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Uber serose Mesaortitis* *+,
* Zugleich ein Beitrag zur Frage spontaner Aortenrupturen
und ihrer Ursachen.
Von
K. W. HommEeRIcH L.
Mit 6 Textabbildungen.
(Eingegangen am 10. November 1951. )

Der Versuch, den Ursachen fiir die Ruptur der Aorta einer anschei-
nend gesunden Person nachzugehen, hatte durch die fast gleichzeitig
mitgeteilten Beobachtungen Gsgrrns und ERDHEIMs seinen vorliufigen
AbschluB gefunden. Wéhrend man frither dazu neigte, das Vorkommen
einer sog. Spontanruptur durch eine , konstitutionelle immanente GefsB-
wandschwiéiche (WiEDENHEIM) zu erkliren, die durch eine natiirliche
Elastizitdtsverminderung im Bereich der Narbe des Ductus Botalli
gegeben sei, gelang es zunichst GSELL, eigenartige Muskelnekrosen in
der Media spontan rupturierter Aorten nachzuweisen und damit die
Spontanruptur auf eine selbstindige Gefdaferkrankung zuriickzufiihren.
Es war das Verdienst ERDHEEIMSs, diese Verdnderungen weiter untersucht
und ihnen die Bezeichnung ,,Medionecrosis aortae idiopathica™ bei-
gelegt zu haben, welche auch heute noch gebréuchlich ist.

Zur Kldrung des Begriffes der Spontanruptur haben diese Unter-
suchungen beigetragen, dafl fir das Zustandekommen eines solchen
Ereignisses das Vorliegen einer bereits bestehenden priadisponierenden
Wanderkrankung anzunehmen ist, wie das fiir die Ruptur bei rheu-
matischer, vor allem aber bei luischer Mesaortitis seit langem bekannt
war und anerkannt wurde.

Auch HammeRr und spiter HELLNER haben diese Ansicht vertreten,
allerdings mit der Erweiterung, dafl die eine Spontanruptur begiinsti-
genden Wandschiéiden auch durch mechanische Beanspruchung allein
entstehen sollen. Diese gédbe dann gleichfalls die Veranlassung zur
spiteren Ruptur des aus derselben Ursache vorher geschidigten Getidlles.
Die von HaMMER mitgeteilten Beobachtungen filthrten zur Aufstellung
des Begriffes der ,,Elasticorhexis™ als Ausdruck einer fiir die Spontan-
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ruptur verantwortlichen mechanischen Beeintrichtigung der elastischen
Lamellen.

Auf Grund der an unserem Untersuchungsgut getroffenen Fest-
stellungen erscheint es zunichst berechtigt, die GserLschen und ErD-
uEIMschen Beobachtungen — teilweise in Ubereinstimmung mit HorLre —
nochmals einer kritischen Besprechung zu unterziehen, sowie die von
Havmer verdffentlichten Befunde beziiglich ihrer Deutung als ,,Elastico-
rhexis” nachzupriifen.

In diesem Zusammenhang wird man zwangsliufig die von OppEN-
HEIM seiner Zeit (1918) gestellte Frage: ,,Gibt es eine Spontanruptur
der Aorta und wie kommt sie zustande? erneut aufwerfen miissen.
Denn OppENHEIM hatte sich im Anschlull an seine Versuche im BorsT-
schen Institut, den Berstungsdruck der Aorta zu bestimmen, dafiir aus-
gesprochen, die Aortenrupturen vom Gesichtspunkt ihrer moglichen
Entstehungsweise neu einzuteilen:

Unter der Bezeichnung ,,primdre Spontanruptur’ falite OPPENEEIM
diejenigen AortenzerreiBungen zusammen, welche ohne eine vorher be-
stehende Wanderkrankung, also an einem vollig gesunden Gef4B,
allein durch den Anstieg des intraaortalen Blutdruckes im Rahmen der
dem menschlichen Organismus gesetzten Grenzen, auch unter exzessiv
patho-physiologischen Bedingungen, hervorgerufen werden.

Seine zweite Gruppe, némlich die der ,,sekunddren Spontanrupturen’,
ist gekennzeichnet durch einen Gefifiwandschaden, welcher infolge der
hierdurch bedingten Wandschwiche eine Ruptur — je nach Aus-
dehnung und Intensitidt der Wanderkrankung — einerseits bereits durch
ein geringfiigiges exogenes Trauma, andererseits durch eine plétzliche
Blutdrucksteigerung als ,,endogenes Trauma‘ oder auch ohne diesen
auslosenden Anlaf dann eintreten 1iB8t, wenn die GefalBwand der Be-
anspruchung selbst durch den gewdohnlichen Blutdruck nicht mehr
gewachsen ist.

Der Vollstindigkeit des OppENHEIMschen Schemas halber mufl als
dritte Gruppe die traumatische Aortenruptur erwihnt werden, auf welche
wir im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen jedoch nicht einzu-
gehen haben. Denn diese wird durch eine augenfillige dulere, erhebliche
Gewalteinwirkung ausgeldst, scheidet somit aus unserem Betrachtungs-
kreis aus, bereitet aber auch in ihrer Deutung wohl kaum nennenswerte
Schwierigkeiten.

Ob diese an und fir sich klirende Einteilung OPPENHEIMs unter
Beriicksichtigung der tatsichlichen himodynamischen Verhiltnisse im
Aortenrohr zu Recht besteht, soll unter Hinweis auf das eigene Be-
obachtungsgut als weitere Aufgabe in der vorliegenden Arbeit unter-
sucht werden.
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Eigenes Material.

Unsere Beobachtungen erstrecken sich auf 3 Fille von spontaner
Aortenruptur. Davon sind zwei in dem Pathologischen Institut der
Charité von uns selbst und ein Fall in dem Pathologischen Institut der
Krankenanstalten Buch von Prof. H. E. ANDERS seziert worden, dem
wir fiir die Uberlassung des Materials danken.

