerten sich diese Beschwerden
am 18. II. gegen 20 Uhr ganz plstzlich. Der Arzt konnte folgenden Befund erheben:

Keine Temperaturerhdhung, Puls und Atmung leicht beschleunigt, regelmaBig,
Pulsrohr gut gefiillt. Herzténe verwaschen. Systolisches und diastolisches Ge-
rausch, am deutlichsten iiber der Herzbasis. Keine Cyanose. Leichte motorische
Unrube. Nach Dilaudid-Atropin-Injektion maBige Herabsetzung der Beschwerden
wahrend der Nacht. Am néchsten Tag 12 Uhr 30 Minuten allmahliches Starker-
werden der Schmerzen iitber dem Brustbein, enorme Unruhe, Umherwéalzen und
Aufbsumen im Bett, starke Cyanose. Puls sehr klein, 160 in der Minute. Die
Gerdusche iiber dem Herzen sind kaum mehr wahrnehmbar. Exitus letalis um
14 Ubr 15 Minuten, also 18 Stunden nach Beginn der starken Beschwerden.

Die Sektion ergab folgenden Befund (Sekt.-Nr.71/31): Leiche eines etwa
26jahrigen Mannes von sehr kriftigem Korperbau. Gut gewdlbter Thorax. Deut-
liche Totenstarre, sehr ausgedehnte blaurote Totenflecke an den abhingigen
Partien. Keine Odeme. Keine Zeichen einer traumatischen Einwirkung.

Zwerchfellstand rechts 4. Intercostalraum, links oberer Rand der 6. Rippe.
Die Rippenknorpel lassen sich gut mit dem Messer schneiden, die knéchernen

- Rippen zeigen nichts von frischen oder geheilten Frakturen. In der rechten Pleura-
hohle findet sich eine leicht blutig gefirbte Flissigkeit, die feine Fibrinfaden ent-
hislt, in einer Menge von 200 cem. Die linke Pleurahéhle enthilt etwa 80 com
des gleichen blutig-serdsen Exsudates. Die Lungen sinken bei der Eroffnung des
Thorax zuriick. Die ganze Eroffnungsstelle wird eingenommen von dem michtig
vergroBerten Herzbeutel, durch den es eigentiimlich blau hindurchschimmert. An
der Unterfiiche des Thymus findet sich eine flichenhafte Durchblutung des Ge-
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webes. Linkerseits ist das mediastinale Gewebe stark durchblutet. Diese Blutung
erstreckt sich bis zum linken Lungenhilus und schiebt sich noch 2 Querfinger breit
unter die Pleura pulmonalis. Beim Anschneiden des Herzbeutels entleert sich im
Strahl fliissiges, dunkelrotes Blut. Daneben finden sich gro8e Cruormassen, ins-
gesamt werden 700 cem Blut im Herzbeutel gemessen. Das Herz selbst entspricht
in seiner Grofe etwa der Leichenfaust. Der linke Ventrikel befindet sich in Toten-
starre. Das Herz zeigt eine normale Konfiguration. Epi- und Perikard sind glatt
und spiegelnd. Der Arteria pulmonalis und der Vorderwand der Aorta sitzt eine
tumorartige dunkelrote Masse von schwammiger Konsistenz auf, die sich bis zu
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Abb. 1. FR =TFrische Ruptur; 4 d = Aneurysma dissecans; I = Isthmus aortae; R = narbige Stenose.

der Umschlagstelle des Herzbeutels auf die groBen GefiBe erstreckt. Die Auf-
lagerung reicht nach unten auf der Pulmonalis bis in die Hohe der Pulmonal-
klappen und hért auch auf der Aorta in der Hohe der Klappen auf. Uber der
rechten Begrenzung des Aortenbogens, etwa 2 Querfinger oberhalb des Ursprungs
der Aorta, findet sich in dieser Masse eine Offnung, die fiir eine mittlere Sonde
durchgangig ist. Die Sonde gelangt jedoch offenbar nicht in das Lumen der Aorta,
sondern verfangt sich in dem tumorartigen Gewebe selbst. Nach Aufschneiden
der Aorta sieht man, daf diese in jhrem aufsteigenden Teil stark erweitert ist.
Diese Erweiterung betrifft anch den ganzen Aortenbogen sowie die Arteria ano-
nyma (Abb. 1). An der Narbe des Ductus Botalli erscheint das Aortenrohr enger
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(Abb. 1 I). Unterhalb derselben erweitert sie sich wieder etwas, um schliefitich
2 Querfinger oberhalb des Hiatus aorticus eine ringférmige Einschniirung zu
zeigen (Abb. 1 R). Im Bereich und unterhalb der Einschniirung ist die Intima
eigentiimlich narbig gerunzelt. Diese Verdnderungen erstrecken sich auf etwa
2,7 em. Unmittelbar itber den Klappen miBit die Aorta 88 mm, an der Abgangs-
stelle der Anonyma 68 mm, an der Narbe des Ductus Botalli 34 mm, 2 ¢cm weiter
distal 48 mm, an der Einschniirungsstelle 22 mm, am Abgang der Arteria coeliaca
31 mm im Umfang. Im Anfangsteil der Aorta, 2 cm oberhalb der Klappen findet
sich eine 3,7 cm lange, querverlaufende frische RiBstelle (Abb. 1 FR). Thr etwas
winkelig aufgebogenes Ende liegt ungefahr in Hohe der Mitte der hinteren Semi-
lunarklappe. Von hier aus erstreckt sich der Rif} iiber den rechten Umfang des

Anon
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Abb. 2. So = Sonde in der alten Ruptur und im Aneurysma dissecans; 4 ¢ = Aneurysma digsecans:
S g = Art. subclavia sinistra; € ¢ = Carotis comm. sinistra; Anon = Art. anonyma; A4dv = durch-
blutete -Adventitia; 4 p = Art. pulmonalis.

