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U b e r  serSso M e s a o r t i t i s *  **. 
Zugleich ein Beitrag zur Frage spontaner hortenrupturen 

und ihrer Ursachen. 

Von 
K. W. IIoM~RICH~. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 10. November 1951.) 

Der Versuch, den Ursachen iiir die Ruptur  der Aorta einer anschei- 
nend gesunden Person nachzugehen, hatte durch die fast gleichzeitig 
mitgeteilten Beobachtungen GSELLs und E~DHEIMs seinen vorl~ufigen 
Abschlu~ gefunden. W~hrend man friiher dazu neigte, das Vorkommen 
einer sog. Spontanruptur durch eine ,,konstitutionelle immanente Gef~B- 
wandschw~che" (WI]~DE~H]~IM) ZU erkl~ren, die durch eine natiir]iche 
Elastizit~tsverminderung im Bereich der Narbe des Ductus Botalli 
gegeben sei, gelang es zun~chst Gs]~LL, eigenartige Muskelnekrosen in 
der Media spontan rupturierter Aorten nachzuweisen und damit die 
Spontanruptur auf eine selbst~ndige Gef~Berkrankung zuriickzufiihren. 
Es war das Verdienst ERDHEIMs, diese Ver~nderungen weiter untersucht 
und ihnen die Bezeichnung ,,Medionecrosis aortae idiop~thica" bei- 
gelegt zu haben, welche auch heute noch gebr~uchlich ist. 

Zur Kl~rung des Begriffes der Spontanruptur haben diese Unter- 
suchungen beigetragen, dal3 ffir das Zustandekommen e~nes solchen 
Ereignisses das Vorliegen einer bereits bestehenden pr~disponierenden 
Wanderkrankung anzunehmen ist, wie das ffir die Ruptur  bei rheu- 
matischer, vor allem aber bei luischer Mesaortitis seit langem bekannt 
war und anerkannt wurde. 

Auch HAM~E~ und sp~ter H]~LLN~ haben diese Ausicht vertreten, 
allerdings mit der Erweiterung, daI~ die eine Spontanruptur begiinsti- 
genden Wandsch~den auch durch mechanische Beanspruchung al]ein 
entstehen sollen. Diese g~be dann gleichfa]ls die Veran]assung zur 
sp~teren Ruptur  des aus derselben Ursache vorhcr geschiidigten Gef~es .  
Die yon HAMME~ mitgeteilten Beobachtungen ffihrten zur Aufstellung 
des Begriffes der ,,Elasticorhexis" als Ausdruck einer ffir die Spontan- 

* Herrn Professor Dr. R6ssL~ zum 75. Geburtstag gewidmet. 
** Auszugsweise vorgetragen auf der 1.1Nachkriegst~gung der Deutschen Gesell- 
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ruptur verantwortlichen mechanischen Beeintr~chtigung der elastisehen 
Lamellen. 

Anf Grund der an unserem Untersuchungsgut getroffenen Fest- 
stellungen erscheint es zungchst berechtigt, die GSELLschen und E~D- 
HEIMschen Beobachtungen--teilweise in ~bereinstimmung mit HOLLE-- 
nochmals einer kritischen Besprechung zu unterziehen, sowie die yon 
HAMMER verSHentlichten Befunde beziiglich ihrer Deutung als ,,Elastico- 
rhexis" nachzupriifen. 

In diesem Zusammenhang wird man zwangslgufig die yon OPPE~- 
HEI~ seiner Zeit (1918) gestellte Frage: ,,Gibt es eine Spontanruptur 
der Aorta und wie kommt sie zustande ?" erneut aufwerfen miissen. 
Denn OSP1SNHEI~ hatte sich im AnschluB an seine Versuche im BO~ST- 
schen Institut, den Berstungsdruck der Aorta zu bestimmen, daffir aus- 
gesprochen, die Aortenrupturen vom Gesichtspunkt ihrer m6glichen 
Entstehungsweise neu einzuteilen: 

Unter der Bezeichnung ,,primi~re Spontanruptur" fa~te OPPENHEIM 
diejenigen Aortenzerreil~ungen zusammen, welche ohne eine vorher be- 
s~ehende Wanderkrankung, also an einem vSllig gesunden Gef~B, 
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, namlich die der ,,se/~undi~ren Spontanrupturen", 
ist gekennzeichnet durch einen Gefa~wandschaden, weleher infolge der 
hierdurch bedingten Wandschwgehe eine Ruptur - -  je naah Aus- 
dehnung und Intensit~t der Wanderkrankung - -  einerseits bareits durch 
ein geringfiigiges exogenes Trauma, andererseits durch eine pl6tzliche 
Blutdrucksteigerung als ,,endogenes Trauma" oder auch ohne diesen 
ausl6senden AnlaB dann eintreten lg~t, wenn die Gef~l~wand der Be- 
anspruahung selbst dutch den gew6hnlichen Blutdruek nicht mehr 
gewachsen ist. 

Der Vollst~ndigkeit des OPPENHEIMschen Schemas halber mu~ als 
drJtte Gruppe die traumatische Aortanruptur erw~hnt warden, auf welche 
wir im t~ahmen der vorliegenden Untersuahungen jedoch nicht einzu- 
gehen haben. Denn diese wird durch eine augenfallige gu~ere, erhebliche 
Gewalteinwirkung ausgel6st, scheidet somit aus unserem Betrachtungs- 
kreis aus, bereitet aber auch in ihrer Deutung wohl kaum nennenswerte 
Schwierigkeiten. 

Ob diese an und fiir sich kl~rende Einteilung OSrE~HEIMS unter 
Berfiaksiehtigung der tats~eh]ichen hamodynamischen Verhgltnisse im 
Aor~enrohr 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 Beobach tungea  erstrecken sich auf 3 F~lle yon  spontaner  

Aortenruptur .  ] )avon sind zwei in dem Pathologischen Ins t i tu t  der 
Charit6 yon  uns selbst und  ein Fall  in dem Pathologischen Ins t i tu t  der 
Krankenans ta l t en  Buch  von  Prof.  H.  E. A~DE~S Seziert worden, dem 
wir ffir die l~berlassung des Materials danken. 

