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S. Sch6nber.q. ) 

Unter den plStzlichen Todesfallen ist die spontane Aortenruptur, 
wie aus der Literatur hervorgeht, ein nicht so seltenes Vorkommnis. 
Auch in Basel ist in den letzten Jahren diese noch nicht vollkommen 
aufgekl~rte Ver~nderung relativ h~ufig gefunden worden. 

Das Thema ist schon lunge das Objekt einer eingehenden Studie. 
1862 hat  Geisler eine tabellarische Zusammenfassung von 84 Fallen von 
Aneurysma dissecans publiziert, Ste/]eneli im Jahre 1883 sechzehn F~lle 
desselben Prozesses, so auch Schlipp 1895 38 F~lle mitgeteilt. 

Die ~[tiologie ist, soweit es sich um Ver~nderungen der Gefaftwand 
infolge Lues, Arteriosklerose und erhShten Blutdruck handelt, mecha- 
nisch mehr oder weniger klar. Die Ruptur  der gesunden Aorta bleibt 
aber vorl~ufig eine Streitfrage. Nach einzelnen Autoren gentigt der 
erhShte Innendruck zur Ruptur.  Busse sagt z. B., daft plStzliche starke 
Muskelanstrengungen auch eine festgefiigte Aorta mit gesunden Wan- 
dungen zu zerreiften vermSgen, und zitiert den Fall eines 38j~hrigen 
sehr kr~ftigen und gesunden Kutschers, der beim Zuriickhalten yon 
scheuen Pferden plStzlich einen heftigen Schmerz in der Brust fiihlte, 
sich aber bis zum folgenden Tage leidlich erholte. Bei der gleichen 
Anstrengung wiederholte sich aber der Anfall, der am anderen Tage 
mit Exitus endete. Die Sektion ergab einen 1 cm langen Querrift 
an der typischen Stelle oberhalb der Aortenklappen und ein Aneurys- 
ma dissecans der aufsteigenden Aorta. Ganz gesunde Aorta. Hyper- 
trophie des Herzens. 

Auch ~Flockemann und Bostroem vertreten dieselbe Ansicht. Bostroem 
glaubt, daft die Hauptsache beim Zustandekommen des Aneurysma 
dissecans das Trauma bildet. Bei den so h~ufigen Gef~fterkrankungen 
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mfil~to ein Aneurysma dissecans viel 5fter vorkommen, wenn diese in 
erster Linie als ~tiologischen Momente in Frage k~men. 

Kau/mann gibt ebenfalls die MSglichkeit der spontanen Ruptur der 
gesunden Aorta zu. Er erw~hnt in seinem Lehrbueh einen Fall, in dem 
eine Geburtswehe die Ursache zur Ruptur oberhalb der Klappen dar- 
stellte bei einer 33j~hrigen Frau. 

Die Spontanruptur, meint Oppenheim, ist nicht auf eine Erkrankung 
der Wand zuriickzufiihren, sondern auf eine plStzliche Steigerung des 
Aortendruckes; er erkl~rt die typisehe Rupturstelle dieht oberhalb der 
Klappen dadurch, dai~ dies die Stelle der grSl]ten.Wandspannung, des 
hSehsten Druckes und der grS~ten elastischen Dehnung ist. Alle blut- 
druckerhShenden Ursaehen spielen dabei eine wichtige Rolle. 

Ascho// i~u~ert sich dahin, da~ bei abnormer Steigerung des Blut- 
druckes eine Ruptur entstehen kann auch ohne grSbere Wandver~nde- 
rung. Im Lehrbuch der pathologisehen Anatomie yon Ascho//beriehtet 
Benda fiber Spontanrupturen der Aorta, zu denen Arbeiten in gebiickter 
Stellung einmal, ein anderes Mal die Def~kation durch Anspannen der 
Bauchpresse die Veranlassung waren. Es fanden sieh in diesen F~llen 
keine schweren makroskopischen Ver~nderungen, dagegen mikrosko- 
pische in Gestalt von degenerativen Vorg~ngen im Bindegewebe oder 
dissezierende Entziindungen. 