Aortenrohrs auf die Vorderwand. Die Ruptur durchtrennt Intima und Media
vollkommen. Im Grunde der Ruptur sieht man das stark durchblutete lockere
Gewebe der Adventitia. Die Intima in der Umgebung der Ruptur sowie in der
ganzen Aorta bis herab zu dem narbigen Schniirring ist glatt und zeigt nirgends
Flecken oder Einlagerungen. Die Adventitia der Aorta ascendens ist durch grofie
Cruormassen abgehoben, die sich auch teilweise auf die Wandungen der Arteria
pulmonalis hinitberschieben. Die oben erwihnte schwammige Auflagerung auf
der Aorta und Pulmonalis erweist sich also als ein zwischen Media und Adventitia
gelegenes Hamatom. An der rechten Seite dieser tumorartigen Vorwolbung findet
sich die Perforation dieses Hamatoms in den Herzbeutel. Nach oben schiebt sich
die subadventitielle Blutung noch etwa 2 cm weit auf die Arteria anonyma hinanf,
an der Konkavitit des Aortenbogens reicht sie bis fast zur Narbe des Ductus
arteriosus Botalli. Hier beginnt nun nach distal eine anders geartete Verdnderung
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in der Wand. Die Aortenwand spaltet sich hier in 2 etwa gleich starke Blatter
auf (Abb. 2 4 d). Diese Doppelung des Aortenrobrs reicht bis zu ‘dem erwahnten
narbigen Ring in der Aorta descendens, wo sich jedoch makroskopisch keine
Miindung des sufieren in das innere Rohr nachweisen 1aft. Auch die Anonyma
zeigt diese Aufspaltung in der Wand bis zu threr Gahelung. Beim Eingehen mit
der Sonde zwischen die beiden Blitter gelangt man an der Hinterwand der Aorta
bis zur Rupturstelle in der Aorta ascendens. Die Carotis communis sinistra zeigt
diese Aufspaltung der Wand nicht. Dagegen findet sich im Aortenbogen unmittel-
bar vor der Abgangsstelle der Arteria subclavia sinistra gelegen, eine Offnung
von etwa Halbpfenniggréfle in der Intima, deren Rand etwas verdickt, aber glatt
ist (Abb. 2 So). Von dieser Offnung aus gelangt die Sonde, sowohl zwischen den
ebenfalls gedoppelten Blittern der Arteria subclavia sinistra bis in das duBere
Aortenrohr als auch in der Wand der Aorta ascedens leicht herzwirtsdringend
bis zur Stelle der frischen Ruptur. Beim Auseinanderbiegen der beiden Blatter
des Aneurvsma dissecans sieht man, dall die Intercostalarterien abgerissen sind
und von dem &uBeren Rohr ihren Ausgang nehmen. Eine unmittelbar an dem
narbigen Ring entspringende Arterie erscheint etwas erweitert.

Die Lungen sind méafig gebliht, iiberall von g¢utem Luftgehalt. Die Pleura
ist iiberall glatt und spiegelnd und zeigt eine geringe netzformige schwarze Pig-
mentierung. Links schiebt sich zwischen die heiden Lappen eine subpleurale
Blutung. die mit den oben erwihnten Blutungen des Mediastinums im Zusammen-
hang steht. Auch rechts la8t sich diese Blutung etwa 2 Querfinger weit unter der
Pleura pulmonalis verfolgen. Beide Unterlappen zeigen eine etwas vermehrte
Blutfiille. Von der Schnittfliche it sich ziemlich reichlich schaumig-blutige
Flissigkeit abpressen. Die Schleimhaut der Bronchien ist etwas gerdtet. doch
findet sich kein besonderer Tnhalt in den Broochien. Nirgends finden sich Ver-
dichtungen des Lungengewebes. Auch Schuvielenhildungen in der Spitze werden
vermilt.

Dic iibrige Nektion crgab keinerlei krankhafte Veranderungen. Es wurde
inshesondere auf die Beschaffenheit der Nieren veachtet. Dicse zeiuten gewdhnliche
Grole, cine glatte Oherfliche, keine Verschmilerung der Rinde und auch keine
Veranderungen am Nierenbecken.