Fall 132/49 (CharitY) betrifft einen 44j~hrigen Mann, tier 24 Std nach seiner 
Krankenhauseinweisung wegen Verdachts auf eia pneumonisehes Inffltrat verstarb. 
Bluthoehdruek bestand Ificht. Aus der Sektionsdiagnose ist hervorzuheben: Ver- 
blutung in den Magen-Darmkanal durch Einbruch eines perioesophagealen Hama- 
toms aus ulcerSser Nekrose im Bereich der Aorta deseendens. Weitere, wahrschein- 
lich in Nekrose befindliche, markstfiekgrol~e Polsterbildung der Intima der Baueh- 
aorta. Knickung der Aorta im Bereich einer spitzwinkligen Kyphose der Wirbel- 
s~ule. Eigenartige Leistenbildung in HShe der Nierenarterien unterhalb eines bis 
zur erw~hnten Aortenknickung reichenden diffusen Aneurysmas. 

Fall 309/d8 (Charit6). 73i~hrige Frau, wegen fraglichen )/Iediastinaltumors 
14 Tage in klinischer Behandlung. Geringffigiger Altershoehdruck yon 160/100 mm 
Hg naoh RIVA-ROCCL Aus der Selctionsdiagnose ergibt sich: Ruptur eines hiihnerei- 
groBen Aneurysmas der Aorta thoraeica descendens mit Einbruch und Ruptur der 
Lunge. Wahrscheinlieh rheumatische narbige Aortitis des Aortenbogens. Kon- 
zentrische Hypertrophie der linken gerzkammerwand. Etat eribl6 dutch Arteriolo- 
sklerose des Gehirns. Geringgradige arteriosklerotische Schrumpfniere. 

Fall K (Bueh). Bisher gesunde 32j~hrige ~rztin. Seit 2 Jahren Stenokardie. 
Hypotonie yon 90/60 mm Hg. 2 Tage vor dem Tode anfallsartige Schmerzen 
unter dem Brustbein nach freudiger Erregung, Klinische Behandlung im AnsehluB 
daran wegen Verdachts auf Coronarinfarkt. P15tzlicher Tod nach unmittelbar 
voraufgegangener Def~kation. In dem 2dctionsbe/und ist vermerkt: Unvollst~n- 
diger EinriB der Aorta oberhalb des linken Kranzgef~Bes mit Ausbildung eines 
Aneurysma dissecans. Durehbruch desselben in HShe des Abganges des rechten 
Kranzgef&Bes, hierdurch bedingte blutige Herzbeuteltamponade. Aorta angusta. 
Sklerose der Aorta ascendens, Atheromatose der Bauchaorta. 

Die mikroskopisehe Untersuchung des Materials erfolgte an Organteilen, welehe 
aus der n~heren Umgebung der Rupturstelle, in einem Fall (132/49) auch aus dem 
Bereieh des Intimapolsters der Bauehaorta enSnommen worden waren. Nach 
Paraffineinbettung wurde mit H~matoxylin-Eosin, WEmE~Tsehem Elastin, Azan 
naeh HAIDE~AI~ sowie mit Kresylechtviolett behandelt. 

Die erhobenen raikroskopischen Befunde sollen im folgenden zu- 
sammenfassend mitgeteil t  werden, da wir an dem untersuchten  Material 
keine grundsEtzlichen, sondern ]ediglich graduelle Unterschiede g|eich- 
artiger Gef~Bveriinderungen feststellen konnten,  die wir als Ursaehe 
fiir die spEtere R u p t u r  der Gef~Be ansehen m6chten.  

Bei der Untersuchung der Media als der fiir die Hal tbarkei t  des 
GefiiBrohres funktionell  wichtigsten und  vorwiegend verantwort l ichen 
Wandschicht  stellt eine Verbreiterung und  Verquellung der Grund- 
substanz die geringste Veri~nderung dar. Durch  diese Erseheinung sind 
die kollagenen Fasern  nur  schat tenhaf t  wahrnehmbar ,  die elastischen 
Lamellen lediglich auseinandergedri~ngt, weisen jedoch noch keinerlei 
regressive Erscheinungen auf (Abb. 1). 
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Nimmt  die Verque]lung an Intensit/~t zu, kommt  es zu einem Bild 
wie es die Abb. 2 aufweist. Man sieht, dab die Verbreiterung der 

Abb.  1. Beginnende 5dematSse Verquel lung der  Grundsubs tanz  (v) m i t  h ierdurch  bedingter 
Dehnung  und  Auseinandcrdr / ingung der elastischen Lamellen.  Fall  309/48, 73 J a h r e ,  

weiblich. Paraff in,  Elast ica.  E t w a  560 • 

Abb. 2. Herdf6 rmiges  Media6dem m i t  Histolyse elastischer Lamel len  und  Maskierung 
kollagener Fasern.  Fall  132/49, ~,i Jahre ,  m/innlich. Paraff in,  Elast ica.  E t w a  560•  

Grundsubstanz zu einer jetzt augenfgJligen Liickenbildung gefiihrt hat. 
Es bleibt nieht nur bei einer Gefiigeloekerung des Gewebes, sondern 
die Fasern selbst werden dureh ein offenbar gewebsfeindliehes Odem 

Virehows Arch. Bd. 822. 20 
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beeintr~chtigt, so dab insbesondere die Kontinuitat der elastischen La- 
mellen aufgehoben wird. Ihre Bruehstiieke mit den freien, teilweise ein- 
gerollten Enden lassen sieh im Bereich soleher 5dematSser Gewebsbezirke 
noch erkennen. Bemerkenswert ist, dab diese Ver~nderungen oft erst 
naeh langer aufmerksamer Durchmusterung der Organsehnitte aufgefun- 
den werden k5nnen. Ihre Lokalisation innerhalb der Media ist uneinheit- 
lich; jedenfalls konnte eine Bevorzugung der Media-Intimagrenze nieht 
beobaehtet werden. Es muB weiter berfieksichtigt werden, dab die un- 
mittelbare Nahe der l~upturstelle wegen der haufig sehr weitgehenden 
sekund~ren Zerst6rungen in diesem Gebiet auch kein gfinstiges Unter- 
suchungsfeld ffir das Auffinden des primaren Wandsehadens darstellt. 
I)enn nach Platzen des Gef~Brohres erfolgt mi~ Eindringen des Blutes 
oft eine Aufsplitterung der Gef~Bwand, wobei sich dieses tief in die ein- 
zelnen Gewebslagen hineinwfihlt. Unter diesen Voraussetzungen ist es 
wesentlieh, gerade Frfihver~Lnderungen aufzufinden, in deren Bereich 
es noch nicht zur l~uptur gekommen ist, eine sekund~re Beeintr~ehtigung 
also ausgesehlossen werden kann. I)ieser Umstand trifft fiir das in 
Abb. 2 festgehaltene Gewebsbild zu, denn es entstammt der Media 
unterhalb des 6dematSsen Intimapolsters in der Bauchaorta. Auf die 
Frage, ob zwisehen der 6dematSsen Intimadurehtr~nkung mit Polster- 
bildung und den yon uns aufgefundenen Mediaprozessen eine Beziehung 
besteht, werden wit welter unten noeh eingehen mfissen. 