Die Gegenansicht vertritt Ribbert, indem er die Ruptur der Aorta, 
solange sie normal ist, ffir unmSglich h~lt. 

Auf dem 10. Pathologischen Kongrel~ 1906 in Stuttgart wurde 
das Vorkommen einer Spoutanruptur der gesunden Aorta ebenfalls 
verneint. 

Fischer sagt, dab eine gesunde Aorta einen Druck, ohne zu refl~en, 
ertragen kann, wie er intra vitam fiberhaupt niemals denkbar ist. Hering 
gibt weiter an, dal~ h~ufig plStzliche und bedeutende Blutdrueksteige- 
rungen eintreten, ohne da6 deshalb eine Ruptur der normalen Aorta 
erfolgt. Fischer und Dietrich meinen, da6 mit den gewShnlichen F~rbe- 
methoden nur der Naehweis der groben L~sionen gelingen kann, und 
da6 man vorsichtig sein soll, eine Aorta als normal zu bezeichnen. In 
einigen F~llen sind tatsgchlich dureh Walz und Lubarsch feine und diffuse 
degenerative Prozesse vorwiegend in der Media naehgewiesen worden, 
und zwar konnten sie nur durch besonderes Verfahren kenntlich ge- 
macht werden (Kossasche Methode). Marchand findet, dal] es rationeller 
sei, das Vorhandensein solcher feinen, mit den gewShnlichen Fgrbemetho- 
den nicht nachweisbaren, Wandlgsionen anzunehmen, als die Wirkung 
der Blutsteigerung zu iiberseh~tzen. Sehede ist auch skeptiseh, indem 
er die Ruptur der gesunden Aorta durch Steigerung des Blutdruckes als 
eine ganz erstaunliche Tatsache bezeichnet. Auch Solot und Sarvonat 
lehnen den allein gesteigerten Blutdruck als ungenfigend ab. 

36* 
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Oberndor/er, Horn, Schneider haben neuerdings FMle publiziert, bei 
denen angeblich die Aorta gesund war. Im Fall Oberndor/er handelt es 
sich um ein Aneurysma dissecans vom Beginn bis zur Teilungsstelle der 
Aorta ohne luetische oder arteriosklerotischen Veri~nderungen bei einem 
Nephrosklerotiker. Horn hat  einen sehr interessanten Fall verSffentlicht: 
48j~hrige Frau, die an Schrumpfniere starb, bei der wi~hrend des Lebens, 
wahrscheinlieh viele Jahre vor dem Tode, ein Abril3 der Aorta fiber den 
Aortenklappen durch Intima und den grSl3ten Teil der Media hindurch 
stattgefunden hat, der vSllig wieder verheilt ist. Aorta sonst ganz ge- 
sund. Der RiB stellt einen Zufallsbefund bei der Sektion dar. Horn 
nimmt an, dal] der durch die Schrumpfniere bedingte hohe Blutdruck 
ffir das Zustandekommen der Ruptur  verantwortlich gemacht werden 
mul3. 

3 Fiille yon spontanem Rii~ der Aorta bei chronischer Nephritis 
wurden yon LS//ler publiziert. Bei der letzten Ver6ffentliehung kommt 
er wie Horn zum Schlul3, dal3 als t tauptmoment  der stark erhShte Blut- 
druck bei hochgradig hypertrophischem, suffizientem Herzen in Betracht 
komme. 