Mikroskopischer Befund: Stenose der Aorta descendens, Nach dem Herzen
zit ist die Aortenwand aufgespalten. Die Spaltung zerlegt die Media in 2 fast
uleichstarke Blitter. Der narbige Ring erweist sich als die Kinmiindungsstelle des
Aneurysma dissecans in das eigentliche Aortenlumen. Es findet sich hier eine
feine spaltférmige Verbindung zwischen Aneurysma dissecans und eigentlichem
Aortenlumen (Abh. 3 £). Der Spalt ist cingeengt durch polsterartige, vorwiegend
bindegewebive Verdickungen der Intima, die sich von oben und unten gegen
die Offnung des Spaltes vorwolben. Sie hestelien aus alterem und jingerem fibril-
larem Bindegewebe. elastische Fasern sind darin nicht nachweishar. Die Media
des inneren Blattes endet spitz zulaufend und etwas nach auBen umgesehlagen,
dicht vor dieser Einmiindungsstelle. Die Mediaschichten des dulleren Blatbes
sind hier ebenfalls unterbrochen durch ein mit deutlicher Intimaproliferation
verschlossenes abgehendes Gefall (Abb. 3/7). Distal von dieser Stelle ist der Rand
der Aortenzerreifung ebenfalls von einem stark gewucherten Intimapolster be-
urenzt. Die Intima zeigt oberhalb und unterhalb des Spaltes eine wechselnd starke
Verdickung, die sich an einer Stelle oberhalb zn einem polypenartigen, vorwiegend
aus Bindegewebe, teilweise aher auch aus feinen elastischen Fasern bestehendem
Gebilde vorwdlbt. Unterhalb der Einmiindunegsstelle findet sich von der er-
wéihnten Polsterbildung ausgehend eine mehr gleichméBige Verdickung der Intima,
die hier fast die Stiarke der darunterliegenden Media erreicht (Abh. 3 JJ). Zwischen
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dem #uBeren Rohr und seiner spaltférmigen Einmindung findet sich gerade an
der Abgangsstelle der kleinen Arterien an dem sufleren Blatt des A: d. ein pilz-
formiger Vorsprung, der das Lumen des dufleren Rohres an dieser Stelle zu etwa
3/, verlegt. Hinter diesem Pilz, der in seinem Aufbau den erwihnten Intima-
polstern gleicht, ist das dullere Rohr hauptsichlich von Cruor ausgefiillt. Die Neu-
bildung einer Intima im A. d. 1aBt sich nicht nachweisen, die Cruormassen sitzen
zum Teil der Wand fest an. Im Elasticapraparat dagegen sind die elastischen
Lamellen, die dem Lumen des A. d. am nichsten liegen, intensiver gefarbt als die
iibrigen, wie wenn sich hier eine Lamina elastica interna neubilden wollte. In der
Intimaverdickung unterhalb des Spaltes ist es zu einer Aufsplitterung des ela-
stischen Grenzstreifens in zahlreiche diinne Streifen gekommen. Die Media zeigt
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Abb. 3. Léngsschnitt durch die narbige Stenose der Aorta descendens. IB = inneres Blatt der
Media; 4 B = #uBeres Blatt der Media; L = Aneurysma dissecans mit Blutgerinnseln; E = spalt-
f6rmige Einmiindungsstelle des A. d. ins eigentliche Aortenrohr (4); M = Media und stark ver-
dickte Intima; & = abgehende Arterie; P = pilzférmige Intimawucherung.

keinerlei krankhafte Veranderungen, insbesondere keine Unterbrechung der elasti-
schen Lamellen oder herdfsrmige Muskelnekrose.

Aortenwand an der Stelle der frischen Ruptur (Léngsschnitt): Die Ruptur
durchsetzt Intima und Media in schriger Richtung von innen distal nach aufen
proximal verlaufend in der Weise, dafl eine treppenférmige Stufung der Riflirinder
entsteht. Der proximale Rifirand héngt zungenférmig iiber.

Wihrend die Aortenwand distal von der Rifistelle ein normales Aussehen
zeigt, finden sich in dem proximal gelegenen Teil, also zwischen Ruptur und
Aortenklappen, auffallende Verdnderungen.

Die Intima ist unregelmafig verdickt. Neben der Vermehrung des fibrilliren
Bindegewebes sind auch feine wellenformige elastische Fasern zu sehen, die in der
Tiefe vom elastischen Grenzstreifen entspringen und im allgemeinen in der Lings-
richtung verlaufen. An der Stelle der stirksten Verdickung der Intima, wo
sie etwa !/, der Mediastiirke erreicht, finden sich eigentiimliche Liicken in den
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elastischen Fasern. Sie erscheinen férmlich zerrissen und auseinandergezogen. Nur
einzelne Fiserchen erhalten die Verbindung noch aufrecht. Eine Vermehrung
der Zellen ist nicht nachweisbar. Auch fehlen alle entziindlichen Zellen. In den
Liicken liegt eine im van Gieson-Priparat ganz schwachgelb gefirbte Masse, die
von zahlreichen kleinsten Vakuolen durchsetzt wird. Diese Masse kann aber auch
in solchen Herden vollkommen fehlen. Der elastische Grenzstreifen zeigt nirgends
eine Unterbrechung.

Die starksten Veranderungen finden sich in der Media. Hier sind die elastischen
Lamellen von herdférmigen unregelmiBig begrenzten Liicken unterbrochen, in
denen bei schwacher VergroBerung nichts mebr von elastischen Elementen zu
sehen ist. Diese Liicken werden in allen Schichten der Media angetroffen. Eine
Bevorzugung der auleren oder inneren Zone 148t sich nicht feststellen. Das Ganze
sieht wie zerfressen oder wurmstichig aus (Abb. 4 u. 5).