Die Zerst6rungen der Media kSnnen jedoch aueh einen weir gr56eren 
Umfang annehmen, sind dann sehr augenf~llig und kaum zu iibersehen. 
In der mittleren Wandsehicht re,hen sieh in so]chen F~llen zahlreiehe 
Lfickenbfldungen ane~nander, die den Eindruck des Zerfressenseins der 
Media vermitteln. 

Bei starker VergrSl~erung wird offenbar, dab es wieder vorwiegend 
die elastisehen Lamellen sind, deren Kontinuit~t unterbroehen ist, 
wodureh der Eindruck einer Liiekenhaftigkeit des Gewebes entsteht. 
Zwisehen den wie angedaut aussehenden Rudimenten der elastisehen 
Lamellen finder man eine homogene mit Eosin schwaeh rot tingierte 
Flfissigkeitsansammlung, in weleher die anderen Mediabestandteile be- 
ziehungslos zu schwimmen scheinen (Abb. 3). Wahrend bei geringerer 
Ausdehnung des hier vorliegenden ~)dems regressive Erseheinungen, 
insbesondere an den Muskelzellen, die ihrer Ansatzstellen an den elasti- 
sehen Lamellen beraubt sind, noeh nieh~ festgestellt werden kSnnen, 
ist dies bei fortgesehrittener und lgngerer ~)demeinwirkung offenbar 
der Fall. In Bezirken, in denen die gewShnliche Wandstruktur dureh 
das 0dem bereits weitgehend aufgehoben ist, zellige Elemente und l%sern 
scheinbar beziehungslos das Gesiehtsfeld in uneinheitlicher giehtung 
durchziehen, lassen sich bereits Absterbeerseheinungen an den Muske]- 
zeUen naehweiseno Diese werden besonders an den Muskelkernen deut- 
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Abb. 3. , ,Andanung"  der elasfiischen Lamel len  durch intensive 6demat6se  ~Vanddurch- 
tr~nkung ohne Zellbeteiligung. Fall I~, 32 Jahre, weiblieh. Paraffin, Elastiea. Etwa 560 x. 

Abb.  4. Hochgradiges  Odem der Aor tenmedia  bei serSser Mesaortitis.  t t i e rdu rch  bedingte  
histolytische Nekroso der  Muskelzellen (n). Fall  K ,  32 Jahre ,  welblich. Paraff in ,  H-E . .  

E t w a  560 x ; 

lich, die unter Verklumpung ihres Chromatingeriistes pyknotisch ge- 
worden sind, w~hrend die/tul3eren Konturen offensiehtlieh noeh erhalgen 
bleiben (Abb. 4). Vergeblieh forseht man naeh den Anzeiehert einer 

20* 
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zelligen Exsudation, und sei es auch nur naeh ausgewanderten Abraum- 
zellen, denen die Aufgabe zufiele, die Gewebsdefekte yore ,,toten Ma- 
terial" zu reinigen. Es werden stets nur innerhalb des l)dems prii- 
existente Wandbestandteile aufgefunden, welche yon diesem umspiilt 
zu sein scheinen. Mancherorts beobachtet man, wie das ~)dem benach- 
bart liegender ZerstSrungsbezirke sich zu grSl~eren 0demseen vereinigt. 
Dabei wird gelegentlieh der Eindruck vermittelt, als sei die Bfldung 
jener 0demseen erst naeh Durehtr~nkung und schliel~lich AuflSsung 

~bb .  5. Bildung zusammenfl ieBender  0 d e m s e e n  bei ser6ser Mesaortit is un te r  wei tgehender  
Gefiigedilatation der mi t t l e ren  Wandsch ich t .  Fail  !K:, 32 Jahre ,  weiblich. Paraff in,  Azan.  

E t w a  125 • 

einer ,,Zwisehenwand" noch erhaltenen Gewebes zustande gekommen 
(Abb. 5). 

Bezfiglieh der Fiirbbarkeit des 0dems ergibt sich meist, wie bereits 
erw/~hnt, eine sehwache Rotfgrbung mit Eosin und eine zarte Blau- 
fiirbung nach Behandlung mit basischen Anilin-Farbstoffen, allerdings 
yon wechselnder Intensiti~t, so dag dadurch eine Scheekung hervor- 
gerufen wird. Die Einwirkung yon Kresylechtviolett hat zuweflen eine 
Metaehromasie zur Folge. Ferner tretert hin und wieder Vacuolen- 
bildungen in Erscheinung. Neben einigen Zelltrfimmern erkeImt man 
zuweilen innerhalb des ~)dems einen stiirker blau tingierten feinmasehigen 
Faserfilz, den wir als das Substrat beginnender Faserneubildung an- 
sprechen mSchten (Abb. 6). Eine Ausfiillung von Fibrin kormten wir 
nieht beobaehten. 

Es bleibt die Frage zu beantworten, ob sich Anhaltspunkte fiir die 
Entstehungsweise der 5dematSsen Durchtr~nkung auffinden liel3en: denn 
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es besteht einmal die M6gliehkeit eines Eintri t ts  von Blutfliissigkeit vom 
Aortenlumen her (Insudat), andererseits aber kSnntert die gesehilderten 
Vorggnge dureh eine zellfreie Exsudation aus den Vasa vasorum hervor- 
gerufen worden sein. Otme zunaehst auf Einzelheiten der Zusammen- 
hangsfrage zwisehen den bisher mitgetei]ten Befunden und den folgen- 
den Beobaehtungen einzugehen, sei vermerkt,  daft sich in zwei F/il]en 
fiber den Mediadefekten eine 6demat6se Aufquellung und Verbreiterung 
der In t ima ieststellen lie ft. Diese hatte einmal sogar zu einer Aufl6sung 
elastischer Lamellen an der Intima-Media-Grenze gefiihrt. 