1924 erschien eine Arbeit yon Furno, in welcher der Nikotinvergif- 
tung eine gro•e Rolle zugeschrieben wird. •urno sagt: ,,Die Entstehungs- 
bedingungen fiir die Spontanrupturen der Aorta sind gegeben in Li~sionen 
der Aortenwand (pri~disponierende Faktoren) und in ErhShung des 
artiellen Blutdruckes und Nierenveri~nderungen (effektuierende Fak- 
toren). Von den pri~disponierenden Wandveri~nderungen ist die Arterio- 
sklerose der Aorta zu nennen, die aber sicherlich keine allzu hi~ufige 
Ursache darstellt. Viel hi~ufiger erscheint als Ursache der Aortenruptur 
eine Atrophie der Aortenwand, die aus einer Zerst6rung der elastischen 
und muskuli~ren Fasern der Media hervorgeht. Diese toxische Mesa- 
ortitis soll am hi~ufigsten durch Nikotinvergiftung hervorgerufen werden." 
Dieser Theorie ist entgegenzuhalten, dalt die Ver~nderungen durch 
Nikotin zu wenig bekannt sind, um zu einem solchen Schlul~ kommen 
zu k6nnen; au~erdem sollte man bei der starken Verbreitung des Rau- 
chens wohl hi~ufiger Aortenrupturen erwarten, und drittens miil~te man 
sie mehr bei Mi~nnern als bei Frauen linden, was aber nach einer Statistik 
yon Key-Aberg nicht der Fall ist. Die Aortenrupturen verteilen sich 
ziemlieh gleichmi~i3ig auf beide Geschlechter. Auch bei den Basler Fi~llen 
kSnnen wir dies besti~tigen. 

Ein weiteres i~tiologisches Moment fiir das Zustandekommen einer 
Aortenruptur bildet die dissezierende Arteriitis durch bakterielle In- 
vasion. Solche F~lle besehrieben Babes und Mironescu. 

Der nicht einheitlichen ii.tiologie der spontanen Aortenruptur  ent- 
spricht auch ein Vorkommen derselben in fast jedem Alter. Rokitanslcy 
beschrieb einen Fall bei einem 8j~hrigen Knaben, Oppenheimer bei 
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e inem 9j~hrigen M~dchen. Au~e rdem seien noch die  F~lle  yon Schlipp, 
Geisler, Ernst, Schi~tte und  Lurz erw~hnt .  Bei  3 F~l len  yon  Letulle u n d  
Balthazard (29j~hriger  Mann,  30ji~hrige F r a u ,  25j~ihriger Bursche),  war  
Lues die Ursache.  Die Fhl le  yon  Geisler, Schi~tt und  Ernst wurden  durch  
entzf indl iche oder  degenera t ive  Veri~nderungen der  I n t i m a  bedingt .  
Beim Ful l  Lurz hande l te  es sich u m  einen 24j~hr igen  Mann  mi t  kongeni-  
t a le r  Schw~che der  Aor t enwand ,  H e r z h y p e r t r o p h i e  und  Nephr i t i s .  Die 
l~uptur  erfolgte be im Erbrechen .  Un te r  den  38 Fii l len yon  Schlipp be- 
f inden  sieh 10 zwischen dem 20. und  30. Lebens j ah r ;  d ie  folgenden J a h r -  
zchnte  s ind weniger  s t a rk  betei l igt ,  wi ihrend das  7. Dezenn ium wieder  
e inen Ans t ieg  zeigt.  

Schliel~lich w~ren noeh kongeni ta le  Anoma l i en  des Gefi~l~systems 
zu erws bei  denen  die enge A o r t a  und  die df inne  W a n d  haup t -  
s~ehlich in Be t r aeh t  kommt .  FraeT~clcel sagt ,  da[~ bei  maucher  spon t anen  
Aor tenzer re i~ung  eine I s thmuss tenose  f ibersehen worden  sein dfirfte,  
und  er pub l i z ie r t  2 F~lle yon  typ i sche r  Abschn i i rung  der  A o r t a  im Bogen. 
Solehe F~l le  wurden  aueh yon Ascho//, Borst, Thiem, Wasast]erna, Sella 
und  Rump/beschrieben. Einen  Fa l l  yon Verd i innung  der  sonst  n o r m a l  
gebau ten  A o r t e n w a n d  besehrieb Stri~mpell: pl6tz l icher  Todesfal l  bei  
e inem 25ji~hrigen Mann.  