Fall 132{49 (Charité) betrifft einen 44jahrigen Mann, der 24 Std nach seiner
Krankenhauseinweisung wegen Verdachts auf ein pneumonisches Infiltrat verstarb.
Bluthochdruck bestand nicht. Aus der Sektionsdiagnose ist hervorzuheben: Ver-
blutung in den Magen-Darmkanal durch Einbruch eines perioesophagealen Hama-
toms aus ulcerdser Nekrose im Bereich der Aorta descendens. Weitere, wahrschein-
lich in Nekrose befindliche, markstiickgrofe Polsterbildung der Intima der Bauch-
aorta. Knickung der Aorta im Bereich einer spitzwinkligen Kyphose der Wirbel-
siule. Eigenartige Leistenbildung in Hohe der Nierenarterien unterhalb eines bis
zur erwiahnten Aortenknickung reichenden diffusen Aneurysmas,

Fall 309/48 (Charité). 73jahrige Frau, wegen fraglichen Mediastinaltumors
14 Tage in klinischer Behandlung. Geringfiigiger Altershochdruck von 160/100 mm
Hg nach Riva-Roccr. Aus der Sektionsdiagnose ergibt sich: Ruptur eines hiihnerei-
grofen Aneurysmas der Aorta thoracica descendens mit Einbruch und Ruptur der
Lunge. Wahrscheinlich rheumatische narbige Aortitis des Aortenbogens. Kon-
zentrische Hypertrophie der linken Herzkammerwand. Etat criblé durch Arteriolo-
sklerose des Gehirns. Geringgradige arteriosklerotische Schrumpfniere.

Fall K (Buch). Bisher gesunde 32jahrige Arztin. Seit 2 Jahren Stenokardie.
Hypotonie von 90/60 mm Hg. 2 Tage vor dem Tode anfallsartige Schmerzen
unter dem Brustbein nach freudiger Erregung. Klinische Behandlung im AnschluB
daran wegen Verdachts auf Coronarinfarkt. Plotzlicher Tod nach unmittelbar
voraufgegangener Defikation. In dem Sekizonsbefund ist vermerkt: Unvollstén-
diger Einrifl der Aorta oberhalb des linken KranzgefiBes mit Ausbildung eines
Aneurysma dissecans. Durchbruch desselben in Hohe des Abganges des rechten
KranzgefaBes, hierdurch bedingte blutige Herzbeuteltamponade. Aorta angusta.
Sklerose der Aorta ascendens, Atheromatose der Bauchaorta. '

Die mikroskopische Untersuchung des Materials erfolgte an Organteilen, welche
aus der niheren Umgebung der Rupturstelle, in einem Fall (132/49) auch aus dem
Bereich des  Intimapolsters der Bauchaorta entnommen worden waren. Nach
Paraffineinbettung wurde mit Hamatoxylin-Eosin, WercERTschem Elastin, Azan
nach HAIDENHAIN sowie mit Kresylechtviolett behandelt.

Die erhobenen mikroskopischen Befunde sollen im folgenden zu-
sammenfassend mitgeteilt werden, da wir an dem untersuchten Material
keine grundsétzlichen, sondern lediglich graduelle Unterschiede gleich-
artiger Gefifverdnderungen feststellen konnten, die wir als Ursache
fir die spitere Ruptur der Gefifle ansehen méchten.

Bei der Untersuchung der Media als der fiir die Haltbarkeit des
GefiBrohres funktionell wichtigsten und vorwiegend verantwortlichen
Wandschicht stellt eine Verbreiterung und Verquellung der Grund-
substanz die geringste Verdnderung dar. Durch diese Erscheinung sind
die kollagenen Fasern nur schattenhaft wahrnehmbar, die elastischen
Lamellen lediglich auseinandergedringt, weisen jedoch noch- keinerlei
regressive Erscheinungen auf (Abb. 1).
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Nimmt die Verquellung an Intensitdt zu, kommt es zu einem Bild
wie es die Abb. 2 aufweist. Man sieht, dal die Verbreiterung der

Abb. 1. Beginnende édematose Verquellung der Grundsubstanz (v) mit hierdurch bedingter
Fall 309/48, 73 Jahre,

Dehnung und Auseinanderdringung der elastischen Lamellen.
weiblich. Paraffin, Flastica. Etwa 560 x.

Abb. 2. Herdformiges Mediaddem mit Histolyse elastischer Lamellen und Magkierung
kollagener Fasern. Fall 132/49, 44 Jahre, mannlich. Paraffin, Elastica. Etwa 560x.

Grundsubstanz zu einer jetzt augenfdlligen Liickenbildung gefiihrt hat.

