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Uber die Spontanruptur der ,,mucoiden* Aorta.
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Mit 3 Textabbildungen.

Plstzliche Spontanrupturen der grofien Kérperschlagader oder der
ihr in der Struktur nahestehenden Abgangsabschnitte der groBen Bogen-
bzw. Beckenarterien, verkniipft mit dem Bilde des plotzlichen Todes
ohne nachweisbare dullere Ursachen sind wiederholt beschrieben wor-
den. Wie weiter unten kurz zusammengestellt wird, sind aber die 6rt-
lichen Befunde an der Rupturstelle in der Gefifwand oftmals so gering-
fagig und das Urséchliche der etwaigen Gefafiwandbefunde ist noch
so ungeklart, dafl die Mitteilung hierher gehoriger neuer Falle sich recht-
fertigen 1aBt. Es wird dabei zweckmiBig sein, sich die Frage vorzulegen,
ob die GefdBrisse:

1. irgendwie doch rein traumatischen Charakters sind,

2. ob eine konstitutionelle GefaBwandschwiche, vielleicht eine Mifi-
bildung im histologischen Aufbau vorliegt,

3. ob zirkulatorische Stérungen der Vasa vasorum angenommen
werden kdnnen,

4. ob infektitse oder toxische Einwirkungen im Spiele sind,

5. ob es sich um lokale Alters- und Involutionsvorgdnge handelt.

Wir schicken voraus, dafl wir bei den hier in Rede stehenden Ver-
anderungen die Ruptur der atherosklerotisch oder syphilitisch verdn-
derten Gefafle von vornherein ausschalten.

Bis etwa zum Jahre 1925 sind verhiltnismiBig nur geringfiigige Angaben iiber
mikroskopisch faBibare Gefaliwandverdnderungen bei Spontanrupturen gebracht
worden. Als typischer Sitz werden immer wieder die Aortenwurzel oberhalb der
Klappen, demnichst und im groBeren Abstand die Gegend der Narbe des Ductus
Botalli und noch seltener die Aortenwand am Abgang der Bogenarterien oder
oberhalb und unterhalb der Ductus-Botallinarbe aufgefiihrt. An Wandverénde-
rungen werden bis dahin lipoide Degeneration der Media und fettige Degeneration

und Verkalkung der elastischen Fasern bzw. Armut an elastischen Fasern iiber-
haupt beschrieben (siehe Jores'?).
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Seit dieser Zeit bringen neuere Arbeiten neuere Gesichtspunkte. So werden
von Qsell’, Cellina?, Marciani't, Erdheim®, Levinsohn'* und Morifz!® eigenartige
mucoide Degenerationen und Nekrosen der Media mit Rarefizierung der elastischen
Fasern, mit Héhlenbildung und Schwund der Media beschrieben.

Als Ursache fiir solche Prozesse werden die verschiedensten Moglichkeiten
aufgefiihrt. Da im allgemeinen immer wieder betont wird, dafi direkte in der
GefaBwand nachweisbare entziindliche Prozesse fehlen, wird einerseits an mehr
toxische Schiadigungen nach Infektionskrankheiten gedacht (Grippe, Sepsis, Endo-
karditis, Bronchiektasen usw.), andererseits werden auch Harngifte bei Nephritis,
Nicotin, Blei, Erndhrungsstérungen im Sinne der Avitaminose, Adrenalindmie
und anderes herangezogen.

Wenn man die Literatur kritisch daraufhin durchsieht, ist von allen
diesen angefiihrten Ursachen eigentlich niemals fiir einen bestimmten
Fall eine bestimmte Ursache verantwortlich gemacht worden, ab-
gesehen davon, daf} der Ansicht Ausdruck gegeben wird, dafl Media-
schiadigungen durch Ursachen, wie wir sie auffiihrten, tiberhaupt er-
zeugt werden konnen. Darin driickt sich schon die Schwierigkeit der
Fragestellung aus. Ganz abgesehen davon, daf bei den meisten der Falle
in der Vorgeschichte verschiedenste Infektionskrankheiten, aber auch
andere Begleiterkrankungen wie Arteriolosklerose mit Hypertonie, Ne-
phritis, Osteomalacie, Lues usw. angegeben waren, sind die GefdBwand-
verdnderungen, selbst wenn sie schwerer waren, doch unspezifisch all-
gemeiner Natur oder schon durch die Folgezustinde der Grundschi-
digung kompliziert, so dall man sie nicht auf einen Nenner bringen
kann. Vor allem handelt es sich aber auch in den mitgeteilten Fillen
kaum jemals um ein auf typischer Entziindung beruhendes Leiden,
wobei man sonst wobl schon einen etwas festeren Anhalt gewinnen
kénnte.

Da wir auf Grund des nachfolgenden Falles noch eine weitere Deu-
tungsmoglichkeit fiir das Entstehen solcher Spontanrisse in der Aorta zur
Erorterung stellen méchten, sei er zundchst hier mitgeteilt.