I m  fo lgenden m6chte  ich tiber die Fi~lle yon  spon tanen  Aor ten-  
r u p t u r e n  ber ichten ,  die in den le tz ten  J a h r e n  im Baslcr  gcrieht l ieh-  
mediz in ischen I n s t i t u t  zur Sekt ion  kamen.  Es s ind im ganzen 9 Fi~lle, 
bei  denen  durehwegs  k rankha f t e  Ver~nderungen  an  der  Rup tu r s t e l i c  
d e r  A o r t a  bes tanden .  

t~all 1. Sektion 10. 1918. E. M., 53jShriger Kntscher. P16tzlicher Tod auf 
dcm Areal einer chenfischen Fabrik, keine schwere Arbcit. 

Auszug aus dem Sektionsprotokolh Herzbeutel vollstSndig ausgef(illt nfit 
fliissigem und geronnenem Blur. Herz etwas vergr6Bert, kontrahiert, dic l~I6Men 
leer. Herzklappen geringgradig verdickt. Wanddicke links 13 ram, Muskel blal~, 
von guter Transparenz ohne Schwielen. Aorta asc. zeigt nut geringgradiges Athe- 
tom, Trtibungen und Verdickungcn, nirgends Narben. 2 fingerbreit oberhalb 
der Klappen Bin fast zirkuliirer 6 cm langer l~iB dutch Intima und Media mit un- 
regelm~[~igen Ri~ndern. Adventitia stark yon Blur durchsetzt, dureh cinch un- 
rcgelmi~[~igen l~il~ mit dem Cavum des Herzbeutcls kommunizierend. An der 
Aorta thoracica sowie abdominalis und ihren Xsten ziemlich stark ausgesprochenc 
atheromat6se Erweichungen und sklerotische Verdickungen. 

Nieren sind klein, Oberfi~che zeigt zahlreiche unregehni~Bigc tiefe Einziehungcn 
mit starker Verschmiflerung der Rinde, Konsistenz derselben erh6ht. Die tibrigc 
Sektion ergibt ein chronisehes substantielles Lungencmphysem mit chroIfiselmr 
sklerosiercnder Tuberkulose im Oberlappen, sowie zahlreiche Verwachsungen am 
Peritoneum. 

Eine mikroskopische Untersuehung wurde in diesem Falle nicht unter- 
nommen. 

~'all 2. Sektion45. 1918. B. M., 77j~hrige Frau mit Kyphoskoliose. P16tz- 
licher Tod. 
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Auszug aus dcm Sektionsprotokoll: Herzbeutel ausgefiillt mit fltissigem und 
geronnenem Blur. Aorta welt mit sehr starkem Atherom und Sklerose. Ober- 
halb der Klappen ein 2 cm langer unregelm~I3iger RiB dutch alle Schichten. 

Nieren zeigen auf der Obeffl~che zahlreiche arteriosklerotische Narben, in 
deren Bereich die Rinde verschmMert ist. Konsistenz ist erh6ht. 

~brige Bauchorgane zeigen Stauung und Atrophie. Am Gehirn im linken 
Nucleus caudatus ein kleiner cystischer brauner Erweichungsherd. Mikroskopisch 
nicht untersucht. 

Fall 3. Sektion 26. 1922. Sch. H., 47j~hriger Metzger. W/~hrend der Arbeit 
(mit Aufwischen des Bodens beschi~ftigt) pl6tzlich tot umgefallen. 