Abb. 6. Beginnende Faserlleubildung (]) in ausgedehntem, durch Retraktion vacuoligem 
{)dern im Bereich umJ~angreieher ZerstSrungsbezirke der Media. Wie Abb. 5. Etwa 560 • 

Andererseits konnten wir wiederholt in der hTghe grSBerer 0dem- 
ansammlungen stark erweiterte hypergmische Capillaren festste]len, 
deren Inhal t  sich im Zustand der Stase befand. Jedwede zellige Ent-  
zfindungsprodukte fehl~en in der Umgebung. Urtmittelbar angrenzend 
konnten wit jedoch ein ausgedehntes 0dem mit  den bereits beschriebenen 
MediazerstSrungell auffinden. Bemerkenswert ist dabei, dab die Endo- 
thelien der Gefgftwand sich teilweise in Ab]6sung bzw. im Untergang 
befanden und sich an der Endothelmembran Aufl6sungserscheinungen 
nachweisen lieften. 

Fassen wir die einzelnen Befunde zusammen, kommen wir zu dem 
Schlu6, da6 als Ursache der MediazerstSrungen ein Odem mit der 
Fghigkeit der Faserlockerung und schlie61ich Faser- und ZellauflSsung 
anzusprechen ist. I m  Vordergrund steht offenbar das , ,Andauen" 
der elastischen Lamellen, dureh welehen Vorgang die Hal tbarkei t  der 
Aortenwand bereits so erheblieh beeintrgehtigt wird, dab es oft zur 
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t~uptur kommt, ehe weitere Gewebsaufl6sungen statthaben kSnnen. 
Bleibt die t6dliehe ~up tu r  jedoeh aus, erfolgt etwa nur der Einrilt eines 
Wandteils unter Bildung eines Aneurysma disseeans, kSnnen einerseits 
weitere AuflSsungsvorg~nge die Folge der lgngeren 0demeinwirkung 
sein, in die dann alle Mediaelemente mit einbezogen werden. Anderer- 
seits kommt es sehon stellenweise zu regeneratorisehem Aufbau, woftir 
wit die beobaehtete Faserneubildung innerhalb des ()dems als Stiitze 
ansehen. Dureh das Nebeneinander von Gewebsab- und beginnendem 
-neubau entsteht ein vielf~ltiges Bild. 

Angesiehts der Deutung soleher Befunde dutch friihere Untersueher 
erhebt sieh die Frage, weleher Form der Gewebsalteration wir den Vor- 
gang des herdfSrmigen Mediaunterganges zureehnen wollen. I-Iandelt 
es sieh dabei, wie GS~LL und E~D~EI~ vermutet  haben, 1. um eine 
toxisehe Nekrose, also eine regressive Ver~nderung, 2. naeh der Ansieht 
HA~M~s und HELL~E~S um eine einfaehe meehanisehe Dehnungs- 
belastung oder 3. um eine Entziindung, die wit mit R6SSLE als eine 
serSse Entziindung anspreehen miissen. 

Bereits HOLL~ hat darauf hingewiesen, da6 der Auffassung EnD- 
HEIrs beztiglieh der Deutung der Mediabefunde bei spontan rupturierten 
Aorten nieht mehr voll beigepfliehtet werden kann. Es war zungehst 
der Umstand, dag die aueh yon den Voruntersuehern besehriebenen 
Fliissigkeitsansammlungen innerhalb der Liiekenbildungen bei ent- 
spreehender Behandlung eine Metaehromasie aufwiesen, so dag EnD- 
~ I M  veranlaBt wurde, hier eine degenerative Sehleimbildung, also eine 
mueoide Entar tung anzunehmen, die mit akuten, toxiseh bedingten 
Muskelnekrosen vergesellsehaftet ist. 

Die Untersuehungen A. Sc~LTzs  haben jedoeh gezeigt, dab ein 
metaehromatiseher Farbumsehlag keineswegs an die Anwesenheit yon 
Sehleimstoffen im Gewebe gebunden ist, sondern aueh anderen Geweben, 
insbesondere in der nieht krankhaft  ver~nderten Aorta zueignet. Dutch 
neuere Untersuehnngen konnte dariiber hinaus dargelegt werden, 
daft Chromotropie lediglieh an die Anwesenheit ehemiseher Verbin- 
dungen yon Glykoproteiden und Estersehwefels/~uren gebunden ist 
(SYLvaN). Wit sind also durehaus bereehtigt, die Deutung der Fliissig- 
keitsansammlung Ms ,,mueoide Entar tung"  in Zweifel zu ziehen. 

Andererseits ist HAMME~, wenn er aueh die Mggliehkeit einer Ent- 
stehungsweise der Medialiieken entspreehend dem Postulat GSELLs und 
E ~ D E ~ s  offenliel3, ffir eine Zerreiftung der elastisehen Lamellen dureh 
meehanisehe Beanspruehnng eingetreten und sah die Aufquellung der 
Grnndsubstanz als Folgezustand an. Denn er habe keine der yon ERD- 
J:IEIM angenommenen Ursaehen der ,,Medionekrosis" (Avitamin0se, Er- 
nghrungsstSrung) aufdeeken oder gar Muskelnekrosen naehweisen kgnnen. 
Seine Sehluftfolgerung ist um so verwunderlieher, Ms er bei der Wieder- 
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gabe seiner histologisehen Befunde vermerkt, dug die Grundsubstanz 
wie verquollen auss~he, ,,sie sei von vaeuoliger Struktur".  Bei der Dureh- 
sieht seiner Abbildungen f~Lllt die Ahnliehkeit der yon ihm erhobenen, 
insbesondere in seiner Abb. 5 wiedergegebenen Befunde mit unseren 
Beobaehtungen (Abb. 6) vor allem ins Auge. 