Der 49 Jahre alte Arbeiter E. L. war im Verein mit 2 Arbeitskollegen damit
beschaftigt, ein Holzfall von etwa 300 kg auf eine Plattenlore zu bringen. Zu
diesem Zweck wurde das etwa 11/, m hohe FaB zunédchst auf eine Bohle von 15
bis 20 cm Dicke gekantet, von wo es dann weiter auf die Plattform der Lore gebracht
wurde. Wahrend die 3 Arbeiter damit beschéftigt waren, das Fafl durch Drehen
in die Mitte der Lore zu stellen, brach L. plstzlich zusammen. Weil seine Kollegen
sofort zusprangen, kam L. nicht véllig zu Fall. Er wurde sofort ins Kranken-
zimmer getragen, wo er kurze Zeit darauf verschied. Der behandelnde Arzt be-
richtete inhaltlich etwa folgendermaflen iiber die Vorgeschichte: Vor 1%/, Jahren
wurde L. von ihm wegen Muskelrheumatismus behandelt. 17 Tage vor dem Tode
suchte L. wegen Atemnot, Appetitlosigkeit und Leistungsunfihigkeit den Arzt
auf. Bei der klinischen Untersuchung ergaben sich die Symptome einer Herz-
muskelschwéche, Der Blutdruck war nicht erhoht, der Puls weich und unregel-
méBig. Stauungserscheinungen waren aber nicht nachweisbar. L. lehnte es ab,

sich krank schreiben zu lassen, zumal sich sein Zustand zusehens besserte. An
seinem Todestage war L. morgens gegen 9 Uhr nochmals in der Sprechstunde des
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behandelnden Arztes; er teilte ihm mit, daBl es ihm jetzt bedeutend besser gehe,
und daB er auch guten Appetit habe. 21/, Stunden spater trat dann der plétzliche
Tod bei der Arbeit ein. Anamnestisch war sonst nichts Belangreiches zu erfahren.

Sektionsbefund.

Es handelt sich um die Leiche eines 49 Jahre alten, miftelgroBen Mannes,
der sehr kriftigen Knochenbau, kraftige Muskulatur und wohlentwickeltes Fett-
polster aufweist. Die Totenstarre ist tiberall in Lésung. Die Totenflecke sind
an den abhingigen Korperteilen deutlich. Nach Eroffnung der Bauchhohle zeigen
sich die Dérme gebliht und schmutzig-rot (kadaverése Erscheinung) verfarbt.
Das gut fettreiche Netz bedeckt die Darmschlingen zur Halfte. Die sehr dunkle
Leber iiberragt den Rippenbogen 3 Querfinger breit. Es findet sich wenig rétlich
gefarbte Flissigkeit im kleinen Becken. Die Blase ist halb gefiillt. Das Zwerchfell
steht rechts in Hoéhe des 4., links in Hohe des 5. (!) Zwischenrippenraumes. Man
fiihlt links durch das Zwerchfell hindurch den groBen, etwas schwappenden Herz-
beutel.

Nach Eroffoung des Brustkorbes mit Knochenschere seitlich in den Rippen
sieht man den Herzbeutel in groBer Fliche vorliegen und schwarz-rote Massen
schimmern durch den Herzbeutel durch. Die Lungen sinken wenig zuriick, sind
aber durch den groBen Herzbeutel nach aufien verdrangt. Die rechte Lunge ist
am Mittelfell, am Zwerchfell und vorn und seitlich an den Rippen in ihrer unteren
Hilfte, die linke Lunge in noch grofierer Ausdehnung im Gebiete des ganzen Unter-
lappens mit der Brustwand und dem Zwerchfell verwachsen. Nach Ersffnung des -
Herzbeutels, der gefiillt in der Lange 20, in der Breite 17 cm Ausdehnung hat,
zeigh sich der ganze Herzbeutelraum mit Blut ausgefiillt. Das Blut ist teils fliissig,
teils liegt es geronnen dem Herzen auf und in den Nischen zwischen den groBen
Herzgefaflen. Die Gesamtmenge des Blutes betrigt 350 cem. Nach Ausschépfung
des Blutes zeigt sich ein grofies Herz (Gewicht 700 g), das besonders in seiner linken
Kammer verdickt erscheint. In der Nahe der Umschlagestelle des Herzbeutels
an den groflen GefaBen ist das Herzfell an der Lungenschlagader und besonders
an der groBlen Korperschlagader durchblutet. An der Kérperschlagader ist das
Herzfell durch die Blutung etwas schwappend abgehoben und die Blutung zieht
sich noch weiter aus dem Herzbeutel heraus unter die duBere GefiBhaut der
groBlen NalsgefidBle. Die erdffneten Herzhohlen erweisen sich bis auf geringe fliissige
Blutreste simtlich leer. Die Klappen des Herzens sind zart und zeigen keine
krankhaften Auflagerungen. Der rechte Vorhof ist nicht erweitert, desgleichen
nicht die rechte Kammer, die eine Wandverdickung bis 6 mm aufweist. Die linke
Kammer ist betrachtlich verdickt. Sie erreicht eine Wandstérke von 2 cm und auch
Papillarmuskeln und Trabekel sind sehr kraftig. Die linke Kammer ist erweitert.
Die Kranzgefafle gehen mit gentigend weiten Offnungen aus der Karperschlagader
ab und sind im ganzen Verlauf zart. Der blutarme, blasse Herzmuskel zeigte
keinerlei Herd- oder Schwielenbildung. Die Arteria pulmonalis miBt aufgeschnitten
itber den Klappen 6,5 cm. Demgegeniiber erreicht die aufgeschnittene Aorta an
ihrem Abgang tiber den Klappen eine Breite von 8,8 cm. Die Aorfe ist in ihrem
aufsteigenden Teil, und zwar vorwiegend in den ersten 6 om ihres Verlaufs aneurys-
matisch zylindrisch erweitert und die Wand ist im allgemeinen diinn wie ausgezogen,
so dafl auch die Abgangsstelle der rechten Kranzarterie etwa 2cm iiber den
Klappenrand hinaufgeriickt ist. Es bestehen, abgesehen von einer ganz leichten
Fettfleckung der Aortainnenhaut, keine grobere Atherosklerose und keine grébere
Narbenbildung, nur eine leichte blsuliche Verfirbung und geringe netzartige
Zeichnung der Aortenwand fallt auf. Die blauliche Verfirbung ist zum Teil darauf
zuriickzufithren, daB die Riickseite der Aortenwand mit Blutgerinnseln bedeckt
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und die ditnne Wand stark durchscheinend ist. Dicht oberhalb der hinteren Klappen-
tasche der Kirperschlagader findet sich ein T-formiger Rif3 der Wand mat Schenkel-
linge von etwa 1:1 cm. Dieser Rif fithrt in die Blutungshohle unter dem ab-
gehobenen Herzfell der Korperschlagader und an diesem Herzfellitberzug sind
-mehrere die Wandung durchziehende, feine Génge zu sehen. Die Aorta milt in
ihrem weiteren Verlauf im Brustteil 7,5, im Bauchteil 5 cm. Sie hat nur relativ
geringe Lipoidflecken an der Hinterwand und zeigt keine grobere Atherosklerose.