Herzbeutel mit flfissigen geronnenen Blutmassen ausgefiillt. Herz vergr613ert, 
tt6hlen leer. Der linke Ventrikcl ist erweitert, Trabekel abgeflacht, Mitralklappen 
an der Basis herdf6rmig stark verkalkt, Aortenklappen verdickt, die mittlere und 
rechte Klappe breit miteinander verwachsen, stark verdickt und retrahiert. Aorta 
ist am Anfangsteil diffns erweitert und ausgebuchtet. Der Umfang betr~gt ober- 
halb der Klappen 12 cm, Wand stellenweise verdtinnt. Die Intima zeigt neben 
fleckigen Trtibungen und Verdickungen namentlich nach rechts hin eine stark 
narbige Beschaffenheit mit unregelmal3igen Einziehungen. Dicht oberhalb der 
linken Klappe findet sich ein schr~ger 2 cm langer unregelm~ig geformter Ril3, 
der samtliche Wandsehichten betrifft. Dicht daneben finden sich narbige Ver- 
anderungen und Einziehungen. 

Der rechte Ventrikel ist nicht erweitert, Klappen zart, Kranzarterien zeigen 
geringes Atherom. Wanddicke links 12--13 ram, Muskel blaB, sonst yon normaler 
Besehaffenheit. 

Nieren zeigen makroskooisch und mikroskopisch keinerlei Veranderungen. 
Die tibrige Sektion ergibt auBer allgemeiner Stauung keinen wesentlichen 

Be fund. 
Mikroskopische Untersuchnng: Aorta dtinn; ziemlich stark ausgebildete 

Arteriosklerose und Sklerosierung der Intima. Ziemlich reichlich alte Narben- 
bildungen in der Media mit herdf6rmigem Untergang der elastischen Fasern. Im 
Bereich der Narben geringgradige perivasculare Lymphocyteninfiltration, keine 
Granulationsherde. 

Herz: AuBer Fragmentatio myocardii nichts besonderes. 

Fall 4. Sektion 14. 1923. R. G., 52jahriger Mann. Beim Besuche eines 
Bekannten pl6tzlich tot zu Boden gefallen. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Mittelkri~ftiger Mann, auBerlich keine 
Verletzung. Lnngen emphysematSs und 0dematSs. 

Herz beidseits schlaff, I-IShlen erweitert mit Abflachung der Trabekeln. 
Aorta ist im ganzen Verlauf weir und diinn, mit geringen Verdickungen. 

In der rechten Inguinalgegend ein faustgrol~er gut redressierbarcr Skrotal- 
brueh mit Dtinndarm ohne Stauung als Inhalt. 

In  der BauchhShle ist das retroperitoneale Bindegewebe zu beiden Seiten 
der Wirbelsaule bis hinab ins kleine Becken und hinauf bis zum Zwerchfell aus- 
gedehnt durchsetzt yon geronnenen Blutmassen. 51/2 em oberhalb der Tefiungs- 
stelle der Aorta abdominalis in den beiden lliacae eine quere vollstandig zirkulare 
Zerrei~ung der Aorta, die sehr stark verdtinnt ist, und hier einen Umfang yon 
81/2 cm zeigt. Die Intima ist in nachster Nahe des Risses ziemlich stark athero- 
mat(is und sklerotisch umgewandelt. An der Teilungsstelle betri~gt der Umfang 
noch 5 cm. Unterhalb dieses Risses finder sich ein 2. querer, 2 cm langer, unregel- 
ma•iger Ril3, der nut die inneren Schiehten der Wand betrifft. Adventitia ist 
hier dutch Blutmassen yon den inneren Schiehten abgelSst. 



P1Otzliche Todesfalle durch spontane Aortenruptur. 537 

Abdominalorgane sind stark ani~misch. Nieren zeigen makroskopisch keine 
Verimderung, mikroskopisch nicht untersucht. 

Mikroskopisehe Untersuchung der Aorta: Hochgradige Arteriosklerose. 
Hyalinisierung der Intima. Verkalkung der Intima und Media. 

Fal l  5. Sektion 23. 1923. M. B., 87ji~hrige Frau. Tot im Zimmer aufge- 
funden. 