Die starke Vergrofierung deckt jedoch inmitten dieser Herde zahlreiche feine,
wirr verlaufende elastische Fasern auf, die iiberall mit den elastischen Fasern der
erhaltenen Partien in Verbindung stehen. Die elastischen Lamellen dagegen
horen am Rande der Liicken ganz glatt auf, ohne noch irgendeine Fortsetzung in
feinere Fasern zu zeigen (Abb. 5). Eine Einrollung ihrer freien Enden ist nicht
feststellbar. In den Herden umspinnen die feinen elastischen Fasern die dort
liegenden Muskelfasern, die durchwey gut erhalten sind. Die Kerne treten dentlich
hervor und lassen nichts von regressiven Erscheinungen bemerken. Nur ganz
vercinzelt wird eine Muskelfaser ohne Kern angetroffen. hier mufl aber der Nchnitt
aullerhalb der Kernrecion durch die Faser gefithrt worden sein. Jedenfalls fehlen
durchaus irgendwelche Gruppen von kernlosen Fasern. Ferner findet sich in den
Maschen des feinen elastischen Faserwerkes cin nach van f/ieson schwach rot ge-
firbtes Bindevewebe, welches zuniichst in den Herden vermehrt erscheint. Ein
Vergleich mit der normalen Aortenwand. distal von der Rupturstelle. lehrt jedoch.
dal} keine wesentliche Vermehrung vorliecen kanu. Das kollagene Gewehe tritt
nur infolge des Fehlens der elastischen Lamellen in den Herden deutlicher hervor.
Die Rotfirbuny des Bindegewebes ist nicht iberall gleichmiBig, an manchen
Stellen ist es schwicher gefarbt und von mehr vakuoliger Struktur. wie wenn es
gequollen ware. Neben dieser Art von Liicken sieht man noch andere Verdnde-
rungen. An manchen Stellen erscheinen die Lamellen einfach auseinander ge-
zogen, so dafl nur noch einige feine Faserchen die Verbindung aufrechterhalten
{Abb. 6). In diesen Liicken sind keine Muskelfasern und auch keine Bindegewebs-
ziige zu finden. An anderen Stellen zeigt das Bindegewebe die schon oben er-
wahnte Verschiedenheit seiner Rotfarbung in besonderem MaBe. Das Rot wird
in einer bestimmten Richtung immer heller, wie wenn sich die kollagene Substanz
in dieser Richtung immer mehr verdiinnte. Mitunter verlaufen an solchen Stellen
feinste elastische Fasern, die ganz gerade gestreckt und offenbar ohne Verbindung
wit dem iibrigen elastischen System sind. Die Muskulatur ist auch an solchen
Stellen immer gut erhalten.

Auch im unmittelbaren Bercich der RiBstelle finden sich die zuerst beschriebe-
nen Defekte im Verlauf der elastischen Lamellen. Der Ri verlauft mit Vorliebe
in solchen Liicken. woraus sich seine zickzackfrmige Gestalt ergibt. An den
RiBrandern sind einige kleine Leukocxteninfiltrate zu sehien. In den distalen Ab-
schnitten der Aortenwand zeigt die Media nichts von solchen Veranderungen. Nur
in nichster Nihe des Risses liegen in der mittleren Mediaschicht ganz vereinzelte
Herde, die den beschriebenen frischen Auseinanderzerrungen entsprechen.

Die Maschen der ddventitia sind maximal mit Blut gefiillt; die Leukocyten
sind ziemlich zahlreich, ohne dafi es jedoch zu Herdbildungen gekommen wire.
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Die mikroskopische Untersuchung anderer Stellen aus dem Aortenbogen und
der absteigenden Aorta zeigte nirgends solche Verinderungen.

An den Nieren ist nichts von frischer oder alter Entziindung oder von Ar-
teriolosklerose nachzuweisen. ) )

Bemerkenswert erschien uns an dem ¥Fall zundchst die zeitlich
genau bestimmbare Beziehung zwischen klinischen Erscheinungen und
anatomischem Befund. Der auBergewthnlich gut durchtrainierte junge

Abb. 6.

Sportsmann, der niemals ernstlich krank war, fithlte sich noch 4 Tage
ante exitum jeder Anstrengung gewachsen und machte sogar noch einen
Skilanglauf mit. Im AnschluBl daran verspiirte er eine leichte Beklem-
mung iber dem Brustbein, die sich pl6tzlich exzessiv steigert. Der
herbeigerufene Arzt findet ein systolisches und diastolisches Gerdusch
itber der Herzbasis. Zu diesem Zeitpunkt mul} nach dem anatomischen
Befunde die frische Ruptur der Aorta erfolgt sein. Das Intervall von
18 Stunden bis zum Tode ist anatomisch gekennzeichnet durch die Ent-
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wicklung des subadventitiellen Hamatoms. Durch den Riff wird immer
mehr Blut in das lockere Gewebe der Adventitia hineingepumpt, bis
dessen maximale Debnbarkeit iiberschritten ist und die tédliche Per-
foration in den Herzbeutel erfolgt. Diese Zweizeitigkeit ist wiederholt bei
Fillen von Aortenruptur nachweisbar gewesen (z. B. Gsells Fall 4), nicht
immer jedoch zeitlich so genau beobachtet wie im vorliegenden Falle.