Der itbrige Organbefund bot nichts wesentliches, was fiir die Beurteilung des
Falles von Bedeutung sein kénnte. Hs wird nur noch hervorgehoben, daB sich keine
Verletzungen irgendwelcher Art, keine Knochenbriiche, keine etwaigen Quetschun-
gen des Brustkorbes fanden und daB die mikroskopische Untersuchung der Nieren
auch keine Arteriolosklerose ergab.

Abb. 1. Aortenwurzel neben der RiBstelle. Féarbung: Kresylviolett. VergroBerung: 65mal.
GroBe mucoide Aufhellungen der &ulleren Mediaschicht.

Das Krgebnis der mikroskopischen Untersuchung der Aorta im Be-
reiche der Rupturstelle und im weiteren Verlauf sowie der abgehenden
groBen Aste deckt sich weitgehend mit den Befunden, wie sie von
Erdheim® besonders ausfithrlich beschrieben worden sind. Wir verwei-
sen deshalb nochmals auf diese Schilderungen und begniigen uns hier
damit, nur das wesentlichste und etwaige Besonderheiten des Befundes
wiederzugeben.

Auf einem etwa 5 cm langen Schnitt, der die Aortentaschenklappe, die Wand
des Sinus Valsalvae und die aufsteigende Aorta in der Nihe der Rupturstelle
umfaft, sieht man, dall die Aortenklappe selbst, der fibrése Aortenwurzelring

und der unterste Abschnitt der Wand des Taschensinus von annihernd regelrechter
Struktur sind; hier ist die Muskulatur der Media mehr als kréiftig zu bezeichnen,
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wiahrend die Elastica etwas diirftig und sehr locker gebaut ist. Von hier an auf-
wirts sefzen schwere Wandverinderungen ein, die sich in den folgenden 2,5 cm auf
die Wand des stark ausgezogenen Sinus Valsalvae und in den resilichen 2 cm auf die
eigentliche Aorta beziehen. Man sieht in der Media innen stirker werdende vakuoldre
feinwabige Aufhellungen (Abb. 1), die bis zu richtigen Hohlenbildungen fithren und -
daneben Schwielenbildungen von unregelmifig zackiger, meist lingst verlaufender
Form. Da, wie vorweggenommen werden soll, die Intima am ganzen ProzeB fast
unbeteiligt ist, keine Atherogklerose zeigt und bei allgemein zarter Beschaffenheit
- nur gelegentliche schmale Verdickungen aufweist, ergibt sich von selbst, dal die
gesamten Verinderungen sich in erster Linie in der Media abspielen (Abb. 2).
Die Liickenbildungen der Media sind buchtig begrenzt, Muskelfasern mit Kernen

Abb. 2. Aortenwurzel neben der RiBstelle. Fiarbung: Kresylviolett. VergroBerung: 65mal.
Lings gestellte mucoide Wabenbildung der mittleren Mediaschicht.

reichen in sie hinein. Man sieht Zelltrimmer, Bindegewebs- und Muskelrudimente
in ihnen und gelegentlich auch kleine Schollen, die an Muskeltriimmer erinnern.
Vielfach werden solche Liicken noch von einem grobmaschigen Netz von Muskel- -
fasern durchzogen, in denen die Kerne noch erhalten sind. Auch kollagene Fasern
ziehen mit durch diese Netzbriicken. Im iibrigen scheinen die Liicken héchstens
plasmatisch gefiillt zu sein. Dieser Dissoziierung der Media entspricht eine gleich-
laufende schwere Auflockerung, Zersplitterung und ein weitgehender Untergang der
Elastica (Abb. 8). Von der sonst so einheitlichen Einsdumung der Muskelfasern
durch Blasticafasern, von der gleichméBigen Verteilung der Elastica durch die ganze
Mediadicke hindurch und ihrer dichteren Parallelschichtung unter der Intima
kann keine Rede mehr sein. Abgesehen davon, da ein tatsichlicher Schwund
elastischer Fasern in herdiormigen Flecken auf Grund des Gesamtbildes an-
genommen werden muf, sieht man sie in brockligen Netzen und in ganz kurzen
Faserziigen, abgeblafit und zuweilen auch in verschwommener Aneinanderlagerung,
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s0 daB man den Eindruck hat, als wenn nicht nur Untergang, sondern auch der
Versuch feinster Neubildung oder Aufteilung aus den Bildern entnommen werden
kénnte. Die frither erwiahnten Muskelfaserbriicken werden ebenfalls noch vielfach
von Elasticafasern begleitet. Hier sind aber die Fasern oft auBerordentlich zart,
blaB gefirbt, zerrissen und aufgesplittert, und man kann auch freie Elastica-
triommer in den Hohlen erkennemn.