Wir glauben deshalb, dug aueh die HaM~El~sehen Befunde sehon 
naeh ihrem morphologisehen Erseheinungsbild eine andere Deutung er- 
fordern, dariiber hinaus aueh physikalisehe Uberlegungen eine gegen- 
teilige Auffassung reehtfertigen. Wit vermSgen n~mlieh nieht ohne 
weiteres einzusehen, wie es zu einer Verquellung der Grundsubstanz 
dutch meehanisehe Wandseh~den kommen soll, wenn diese nieht eben- 
fulls dutch ein Mehr an Fliissigkeit hervorgerufen wird, also eine Dureh- 
tr~nkung des Gewebes stattgefunden hat. Dabei seheint uns der Ge- 
danke an einen Fliissigkeitsaus~ritt aus den Vasa vasorum oder deren 
feineren Verzweigungen am n~ehsten zu liegen, diesen abet lediglieh 
meehanisehen Kr~ften zuzusehreiben, weniger wahrseheinlieh. Ange- 
siehts der yon I-IAMMXl~ besehriebenen Ver~nderungen liegt kein Grund 
daffir vor, die Zerreigung elastiseher Lamellen als den primiiren und die 
Aufquellung der Grundsubstanz als den sekundgren Vorgang aufzu- 
fassen. 

Auf Grund der mitgeteilten Beobaehtungen halten wir uns fiir be- 
reehtigt, die aufgefundenen ZerstSrungen der Aortenmedia als die Folge 
einer serSsen Entziindung anzuspreehen. GewiB sind wir mit I~SSSL~ 
der Ansieht, dug allein durch teehnisehe F~rbeverfahren eine Unter- 
scheidung yon Exsudat  und Transsudat nicht getroffen wercten kann. 
Zur Kennzeiehnung der serSsen Entziindung ist eine Entseheidung in 
dieser Riehtung aber aueh nieht immer erforderlich. Die entseheidenden 
Kennzeichen der ser6sen Entziindung sind nieht unbedingt der quanti- 
tat iv feststellbare Gehalt an hoehmolekularen Eiweigbestandteilen des 
Exsudats, sondern die gewebsfeindliehen Folgeerseheinungen, kenntlich 
an einer Desmolyse der Fasern und Zel]en, seh]ieglich sogar mit dem 
mSgliehen iJlbergang in eine histolytisehe Nekrose. Alle diese Folge- 
erscheinungen werden bei den gewShnlichen Transsudaten vermiBt. 
Nicht zuletzt geben aueh die eigenartigen sklerosierenden, zellfreien, 
bindegewebigen und offenbar reparativen Ersatzwueherungen emen 
Hinweis auf die an ihrem Beobachtungsort zuvor abgelaufene serSse 
Entziindung. Diese kSnnen auf dem Sektionstiseh gelegentlieh als 
weigliehe Medianarben nach ausgeheilter ,,Medioneerosis" beobaehtet 
werden. 

Gestiitzt auf diese Erkenntnisse sind wir in der Lage, nieht nus aus 
unseren Befunden, sondern auch aus den Mitteilungen der friiheren 
Untersucher die Abh/ingigkeit der MediazerstSrungen yon der stets be- 
obachteten Fliissigkeitsdurchtrankung der Gef~gwand festzuste]len und 
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daraus den entziindlichen Charakter der Gewebsvergnderung abzu- 
leiten. Denn anerkennen wit die Formulierung VIRcltOWs: ,,Das Kenn- 
zeiehen aller Krankhei ten ist die Gefahr", mtissen wit uns im Sinne 
R6ssL~s aueh ffir die Anerkennung der serSsen Entzfindung, eine der 
Entziindungsformen, als gewebliehe Erkrankung ausspreehen, wobei 
bier die Gef~hrdung in gleieher Weise ,,die unversehrte ErhMtung 
Mler Gewebsbestandteile yon der Gefggwand fiber das Bindegewebe 
bis in die Zellen" (R6ssLE) betrifft. 

In Verfolgung dieses Gedankenganges hat erst ktirzlich C. J. LfdD~RS auf die 
Auswirkung serSs-plasmatischer glomerulgrer Exsudation anf die KanMehenepi- 
thelien der Niere am Studium der mMignen Nephrosklerose hingewiesen und diese 
Ms Folgen serSser Glomerulitis, in gleieher Weise Sch~den des interstitiellen Ge- 
rfistes als serSse interstitielle Nephritis gekennzeiehnet. Er hat damit unter ande- 
rem fiir die hier aufgeworfene Problemstellung eine wesentliche Stiitze dadureh 
beigetragen, als er noehmMs dutch seine Untersuehungen den Nachweis geftihrt 
hat, dM? immer dann, wenn ein gewebliehes IDdem nieht ohne Beeintr~ehtigung 
des Bindegewebes oder der Zellen bleibt, seine entziindliche Natur offenbar wird. 

Betrachten wir unter diesem Gesiehtspunkt die bisherigen VerSffent- 
liehnngen nnd unsere Beobaehtungen an spontan rupturierten Aorten, 
so tr i t t  bei der Besehreibung der feingewebliehen Vergnderungen stets 
die 6dematSse Verquellung des Mediagewebes in den Vordergrund, 
gleiehzeitig damit die Feststellung einer Beeintri~ehtigung des Wand- 
geffiges, einmal mehr unter den Zeiehen muskul~rer Nekrosen (GsELL, 
ERDI~EIM), das andere Mal mehr unter dem Bild der FaserauflSsung, 
hier vor allem der elastisehen Lamellen. (Meehaniseh ? HAMMER.) Wit 
hat ten bereits angedeutet, dab wit dieses untersehiedliche Verhalten der 
einzelnen Beobachtungen allein der zeitliehen - -  mehr minder langen - -  
Einwirkung des ()dems zurechnen. 

Es erseheint uns die zwangloseste Deutung der Befunde, wenn wir 
die gewebliehen Aufl6sungserseheinungen in Abh~ngigkeit v o n d e r  
5dematSsen Durchtr/~nkung betrachten, nicht abet ein Nebeneinander 
beider Erseheinungen anerkennen oder gar das {)dem als Folgen meeha- 
nischer Seheerkrgfte auffassen. Die aueh yon uns beobaehtete ,,Gefiige- 
dilatation" des Mediagewebes (Abb. 6) ist zwar eine Folge der Druek- 
belastung dutch die Blutsgule vom Aortenlumen her, abet ohne vor- 

herige Aufl6sung der Lamellen nicht denkbar, wir werden darauf noeh 
zurfiekkommen. 