Es bleibt nicht nur bei einer Gefiigelockerung des Gewebes, sondern

die Fasern selbst werden durch ein offenbar gewebsfeindliches Odem
Virchows Arch. Bd. 322. 20
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beeintrichtigt, so daB insbesondere die Kontinuitdt der elastischen La-
mellen aufgehoben wird. Thre Bruchstiicke mit den freien, teilweise ein-
gerollten Enden lassen sich im Bereich solcher 6dematoser Gewebsbezirke
noch erkennen. Bemerkenswert ist, dafl diese Verdnderungen oft erst
nach langer aufmerksamer Durchmusterung der Organschnitte aufgefun-
den werden kénnen. Ihre Lokalisation innerhalb der Media ist uneinheit-
lich; jedenfalls konnte eine Bevorzugung der Media-Intimagrenze nicht
beobachtet werden. Es mufl weiter beriicksichtigt werden, daB die un-
mittelbare Nihe der Rupturstelle wegen der héufig sehr weitgehenden
sekundiren Zerstérungen in diesem Gebiet auch kein giinstiges Unter-
suchungsfeld fiir das Auffinden des priméren Wandschadens darstellt.
Denn nach Platzen des GefdBrohres erfolgt mit Eindringen des Blutes
oft eine Aufsplitterung der Geféliwand, wobei sich dieses tief in die ein-
zelnen Gewebslagen hineinwiihlt. Unter diesen Voraussetzungen ist es
wesentlich, gerade Frithverdnderungen aufzufinden, in deren Bereich
es noch nicht zur Ruptur gekommen ist, eine sekundére Beeintrichtigung
also ausgeschlossen werden kann. Dieser Umstand trifft fiir das in
Abb. 2 festgehaltene Gewebsbild zu, denn es entstammt der Media
unterhalb des 6dematdsen Intimapolsters in der Bauchaorta. Auf die
Frage, ob zwischen der édematdsen Intimadurchtrinkung mit Polster-
bildung und den von uns aufgefundenen Mediaprozessen eine Beziehung
besteht, werden wir weiter unten noch eingehen miissen,

Die Zerstorungen der Media kénnen jedoch auch einen weit gréferen
Umtang annehmen, sind dann sehr augenfillig und kaum zu iibersehen.
In der mittleren Wandschicht reihen sich in solchen Fallen zahlreiche
Liickenbildungen aneinander, die den Eindruck des Zerfressenseins der
Media vermitteln.

Bei starker Vergroflerung wird offenbar, dall es wieder vorwiegend
die elastischen Lamellen sind, deren Kontinuitét unterbrochen ist,
wodurch der Eindruck einer Liickenhaftigkeit des Gewebes entsteht.
Zwischen den wie angedaut aussehenden Rudimenten der elastischen
Lamellen findet man eine homogene mit Eosin schwach rot tingierte
Fliissigkeitsansammlung, in welcher die anderen Mediabestandteile be-
ziechungslos zu schwimmen scheinen (Abb. 3). Wahrend bei geringerer
Ausdehnung des hier vorliegenden Odems regressive Erscheinungen,
ingbesondere an den Muskelzellen, die ihrer Ansatzstellen an den elasti-
schen Lamellen beraubt sind, noch nicht festgestellt werden konnen,
ist dies bei fortgeschrittener und lingerer Odemeinwirkung offenbar
der Fall. In Bezirken, in denen die gewdhnliche Wandstruktur durch
das Odem bereits weitgehend aufgehoben ist, zellige Elemente und Fasern
scheinbar beziehungslos das Gesichtsfeld in uneinheitlicher Richtung
durchziehen, lassen sich bereits Absterbeerscheinungen an den Muskel-
zellen nachweisen. Diese werden besonders an den Muskelkernen deut-
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Abb. 3. ,,Andauung‘ der elastischen Lamellen durch intensive 6dematdése Wanddurch-
weankung ohne Zellbeteiligung., Fall K, 32 Jahre, weiblich. Paraffin, Elastica. Etwa 560x.

Abb. 4. Hochgradiges Odem der Aortenmedia bei seréser Mesaortitis. Hierdurch bedingte
histolytische Nekroge der Muskelzellen (n). Fall K, 32 Jahre, weiblich. Paraffin, H-E..
. Etwa 560 %,

lich, die unter Verklumpung ihres Chromatingeriistes pyknotisch ge-

worden sind, wihrend die duBeren Konturen offensichtlich noch erhalten

bleiben (Abb.4). Vergeblich forscht man nach den Anzeichen einer
20*
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zelligen Exsudation, und sei es auch nur nach ausgewanderten Abraum-
zellen, denen die Aufgabe zufiele, die Gewebsdefekte vom ,toten Ma-
terial“ zu reinigen. Es werden stets nur innerhalb des (Odems pri-
existente Wandbestandteile aufgefunden, welche von diesem umspult
zu sein scheinen. Mancherorts beobachtet man, wie das Odem benach-
bart liegender Zerstorungshezirke sich zu groBeren Odemseen vereinigt.
Dabei wird gelegentlich der Eindruck vermittelt, als sei die Bildung
jener (Odemseen erst nach Durchtrinkung und schlieBlich Aufldsung

: BT I o et ot NPT AN BN e i
Abb. 5. Bildung zusamimenflieBender Odemseen bei serdser Mesaortitis unter weitgehender

Gefligedilatation der mittleren Wandschicht. Fall K, 32 Jahre, weiblich. Paraffin, Azan.
Etwa 125 x.

einer ,,Zwischenwand® noch erhaltenen Gewebes zustande gekommen
(Abb. 5).

Beziiglich der Firbbarkeit des Odems ergibt sich meist, wie bereits
erwihnt, eine schwache Rotfirbung mit Fosin und eine zarte Blau-
farbung nach Behandlung mit basischen Anilin-Farbstoffen, allerdings
von wechselnder Intensitét, so daB dadurch eine Scheckung hervor-
gerufen wird. Die Einwirkung von Kresylechtviolett hat zuweilen eine
Metachromasie zur Folge. Ferner treten hin und wieder Vacuolen-
bildungen in Erscheinung. Neben einigen Zelltrimmern erkennt man
zuweilen innerhalb des Odems einen stirker blau tingierten feinmaschigen
Faserfilz, den wir als das Substrat beginnender Faserneubildung an-
sprechen mochten (Abb. 6). Eine Ausfillung von Fibrin konnten wir
nicht beobachten.

