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Delayed Aortic Rupture — Histomorphology and Interpretation

Summary. A microscopical examination of 3 cases showing delayed posttraumatic rupture
of the aorta 3 and 4 days after thoracic contusion caused by car accidents. The aortic wall near
the rupture shows an ischaemic necrosis involving all layers (intima and adventitia), blending
continuously into the undamaged wall regions. Slight infiltration of leucocytes into the rupture
cleft and the neighbouring tissue of the vessel. Patchy and focal increase of acid mucopoly-
saccharides. Degeneration of the elastic fibres. The microscopical findings lead to the con-
clusion of a delayed {two-staged) rupture. The final rupture of the remaining layers is mainly
thought to be due to posttraumatic necrosis. A considerable degree of atherosclerosis partly
favours the onset of the rupture, a fact that should be considered when giving an opinion
in civil litigation. Discussion of the pathophysiological and biomechanical features.

Zusammenfossung. Histologische Untersuchung von 3 Fallen mit zweizeitiger posttrauma-
tischer Aortenruptur 3 bzw. 4 Tage nach Verkehrsunfall mit stumpfem Brustkorbtrauma.
Beiderseits des Aortenrupturspalts findet sich eine ischiimische GefdBwandnekrose mit Beteili-
gung der Intima und Adventitia, welche kontinuierlich in die unveridnderte Gefdfwand tber-
geht. Geringe Entziindungszellinfiltrate in den Rupturspalten und deren unmittelbarer Um-
gebung. Fleckférmige und herdférmige Vermehrung der sauren Mucopolysaccharide. Degene-
rative Veriinderungen der elastischen Fasern. Aus den Befunden ist eine Zweizeitigkeit ables-
bar. Bei zweizeitigen Rupturen mit erheblicher Atherosklerose ist eine Mitursiichlichkeit der
Gefilerkrankung bei privatversicherungsrechtlicher Begutachtung nachweishar.
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Im hiesigen Obduktionsmaterial finden sich traumatische Aortenrupturen als
Folge stumpfer Gewalt in 5,79, der Fille (Manuskript in Vorbereitung); hierunter
verzdgerte bzw. zweizeitige Verlaufsformen mit Uberlebenszeiten von mehr als
1 Std in etwa 259, (14 Falle); 8 dieser Verungliickten starben innerhalb der ersten
1—2 Tage, 4 weitere nach 3 und 4 Tagen. Die letzte Gruppe zeigte auch klinisch ein
deutlich zweizeitiges Bild, da nach dem Unfall zunéchst dentliche Besserung auf-
getreten war, so dafl die behandelnden Arzte eine inkomplette Aortenruptur nicht
vermuteten. Zur Histomorphologie, zur Pathophysiologie sowie zur Frage der spe-
ziellen Begutachtung ergeben sich nur vereinzelte Hinweise aus der Literatur. An
Hand von 3 der 4 toédlich verlaufenen Fille mit 3- bzw. 4tiagigen Uberlebens-
zeiten sollen die genannten Aspekte daher Gegenstand der vorliegenden Unter-
suchung sein.

* Herrn Prof. Dr. med. E. Fritz zum 75. Geburtstag gewidmet.
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Fille und Untersuchungen

Fall 1. 24jshrige Frau, Verletzung als Beifahrerin in einem PKW, der frontal gegen einen
Baum prallte. Krankenhauseinlieferung mit Schocksymptomatik, Commotio cerebri, Ober-
schenkelfrakturen beiderseits, ,,Brustkorbschmerz®. Zunichst rasche und deutliche Erholung,
nach 2 Tagen zunehmende respiratorische Insuffizienz, am 3. Tag Exitus.

Obduktion (313/73). Fraktur der 2. und 3. Rippe rechts in der vorderen Axillarlinie, ohne
AngpieBung. Subtotale Querruptur der Aorta im Isthmusbereich (3 cm langer RiB). Glatte
Durchtrennung der Intima und Media, schriige, etwas kleinere und fetzige Einreiung der Ad-
ventitia. Paraaortale, manschettenformige Blutung bis zur Hoéhe des Aortenbogens, Fort-
setzung auf die linke A. carotis communis bis zur Gabel. Himatom des hinteren Mediastinum,
Himatothorax beiderseits — Triitamerbruch beider Oberschenkelknochen. Weichteilquet-
schungen. Pulmonale Fettembolie, beginnende Bronchopneumonie. Purpura cerebri (mikro-
thrombotisches Syndrom).