Der (Gesamteindruck, den die Muskulatur der Media macht, ist der,
dafl sie zwar durch die erwahnten maschigen Liicken ebenso aufgeteilt
ist wie die Elastica, dafl aber im allgemeinen die Muskelfasern in ver-
baltnismaBig kriftigen Bindeln erhalten sind. Ja, in der der Adven-

Abb. 3. Aortenwurzel neben der Ristelle. Fédrbung: Klastica. Vergroferung: 65mal.
Wabige mucoide Aufhellung der mittleren Media. Zusammengeschnurrte Elasticaherde.

titia zugekehrten Halfte sieht sie streckenweise besonders kriftig aus.
Das hindert nicht, dal man den vorher erwihnten Untergang von
Muskelfasern und Muskelgruppen an den Stellen stérkerer Aufhellung
der Wandschichten feststellen kann. Ks fallt aber auBerordentlich
schwer zu unterscheiden, ob dabei etwa ein toxischer Degenerations-
zustand oder nicht vielmehr einfache Uberdehnungsatrophie als Ursache
in Anrechnung zu setzen ist. Jedenfalls sieht man in den Stellen stirk-
ster Aufhellung Bruchstiicke von Muskelfasern, in denen wohlerhaltene
Kerne und Kernteile in den Maschen des kollagenen elastischen Gerlistes
liegen, von denen man ziemlich sicher behaupten kann, daB die Zer-
stickelung der Muskelfasern, bei denen die Enden scharf abgesetzt
sind und oft auch der Kern wie zerschnitten aussieht, durch die Tech-



Uber die Spontanruptur der ,,mucoiden” Aorta. 107

nik des Schneidens zustande gekommen ist. Es bleibt tiberhaupt auf-
fallend, daB richtige Xerndegenerationen im ganzen selten sind. Wo die
Muskelfasern und der Muskelzelleib, wie in den Wénden der vakuoldren
Aufhellung zugrunde gehen, kann man einerseits die Bilder dahin
deuten, dafl die Abschattierung der zunédchst noch deutlich gestreiften
Muskelfaser bis zur volligen Abblassung im Zusammenhang mit der
weichen Konturierung und mit Verlust der Streifung einer Abschmel-
zung und Verflissigung bis zum tropfigen Verfall entspricht; anderer-
seits kann aber auch in entdifferenziertem oder iiberhaupt niemals
geniigend differenziertem Gewebe der Muskeluntergang ein rein sekun-
dérer sein.

Die Adventitia der Aorta zeigt im Ascendensgebiet ein im ganzen kernarmes
Gewebe. Es sei ausdriicklich hervorgehoben, daB, wie auch sonst beschrieben,
ein irgendwie in Betracht kommender entziindlicher ProzeB mit cellulirer Reak-
tion fehlt. Das Bild vermogen auch vereinzelte lymphoide Zellen nicht zu ver-
wischen. Die Vasa vasorum sind offen, bisweilen sogar als klaffend zu bezeichnen.
Eine Verbreiterung und Verdickung der in der Adventitia verlaufenden Muskel-
fasern, die oft im van Gieson-Schnitt einen leicht rétlichen Farbton von schwieliger
Art annchmen, entspricht dem Bilde, wie man es auch sonst bei tiberdehnten
Aorten antrifft. Soviel ist jedenfalls sicher, da das iibliche Bild entziindlicher
Reaktion im Adventitiagewebe oder eine Erkrankung der Vasa vasorum ganz
ausscheiden, wie es von den Voruntersuchern auch schon immer betont worden ist.

Die Fettfirbung des Aortenwurzelgebietes weist wenig Bemerkenswertes auf.
Eine etwas stirkere Sudanfirbung nimmt die der Intima angelagerte elastische
Grundlamelle an. Im Bereiche des {iberdehnten Aortenabschnittes des Ascendens-
teils sind auch in der Media feine staubartige Sudanfarbzeichnungen zu erkennen,
die zum Teil an kleinste Kalkniederschlige gebunden sind. Vereinzelt gibt die
Form der Sudanablagerungen Anhalt dafiir, daB Bindegewebszellen fettfiihrend
sind, und man sieht auch in der Media noch streifige und wellige feine Sudanziige,
die an den Verlauf elastischer Fasern erinnern. Im ganzen spielt aber, wie schon
vorher erwihnt, Ablagerung von Lipoiden keine nennenswerte Rolle.

Uber die Wandstruktur der Aorta im weiteren Verlauf 1aBt sich aussagen,
daB die mikroskopische Untersuchung keine nennenswerten Verinderungen auf-
deckt. Es fehlen insonderheit vollig die degenerativen Aufhellungen, Zerreilunigen
und Zersplitterungen der Elastica und die Wandverdiinnungen. Die Elastica ist
vielmehr im ganzen Verlauf bis in die Iliaca hinein dicht gesponnen. Nur in der
Tiaca selbst ist die Media auffallic muskulds und die Elastica in ihr ist als zartes
und sehr viel weniger dichtes Netzwerk zu sehen.

Zum Vergleich mit der Aorta diese Falles haben wir die Aorts bei
verschiedenen Krankheitszustinden ebenfalls im Wurzel- und As-
cendensgebiet untersucht. Beriicksichtigt wurden Herzen bei Arteriolo-
sklerose und Hypertonie, von Bleifdllen, von Fillen bei Scharlach und
Diphtherie und gelegentliche Fille mit umschriebenen Wandaufhel-
Iungen und Verdiinnungen, bei denen Syphilis ausgeschlossen werden
konnte. Das Ergebnis dieser Untersuchungen, die allerdings nur ein
ganz kleines Gelegenheitsmaterial umfassen, kann summarisch dahin
behandelt werden, da8 sich in keinem Falle dhnliche Bilder mit reak-
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tionsloser Vakuolisierung der Media und Elasticazerreiung fanden,
wie es hier bei dem vorliegenden Fall beschrieben worden ist.

Kurz hervorheben wollen wir nur den Fall eines 33jdhrigen Mannes,
der an einer schweren Grippe zu Tode kam. Bei ihm fand sich dicht
oberhalb der Aortenklappen eine etwa daumennagelgrofie narbig aus-
sehende Verdinnung der Wand mit Runzelung der Intimafliche.