Herzbeutel ausgefiillt mit fltissigen und geronnenen Blutmassen. Herz etwas 
klein, schlaff, in den H6hlen kein Blur. MitrMklappen sind geringgradig verdickt, 
ebenso die Aortenklappen an tier Basis. Der linke Ventrikel etwas erweitert, 
Trabekel und Papillarmuskel abgeflaeht. Die Aorta zeigt einen Umfang von 
71./o. cm. Intima unregelmi~Big fleckig verdickt und getrtibt, mit stellenweise plaque- 
f6rmige Einlagerungen. 4 cm oberhalb der linken Klappe finder sich ein schri~ger 
2 cm langer, ziemhch gerader Rift durch Intima und Media an der Stelle der sti~rk- 
sten arteriosklerotischen Veri~nderungen der Wand. Zwischen den inneren Schich- 
ten und der Adventitia ist das Gewebe mantelf6rmig stark blutig durchsetzt. An 
der Basis der Aorta hinten findet sich ein groBer unregelm/~ftiger m/~giger Rift 
der Adentitia gegen den Herzbeutel hin. Am rechten Herzen keine Veriinderungen. 
Kranzarterien ziemlich stark sklerotisch. 

Nieren klein, Oberfl~che rein granuliert, blaB. Rinde ist auf 4 mm 
verschmi~lert, Transparenz im ganzen gut, Konsistenz bedeutend erh6ht, Blur- 
gehalt gering. 

Mikroskopische Untersuchung: Aorta: sehr stark ausgesprochene Arterio- 
sklerose mit Wucherung und Sklerosierung der Intima und Verkalkung derselben 
bis in die Media hinein mit Untergang der elastischen Fasern. In der Media sind 
vielfach die elastischen Fasern zugrundegegangen, und zwar so, dab ihre Kon- 
turen sieh im Elastin-Pr/~parat nach Weigert nicht mehr blau f~rben, hingegen 
noch sichtbar sind. Mit der Sudanfi~rbung findet sich sehr stark ausgesproehene 
Verfettung der lntima und Media. 

Nieren zeigen durchwegs eine starke Verbreiterung des Interstitiums mit 
ausgesprochener Lymphocyteninfiltration und Untergang des Parenehyms. 
Glomeruli sind sehr dicht gelagert, teilwcise hyalin umgewandelt. GefaBe stark 
verdickt, namentlich die mittleren und kleinen. 

Herzmuskel zeigt nichts besonderes. 

Fall  6. Sektion 51. 1923. P. F., 55j~hriger Mann. P16tzlieher Tod auf der 
StraBe unter I-I/~moptoe. 

Am Areus Aortae finder sich ein fiber faustgroBes Aneurysma mit reiehlieh 
Cruormassen. Die Hinterwand ist mit dem Oesophagus breit verwaehsen. Etwas 
oberhalb der Bifurkation der Trachea finder sieh eine ftinffranksstiiekgroBe Per- 
foration in den Oesophagus. 

Im Magen und Oesophagus reichlich Blur. Aorta aseendens zeigt neben reich- 
lichen Atherom stellenweise unregelm~gige narbige Einziehungen der Wand. 

Mikroskopisch wurde der Fall nich$ untersucht. 

Fall  7. Sektion 5. 1924. R. C., 52j~hrige Frau. P15tzlieher Tod nachts 
im Bette. 

Herzbeutel yon Blutmassen stark angel[lilt. Das tterz ist groft, kontrahiert. 
In den tI6hlen nut sehr wenig Blur. Der linke Ventrikel nut wenig erweitert. 
Mitralklappen am Sehliegungsrand ziemlieh stark verdiekt. Aortenklappen 
zeigen nur wenige Verdiekungen an der Basis. Die Aorta hat einen Umfang yon 
9 em, ist deutlieh diinn. Intima zeigt stellenweise unregelm/~Bige Trtibungen und 
Verdiekungen. 6 cm oberhMb der Klappen finder sieh ein querer 4 em langer 
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RiB der inneren Wandschicht. Intima ausgedehnt abgel6st, die dadurch gebildete 
I-I6hle yon Blutmassen ausgeftillt, die ~ul]eren Wandschichten stark blutig durch- 
setzt. Der /~uBere Sack des Aneurysma dissecans ist innerhalb des Herzbeutels 
unregelm/~Big rupturiert. Muske] 18--20 mm dick, auf Schnitt braunrot, etwas 
weiBlich gesprenkelt, Kranzarterien weir mit kleinen fleckigen Trtibungen und 
Verdiekungen. Der rechte Ventrikel ist nicht erweitert, Kl~ppen zart, Wand- 
dicke 8--10 ram. Aorta thoracica zeigt an der Intima ausgedehnte Triibungen, 
Verdickungen und Verkalkungen. 