Histologie (Aorta). Serielle Untersuchung der gesamten Ruptur (H.-E., Elastica, van
Gieson, Masson-Goldner, PTAH, Eisen, PAS, Astra-Blau, Kombinationsfarbungen). Nahezu
senkrechter Rifl der Tntima und der inneren zwei Drittel der Media, schriger Verlauf durch die
restlichen Wandschichten. Diffuse, thrombosierte Hamorrhagie des paraaortalen Binde-
gewebes mit herdférmiger, leukoeytirer Infiltration. Stumpfenden und Dissektionskanal
thrombosiert, vereinzelte Spaltbildungen im Thrombus. Perivasculires Odem der Vasa vaso-
rum, mit beginnenden Muskelzellnekrobiosen in der Randzone des Odems.

Beiderseits des Rupturspalts ist die Geféfwand in allen Schichten nekrotisch bzw. nekro-
biotisch (je ca. 0,5 cm lange Strecke): Odematsse Verbreiterung und Auflockerung der Intima;
Quellung, Varicosierung sowie Aufsplitterung der Elastica interna und der elastischen Lamel-
len des inneren Mediadrittels mit verminderter Anfirbbarkeit bei Elastica-Fdrbung; Verbrei-
terung der interlamelléiren Réume mit herdférmiger Anhéufung von freien, sauren Mucopoly-
sacchariden; ausgedehnte Muskelzellnekrosen in der Media, Nekrosen in der Adventitia und
Intima. Kontinuierlicher Ubergang zur intakten GefiBwand in Form von bandférmigen, herd-
formigen sowie kleinherdigen Medianekrosezonen im Randbereich. Etwa 2 cm vom Aortenril}
entfernt kleiner, querer Einrifl der Intima und der inneren Mediaschicht: Beiderseits des Risses
eine ausgedehnte, bis zur mittleren Mediaschicht reichende Wandnekrose. Entziindungszellen

1

Abb. 1. Stumpfenden der rupturierten Aorta, Léngsschnitt. Intima oben. Das lockere adven-

titielle Gewebe ist priparationsbedingt abgeldst. Thrombosierter Rupturspalt (1), nekrotische

Gefiflwandstrecke (2), Ubergangszone mit bandférmigen (3) und herdférmigen Muscularis-
nekrosen. Uberwiegend unveréinderte Wandstruktur (4). Masson-Goldner, 28fach



Zur Histomorphologie und Begutachtung zweizeitiger Aortenrupturen 237

Abb. 2. Rupturende der Aorta. Intima oben. Langsschnitt. Thrombus (1), leukocytire Infil-
trate (2), Intimaddem (3), GefdBwandnekrose (£). H.-E., 44fach

Abb.3 Abb. 4
Abb. 3. Bandférmige Muscularisnekrose in der mittleren Mediaschicht der Aorta, Rupturnahe.
Oben und unten intakte Muskelzellen. Masson-Goldner, 112fach

Abb. 4. Dehiscenter Intimaril, hiervon ausgehend kerbéhnliche Einreilung der inneren Media-
schicht, leukocytire Infiltration der Kerbe und Umgebung. Innere Mediaschichten zell-
nekrotisch bzw. nekrobiotisch. H.-E., 112fach

lediglich in den Rifspalten und unmittelbarer Umgebung, das nekrotische GeféBgewebe selbst
ist praktisch frei von Leukocyten (s. Abb. 1—7). Kontrollschnitte (aus 6 verschiedenen Be-
reichen der iibrigen Aorta) zeigen normalen Wandaufbau, keinerlei Atherosklerose.
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oben. Intimaddem (7), Muscularisnekrose des inneren Mediadrittels (2), herdférmige Nekrosen
in der mittleren und duBeren Mediaschicht (3), erhaltene Muscularis (4)., Masson-Goldner,
44fach

Fall 2. 65jahrige Frau, Verletzung als Beifahrerin in einem PKW bei seitlicher Kollision
mit einem weiteren PK'W, Transport ins Krankenhaus mit Schocksymptomatik, Rippenfrak-
turen links; rontgenologisch Himatom des hinteren, oberen Mediastinums. Zunichst Besse-
rung, dann zunehmende Ateminsuffizienz, Punktion eines linksseitigen Hamatothorax am
3. Tag, danach rascher Exitus.