Hier sieht man mikroskopisch eine véllige Unterbrechung der Elastica, der
Media in ganzer Zone und eine auflerordentlich starke Verdiinnung des Mediagrund,
gewebes mit verbackenen, wie zusammengeschwemmt aussehenden und mit Elastica
besonders stark sich farbenden Triimmern der elastischen Fasern. Die Intima ist
entsprechend derbfaserig verdickt wnd atheromatés. Die Adventitia im Verlaufe
dieser Narbenstelle ist verhaltnismafBig wenig verdickt und vor allem aber ohne
entziindliche Verinderungen, wie man sie bei der Syphilis sieht. Man gewinnt
daher den Eindruck, daB hier ein unvollkommener Rifl der Media auf traumatischer
Grundlage vorgelegen hat. Die infolge der akuten schweren Erkrankung nur
kurze Anamnese erwiahnt allerdings nichts, was auf ein derartiges Ereignis hin-
deuten konnte.

Es sei ausdriicklich hervorgehoben, dafl in diesem Falle keinerlei
Bilder gefunden wurden, wie sie die histologische Untersuchung der
Spontanruptur gezeigt hat.

Wie wir einleitend hervorgehoben haben, ist die Ursache der ,,Medio-
mucosis* ungeklirt und nur darin besteht Einigkeit, daB eine eigent-
liche entziindliche Ursache einschlieflich der Syphilis auf Grund der
histologischen Bilder wohl nicht in Frage kommt. Die mucoide Ent-
differenzierung der Mediaelemente wird allgemein auf toxische Schad-
lichkeiten zurlickgefiithrt, wobei an bakterielle Toxine, aber auch an
Autotoxine bei Nierenleiden, bei Adrenalindmie und an von aullen ein-
gefithrte Toxine gedacht wurde.

Auf Grund der Untersuchungen unseres Falles und der dabei ge-
fundenen ,,reizlosen’ umschriebenen mucoiden Authellungen sind wir
zu der Ansicht gekommen, dafl auch diese Erklirung der Mediaverdinde-
rungen durch etwaige toxische Einfliisse nicht befriedigt. Wir erwéhn-
ten schon, daB bestimmte toxische Produkte fiir die einzelnen Fille
nicht angefithrt werden konnten. Die zahlreich aufgefiihrten Infektions-
krankheiten, bei denen man eine Toxinwirkung annehmen kénnte, sind
ein zu haufiges Hreignis, als daf man allzu groBen Wert darauf legen
kann. Gerade in unserem Falle sind keine besonderen Infektionskrank-
heiten, aber auch keine sonstigen toxischen Schiidigungen, auch nicht
von Berufswegen in der Vorgeschichte, ausfindig zu machen. Es ver-
lohnt deshalb wohl, bei der Schwierigkeit der Erforschung der Ursachen
fiir dieses Leiden, auch noch andere Gesichtspunkte mit heranzuziehen,
die ursdchlich mit in Frage kommen kénnen.

Es ist von vornherein schon auffillig, daB diese Spontanruptur in
der iiberwiegenden Zahl der Fille gerade in dem Gebiet der Aorten-
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wurzel auftritt oder doch in einem eng begrenzten Raum des Ascen-
densteils der Aorta sich abspielt. Das gilt sowohl fiir die einfache
Aortenruptur, bei der die hier beschriebenen Aortenverinderungen
nicht zu finden sind, wie auch fiir alle einschligigen Fille mit mucoider
Authellung der Aorta.

Wir haben aus 23 Féllen der Literatur, einschlieBlich des unserigen,
bei denen der Aortenrifl ebenfalls in mucoider GefdBwand sich abspielte,
den Sitz der Ruptur ausfindig zu machen gesucht. Die Beschreibungen
sind leider nicht immer eindeutig. Es ergibt sich aber doch daraus,
daB unter den 23 Fillen 21 mal der untere Ascendensteil in Frage kam,
und daB nur je Imal der RiB} im Arcus bzw. im Anfangsteil der Descen-
dens saB. Die besondere Lokalisation der Risse in bezug zu den Klappen
der Aorta ist leider noch sehr viel ungevauer mitgeteilt. In 7 Fillen
fehlen iiberhaupt diese Angaben. Bei 3 Fillen war der Ri mehr oder
weniger ringférmig, so dal die Ausdehnung des Risses bzw. seines
Ausgangspunktes keine Feststellung mehr zulieB. ‘

Bei 2 Fillen ist die Vorderwand erwihnt, und in den tibrigen 11 Fallen
kommt die Hinterwand der Aorta in Frage. Hier an der Hinterwand
ist es wiederum die Gegend iiber der Valsalvatasche, die bevorzugt ist.
Der RiB sitzt zuweilen wohl mehr nach der linken oder rechten Klappen-
kommissur zugelagert, im ganzen ist aber das Gebiet zwischen den bei-
den Kommissuren iiber der hinteren Valsalvatasche durchaus das be-
vorzugte.