Wichtiger erscheint indessen die Frage nach der Ursache der Spon-
tanruptur bei einem bisher gesunden jungen Menschen, Als morpho-
logische Veréinderungen fand sich neben dem frischen Aortenrifi ein
alter Ril am Aortenbogen, unmittelbar vor dem Abgang der Arteria
subclavia sinistra gelegen, von dem aus sich ein Aneurysma dissecans der
Aorta descendens entwickelt hatte; an dessen Wiedereinmiindungsstelle
war es zu einer narbigen Stenosierung des Aortenlumens gekommen,
infolgedessen waren die proximal von diesem Ring gelegenen Abschnitte
der Aorta stark erweitert. Mikroskopische Verdnderungen der Aorten-
wand fanden sich aber nur in der Umgebung der frischen Ruptur.

Obhne Zweifel ist ein urséichlicher Zusammenhang aller dieser Ver-
dnderungen anzunehmen. Die in unserem Falle vorliegenden Rup-
turen, die alte wie die frische, befinden sich an typischer Stelle. Die
iltere, von der aus sich das Aneurysma dissecans entwickelte, liegt am
Ende des Aortenbogens, nahe der Narbe des Ductus Botalli. Die frische
todliche Ruptur findet sich als querverlaufender Riff 2 cm oberhalb der
Klappen, also im Bereich der Vincula aortae, denen nach Ernst eine
grofle Bedeutung fiir das Zustandekommen von Zerreiungen gerade
an dieser Stelle zukommt. Beide Rupturen liegen auch im Zuge der
von Rindfleisch beschriebenen ,,Brandungslinie”, die vorne am Bulbus
aortae beginnt, am aufsteigenden Teil allméblich nach rechts und dann
nach hinten rickt und am hinteren Umfang der Aorta descendens
nach unten zieht. Die typische Rupturstelle im aufsteigenden Teil der
Aorta liegt also offenbar auflerhalb der von Orsés neuerdings beschrie-
benen, am linken Umfang verlaufenden Raphe, die eine strebepfeiler-
artige Verstirkung der Aortenwand darstellt.

Die erste Ruptur der Aorta und die Ausbildung des Aneurysma
dissecans liegen sicher schon langere Zeit zuriick. Fiir ihre Entstehung
durch eine primére Aortenerkrankung, wie eine Atherosklerose oder eine
syphilitische Mesaortitis fanden sich ebensowenig Anhaltspunkte wie
fiir eine aus der Nachbarschaft fortgeleitete Erkrankung. Auch die
Anamnese versagte in dieser Richtung. Andererseits wies aber die Vor-
geschichte, die von mehreren Stiirzen mit dem Motorrad berichtet, auf
eine traumatische Genese dieser Verdnderungen hin.

Um nun diesen Komplex von makroskopischen und mikroskopischen
Verainderungen richtig zu deuten, geben wir am besten von den letzteren
aus und vergleichen sie mit den von Gsell und Erdheim beschriebenen
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Medianekrosen. Es ist vor allem das Fehlen von zelligen Infiltraten,
also die ausgesprochene Reaktionsarmut der Herde, die unseren beiden
Bildern mit denen der beiden Autoren gemeinsam ist. Es scheint in
der Tat ein rein humoraler Gewebsabbau in der Media vorzuliegen.
Trotz den Befunden, die von WWiesel, Stoerk und Epstein bei Infektions-
krankheiten zwar weniger an der Aorta selbst als an den peripheren
Cefaflen und den Kranzadern erhoben wurden, scheinen uns indessen
diese ganz reaktionsarmen Defektbildungen auf eine andere Weise
erklirbar als sie bisher von den meisten Autoren gedeutet wurden. Im
Gegensatz zu den Befunden von Gsell und Erdheim kounten wir in un-
serem Falle nirgends auch nur Spuren von Muskelnekrosen finden und
sind daher geneigt, auch eine andere Entstehung unserer Herde in
Betracht zu ziehen.

Wir haben in unserem Falle nicht den geringsten Anhaltspunkt
fiir eine sekundire Entstehung der mikroskopischen Defekte in der
Media durch einen infektidsen ProzeB oder auch durch eine Erndhrungs-
storung im Sinne einer Avitaminose, die Erdheim in der Besprechung
seines 2. Falles in Erwdgung zieht. Auch a8t die Tatsache, dal} die
Aorta in unserem Falle sich noch in der aufsteigenden Periode des Ge-
fiBlebens befindet, die von Cellina als =enile Veriinderung beschriebene
,,Medionecrosis disseminata™ oder auch atheromatose Prozesse aus-
schlieBen. Vielmehr weisen uns die histologischen Bilder auf eine mecha-
nisch-traumatische Genese dieser Mediadefekte hin.

Die Frage, wie ein Trauma an der Aorta sich auswirken kann, soll
weiter unten bhesprochen werden. Zunichst gilt es, den mikroskopischen
Befund unter diesem Gesichtxwinkel zu hetrachten.