Nieren klein, Kapsel etwgs ~dh/~rent, Oberfl/~che teils blaB, teils blutreich, 
im ganzen rein granuliert mit unregclm/~Bigen tiefen Einziehungen und In- 
farktnarben. Auf Sehnitt l~inde verschm/~lert, ]31utgeh~lt gering, Konsistenz 
erh6ht. 

Milz stark vergr6Bert, Bulpa lest, dunkelrot, blutreich. Leber ist auch ver- 
grSBert, zeigt Stauung und herdf6rmige Verfettung. 

l~Iikroskopische Untersuchung: Die ganze Aorta ist diinn. Intima ist stark 
gequollen, ausgedehnt verfettet. In der Media sind die elastischen Fasern kr/iftig 
und reichlich, erseheinen aber vielfach kurz und stellenweise schollig. 

Niere: Glomeruli im ganzen dieht gelagert, groB, zell-und blutreieh, das Endo- 
thel der Kapsel nicht gewuehert, die gewundenen Kan/~le zeigen vielfach Quellung, 
Trfibung und Verfettung der Epithelien, sowie Desquamation. Gef/~Be durchwegs 
verdickt, Wand h~ufig verfettet. Bindegewebswucherung im ganzen gering, nui" 
stellenweise entsprechend den makroskopischen Einziehungen finden sich typisehe 
Infarktnarben. 

Das Herz zeigt nichts Besonderes. 

Fall 8. Sektion 57. 1924. J. M., 59j~hrige Frau. Tot im Bette aufgefunden. 
Kleine alte Frau in gutem Ernahrungszustand. 

Herzbeutel enthalt reichlich geronnenes und wenig fliissiges Blur. Das Here 
klein kontrahiert. Die Klappen sind im ganzen wenig verdickt. Aorta ist 8 cm 
weir, oberhalb der Klappen gleichm/~Big ausgebuchtet. Die Intima zeigt unregel- 
m~Bige Trtibungen, Verdickungen und Verkalkungen, daneben unregelm/~Bige 
feine F/~ltelungen und narbige Einziehungen. 5 cm oberhalb der Klappen finder 
sieh ein umsehriebenes 2--4 cm im Durchmesser haltendes 11/2 cm tiefes Aneu- 
rysma, das seitlich im Grunde eine 11/2 cm messende unregelm/~Bige, die ganze 
Wand durchsetzende Ruptur in den tterzbeutel hinein aufweist. 

Die Wanddicke des linken Ventrikels betr~gt 14 ram. Muskel blaB, graurot, 
gut transparent, ohne Schwielen. Die Kranzarterien mit geringem Atherom. Der 
reehte Ventrikel zeigt keine Besonderheiten. 

Nieren etwas groB, Oberfl~ehe im ganzen glatt, mit ganz kleinen oberfl/~ch- 
lichen Einziehungen. l~inde 6 mm, Blutgehalt erhSht, Transparenz gut, Kon- 
sistenz etwas erh6ht. Milz ebenfalls vergr61]ert, Pulpa blutreich und lest. Auch 
die Leber zeigt etwas Stauung. 

Mikroskopische Untersuchung. Aorta: Media ist durehsetzt yon unregel- 
m~l]igen groBen zell- und gef~Breichen Granulationsherden mit reichlich Lympho- 
cyten, Plasmazellen und eosinophilen Leukocyten, in deren Bereich die Elastiea 
unterbroehen ist. Stellcnweise linden sich Ricsenzellen vom Typus der Langhans- 
sehen l~iesenzellen. Die Intima erseheint m~Big verdiekt und  wird im Bereich 
der Zellwueherungen gegen die Media zu eingezogen. 