Diese GesetzméBigkeit des Sitzes der Spontanruptur muf ihren
Grund haben. Wenn man die Rupturen bei Aortenwanddegenerationen
auf toxische Einfliisse zuriickfitbren will, so wire es mehr oder weniger
unverstindlich, daB diese Degeneration gerade nur an dieser umschrie-
benen Stelle sich abspielen sollte, wihrend die gesamte {ibrige Aorta,
vielleicht auch die sonstigen Gefifle, davon unberiihrt bleiben. Man
koénnte ja wohl geltend machen, daB hier der erste Blutanprall das
Toxin ortlich stéirker einwirken lieBe und daf die Vasa vasorum reich-
licher Toxin erhielten. Das ist aber eine Hypothese, die kaum zu be-
weisen ist. Wir haben zwar auch bei der Syphilis die merkwiirdige Tat-
sache zu verzeichnen, dafl sie fast gesetzmiBig in der Aortenwurzel
beginnt und von hier aus kontinuierlich in die Aorta weiterkriecht.
Merkwiirdigerweise ist diesem eigenartigen Befunde noch kaum nach-
gegangen worden. U. W. haben nur Beneke und Soskin (zitiert nach
Herxheimer®) sich mit der Erklirung dieser auffilligen Tatsache be-
schaftigh. Sie sind zu dem Schlul gekommen, dafi vorwiegend me-
chanische Ursachen infolge besonderen Baues der Aortenwurzel und die
daraus sich ergebende stirkere Lymphbewegung an diesen Stellen die
Ursache fiir die Erstlokalisation der Syphilis seien. Ahnliche Gesichts-
punkte kénnte man natiirlich fiir den stirkeren Zutransport von Toxin
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nach diesen Stellen geltend machen. Aber iberzeugend wirkt auch das,
gerade bei der Annahme von Toxin, nicht.

Eine zweite auffillige Tatsache ist die, dafl zwar wie u. a. auch von
A. R. Moritz hervorgehoben wird, die Spontanrupturen im Verlauf ,,de-
generierter Aorten bei Jugendlichen vorkommen, dal3 aber das 6, Jahr-
zehnt im Vordergrund steht.

Bei 23 von uns durchgeschenen Fallen war die Altersverteilung

folgende:
10—20 Jahre . . . . . 1 50—60 Jahre . ., . . . 7
20—30 L, ... .. 3 60—70 ., .. .. . 3
30—40 ., . .. .. 1 70—80 ... .. 4
4050 L, .. ... 2 8083 . .. ... 2

Es ergibt sich daraus, dafl fir das jugendliche Alter von 19 bis
40 Jahren nur 5 Fille in Frage kommen, denen 18 Fille von 40 bis
83 Jahren gegeniiberstehen und daf allein 16 Falle jenseits des 50. Le-
bensjahres liegen.

Mit dieser Tatsache der Altersverteilung ist nicht gut in Einklang
zu bringen, dafl z. B. postinfektitse Schédlichkeiten die Ursache fiir
eine Degeneration der Aortenwandung sein sollten. Gerade in den spi-
teren Lebensjahren von 50—80 spielen doch die Infektionen keine so
bedeutende Rolle, wogegen jiingere Lebensalter fiir die meisten In-
fektionskrankheiten viel mehr in Frage kommen. Selbst wenn man an-
nimmt, daB zwischen Eintritt der Wandschidigung und Tod noch ein
gewisser Zeitraum verstreichen muB, so bleibt das Durchschnittsalter
doch ein hohes, und gerade bei der starken Beanspruchung der Aorten-
wurzel miifiten toxische Mediaschdden verhaltnismaBig schnell offen-
bar werden.

Ein drittes, was uns die Schidigung der Media durch Toxin fraglich
erscheinen 148%, ist das, dafl das eigentliche Bild einer priméren toxischen
Nekrose, das wir sonst zu sehen gewohnt sind, mehr oder weniger fehlt
und daB eben auch bei toxischer chronischer Nekrose gewisse peri-
vaskulire entziindliche Infiltrationen nie ganz fehlen. Das Bild, das
man hier sieht, erinnert mehr an ,,Saftstauung® mit sekundéirem Unter-
gang der faserigen Strukturen der Aortenwand.

Wir sind daher zu der Ansicht gekommen, daB in derartig gelagerten
Fillen ein konstitutionelles Moment im histologischen Bau der Aorta
mit in Frage gezogen werden muB}, d. h. daf} in diesen Fillen wahrschein-
lich eine primdre angeborene Wandschwéiche des Anfangsteiles der Aorta
ascendens anzunehmen ist.

Neuere Untersuchungen von Orsés'” zeigen die hier sehr unter-
schiedliche Wandstruktur, die durch Faszikel geriistférmig, entsprechend
der Beanspruchung durch den Blutstrom, verstarkt ist, wihrend zwi-
schen den Faszikeln sehr verschiedenartig zusammengesetztes Wand-
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gewebe besteht, in dem alle Abstufungen in der Verteilung und Menge
fibréser, kollagener, elastischer und muskuléser Fasern vorkommen.
Orsés betont ausdriicklich, dafl ausgesprochene Formen des Mangels
bestimmter Gewebsstrukturen beobachtet werden kénnen und daBl man
solche Méngel dullerlich der Aorta nicht ansehen kann. Er stellt auch
die unterschiedliche Wanddicke der Media im Faszikelgebiet und dem
Zwischenfaszikelgebiet in sehr aunschaulichen Bildern gegeniiber und
beschreibt des weiteren mikroskopiseh aufgedeckte Medianekrose, die
er in seinem Falle auf infektids-toxische Ursachen zuriickfiihrt. Die
Abbildungen und Beschreibungen deuten tatsichlich auf echte Nekrose
mit Untergang aller. Gewebsbestandteile hin, so dal man hier mit einem
infektids-toxischen Proze rechnen kann, fiir den in unserem Falle
gerade die histologischen Kriterien fehlten. Uns interessierte aber mehr
die Tatsache des unterschiedlichen Gewebsaufbaues iiberhaupt und be-
sonders die Feststellung, dafl aufBerordentliche Schwankungen und
Mangel an den sténdigen Gewebselementen dort vorkommen, und daB
solche Stellen ein Punctum minoris resistentiae sein kénnen und miissen.

Wenn wir, wie vorher ausgefiihrt, nun auBlerdem die Spontanrisse
gerade an der Hinterwand der Aorta oberhalb der hinteren Klappen-
tagche finden, so zeigen die Abbildungen von Orsés, daBl gerade dieses
Gebiet der Aorta am wenigsten durch Faszikel- und Raphepfeiler ge-
stitbzt ist.