Geschadigt sind in unseren Mediaherden nur die elastischen Lamellen
und das Bindegewebe. Unsicher und schwer zu beurteilen ist es, ob
die elastischen Fasern erhalten oder im Bereich der Liicken bereits
neu gebildet sind. Die Muskulatur ist offenbar ganz unbeteiligt inso-
fern, als nirgends Nekrosen zu finden sind. Es kann also zum min-
desten ihre Erndlirung nicht wesentlich gefihrdet gewesen sein, da nach
den Befunden von Gsell diese duBlerst empfindlichen Elemente zu aller-
erst auf Schidigungen mit einem Sehwund ihrer Kerne antworten. Da-
gegen ist die Muskulatur in anderer Weise in Mitleidenschaft gezogen,
was sich allerdings im histologischen Bilde nicht ohne weiteres deutlich
machen laBt. Wir wissen aus den Untersuchungen von Benninghoff, dail
die Muskelfasern zwischen den elastischen Lamellen ausgespannt sind und
als Regulatoren des GefaBwandtonus angesehen werden miissen. Mit
dem Zerreiflen der elastischen Lamellen fallt nun aueh fir die Muskel-
fasern im Bereich der Zerreilung der Ansatzpunkt weg. Wenn also
auch die Muskelfaser in ihrer Existenz zunédchst nicht bedroht ist. so
wird die Ausiibung ihrer Funktion mit dem Wegfall ihrer Angriffs-
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punkte illusorisch, woraus dann eine erhebliche Verminderung der
Widerstandskraft fiir die GefdiBwand resultiert.

Die Bilder, die sich an den elastischen Lamellen finden, lassen sich
schwer anders denn als Zerreiung deuten. Fir eine toxische Wirkung
bietet die herdweise nur auf den untersten Teil der Aorta beschrankte
Veréinderung, die keine Schicht der Media bevorzugt, wenig Wahr-
scheinlichkeit. Auch die isolierte Schidigung der elastischen Lamellen
bei Erhaltenbleiben der hochempfindlichen Muskulatur 148t eine solche
Annahme nicht zu. In manchen Herden (Abb. 6) sieht man formlich, wie
gerade ein solcher Rifl in der Media entsteht. SchlieBlich legen die Be-
funde am Bindegewebe eine mechanische Entstehung der Liicken sehr
nahe. Die verschiedene Farbbarkeit, das Auftreten kleinster Hohl-
rdume im kollagenen Gewebe, sowie der gelegentliche Befund einer
offenbar abgerissenen elastischen Faser an solchen Stellen scheinen uns
sehr fiir das Bestehen eines ibermafigen Zuges zu sprechen.

Auch fir die alte ZerreiBung der Aortenwand, die zum Aneurysma
dissecans Anlafl gab, miissen wir eine rein traumatische Entstehung
annehmen, obwohl in der bisher kritisch zusammengefafiten Kasuistik
des A. d. das Trauma nur bei ganz wenigen Fallen die primdre Ursache
darstellte (v. Schnurbein).

Die primére traumatische Ruptur einer unveréinderten Aorta ohne
nachweisbare Schadigungen der Media ist schon mehrfach beschrieben
worden. So finden sich in der Literatur zahlreiche Félle von Aorten-
rupturen nach Kompression des Brustkorbes, oft ohne Verletzung des
kndchernen Thorax. Aus dem Kriege sind Aortenzerreifiungen bei
Fliegerabstiirzen bekannt geworden. Abgesehen von den durch Knochen-
briiche bewirkten Zerreifiungen, die uns nicht weiter beschiftigen sollen,
unterscheidet Groll bei diesen Féillen Zerrungs- und Platzrupturen.
Uber den Wirkungsmechanismus des iuBeren Traumas gehen die An-
sichten noch auseinander. Es sind dabei drei Hauptformen der trau-
matischen Einwirkungen zu unterscheiden: Die Zerreilung der Ge-
fafwand durch Zerrung von aufBen, das Bersten des gefillten Rohres
durch Kompression bei geschlossenen Klappen und schlieflich die
hydrodynamische Wirkung der weitergeschleunderten Blutsiunle im
Moment des Aufprallens.

Die Zerrung kann zustande kommen durch maximale Uberdehnung
der Halswirbelsdule. Besonders geféhrdet ist hierbei die Gegend des
Aortenbogens, da bei Zerrung der Halsschlagadern infolge des Gegen-
zuges der Duktusnarbe die Halsgeftile f6rmlich aus der Aorta heraus-
gerissen werden konnen. Fiir die alte Ruptur in unserem Falle scheint
dieser Wirkungsmechanismus vorzuliegen. Vor allem kann die Zerrung
bewirkt werden durch eine Schleuderbewegung des Herzens (Rdssle,
Jaffé und Sternberg, Groll), welches beim Aufprall weiterschnellt und



Trauma und Aortenruptur. 553

die ZerreiBung der Aorta an der Stelle ihres geringsten Widerstandes
herbeifithren kann. Allerdings wird in diesen Féllen auch die kinetische
Energie der Blutsiiule sowie die jeweilige Phase der Herztitigkeit eine
Rolle spielen.