Obduktion (264/73). Rippenserienfrakturen beiderseits (rechts 1.—6., links 1.—8.) in der
Mamillarlinie. Hamatom des gesamten Mediastinum. Perikardruptur (8 cm langer Rif}, vorn).
PapillarmuskelriB. Querruptur der Aorta im Isthmusbereich, 3 cm lang, alle Schichten durch-
setzend, ausgedehnte Blutungen im umgebenden Gewebe, Resthdmatothorax.

Histologie {Aorta). Technik und Firbungen wie Fall 1. Schriger Einri} der Intima und der
inneren zwei Drittel der Media, stufenformig versetzte, fetzige Einreiflung der Adventitia und
der restlichen Media. Lumenwirts des schrigen Dissektionskanals sind die elastischen Lamellen
mit Elastica nur rétlich angefirbt, gequollen, strukturell verdndert (fragmentiert, filzig disso-
ziiert). Wandnekrose beiderseits der Ruptur dhnlich wie im Fall 1, mit Intimaddem ete. Un-
mittelbar neben der Ruptur eine zusitzliche senkrechte EinreiBung der Intima und der an-
grenzenden inneren Mediaschichten. Die duflere, diskontinuierlich und fetzig eingerissene Ge-
faBwandschicht zeigt auffalliges farberisches Verhalten: Die elastischen Lamellen sind kaum
angefirbt, Muskelzellen allenthalben nekrotisch, diffuse Durchtrinkung des Gewebes mit
PTAH-positivem Material. Nur in den Rupturspalten und deren unmittelbarer Umgebung ver-
einzelte eingewanderte Entziimdungszellen, die iibrige nekrotische GefdBwand ist frei, lediglich
im Bereich der periaortalen Blutgerinnsel Entziindungszellinfiltrate.

Kontrolischnitte der iibrigen Aorta zeigen eine leichte Atherosklerose mit staubférmiger
Caleifikation der Intima, vereinzelten Plaques und plattenférmigen Narben; keinerlei Media-
nekrose.

Fall 3. 69jihriger Mann, Verletzung als PKW-Fahrer bei einer annéhernd frontalen Kolli-
sion mit einem anderen PKW, Transport in das Krankenhaus mit Schocksymptomatik, Rip-
penfrakturen; ,,Brustkorbschmerz* bei (vermuteter) Zwerchfellruptur. Zundchst Besserung,
dann zunehmende respiratorische Insuffizienz, Exitus am 4. Tag.

Obduktion (1313/71). Fraktur der 3.—86. Rippe links, 1. Rippe rechts, jeweils 10 em neben
dem Sternum. 3—4 cm lange Ruptur der Aorta im Isthmusbereich, Intima und Media glatt
durehtrennt, Adventitia mehr fetzig. Alteres Hématom des paraaortalen Bindegewebes mit
Thrombosierung, frische, nicht thrombosierte Mediastinalblutung.
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Abb. 6. Aortenwand, Rupturnibe, Lingsschnitt. Zellnekrotische Adventitia (1), nekrobio-
tische Mediaschichten mit fleckiger Eosinophilie (2). H.-E., 112fach

Abb. 7. Fasertextur in Rupturnihe. Thrombus (1), erhaltene Elastica-Lamellen (2), Aufsplitte-
rung und filzige Dissoziation der elastischen Fasern (3). Elastica-van-Gieson, 112fach

Histologie. Technik wie unter 1. beschrieben. Im Rupturbereich hochgradige Athero-
sklerose mit zahlreichen Narbenplatten, Atheromen, Ulcerationen, Calcifikationen, zelliger
Mediainfiltration und -vascularisierung, Mediaverschmilerung. Schriger WandriB, thrombo-
siert. Daneben rudimentéirer IntimariB, der die inneren Lamellen der Media ebenfalls durch-
trennt. Wandnekrose beiderseits der Ruptur, dhnlich wie unter Fall 1 beschricben, hier mit
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vereinzelten, verstreuten Entziindungszellen in der den Rupturspalt begrenzenden Wandschicht
und in der Intima. Geringere Veréinderungen in der Adventitia, itberwiegend Odem. Michtiges
Intimaddem. Herdférmige, mottenfraBahnliche Defekte der Elastica-Textur, vor allem im
Rupturbereich. — In Kontrollschnitten ebenfalls stirkergradige Atherosklerose.