Setzen wir fiir die Fille mit sogenannter mucoider Umwandlung
der Aortenwand eine von vornherein gegebene Wandschwiche als
priméiren Faktor ein, so 1iBt sich einerseits die allmahlich im Laufe
des Lebens sich entwickelnde Ausziehung, Dehnung und Verdiinnung
der Aortenwand ohne entziindliche Reaktion vorstellen. Es lifit sich
weiterhin erkliren, dafl mit dieser Dehnung eine Stérung der Lymph-
bewegung, eine Art chronischen Odems einhergehen miiite, und wir
wirden dann die Moglichkeit haben, die gesamte Umwandlung der
Mediaschichten auf Stérungen der Saftzirkulation und auf einen ganz
langsam sich vollziehenden ,;mucoiden” Umbau zuriickzufithren. Da-
mit lieBe sich des weiteren vereinigen, dafi die Rupturstelle eine fast
gesetzméBige Lokalisation aufweist, und dalBl die Mehrzahl dieser Spon-
tanrupturen erst in hoherem Alter, d. h. nach der kérperlichen Anstren-
gung einer lingeren Lebensepoche, einzutreten pflegt. Uberdies ist aber
gerade in der alternden Aorta der zusitzliche Altersumbau mit zu be- -
riicksichtigen. .

Ob man tatsichlich Stérung der Saftzirkulation in der Aortenwand
als Hauptfaktor annehmen will, bleibe dahingestellt.

Wie A. Schulz'® in seinen Untersuchungen festgestellt hat und von
Hueck!® und anderen schon hervorgehoben wurde, hat die Bindegewebs-
grundsubstanz normalerweise einen schleimigen Charakter mit chromo-
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tropen Eigenschaften und die Chromotropie der Grundsubstanz, die
Aufbaustoffe fiir das Rlastin enthalten soll, nimmt mit dem Alter zu.
Schulz sagt daher auch, daB man nur mit Vorsicht von schleimiger
Degeneration sprechen darf, wenn ein an sich schleimfiithrendes Gewebe
in Frage kommt.

Auch Costa, der die Aorten menschlicher Embryonen und Feten
untersucht hat, hebt das Vorhandensein mucoider chromotroper Sub-
stanz hervor und wendet sich dagegen, diese Substanz als Degenerations-
produkt anzusehen. Er betrachtet sie vielmehr als eine Mifbildungs-
erscheinung.

Fiir die Entscheidung, ob eine Entdifferenzierung in Richtung auf
die Grundsubstanz zu oder eine mangelhafte Differenzierung aus der
Grundsubstanz in Fillen der mucoiden Aorten vorliegt, kénnte wohl
nur an groferem Vergleichsmaterial entschieden werden.

Wie wir vorher ausgefithrt haben, liefl sich in unserem Falle sowohl
Untergang der elastischen Fasern mit dem Bilde der Zerreiung und
Verklumpung feststellen wie auch der Versuch zu Neubildung in hauch-
artig feinen parallel geschichteten Klasticaféserchen. Aus diesem Ne-
beneinander 148t sich aber, besonders bei dem Alter des Verungliickten,
nicht herauslesen, was das primére war, Dall das sténdige Trauma des
BlutstoBes an der Umwandlung der GefdBwand und der Zerreiflung
der Fasern den Hauptanteil hat, mufi wohl ohne weiteres zugegeben
werden. Das stark hypertrophische Herz spricht noch besonders da-
fiir. Die Ursache der Herzhypertrophie war in relativer Aorteninsuffi-
zienz infolge der starken Erweiterung der Aorta ascendens zu suchen.
Fiir hypertonische Ursachen hat sich weder aus der Anamnese noch aus
den mikroskopischen Befunden etwas ergeben.

Es liegt uns bei der Besprechung dieses Falles daran, darauf hinzu-
weisen, daf} wir zwar nicht in der Lage sind, fiir die sogenannte mucoide
Degeneration der Aortenwand bei Spontanruptur eine toxische Dege-
neration, die bauptsichlich von den Voruntersuchern herangezogen
wird, auszuschliefen. Wir hielten uns aber fiir berechtigt, auch auf
die Kriterien hinzuweisen, die dagegen sprechen und andere Gesichts-
punkte fir das Entstehen dieses gewil eigenartigen GefiBwandbildes
zur Erorberung zu stellen.

Der vorliegende plotzliche Todesfall hat zur Erorterung der Frage
Anlafi gegeben, ob ein Berufsunfall anzunehmen ist. Darauf sei hier
noch in Kiirze eingegangen.

Der verstorbene Arbeiter L. war in seinem Betriebe als Hof- bzw.
Transportarbeiter titig und gewohnheitsgemifl mit der Bewiltigung
auch schwererer Lasten beschéftigt. Als muskelkriftiger, im tbrigen
arbeitswilliger und fleifiger Mann hat ihm seine Arbeit im allgemeinen
keine Beschwerden gemacht. Nur in den lefzten 3 Wochen vor dem Tode
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haben sich gewisse Herzbeschwerden gezeigt, die sich aber auch gerade
in den letzten Tagen vor dem Unfall gebessert hatten.