Es bleibt die Frage zu beantworten, ob sich Anhaltspunkte fiir die
Entstehungsweise der 6dematosen Durchtrinkung auffinden lieBen: denn
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es besteht einmal die Moglichkeit eines Eintritts von Blutflissigkeit vom
Aortenlumen her (Insudat), andererseits aber kénnten die geschilderten
Vorginge durch eine zellireie Exsudation aus den Vasa vasorum hervor-
gerufen worden sein. Ohne zunidchst auf Einzelheiten der Zusammen-
hangsfrage zwischen den bisher mitgeteilten Befunden und den folgen-
den Beobachtungen einzugehen, sei vermerkt, dafl sich in zwei Féllen
iiber den Mediadefekten eine ddematise Aufquellung und Verbreiterung
der Intima feststellen lieB. Diese hatte einmal sogar zu einer Auflésung
elastischer Lamellen an der Intima-Media-Grenze gefithrt.

Abb. 6. Beginnende Faserneubildung (f) in ausgedehntem, durch Retraktion vacuoligem
Odem im Bereich umfangreicher Zerstorungsbezirke der Media. Wie Abb. 5. Etwa 560x% -

Andererseits konnten wir wiederholt in der Nihe gréBerer Odem-
ansammlungen stark erweiterte hyperamische Capillaren feststellen,
deren Inhalt sich im Zustand der Stase befand. Jedwede zellige Ent-
zindungsprodukte fehlten in der Umgebung. Unmittelbar angrenzend
konnten wir jedoch ein ausgedehntes Odem mit den bereits beschriebenen
Mediazerstérungen auffinden. Bemerkenswert ist dabei, dafi die Endo-
thelien der GefdBwand sich teilweise in Ablosung bzw. im Untergang
befanden und sich an der Endothelmembran Aufldsungserscheinungen
nachweisen lieflen.

Fassen wir die einzelnen Befunde zusammen, kommen wir zu dem
SchluB, daB als Ursache der Mediazerstérungen ein Odem mit der
Fahigkeit der Faserlockerung und schliefilich Faser- und Zellauflésung
anzusprechen ist. Im Vordergrund steht offenbar das ,,Andauen®
der elastischen Lamellen, durch welchen Vorgang die Haltbarkeit der
Aortenwand bereits so erheblich beeintrachtigt wird, dall es oft zur
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Ruptur kommt, ehe weitere Gewebsauflosungen statthaben k&nnen.
Bleibt die todliche Ruptur jedoch aus, erfolgt etwa nur der Einril} eines
Wandteils unter Bildung eines Aneurysma dissecans, kénnen einerseits
weitere Auflosungsvorginge die Folge der lingeren Odemeinwirkung
sein, in die dann alle Mediaelemente mit einbezogen werden. Anderer-
seits kommt es schon stellenweise zu regeneratorischem Aufbau, wotiir
wir die beobachtete Faserneubildung innerhalb des Odems als Stiitze
ansehen. Durch das Nebeneinander von Gewebsab- und beginnendem
-neubau entsteht ein vielfaltiges Bild.

Angesichts der Deutung solcher Befunde durch frithere Untersucher
erhebt sich die Frage, welcher Form der Gewebsalteration wir den Vor-
gang des herdférmigen Mediaunterganges zurechnen wollen. Handelt
es sich dabei, wie GSELL und ERDHEIM vermutet haben, 1. um eine
toxische Nekrose, also eine regressive Veréinderung, 2. nach der Ansicht
Havmers und HELLNERs um eine einfache mechanische Dehnungs-
belastung oder 3. um eine Entziindung, die wir mit ROssLE als eine
serose Entziindung ansprechen miissen.

Bereits Horrr hat darauf hingewiesen, dafll der Auffassung Erp-
HEIMs beziiglich der Deutung der Mediabefunde bei spontan rupturierten
Aorten nicht mehr voll beigepflichtet werden kann. Hs war zunfiichst
der Umstand, daB die auch von den Voruntersuchern beschriebenen
Flussigkeitsansammlungen innerhalb der Liickenbildungen bei ent-
sprechender Behandlung eine Metachromasie aufwiesen, so daf Erp-
HEIM veranlaft wurde, hier eine degenerative Schleimbildung, also eine
mucoide Entartung anzunehmen, die mit akuten, toxisch bedingten
Muskelnekrosen vergesellschaftet ist.

Die Untersuchungen A.ScHULTZs haben jedoch gezeigt, dafl ein
metachromatischer Farbumschlag keineswegs an die Anwesenheit von
Schleimstotfen im Gewebe gebunden ist, sondern auch anderen Geweben,
insbesondere in der nicht krankhaft verdinderten Aorta zueignet. Durch
neuere Untersuchungen konnte dariiber hinaus dargelegt werden,
dafl Chromotropie lediglich an die Anwesenheit chemischer Verbin-
dungen von Glykoproteiden und Esterschwefelsduren gebunden ist
(SYLvEN). Wir sind also durchaus berechtigt, die Deutung der Fliissig-
keitsansammlung als ,;mucoide Entartung® in Zweifel zu ziehen.

Andererseits ist HAMMER, wenn er auch die Moglichkeit einer Ent-
stehungsweise der Medialiicken entsprechend dem Postulat Gserns und
ErpuEmMs offenliel, fir eine ZerreiBung der elastischen Lamellen durch
mechanische Beanspruchung eingetreten und sah die Aufquellung der
Grundsubstanz als Folgezustand an. Denn er habe keine der von Erb-
HEIM angenommenen Ursachen der ,,Medionekrosis® (Avitamindse, Er-
nihrungsstorung) aufdecken oder gar Muskelnekrosen nachweisen kénnen.
Seine SchluBfolgerung ist um so verwunderlicher, als er bei der Wieder-
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gabe seiner histologischen Befunde vermerkt, dafl die Grundsubstanz
wie verquollen aussihe, , sie sei von vacuoliger Struktur®. Bei der Durch-
sicht seiner Abbildungen fillt die Ahnlichkeit der von ihm erhobenen,
insbesondere in seiner Abb.5 wiedergegebenen Befunde mit unseren
Beobachtungen (Abb. 6) vor allem ins Auge.