Man muB sich Mlerdings fragen, auf welehe Weise das Entziindungs- 
produkt  an den Ort seiner stets seh~dliehen Answirkung gelangt. 

GS~LL nnd aueh EttDItEIM haben diesem Punkt  in ihren Unter- 
suchungen keine besondere Aufmerksamkeit  gesehenkt, was bei ihrer 
Anffassung des Vorganges als prim/~re Nekrose nieht wundernehmen 
kann. F fir HAMM~n gilt unter Berfieksiehtigung seiner Vermutung der 
meehanisehen Beeintr/iehtigung das gleiehe. HOLLE glanbt dutch den 
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Ern~hrungsmodus gewisser Wandabsehnit te  der Aorta vom Lumen her, 
sei die Entstehungsweise des 0dems am leichtesten durch Aufloekerung 
und Saftstauung (HuEcK) erkl~rbar, welche durch erh6hte Permeabilit~t 
der Int imaendothelien gefSrdert werde. 

Einige unserer Befunde scheinen diese Annahme zu best~tigen. Denn 
gerade die auffitllige Int imapolsterung fiber einem 5dematSsen Media- 
bezirk in dem einen unserer F~tlle kSnnte daffir spreehen , dab vom 
Gefi~glumen fiber die In t ima bis in die Media Blutflfissigkeit insudiert 
ist. Seit jedoeh W . W .  MEYER die 5dematSse Durchtrgnkung der 
In t ima  als Frfihstadium der Aortensklerose aufgedeckt hat, scheint uns 
mehr ein zuf~lliges Nebeneinander zu bestehen. Allerdings lassen unsere 
Beobaehtungen allein eine abschliel3ende Stellungnahme zu dieser Frage 
noch nicht zu, ebenso wie den hyper~misehen Vasa vasorum mit  Endothel- 
seh~digung und Capillarwandhistolyse keine zwingende Beweiskraft als 
alleinige Ursache ffir die ()dementstehung zukommt.  

I-IoLL~ hat  unseres Wissens erstmals auf die Bedeutung des Wand- 

5"dems fiir das Zustandekommen der Aortenruptur  hingewiesen und 
einen eindrueksvollen Fall dutch MERz in einer Dissertation bearbeiten 
lassen. Wir st immen mit  ihm darin fiberein, dal~ das lJdem seine Ent-  
stehung einem dysorisehen Vorgang verdankt.  Denn seit den Unter- 
suchungen Scgti~MA~s und MACMAHoss an dem Beispiel der malignen 
Sklerose, die zur Pr~gung des Dysoriebegriffes geffihrt haben, fassen 
wir alle Formen der PermeabilitgtsstSrungen mit krankhaf t  ver~tndertem 
Aus- und Eintr i t t  flfissiger Blutbestandteile unter diesem Begriff zu- 
sammen. Insofern sind aueh die Erscheinungen der serSsen Entzfindung 
auf eine Durchl~ssigkeitsst6rung zurfickzuffihren, dem Dysoriebegriff 
allerdings untergeordnet. Wir t reten jedoch mit 2qaehdruck daffir ein, 
die aufgedeckten Wandver~nderungen nu t  als serSse Entzfindung zu 
kennzeichnen und nicht wie HOLLE auch mit dem unverbindlichen Aus- 
druck ,,toxisehes l)dem" zu belegen. Die ser6se Entzfindung ist nach 
R6SSLE ein lest umrissener Begriff mit  bes t immtem gewebliehem Er- 
scheinungsbild, dem die zuvor dargelegten Ver~nderungen der Aorten- 
media roll  entsprechen. Wir schlagen daher vor, dieses Gewebsbild 
als serSse Mesaortitis zu bezeiehnen und sehen darin die Ursaehe der 
sogenannten spontanen Aortenruptur gegeben. 

Die Bezeichnung ,,Spontanruptur" ist allerdings wenig glticklich und hatte 
eigenglich nur so lange eine Berechtigung, bis GSEnL und ERDHEI~ mit der Be- 
sehreibung der Medionecrosis aortae den Anstol3 zur Erkennung des bislang unbe- 
kannten Krankheitsgeschehens gaben. Da aber die Verwendung des Begriffes 
,,Spontanruptur" bereits weitgehend in der Literatur und ~uch im ~rztlichen 
Sprachgebrauch Berficksichtigung gefunden hat, diirfte sie heute kaum noch zu 
beseitigen sein. Unter sinngemgl~er Angleichung an den Ausdruck ,,Spontan- 
fraktur", mit dem man j~ nur die Tatsache der Fraktur eines Knochens schon 
durch gewShnliche Beanspruchung zu bezeichnen pflegt, treten wir auch fiir die 
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Beibehaltung des Begriffes ,,spontane Aortenruptur" ein, wenn er nnter Zusatz der 
ursachlichen Erkrankung verwandt wird. 

Unser  Vorseh]ag zur Nomenk la tu r  enth~l~ somit  die Forderung  nach 
einer vorbes tehenden Wanderk rankung ,  ohne die wir die S pon t a n r up t u r  
ffir n n d e n k b a r  hal ten.  Wir  haben  nns  deshalb mi t  der Frage ausein- 
anderzusetzen,  ob aueh eine S p o n t a n r u p t u r  an  einem gesunden Gefg$, 
also jene pr imate  Spon t an rup tu r  OPP~SHEIMS m6glieh ist. Diese Frage 
berfihrt  zugleieh den Versuch der Deu tung  der beschriebenen Media- 
ver~inderungen als Elastieorhexis durch HAM~E~. 

Die bereits erwghnten,  yon  OPI~ENHEIIV[ durehgefi ihr ten Versuche, 
den Bers tungsdruek  der gesunden Aorta  zu best immen,  waren bisher 
ausschlaggebend ffir die A n n a h m e  einer S p o n t a n r u p t u r  nieht  e rkrankter  
Aorten.  