Die zweite Form entspricht dem Bersten eines mit einer nicht
komprimierbaren Flissigkeit gefiillten Hohlorganes bei gleichzeitiger
Kompression an 2 Stellen. Da die diastolisch gestellten Aortenklappen
ein Ausweichen der Blutsdule verhindern, kann im Falle der Aorta die
gleiche Wirkung also schon durch einfache Kompression hervorgerufen
werden (Beitzke, v. Gierke). Von manchen Autoren wurde eine Steigerung
des Blutdruckes bei plétzlicher Muskelanstrengung und vermehrter
Herzarbeit fiir fahig gehalten, eine gesunde Aorta zum Bersten zu brin-
gen. Wir mdchten jedoch mit Revenstorf bezweifeln, dal intra vitam
selbst von einem hypertrophierten Ventrikel ein so hoher Blutdruck
erzeugt werden kann. Selbst wenn man mit Oppenheim dem Experi-
ment an der Leichenaorta wegen der in der Totenstarre verdnderten
Wandfestigkeit die Beweiskrvaft abspricht. ist es doch kaum vorstellbar,
daf} ein Innendruck erzengt werden kann. der das 3- und 4fache vom
normalen Blutdruck betrigt. Eine wesentliche Erhohung des Blut-
druckes ist nach den bisherigen Untersuchungen auch fiir Sportsleute
nicht anzunehmen.

Die  hydrodynamische Wirkung  der weitergeschleuderten  Blut.
siule (Gruber, M. B, Sehidty kapn infolge der kinetischen Energie bei
geschlossenen oder gar xvstolisch gedtfneten Klappeu cine Zerreiflung
der Aorta in threm Anfangsteil bewirken. Die Klappen kénnen aaf diese
Weise formlich aus der Wand herausgerissen werden.

In der Praxis wird man es wohl immer mit einem Zusammentretfen
verschiedener Komponenten zu tun haben. so dall sich die mannig-
faltigsten Kombinationen dabei ergeben kénnen. So kano durch
Zerrung des Zwerchfelles die Bauchaorta voritbergehend komprimiert
werden, oder es kann durch seitliches Weiterschnellen dex Herzens die
Aorta ascendens abgeknickt and so eine Kompression bewirkt werden.
Die Bedeutung der jeweiligen Phase der Herzaktion fiir alle Formen
wurde schon hervorgehoben.

Wir kommen also fur unseren Fall zu folgender Auftassung: Die
erste Ruptur der Aorta entstand traumatisch, sie fithrte zur Aushildung
eines Aneurvsma dissecans, an dessen Wiedereinmiindungsstelle durch
Narbengewebe eine Stenosierung der Aorta descendens zustande kam.
Der Abflul des Blutes aus dem Anfangsteil der Aorta wurde somit
gehemmt, der iibermiBig starke diastolische Riickstof fithrt zur Uber-
dehnung der proximalen Aortenabschnitte. Inmitten der dort durch die
Dehnung entstandenen  Elasticarisse erfolgte =chlieBlich aus gering-
figigem Anlal} die todliche Ruptur.
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Der Fall zeigt eine weitgehende Analogie mit Spontanrupturen
der Aorta bei Isthmusstenose, wie sie von Sella beschrieben wurden.
Sella sieht auch in dem mangelhaften Abflufl des Blutes durch die Stenose
die Veranlassung zur Uberdehnung, die” sich auch in seinen Fillen
durch Elasticazerreiflungen in der Media kundgibt.

Die Moglichkeit der isolierten ZerreiBung elastischer Medialamellen
bei Erhaltenbleiben der Wand ist stark umstritten. [ oigts hat in einem
dem unseren sebr &#hnlichen Falle solche Liickenbildungen der Media
in der Umgebung einer Ruptur der Aorta ascendens beschrieben und
eine mechanische Entstehung dieser Zusammenhangstrennung wahr-
scheinlich gemacht. Er gibt ausdricklich die Méglichkeit der isolierten
ZerreiBbung elastischer Fasern und Lamellen in der erhaltenen Aorten-
wand zu. Auch Thoma beschreibt ZerreiBungen der elastischen Lamellen
und stellt fest, daf das zwischen den Lamellen gelegene Muskelgewebe
an den Zerreilungen nicht teilzunehmen pflegt, wie wir ja auch in un-
seren Herden keine Beteiligung der Muskulatur nachweisen konnten.
Dagegen soll es nach Thoma zur hyalinen Degeneration und Atrophie
der Muskelfasern kommen. Die traumatische Entstehung der Zer-
reiBungen erkennt er nicht an, sieht aber in ihnen Folgen des erhshten
Blutdruckes. Jores spricht sich gegen die traumatische Entstehung
von Aneurysmen aus, welche von Recklinghausen, Eppinger, Helm-
stidter und Manchot auf Grund isolierter ZerreiBungen elastischer
Lamellen angenommen wurde, sondern sieht darin immer mesarteriiti-
sche Prozesse. Benda hilt eine Zerreiffung der elastischen Lamellen
ohne gleichzeitige ZerreiBung des Bindegewebes fiir undenkbar. Eine
ausschliefliche Zerstérung der Bindegewebeelemente mufl einerseits
unfehibar die Zerstorung der in ihrer Erndhrung alterierten elastischen
Fasern nach sich ziehen, andererseits mul sie die einzig mégliche
Bedingung fiir die Uberdehnung und ZerreiBung der elastischen Fasern
abgeben. Unsere Befunde bestitigen diese Auffassung Bendas durch-
aus. Die geringe elastische Vollkommenheit des Bindegewebes wird
dieses eher zerreiflen lassen als die elastischen Lamellen mit ihrer grofien
Dehnbarkeit. Allerdings konnten wir keine Befunde erheben, die eine
Erndhrungsstorung der elastischen Fasern deutlich machen. Eine solche
Erndhrungsstorung mifite sich etwa im Sinne einer ,,Desimpri-
gnation der indifferenten Mesenchymfaser (Ranke, Huek) an den
elastischen Lamellen auswirken. Das Erhaltenbleiben der elastischen
Fasern in den Liicken scheint jedoch gegen eine solche Annahme zu
sprechen. Auch von Meixner werden bei Spontanrupturen infolge von
Isthmusstenose in der Umgebung der RiBstelle Elasticazerreilungen
in der Media beschrieben, mit denen unsere Befunde weitgehend iiber-
einstimmen; Meiaxner deutet sie als Dehnungsfolgen.