Wir glauben deshalb, dall auch die HammERschen Befunde schon
nach ihrem morphologischen Erscheinungsbild eine andere Deutung er-
fordern, dariiber hinaus auch physikalische Uberlegungen eine gegen-
teilige Auffassung rechtfertigen. Wir vermdgen némlich nicht ohne
weiteres einzusehen, wie es zu einer Verquellung der Grundsubstanz
durch mechanische Wandschiden kommen soll, wenn diese nicht eben-
falls durch ein Mehr an Flussigkeit hervorgerufen wird, also eine Durch-
trankung des Gewebes stattgefunden hat. Dabei scheint uns der Ge-
danke an einen Fliissigkeitsaustritt aus den Vasa vasorum oder deren
feineren Verzweigungen am néichsten zu liegen, diesen aber lediglich
mechanischen Kriften zuzuschreiben, weniger wahrscheinlich. Ange-
sichts der von HaMMER beschriebenen Verdnderungen liegt kein Grund
dafiir vor, die Zerreilung elastischer Lamellen als den priméren und die
Aufquellung der Grundsubstanz als den sekundiren Vorgang aufzu-
fassen.

Auf Grund der mitgeteilten Beobachtungen halten wir uns fiir be-
rechtigt, die aufgefundenen Zerstérungen der Aortenmedia als die Folge
einer serosen Entziindung anzusprechen. Gewil sind wir mit RossLE
der Ansicht, dafi allein durch technische Farbeverfahren eine Unter-
scheidung von Exsudat und Transsudat nicht getroffen werden kann.
Zur Kennzeichnung der serdsen Entziindung ist eine Entscheidung in
dieser Richtung aber auch nicht immer erforderlich. Die entscheidenden
Kennzeichen der serdsen Entziindung sind nicht unbedingt der quanti-
tativ feststellbare Gehalt an hochmolekularen EiweiBlbestandteilen des
Exsudats, sondern die gewebsfeindlichen Folgeerscheinungen, kenntlich
an einer Desmolyse der Fasern und Zellen, schliefilich sogar mit dem
moglichen Ubergang in eine histolytische Nekrose. Alle diese Folge-
erscheinungen werden bei den gewdhnlichen Transsudaten vermiBt.
Nicht zuletzt geben auch die eigenartigen sklerosierenden, zellfreien,
bindegewebigen und offenbar reparativen KErsatzwucherungen emen
Hinweis auf die an ihrem Beobachtungsort zuvor abgelaufene serdse
Entziindung. Diese konnen auf dem Sektionstisch gelegentlich als
weiflliche Medianarben nach ausgeheilter ,,Medionecrosis* becbachtet
werden.

Gestiitzt auf diese Erkenntnisse sind wir in der Lage, nicht nur aus
unseren Befunden, sondern auch aus den Mitteilungen der fritheren
Untersucher die Abhingigkeit der Mediazerstorungen von der stets be-
obachteten Flussigkeitsdurchtrinkung der Gefillwand festzustellen und
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daraus den entziindlichen Charakter der Gewebsveranderung abzu-
leiten. Denn anerkennen wir die Formulierung VircrOWs: ,,Das Kenn-
zeichen aller Krankheiten ist die Gefahr®, miissen wir uns im Sinne
Rosstms auch fir die Anerkennung der serdsen Entziindung, eine der
Entziindungsformen, als gewebliche Erkrankung aussprechen, wobei
hier die Gefahrdung in gleicher Weise ,,die unversehrte Erhaltung
aller Gewebsbestandteile von der GefiBwand iiber das Bindegewebe
bis in die Zellen™ (RossLE) betrifft.

In Verfolgung dieses Gedankenganges hat erst kiirzlich C. J. LipErs auf die
Auswirkung serds-plasmatischer glomeruldrer Exsudation auf die Kanilchenepi-
thelien der Niere am' Studium der malignen Nephrosklerose hingewiesen und diese
als Folgen serdser Glomerulitis, in gleicher Weise Schaden des interstitiellen Ge-
riistes als serdse interstitielle Nephritis gekennzeichnet. Er hat damit unter ande-
rem fiir die hier aufgeworfene Problemstellung eine wesentliche Stiitze dadurch
beigetragen, als er nochmals durch seine Untersuchungen den Nachweis gefiibrt
hat, daf immer dann, wenn ein gewebliches Odem nicht ohne Beeintrichtigung
des Bindegewebes oder der Zellen bleibt, seine entziindliche Natur offenbar wird.

Betrachten wir unter diesem Gesichtspunkt die bisherigen Versffent-
lichungen und unsere Beobachtungen an spontan rupturierten Aorten,
so tritt bei der Beschreibung der feingeweblichen Verinderungen stets
die ddematdse Verquellung des Mediagewebes in den Vordergrund,
gleichzeitig damit die Feststellung einer Beeintrichtigung des Wand-
gefiiges, einmal mehr unter den Zeichen muskulirer Nekrosen (GSELL,
ErprEIM), das andere Mal mehr unter dem Bild der Faserauflosung,
hier vor allem der elastischen Lamellen. (Mechanisch? HammERr.) Wir
hatten bereits angedeutet, dall wir dieses unterschiedliche Verhalten der
einzelnen Beobachtungen allein der zeitlichen — mehr minder langen —
Einwirkung des Odems zurechnen.

Es erscheint uns die zwangloseste Deutung der Befunde, wenn wir
die geweblichen Auflosungserscheinungen in Abhingigkeit von der
d6dematosen Durchtrinkung betrachten, nicht aber ein Nebeneinander
beider Erscheinungen anerkennen oder gar das Odem als Folgen mecha-
nischer Scheerkrifte auffassen. Die auch von uns beobachtete ,,Gefiige-
dilatation des Mediagewebes (Abb. 6) ist zwar eine Folge der Druck-
belastung durch die Blutsdule vom Aortenlumen her, aber ohne wvor-
herige Auflosung der Lamellen nicht denkbar, wir werden darauf noch
zuriickkommen.