Diese ergaben die Ruptur der Leiehenaorta einer dutch Abort in wenigen Tagen 
umgekommenen, sonst gesunden 20jahrigen Frau nach einer Innendrueksteigerung 
auf 2070 mm Hg. Andererseits rupturierte die Aorta einer 63j~ihrigen Person bereits 
bei einem Druck von 790 ram Hg, ein Umstand, der durch die erhShte Wand- 
spannung des als altersektatiseh beschriebenen GefaBes erklarlich ist. Denn die 
Wandspannung der Aorta steigt mit Erweiterung des GefgBlumens an, damit aber 
auch die Rupturbereitsehaft bei bereits geringeren DruekerhShungen. Diese auch 
yon W~zLs~ und BOG~ errechnete Beziehung yon Volumengr5ge and Innendruck 
wird augenfallig dureh die Untersuehungen yon G~gltA~D und QWNQVAVD be- 
statigt, die den Berstungsdruek der Carotiden yon Mensch and Hund, sowie der 
Hundeaorta bestimmten. Dieser lag zwischen 7320 mm I-Ig (Carotis Hand) und 
5200 bzw. 3200 mm Hg (Carotis Mensch) und wurde fiir die Hundeaorta bei einem 
Druek yon 3130 mm Hg ermittelt, lag also bei der kleinka]ibrigeren ttundeaorta 
um 1,3 Atmospharen fiber dem Berstungsdruek beim Menschen. 

Om'E~g~IM 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 hShere Druckwerte als 
300 mm Hg aufzubringen. Lediglich das Hypertrophieherz sei geniigend an- 
passungsfahig, 3~4mal mehr Kraft aufzuwenden, also demnach Druekwerte 
zwischen 900 und 1200 mm Hg zu erzeugen. 

Aus dieser l%ststellung OPPENtIEIMS wfirde sich die Forderung ergeben, dab 
in allen Fallen yon ,,prim~rer Aortenruptur" entweder Herzhypertrophie vorliegen 
oder aber eine ekt~tisehe Aorta gefunden werden mfiBte. Folgt man seinem Ge- 
dankengang, ware ja nur das Hypertrophieherz imstande, einen Druek yon 
mindestens 500 mm Hg (ein Druckwert, der sich fiir seinen ersten Versa eh - -  Ber- 
stungsdruck bei 2070 mm Hg - -  ffir die leben@ Person errechnen wfirde) hervor- 
zurufen, um dadurch eine gesunde, gewShnlieh weite Aorta zu sprengen. LedigHch 
die Erweiterung des Aortenlumens k5nnte, bedingt dureh die erh5hte Wand- 
spannung, bereits eine GefaBzerreiBung bei geringerem Innendruek nach sich 
ziehen. Daerden Befundeiner EktasiebeiseinemanderenVersuehsfall (790mmHg) 
erhob, w/irde sich ftir diesen bereits ein Berstungsdruek yon 200 mm Hg wahrend 
des Lebens erreehnen lassen. 

Es zeigt sieh also, dab die ffir eine ,,prim~tre S p o n t a n r u p t u r "  er- 
forderliehen Blutdruekwer te  einerseits in  den Bereieh der gewShnliehen 
Beobaehtungen,  andererseits  aber weir fiber diese h inaus  reiehen. 



Ober serSse Mesaortitis. 295 

~'ur~ ist die systolisehe Blutdrueksteigerung keineswegs abh~ngig 
yon dem Zust~nd der Aorta, sondern yon dem Anstieg des p~ripheren 
StrSmungswiderstandes, unter anderem bedingt dureh die Abnahme 
peripherer Gef~13elastizit~t und damit der verringerten I)ehnbarkeit 
dieses Strombahnabsehnittes. Gerade die genannten Faktorell sind es 
aber, die das Zustandekommen des Altershoehdruekes bedingen, bei 
welehem unter Abnahme der Gesamtelastizit~Lt des Gef~ltsystems ein 
peripherer Widerstand, aber auch eine Volumenzunahme der Aorta unter 
Ausbildung diffuser Aneurysmen h~ufig ist. Demzufolge miil3te die 
,,prim~re" Spontanruptur im Alter zu den gewShnliehen Ereignissen 
gehSren. ])as ist abet durehaus nieht der Fall. Die Beobaehtungen yon 
Spontanrupturen betreffen nur selten die hShere~ Altersklassen. Da- 
gegen ist aber eine Bevorzugung des mittleren (5.) Lebensj~hrzehnts 
festzustellen, wie sieh aus den durch HELLE zusammengetragenen 
40 F~llen des europ~isehen Schrifttums ergibt. 

Unter diesen Umst~nden glauben wir, ist es nieht berechtigt, ~us 
der Annahme einer ,,hSchstmSgliehen Druckerzeugung von 300 mm Hg 
dutch nieht hypertrophierte Herzen" gleichzeitig die Sehlul~folgerung 
zu ziehen, der Aortenberstungsdruck am Lebenden sei ,,drei- bis vier- 
faeh geringer" als an der Leiche. M~n gewinnt im Gegenteil die 1Jber- 
zeugung, dab die yon OSP~Z~HEIM ermittelten Zahlenwerte auch w~hrend 
des Lebens herangezogen werde~ miissen, also das Problem der ,,pri- 
mgren" Spontanruptur nicht allein durch eine mechanische Betrach- 
tungsweise gelSst werden kann. 

Wenn I-IAMMER in seinem F~ll eine Begfinstigung der ,,El~sticorhexis" in einer 
narbigen Stenose der Bauchaorta zu erblicken gl~ub~, kSnnen wir aus den erSrterten 
Grttnden mit seiner Anff~ssung nich~ iibereinstimmen. 

Wie aul~erordentlich gro~ die StabiliZer der gesunden Aor~enwand gegeniiber 
mech~nischen Beanspruchungen is~, lg~t sich aus dem yon Z~nn~g in seiner Disser- 
tation znsammengestel]ten Materi~l entnehmen. Er vermerkt unter 14 Fgllen 
durch Sturz aus der tt6he umgekommener Personen nur 6 Aortenrupturen, ~uf- 
falligerweise bei denjenigen, die vorher ~us einer F~llhShe yon 15 oder mehr Metern 
abgestfirzt waren. Offenbar ein Zeichen daffir, dab die bei einem F~ll der Blu~sgule 
bzw. dem Xerzen mi~geteilte kinetische Energie in Abh~ngigkeit yon d~r F~llhShe 
und damit yon dem Gr~d der Beschleunigung in der Zeiteinheit eine gewiss~ GrS~e 
fiberschreiten mu~, um bei dam Aufprall infolge des Tr~gheitsprinzips einen Ein- 
oder Abri] der Aort~ herbeizuftthren. 