Ergebnisse und Diskussion

Histomorphologie. Die beschriebenen 3 Félle boten nahezu iibereinstimmend
folgende Befunde: Partiell circumferentielle Aortenrupturen am Isthmus mit re-
lativ glatter Durchtrennung der inneren Wandschichten, ungleichmaBiger der Ad-
ventitia. Periaortale Hamorrhagien mit resorptiven Zellinfiltraten. Zusétzliche
Intimarisse. Ausgedehnte Thrombosierungen. Leukocytdre Infiltration der Rif3-
spalten, teilweise der unmittelbar benachbarten Gefilwand. Komplette Gefds-
wandnekrose der Stumpfenden unmittelbar neben der Ruptur — auf ca. 1 cm
Lange —, Zellnekrosen, Faserdegeneration, Grundsubstanzentmischung, Intima-
6dem. Kontinuierlicher Ubergang der Wandnekrose zur nicht versinderten Gefis-
wand.

Da sich in der iibrigen Gefifiwand, d. h. in den Kontrollschnitten, derartige
Veréinderungen nicht fanden, da weiterhin die GefdBwandnekrose ein gleichméBig
junges Bild zeigte sowie eine symmetrische Anordnung um die Ruptur, kann davon
ausgegangen werden, dal} sie Folge einer rupturbedingten Erndhrungsstérung der
Wand darstellt. Hinsichtlich der duBeren Wandschichten ist eine Erndhrungs-
storung iber die Vasa vasorum wahrscheinlich, bedingt durch die paraaortale Blu-
tung und traumatischen Gefafiabscherungen; hinsichtlich der Intima sowie der
inneren Schichten der Media kommt nur eine Stérung der vom Aortenlumen erfol-
genden Nutrition in Betracht, wobei die mechanische Endothelzerstorung, mog-
licherweise in Verbindung mit einem hypoxischen Endothelschaden und einer
rupturbedingten, d. h. durch Unterbrechung der Strukturen entstandene Behin-
derung der Wandperfusion, wegbereitend oder ursdchlich sein konnte. Das Intima-
odem sowie die 6dematose Verbreiterung der inneren Mediaschichten sprechen fiir
eine gestorte Permeation von Stoffen und Fliissigkeit aus der Blutbahn.

In der Literatur finden sich nur vereinzelte Hinweise zur Histomorphologie bei
zweizeitigen Rupturen: Zehnder (1960a) beschreibt ,,Kernpyknose* an der Rup-
tur (Fall 2, Uberlebenszeit 514 Std), ,,vereinzelte Spuren von Medionekrose‘
(Fall 6, Uberlebenszeit 21 Std), ,,an der Rifistelle . . . etwas nekrotische Stelle®,
Vermehrung von intravasculiren Entziindungszellen (Fall7, Uberlebenszeit
3 Tage). Heinrichs u. Schwerd (1963) beschreiben nach mehrtigigem Uberleben
,;in der Umgebung der Verletzungen histologische Verdnderungen, die sich mit der
Medionecrosis aortae idiopathica decken®.

Die an unserem Material bei 3- bis 4tégiger Uberlebenszeit beobachteten histo-
morphologischen Befunde lassen die Diagnose einer ischémischen Wandnekrose
geeigneter erscheinen. Eine Abgrenzung zur idiopathischen Medionekrose (Gsell,
1928; Erdheim, 1929, 1930; Cellina, 1931; Klotz u. Simpson, 1932) diirfte auf
Grund mehrerer prinzipieller Unterschiede moglich sein: RegelméBige Beteiligung
der Adventitia und der Intima im Gegensatz zur Medionecrosis; strenge topogra-
phische Beziehung zur GefaBwandlésion, auch bei Intimarissen, im Gegensatz zur
Medionecrosis, bei der viele Herde ohne Beziehung zu einer Lésion vorhanden sind.
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Bei nicht vorbestehender Wanderkrankung besteht auch geringe Neigung zur
echten, langstreckigen Gefafwanddissektion, obwohl man bei der Diagnose eines
Aneurysma dissecans auch an mogliche traumatische Genese denken sollte. Der
Pridilektionsort der traumatischen, zweizeitigen Ruptur ist die Isthmusregion
(Zehnder, 1960a), bei Medionecrosis liegt er in der Pars ascendens (Holle, 1946).
Schwierigkeiten in der Begutachtung kénnen dann entstehen, wenn man eine
Uberlagerung einer vorbestehenden Medionecrosis mit einer rupturbedingten
Wandnekrose vermuten muB, d. h., wenn also in den Vergleichsschnitten eine
Medionecrosis vorhanden ist und wenn fernerhin ein Bagatelltrauma vorlag.