Man muf sich allerdings fragen, auf welche Weise das Entziindungs-
produkt an den Ort seiner stets schidlichen Auswirkung gelangt.

Gserr und auch ErDHEIM haben diesem Punkt in ihren Unter-
suchungen keine besondere Aufmerksamkeit geschenkt, was bei ihrer
Auffassung des Vorganges als primére Nekrose nicht wundernehmen
kann. Fir Hammer gilt unter Beriicksichtigung seiner Vermutung der
mechanischen Beeintrichtigung das gleiche. HorLe glaubt durch den
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Erndhrungsmodus gewisser Wandabschnitte der Aorta vom Lumen her,
sei die Entstehungsweise des Odems am leichtesten durch Auflockerung
und Saftstauung (Hurck) erklirbar, welche durch erhéhte Permeabilitit
der Intimaendothelien geférdert werde.

Einige unserer Befunde scheinen diese Annahme zu bestitigen. Denn
gerade die auffillige Intimapolsterung iiber einem &dematdsen Media-
bezirk in dem einen unserer Fille konnte dafir sprechen, dafi vom
Gefiflumen iiber die Intima bis in die Media Blutfliissigkeit insudiert
ist. Seit jedoch W.W.Mzryrr die ddematiose Durchtrinkung der
Intima als Frithstadium der Aortensklerose aufgedeckt hat, scheint uns
mehr ein zufélliges Nebeneinander zu bestehen. Allerdings lassen unsere
Beobachtungen allein eine abschliefende Stellungnahme zu dieser Frage
noch nicht zu, ebenso wie denhyperimischen Vasa vasorum mit Endothel-
schidigung und Capillarwandhistolyse keine zwingende Beweiskraft als
alleinige Ursache fiir die Odementstehung zukommt.

HoLLe hat unseres Wissens erstmals auf die Bedeutung des Wand-
ddems fiir das Zustandekommen der Aortenruptur hingewiesen und
einen eindrucksvollen Fall durch MERz in einer Dissertation bearbeiten
lassen. Wir stimmen mit ihm darin tberein, da3 das Odem seine Ent-
stehung einem dysorischen Vorgang verdankt. Denn seit den Unter-
suchungen ScHURMANNs und MacMaroNs an dem Beispiel der malignen
Sklerose, die zur Prigung des Dysoriebegriffes gefiihrt haben, fassen
wir alle Formen der Permeabilititsstérungen mit krankhaft verindertem
Aus- und Eintritt fliissiger Blutbestandteile unter diesem Begriff zu-
sammen. Insofern sind auch die Erscheinungen der serésen Entziindung
auf eine Durchlissigkeitsstorung zuriickzufithren, dem Dysoriebegrift
allerdings untergeordnet. Wir treten jedoch mit Nachdruck dafir ein,
die aufgedeckten Wandveréinderungen nur als serdse Entziindung zu
kennzeichnen und nicht wie Horre auch mit dem unverbindlichen Aus-
druck ,,toxisches Odem‘* zu belegen. Die serdse Entziindung ist nach
ROssLE ein fest umrissener Begriff mit bestimmtem geweblichem Er-
scheinungsbild, dem die zuvor dargelegten Verinderungen der Aorten-
media voll entsprechen. Wir schlagen daher vor, dieses Gewebsbild
als serése Mesaortitis zu bezeichnen und sehen darin die Ursache der
sogenannten spontanen Aortenruptur gegeben.

Die Bezeichnung ,,Spontanruptur® ist allerdings wenig glicklich und hatte
eigentlich nur so lange eine Berechtigung, bis GsgLL und ErpaEEIM mit der Be-
schreibung der Medionecrosis aortae den Anstof zur Erkennung des bislang unbe-
kannten Krankheitsgeschehens gaben. Da aber die Verwendung des Begriffes
»Spontanruptur bereits weitgehend in der Literatur und auch im &rztlichen
Sprachgebrauch Beriicksichtigung gefunden hat, diirfte sie heute kaum noch zu
beseitigen sein. Unter sinngeméBer Angleichung an den Ausdruck ,,Spontan-
fraktur, mit dem man ja nur die Tatsache der Fraktur eines Knochens schon
durch gewchnliche Beanspruchung zu bezeichnen pflegt, treten wir auch fiir die
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Beibehaltung des Begriffes ,,spontane Aortenruptur® ein, wenn er unter Zusatz der
ursfichlichen Erkrankung verwandt wird.

Unser Vorschlag zur Nomenklatur enthélt somit die Forderung nach
einer vorbestehenden Wanderkrankung, ohne die wir die Spontanruptur
fiir undenkbar halten. Wir haben uns deshalb mit der Frage ausein-
anderzusetzen, ob auch eine Spontanruptur an einem gesunden GefiB,
also jene primire Spontanruptur OPPENEEIMs moglich ist. Diese Frage
beriihrt zugleich den Versuch der Deutung der beschriebenen Media-
verdnderungen als Elasticorhexis durch HAMMER.

Die bereits erwihnten, von OppENHEIM durchgefithrten Versuche,
den Berstungsdruck der gesunden Aorta zu bestimmen, waren bisher
ausschlaggebend fiir die Annahme einer Spontanruptur nicht erkrankter
Aorten.