Wir mSchten deshalb glauben, da~3 die Untersuchungen OPrEzcgs~s 
die MSgliehkeit einer ,,primaren" Spontanruptur durchaus nicht belegen 
kSnnen, sonderr~ viel eher der Vermutung Raum geben, daft die spontane 
Aortenruptur stets dutch eine bereits vorliegende Wanderlcrankung vor- 
bereitet ist, es also eine ,,primiire" Spontanruptur nicht gibt. Die Erfahrung 
am Sektionstisch lehrt, dab Spontanrupturen oft ohne Anzeichen einer 
Blutdrucksteigerung und deren Auswirkung ~uf das Herz (Hyper- 
trophie), ohne vorherige entsprechende klinische Feststel]ung einer 
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Hypertonie und auch ohne die begfinstigende Aortenektasie vorgefunden 
werden. Wenn die anschliegende mikroskopische Untersuchung einen 
eindeutigen Befund, der zur Kl~rung der Aortenruptnr ftihren kSnnte, 
vermissen l~gt, heigt das noch keineswegs, daft die Aorta ,,gesund" 
gewesen ist und etwa nur durch eine intraaortale Blntdrucksteigerung 
rupturiert  sein kann. Die nach der Ruptur  in die Wandschichten ein- 
gew4ihlten Blutmassen erschweren lediglich infolge tier dadnrch hervor- 
gerufenen ZerstSrungen, die vorherige Wanderkrankung zu erkennen 
oder kSnnea ihre Feststellung sogar einmal nnmSglich machen. Wit  
haben welter oben auf diese Znsammenh~tnge bereits hingewiesen. 

Wir gelangen deshalb zu der Feststellung, dal3 die Spontanrupturen 
der Aorta einmal die Folge einer endogenen Ursache, n~mlich einer 
Wanderkrankung darste]len. Sie werden in Abh~tngigkeit yon der GrS[~e 
dieses Wandschadens mehr oder minder friihzeitig durch ein exogenes 
Manifestationsereignis ausgelSst. Das letztere ist rein mechanischer 
Natur, kann geringfiigig sein, gibt aber stets den Anstol~ zur l~uptur. 
Es muft allcrdings in einer Beziehnng zur Gefgftwand stehen. Dabei ist 
es gleichgiiltig, ob das Ereignis den gesamten KSrper nnd 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 miiftten. 

Diese Feststellung gewinnt fiir versicherungsrechtliche Begutach- 
tungen deshalb an praktischer Bedeutung, weil jedes an und fiir sich 
geringffigige Trauma mit anschlieBender Spontanruptnr der Aorta als 
,,Unfall" zu werten ist, da - -  wie PupPE ftir Aortenaneurysmen be- 
tonte - -  durch dieses Ereignis, ngmlich das geringfiigige Trauma, stets 
ein ,,entseheidender Wendepunkt in dem Krankheitsverlauf" eintritt. 
Anerkennen wit die serSse Mesaortitis als Ursache der Spontanruptur,  
wird man in Begutachtungsf/~llen yon Spontanrupturen stets zur Fest- 
stellung eines entseh~digungspfliehtigen Unfalles gelangen miissen. 

Zusammen/assung. 
1. Fiir die Entwicklung herdfSrmiger Defektbildungen im Bereich 

der Media spontan rupturierter Aorten kommt der 5dematSsen Wand- 
durehtr~nkung die vorherrschende Bedeutung zu. 

2. Entgegen der bisherigen Deutung solcher Befunde als ,,Medio- 
necrosis aortae" (GSELL, ERDHEIM) oder a]s ,,Elasticorhexis" (HAMMER) 
ist festzustellen, daft das MediaSdem die ffir eine serSse Entzfindung 
charakteristischen Folgeerscheinungen auf das durchtr~nkte Gewebe 
nach sich zieht. 

3. Unter Histolyse des ,Bindegewebes" und der Zellen ffihrt das 
gewebsfeindliche 0dem zur Geifigelockerung und Lfickenbildung der 
Aortenmedia unter schrittweiser Beeintr~chtigung der elastischen La- 
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mellen u n d  Muskelzellen, so dab die Ha l tba rke i t  der mi t t l e ren  Wand-  
sehicht gegeniiber geringffigigen meehanisehen Beanspruehungen  erheb- 
lieh herabgesetzt  wird. Die Folge ist die ZerreiBung eines Teiles oder 

der gesamten Aor tenwand.  
'4. Beobaeh tungen  yon  He i lungsvorg ingen  gleiehen dem Ausgang 

chronischer serSser E n t z i i n d u n g e n  in  sklerosierende Vermehrung der 

Bindegewebsfasern ohne Zellbeteiligung. 
5. Die feingewebliehen Ver~nderungen der Media spont~n rup tu-  

rierter Aor ten  entsprechen somit  den Kr i te r ien  der serSsen En tz i i ndung  
t~6SSLES u n d  lassen ihre Deu tung  als Folgen degenerat iver  oder meeha- 
niseher Vorgi~nge n ieht  zu. Sic werden deshalb als ser6se Mesaortitis 
bezeiehnet  u n d  Ms Ursaehe der sogenann ten  spon tanen  Aor ten rup tu r  

angesehen. 
6. Der fehlende Naehweis der beschriebenen Mediaprozesse recht- 

fert igt  noeh n ieh t  die A n n a h m e  einer S p o n t a n r u p t u r  aueh gesunder 
Aor ten ;  d e n n  dutch  sekund~re Zers t6rungen bei der t6dl iehen t~uptur  
k a n n  das Gewebsbild der serSsen Mesaortit is i iberdeekt  werden. 

7. Gegen diese A n n a h m e  spreehen gleiehfalls hi~modynamisehe Ge- 
s iehtspunkte,  die in  der SchluBbetraehtung erSrtert  werden. Das Vor- 
k o m m e n  einer S p o n t a n r u p t u r  ohne vorherigen Wandsehaden  wird des- 

halb abgelehnt .  
8. Die versieherungsreehtl iehe Bedeu tung  dieser Fes ts te l lungen wird 

erwiihnt.  
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