Ziel der vorliegenden Untersuchung war zundchst der mikromorphologische
Nachweis der zweizeitigen Aortenruptur sowie die Erarbeitung der Grundkriterien.
Die relative Uniformitit der Befunde bei allen 3 Personen mit etwa gleichen Uber-
lebenszeiten 148t an die Moglichkeit einer chronologischen Systematisierung der
Befunde denken, welche das Ziel laufender Untersuchungen sein wird.

Biomechanik — Pathophysiologie. Wenig ist bekannt iiber die Biomechanik und
Pathophysiologie der verzogert verlaufenden Ruptur nach stumpfem Trauma,
Sicherlich sind wohl die verursachenden Krifte die gleichen, wie fiir die primér
komplette Ruptur diskutiert (Ubersicht s. Voigt, 1968), nur ist die Gesamtgrofe
der mechanischen Wandbeanspruchung nicht ausreichend, um eine komplette Zer-
reiffung herbeizufithren. Die Ruptur ist also zundchst noch gedeckt, wobei erhal-
tene Wandschichten — vor allem die Adventitia — aber auch die paraaortalen
Bindegewebsstrukturen eine mehr oder weniger komplett tamponierende Wirkung
haben. Fiir eine diesbeziiglich wesentliche Mitfunktion des lockeren adventitiellen
Gewebes sprechen einige von Zehnder (1960a) referierte Félle mit bis zu 20tdgigen
Uberlebenszeiten bei kompletter, totaler Ruptur aller Wandschichten. Auch die
mediastinalen Organe selbst, einschlieBlich der Pleura mediastinalis, sowie der
Druck des sich auf Grund einer langsamen Sickerblutung entwickelnden Hédma-
toms haben nach Zehnder (1960a) eine wichtige Funktion in diesem Sinne. Weitere,
die primire Verblutung verhindernde Faktoren sind allgemeiner Art: Blutgerin-
nung, schockbedingte Hypotonie. Als fiir den zweizeitigen Durchbruch kausale
Faktoren sieht Zehnder (1960a) die Fibrinolyse und den Wiederanstieg des Blut-
drucks an. Nach unseren Beobachtungen sind wir der Ansicht, daf3 die ischi-
mische Gefillwandnekrose mit sekundirer mechanischer GefaBwanddilatation
wesentlich mitursédchlich sein diirfte. Eine endgiiltige Aussage iiber die GroBe
dieser Mitwirkung kann wohl nur dann gemacht werden, wenn eine geniigend
groBe Kontrollgruppe mit traumatischen Aortenldsionen untersucht wurde, bei
der ein endgiiltiger Durchbruch nicht erfolgte.

Nach iibereinstimmender Meinung mehrerer Autoren beginnt die EinreiBung
stets an der Intima (Strassmann, 1947 ; Cammack ef al., 1959; Spencer et al., 1961 ;
Zehnder, 1960b); lediglich Heinrichs u. Schwerd beobachteten isolierte subadven-
titielle Wandschéden.

Nach eigenen Untersuchungen ist das Ausmafl des WeiterreiBens des primaren
Intimarisses im wesentlichen abhéngio vom Verhéltnis zwischen GroBe und Dauer
der im Kerbgrund auf die zunichst noch intakten Wandelemente einwirkenden
Zug- und Scherkrifte und der mechanischen Wandresistenz. Hier kommt vor allem
der Adventitia eine starke Widerstandskraft zu — nach Hiertonn (1952) ist diese
verantwortlich fiir 609, der Gesamtzerreififestigkeit des GefiBes. Bei begrenzter

16 Z. Rechtsmedizin, Bd. 74
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Gewalteinwirkung wird also der Primérri hiufig an der Grenzschicht zwischen
Media und Adventitia zum Stehen kommen.