Es ist also prinzipiell der gleiche Vorgang, ob nun die Stenose am
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Isthmus aortae sitzt, wie Sella beschreibt oder ob sie weiter unten durch
die Vernarbung an der Wiedereinmiindungsstelle eines Aneurysma dis-
secans entsteht, wie in unserem Falle, ja ob sie auch durch eine Ver-
mehrung des Widerstandes in der Peripherie, wie sie bei der Arteriolo-
sklerose besteht, erzielt wird. Die von Flockemann, Letferer u. a. Autoren
aufgestellte Art der Aortenruptur durch die iibermaBige Tatigkeit
eines hypertrophischen, aber suffizienten linken Ventrikels bei gleich-
zeitiger Muskelanstrengung scheint uns in dieser Weise erklirbar zu
sein. Fir alle Fille ist der rein mechanische Modus der Entstehung
anzunehmen: Das in der Stenose gelegene Hindernis 1aBt nicht die
ganze systolisch ausgeworfene Blutmenge in die Peripherie abflieflen,
sondern es findet sich in dem proximalen Teil der Aorta eine vermehrte
Blutmenge, die in der Diastole mit grofler Wucht auf die Klappen
zuriickprallen mu8. Die Windkesselfunktion der Aorta richtet sich also
gewissermaBen nach riickwirts und fithrt zu Uberlastung der herz-
nahen Wandabschnitte. Der mit jedem Pulsstol sich wiederholende
Vorgang ist geeignet, eine itbermafBige Dehnung und endlich eine Zer-
reiBung der elastischen Lamellen der Media herbeizufithren. Daf} diese
Belastung gerade im Anfangsteil des Aortenbogens sich besonders stark
auswirkt, erklirt sich aus der Struktur dieses Wandabschnittes, der
nach Berechnungen, die Oppenheim anstellen lie, in seiner Statik die
schwiichste Stelle des Aortenrohres darstellt (s. auch Ranle).

Man hat gerade in letzter Zeit die Rolle wiederholter gleichartiger
kleinster Traumen fiir die Entstehung der verschiedensten Krank-
heitsbilder zu studieren begonuen. So hat IVeiss in einer eben erschie-
nenen Abhandlung iiber das Wesen der sogenannten aseptischen Knochen-
nekrosen, wie sie der Kdhlerschen, Kienbockschen und der Perthesschen
Krankheit zugrunde liegen, die Bedeutung kleinster ,,bruchschwellen-
naher” Traumen ganz besonders hervorgehoben.

Ferner ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daB auch
durch ein einmaliges oder wiederholtes schweres dufleres Trauma solche
ElasticazerreiBungen in der Aorta ascendens hervorgerufen werden
konnen. Die gleichen Einwirkungen mechanischer Art, die eine Ruptur
an dieser Stelle machen koonen, sind auch geeignet, die intramuralen
ZerreiBungen zu erzeugen.

So glauben wir auf Grund des von uns beobachteten Falles, wie auch
einiger ans der Literatur bekannt gewordener Falle von scheinbarer
Spontanruptur der Aorta, eine traumatisch-mechanische Genese der
Liicken in der Media nachgewiesen zu haben.

Wir moéchten daher den bisher aufgestellten Formen von priméren
herdformigen reaktionsarmen Mediaschiddigungen nédmlich:

1. der von Wiesel, Stoerk und Epsiein beschriebenen Medianekrose
bei Infektionskrankheiten;

Z. £, 4. ges. Gerichtl. Medizin. 18. Bd. 37
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2. der Medianecrosis aortae idiopathica (Gsell, Erdheim); Ursache:
Toxisch, infektits, avitaminotisch ?

3. der als Alterserscheinung aufzufassenden Medionecrosis aortae
disseminata nach Cellina;

als 4. Form die herdformige reaktionsarme traumatische Elasticor-
rhexis der Media zur Seite stellen.

Bei der zu erstrebenden Einengung des von Thoma aufgestellten
Begriffes der Angiomalacie, der bisher immer noch zur Klirung spon-
taner Aortenrupturen herangezogen werden muflte, der aber den Morpho-
logen niemals befriedigen kann, muB jedenfalls auch die traumatisch-
mechanische Genese solcher Verdnderung zur Diskussion gestellt wer-
den. Bei Sektionen an Verkehrsunféllen wird man besonders auf solche
Verdnderungen achten missen, zumal diese Krankheitsbilder auch von
groflem forensischen Interesse sein durften.
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