Diese ergaben die Ruptur der Leichenaorta einer durch Abort in wenigen Tagen
umgekommenen, sonst gesunden 20jihrigen Frau nach einer Innendrucksteigerung
auf 2070 mm Hg. Andererseits rupturierte die Aorta einer 63jahrigen Person bereits
bei einem Druck von 790 mm Hg, ein Umstand, der durch die erhéhte Wand-
spannung des als altersektatisch beschriebenen Gefalles erklarlich ist. Denn die
Wandspannung der Aorta steigt mit Erweiterung des GefaBlumens an, damit aber
auch die Rupturbereitschaft bei bereits geringeren Druckerhthungen. Diese auch
von WezLER und BOGER errechnete Bezichung von VolumengréBe und Innendruck
wird augenfillig durch die Untersuchungen von GREHARD und QUINQUAUD be-
statigt, die den Berstungsdruck der Carotiden von Mensch und Hund, sowie der
Hundeaorta bestimmten. Dieser lag zwischen 7320 mm Hg (Carotis Hund) und
5200 bzw. 3200 mm Hg (Carotis Mensch) und wurde fiir die Hundeaorta bei einem
Druck von 3130 mm Hg ermittelt, lag also bei der kleinkalibrigeren Hundeaorta
um 1,3 Atmosphiren iber dem Berstungsdruck beim Menschen.

OppENEEIM vertritt allerdings die Auffassung, der Berstungsdruck am Lebenden
liege um das Drei- bis Vierfache niedriger als an der Leiche. Denn die absolute Kraft
eines nicht hypertrophierten Herzens sei nicht in der Lage hohere Druckwerte als
300 mm Hg aufzubringen. Lediglich das Hypertrophieherz sei geniigend an-
passungsfihig, 3—4mal mehr Kraft aufzuwenden, also demnach Druckwerte
zwischen 900 und 1200 mm Hg zu erzeugen.

Aus dieser Feststellung OrPENHEIMS wiirde sich die Forderung ergeben, daB
in allen Fallen von ,,primirer Aortenruptur® entweder Herzhypertrophie vorliegen
oder aber eine cktgtische Aorta gefunden werden miite. Folgt man seinem Ge-
dankengang, wéire ja nur das Hypertrophicherz imstande, einen Druck von
mindestens 500 mm Hg (ein Druckwert, der sich fiir seinen ersten Versuch — Ber-
stungsdruck bei 2070 mm Hg — fiir die lebende Person errechnen wiirde) hervor-
zurufen, um dadurch eine gesunde, gewthnlich weite Aorta zu sprengen. Lediglich
die Erweiterung des Aortenlumens konnte, bedingt durch die erhéhte Wand-
spannung, bereits eine GefiaBzerreiBung bei geringerem Innendruck nach sich
ziehen. Da er den Befund einer Ektasie bei seinem anderen Versuchsfall (790 mm Hg)
erhob, wiirde sich fiir diesen bereits ein Berstungsdruck von 200 mm Hg wihrend
des Lebens errechnen lassen.

Es zeigt sich also, daB die fiir eine ,,primire Spontanruptur® er-
forderlichen Blutdruckwerte einerseits in den Bereich der gewdhnlichen
Beobachtungen, andererseits aber weit iiber diese hinaus reichen.
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Nun ist die systolische Blutdrucksteigerung keineswegs abhingig
von dem Zustand der Aorta, sondern von dem Amnstieg des peripheren
Stromungswiderstandes, unter anderem bedingt durch die Abnahme
peripherer GefiaBelastizitit und damit der verringerten Dehnbarkeit
dieses Strombahnabschnittes. Gerade die genannten Faktoren sind es
aber, die das Zustandekommen des Altershochdruckes bedingen, bei
welchem unter Abnahme der Gesamtelastizitit des GefiBsystems ein
peripherer Widerstand, aber auch eine Volumenzunahme der Aorta unter
Ausbildung diffuser Aneurysmen hiufig ist. Demzufolge miifte die
,primire” Spontanruptur im Alter zu den gewdhnlichen Ereignissen
gehoren. Das ist aber durchaus nicht der Fall. Die Beobachtungen von
Spontanrupturen betreffen nur selten die héheren Altersklassen. Da-
gegen ist aber eine Bevorzugung des mittleren (5.) Lebensjahrzehnts
festzustellen, wie sich aus den durch HorLLe zusammengetragenen
40 Fallen des europiischen Schrifttums ergibt.

Unter diesen Umsténden glauben wir, ist es nicht berechtigt, aus
der Annahme einer ,hchstmdglichen Druckerzeugung von 300 mm Hg
durch nicht hypertrophierte Herzen™ gleichzeitig die SchluBfolgerung
zu ziehen, der Aortenberstungsdruck am Lebenden sei ,,drei- bis vier-
fach geringer* als an der Leiche. Man gewinnt im Gegenteil die Uber-
zeugung, dafl die von OPPENHEIM ermittelten Zahlenwerte auch wihrend
des Lebens herangezogen werden miissen, also das Problem der ,,pri-
méren” Spontanruptur nicht allein durch eine mechanische Betrach-
tungsweise gelost werden kann.

Wenn HaMMER in seinem Fall eine Begiinstigung der ,,Elasticorhexis* in einer
narbigen Stenose der Bauchaorta zu erblicken glaubt, kénnen wir aus den erdrterten
Griinden mit seiner Auffassung nicht iibersinstimmen.

Wie auBerordentlich groff die Stabilitdt der gesunden Aortenwand gegeniiber
mechanischen Beanspruchungen ist, 146t sich aus dem von ZeLLER in seiner Disser-
tation zusammengestellten Material entnehmen. Er vermerkt unter 14 Fallen
durch Sturz aus der Hohe umgekommener Personen nur 6 Aortenrupturen, auf-
falligerweise bei denjenigen, die vorher aus einer Fallhdhe von 15 oder mehr Metern
abgestiirzt waren. Offenbar ein Zeichen dafiir, daf§ die bei einem Fall der Blutsiule
bzw. dem Herzen mitgeteilte kinetische Energie in Abhangigkeit von der Fallhshe
und damit von dem Grad der Beschleunigung in der Zeiteinheit eine gewisse GroBe
iiberschreiten muB, um bei dem Aufprall infolge des Trigheitsprinzips einen Ein-
oder Abri} der Aorta herbeizufiibren.