Da diese #arztlich als Myokardschwiche gedenteten Symptome er-
klart werden miissen, ist der anatomische Herzbefund zu erértern. Die
VergroBerung und Gewichtszunabhme des Herzens (700 g) konnten we-
der in einem Klappenfehler noch in einer Coronararterienerkrankung
oder Myokarditis und auch nicht in einer durch Arteriolosklerose be-
dingten Hypertonie ihre Deutung finden. Es war auch weder klinisch
eine Blutdruckerhthung festzustellen gewesen, noch konnten arteriolo-
sklerotische Veranderungen mikroskopisch aufgedeckt werden. Die im
wesentlichen durch Hypertrophie der Wandung der linken Kammer
bedingte Herzvergroferung muBte vielmehr auf eine funktionelle Klap-
peninsuffizienz bezogen werden, die in der Uberdehnung der Aorta
und der Ausweitung des zugehérigen Klappenringes ihre Ursache hatte
und sich auch objektiv dadurch feststellen lief, daB das aufgeschnittene
Aortenostium 2,3 cm mehr an Umfang hatte als das Ostium der Lungen-
schlagader, wihrend man fiir das Lebensalter des Verstorbenen (49 Jahre)
hochstens mit anndhernd gleichlaufenden Werten rechnen diirfte.

DaB dieses hypertrophische Herz, das aullerdem noch eine gewisse
Dilatation aufwies, einmal Beschwerden machen wiirde und in den
etzten 3 Wochen vor dem Tode auch gemacht hat, ist ohne weiteres
verstandlich. Die Umformung des Herzens ist aber Folge und nicht
Ursache der schweren Aortenverinderung gewesen, wie wir sie vorher
geschildert haben. Der Tod ist einzig und allein durch Herztamponade
infolge der Ruptur der schwer verinderten Aortenwand innerhalb des
Bereiches des Herzbeutels erfolgt. Den unmittelbaren Anlaf zu der
Ruptur hat offensichtlich eine schwere Arbeitsverrichtung gegeben. Es
war der Transport eines 300 kg schweren FaBes durch 3 Arbeiter zu
bewiltigen, wobei allerdings dieses Faf nur durch Kanten und Drehen
bewegt wurde und wobei zum Verbringen des Fafles auf eine Lore ein
Hohenunterschied von 27 em iberwunden werden mufite. Wenn nun
auch durch das Zusammenarbeiten dreier Personen und die Art der
Fortschaffung des schwergewichtigen Gegenstandes die Arbeitszumu-
tung an und fiir sich fiir den einzelnen gesunden und kraftigen Menschen
wohl im Bereiche des durchaus Mdglichen lag, so ist doch zu bedenken,
daB selbst bei geiibter Zusammenarbeit sich im Augenblick die Lasten

~nicht immer gleichmiBig verteilen und daB das eine Mal der eine, das
andere Mal der andere jeweils besondere Anstrengungen auszuhalten hat.

Wenn somit die Tatsache einer schweren, vielleicht sogar zeitweise
besonders schweren Arbeitsleistung fiir den Verstorbenen gegeben war,
80 ist noch hinzuzunehmen, daf die Arbeit des Hebens, abgesehen von
der angestrengten Muskeltitigkeit selbst, mit Anpassung der Bauch-
presse, Einstellung der Atmung, erhohter Herztétigkeit und damit mit

Z. 1. d. ges. Gerichtl. Medizin, 22. Bd. S
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Erbhohung des Blutdruckes verkntipft ist. Die Ruptur ist dement.
sprechend auch inmitten dieser angestrengten Arbeit erfolgt, und der
Tod trat kurz danach ein. Da irgendwelche andere Todesursachen aus-
schieden und auch keine begleitenden Krankheiten und keine Ver-
letzungen mit in Frage kamen, ist die SchluBfolgerung berechtigt, daf
hier ein wirklicher Betriebsunfall mit todlichem Ausgang vorgelegen hat.

Nach Abschluff der Arbeit ist uns noch die Neubiirgersche'® Arbeit tiber das
gleiche Thema zu Gesicht gekommen. An der Hand von 2 Fallen jugendlichen
Alters mit mucoid-cystischer Entartung der Aortenmedia nimmt Neubiirger fir
den 1. Fall einen entziindlichen bzw. einen infektigs-toxischen ProzeB an, zumal
die dort beschriebene Aortenerkrankung mit schwerer Periaortitis verbunden war.
Er stellt den Prozefl in Parallele zu den Aortenverinderungen bei fieberhaftem
Rheumatismus, wie er von Klinge und Vaubel beschrieben worden ist. Fir den
2. Fall nimmt auch er eine hypoplastische Anlage und zwar hier sowohl der Kreis-
lauforgane wie, auf Grund des gesamten Korperhabitus, auch des ganzen Or-
ganismus an und bezieht sich dabei auf die Untersuchungen von Cosia.

Weiter weisen wir noch auf eine aus dem Kieler Pathologischen Institut
erschienene Arbeit von K. Wolff hin (Virchows Arch. 289).

Es werden die histologischen Untersuchungsergebnisse bei 3 Fallen von
Spontanruptur der Aorta beschrieben. Verf., weist auf das in verschiedenem
Grade zu beobachtende Fehlen der Muskelkerne, auf Schadigung der leimgebenden
Fasern, und Schwund der schleimgebenden Massen und stirkst geschidigten
Teilen der CefiBwand hin, an den elastischen Fasern teils Zusammendringung,
teils schwerste Zerstérung vorwiegend in den duBeren Schichten der Media. Ent-
ziindliche Prozesse wurden nicht gefunden. Die schleiméhnliche Masse kdnnte
Gewebsgleitmasse sein. Verf. neigt wie A, Schultz und Ssolowjew zu der Ansicht,
daB die chromotrope Substanz kein Degenerationsprodukt sei. Er weist ferner
darauf hin, dafl, wie wir schon aus der Orsdsschen Arbeit zitierten, Bausteine der
einzelnen Gewebselemente der Gefallwand fehlen konnen, so daf die geweblichen
Schaden nicht iberwertet werden diirften. Hr gibt die Moglichkeit zu, daff Scha.-
den (vielleicht chemischer Natur) auf dem Blutwege der Vasa vasorum oder vom
GefaBinnenrobr aus das Krankheitsbild erzeugen kénnen.
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