Begutachtung. Unter Beriicksichtigung der oben besprochenen biomechanischen
und pathophysioclogischen Faktoren ergeben sich bei forensischer Begutachtung
der zweizeitig verlaufenden Aortenruptur einige spezielle Aspekte: Bereits bei
morphologischer Betrachtung der durch erhebliche Atherosklerose bedingten
Wandzerstorung ergibt sich der SchluBl, daf die Einreifung der GefaBwand durch
Atherosklerose begiinstigt wird; durch mechanische ZerreiBversuche wird diese
Annahme eindeutig bestétigt (Quincke, 1876; Oppenheim, 1918). Die zweizeitige
Aortenruptur stellt — biomechanisch betrachtet — eine Grenzsituation dar, da
die Summe aller Krifte nicht ausreicht, eine priméire ZerreiBung aller deckenden
Schichten zu verursachen, die Krifte waren also ,limitiert*“. Aus dem Vorhanden-
sein einer Zweizeitigkeit bei erheblicher Atherosklerose 148t sich somit eine Be-
glinstigung der Primérruptur durch die vorbestehende GefaBerkrankung ableiten;
d. h., dafl im Sinne privatversicherungsrechtlicher Begutachtungen eine wesent-
liche Miturséichlichkeit bejaht werden kann -— der Prozentsatz richtet sich nach
dem Umfang der vorbestehenden Gefafwandstérung, im obigen Fall Nr. 3 wurde
er mit mindestens ca. 309, angegeben.

Fiir den Beweis der Kausalkette — ganz besonders bei strafrechtlichen Begut-
achtungen — sollten vor allem strenge Mafistdbe hinsichtlich der Kriterienauswahl
und -bewertung angewendet werden:

1. Nachweis der Traumatisierung:

a) durch exakte Unfallrekonstruktion (Berechnung der Decelerationskrifte etc.),

b) dureh exakte makromorphologische Befunderhebung bei der Obduktion (weitere Organ-
quetschungen, Skeletverletzungen — Methodik s. z. B. Voigt, 1968).

2. Nachweis der Briickensymptome:

a) klinische Briickensymptome, insbesondere rintgenologische Zeichen, welche praktisch
immer vorhanden sind (Zehnder, 1960a; Wyman, 1953), )

b) subjektive Beschwerden, inshesondere interscapulérer Riickenschmerz (Zehnder, 1960a).

3. Histomorphologie der GeféBwand.:

a) Nachweis der Zweizeitigkeit — Korrelation zur Zeittafel,

b) Nachweis zusiitzlicher mikromorphologischer Traumadquivalente,
¢) Ausschlul bzw. Nachweis vorbestehender GeféBerkrankungen.

Ein nicht unwesentlicher Anteil traumatischer Aortenlésionen kann ausheilen
bzw. in ein sacculires, calcifizierendes Aneurysma tibergehen mit geringer Neigung
zu Progredienz (Frinckel, 1912; Hiibener, 1928; Eisemann u. Rainer, 1958;
Goyette et al., 1954; Hollingsworth et al., 1952; Zehnder, 1960a; Spencer et al.,
1961; 1. a. m.). Malm u. Deterling (1960) kamen nach einer griindlichen Literatur-
iibersicht zu dem Schlufl, daB von den Personen, welche eine inkomplette Aorten-
ruptur erleiden und welche das Trauma 10 Std tiberleben, 409, innerhalb der fol-
genden 60 Tage infolge zweizeitiger Ruptur versterben. In den verbleibenden 609,
der Fille erfolgt der beschriebene Ubergang zum chronischen Aneurysma. Da ein
traumatisches Aneurysma haufig erst nach betrichtlicher Zeit — ,,time of ob-
livion‘* (Zehnder, 1960 a) — Beschwerden verursachen kann bzw. rupturieren kann
ist bei entsprechender Diagnose besonders griindlich nach einer moglichen trauma-
tischen Genese zu fahnden. Dieses Prinzip sollte besonders bei isthmischer Lokali-
sation eines Aneurysma zur Anwendung kommen.
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