Wir mochten deshalb glauben, daBl die Untersuchungen QpPENHEIMS
die Moglichkeit einer ,,priméren‘ Spontanruptur durchaus nicht belegen
konnen, sondern viel eher der Vermutung Raum geben, daf die spontane
Aortenruptur stets durch eine bereils vorliegende Wanderkrankung vor-
bereilet ist, es also eine ,,primdre’* Spontanruptur wicht gibt. Die Erfahrung
am Sektionstisch lehrt, dafl Spontanrupturen oft ohne Anzeichen einer
Blutdrucksteigerung und deren Auswirkung auf das Herz (Hyper-
trophie), ohne vorherige entsprechende klinische Feststellung einer
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Hypertonie und auch ohne die begilinstigende Aortenektasie vorgefunden
werden. Wenn die anschlieBende mikroskopische Untersuchung einen
eindeutigen Befund, der zur Klirung der Aortenruptur fithren kdnnte,
vermissen liBt, heiBt das noch keineswegs, daf die Aorta ,.gesund®
gewesen ist und etwa nur durch eine intraaortale Blutdrucksteigerung
rupturiert sein kann. Die nach der Ruptur in die Wandschichten ein-
gewiihlten Blutmassen erschweren lediglich infolge der dadurch hervor-
gerufenen Zerstorungen, die vorherige Wanderkrankung zu erkennen
oder kénnen ihre Feststellung sogar einmal unmdglich machen. Wir
haben weiter oben auf diese Zusammenhénge bereits hingewiesen.

Wir gelangen deshalb zu der Feststellung, daf die Spontanrupturen
der Aorta einmal die Folge einer endogenen Ursache, nimlich einer
Wanderkrankung darstellen. Sie werden in Abhéngigkeit von der Grofie
dieses Wandschadens mehr oder minder frithzeitig durch ein exogenes
Manifestationsereignis ausgelost. Das letztere ist rein mechanischer
Natur, kann geringfiigig sein, gibt aber stets den Anstol zur Ruptur.
Es muf} allerdings in einer Beziehung zur Gefdliwand stehen. Dabei ist
es gleichgiiltig, ob das Ereignis den gesamten Kérper und damit auch
die Aortenwand, oder nur diese selbst trifft, wie es bei der intraaortalen
Blutdrucksteigerung der Fall ist, die wir dann analog als ,,endogenes
Trauma‘ bezeichnen miften.

Diese Feststellung gewinnt fir versicherungsrechtliche Begutach-
tungen deshalb an praktischer Bedeutung, weil jedes an und fiir sich
geringfiigige Trauma mit anschliefender Spontanruptur der Aorta als
,,Unfall” zu werten ist, da — wie PUPPE fiir Aortenaneurysmen be-
tonte — durch dieses Ereignis, ndmlich das geringfiigige Trauma, stets
ein ,entscheidender Wendepunkt in dem Krankheitsverlauf” eintritt.
Anerkennen wir die serose Mesaortitis als Ursache der Spontanruptur,
wird man in Begutachtungsfillen von Spontanrupturen stets zur Fest-
stellung eines entschidigungspilichtigen Unfalles gelangen miissen.

Ziusammenfassung.

1. Fir die Entwicklung herdférmiger Defektbildungen im Bereich
der Media spontan rupturierter Aorten kommt der 6dematdésen Wand-
durchtrinkung die vorherrschende Bedeutung zu.

2. Entgegen der bisherigen Deutung solcher Befunde als ,,Medio-
necrosis aortae” (GsELL, ErRDHEIM) oder als ,,Elasticorhexis” (HaAMMER)
ist festzustellen, dall das Mediabdem die fiir eine sertse Entziindung
charakteristischen Folgeerscheinungen auf das durchtrinkte Gewebe
nach sich zieht.

3. Unter Histolyse des ,,Bindegewebes” und der Zellen filhrt das
gewebsfeindliche Odem zur Gefiigelockerung und Liickenbildung der
Aortenmedia unter schrittweiser Beeintréichtigung der elastischen La-
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mellen und Muskelzellen, so daf3 die Haltbarkeit der mittleren Wand-
schicht gegeniiber geringfiigigen mechanischen Beanspruchungen erheb-
lich herabgesetzt wird. Die Folge ist die ZerreiBung eines Teiles oder
der gesamten Aortenwand.

4. Beobachtungen von Heilungsvorgéngen gleichen dem Ausgang
chronischer serdser Entziindungen in sklerosierende Vermehrung der
Bindegewebsfasern ohne Zellbeteiligung.

5. Die feingeweblichen Verdnderungen der Media spontan ruptu-
rierter Aorten entsprechen somit den Kriterien der serdsen Entziindung
RossLEs und lassen ihre Deutung als Folgen degenerativer oder mecha-
nischer Vorginge nicht zu. Sie werden deshalb als serdse Mesaortitis
bezeichnet und als Ursache der sogenannten spontanen Aortenruptur
angesehen.

6. Der fehlende Nachweis der beschriebenen Mediaprozesse recht-
fertigt noch nicht die Annahme einer Spontanruptur auch gesunder
Aorten; denn durch sekundire Zerstorungen bei der tédlichen Ruptur
kann das Gewebshild der serdsen Mesaortitis iiberdeckt werden.

7. Gegen diese Annahme sprechen gleichfalls himodynamische Ge-
sichtspunkte, die in der Schlufbetrachtung erértert werden. Das Vor-
kommen einer Spontanruptur ohne vorherigen Wandschaden wird des-
halb abgelehnt.

8. Die versicherungsrechtliche Bedeutung dieser Feststellungen wird
erwéhnt.
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