Nieren: zeigen im Bereich der obersten Schichten der l~inde kleine Narben- 
herde mit hyalinen Glomeruli, Untcrgang des P~renchyms und ziemlich starker 
lymphocellul/~rer Infiltration des Interstitinms. Das tibrige Nierengewebe zeigt 
keine Ver/inderung. Gef/~Be m~Big stark verdiekt. 
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Die Leber zeigt Stauung mit Atrophie des Leberparenchyms und geringe 
diffuse Vermehrung des Bindesgewebes. 

Der Herzmuskel zeigt m~13ig reichlieh braunes Pigment, sonst o. B. 

Fall 9. 19241). E. W., 51j~hriger Mann. 
Auszug aus der Krankengeschichte: Nach vorausgcgangenem kurzem Mil3- 

behagen: Magenbeschwerden, Unregelmi~i~igkeit des Stuhlgangs und Appetit- 
losigkeit, Auftreten eines Anfalles von Angina peetoris, bei dessen 2. Wiederholung 
sich Zeichen einer Embolie im rechten Bein einstellen: Li~hmung, Fehlen der Pul- 
sation, Kiflte und Bl~sse der Extremit/~t, Fehlen des Achilles-Sehnenreflexes. 
Temperatur 37,7 ~ Tags darauf relatives Wohlbefinden, Erseheinungen der Li~h- 
mung am rechten Bein gingen zuriick. Temperatur morgens 37,9 ~ abends 37,7 ~ 
Am folgenden und an den ni~chsten Tagen wurde am Herzen ein lautes diasto- 
lisehes und kurzes systolisches Ger~useh konstatiert. Pulsfrequenz 92, Blutdruck 
110--120 mm Hg. Milzdi~mpfung etwas verbreitert. Blutuntersuchung: 10900 
Leukocyten mit 79% Neutrophilen, 15,7% Lymphocyten, 5% Monocyten, 0,3% 
Eosinophilen. Temperatur morgens 37,6 ~ abends 37,5 ~ Am ni~ehsten Tag im 
Anschiug an eine Def~tkation (nach Ricinus61) pl6tzlich heftige Schmerzen in der 
Brust, in den Armen und ira rechten Bein. Puls in der rechten Arteria femoralis 
nieht mehr ftihlbar. Der iibrige Puls stark beschleunigt 92--120. Herpesbliischen 
auf Ober- und Unterlippe. Urin war vorerst eiweiBfrei, enthiclt spgter Spuren 
yon Eiweii3 und einzelne Zylinder. Bakteriologisehe Blutuntersuchung blieb 
steril. Agglutination auf Typhus, Para.typhus und Bacillus enteritidis war 
negativ, ebenso die Wassermannsehe l~eaktion. Die Temperatur hielt sich 
zungchst bis maximal 38,3 ~ ging Jn den letzten Tagen bis 36,7 ~ morgens 
herunter. Am 6. Tag tier Erkrankung (14. XI.) trat morgens Stuhldrang auf. 
Pat. begab sich auf den neben dem Schlafzimmer liegenden Abort und fiel dort 
p16tzlich tot zu Boden. 

Sektionsprotokoll: Die Sektion wurde am 14. XI. nachmittags 5 Uhr vor- 
genommen. 

MittelgroSe mgnnliehe Leiche in mg$ig kraftigem K6rperbau und mittlerer 
Ernghrung. Totenstarre am Nacken und an den unteren Extremiti~ten ausgebildet, 
Totenflecken an den abhi~ngigen Partien, dunkelblaurot. Nirgends Zeichen einer 
frischeren oder iilteren Verletzung sichtbar. Haut und sichtbare Sehleimh~utc 
sowie Skleren deutlich ikterisch. Muskulatur krgftig, braunrot, yon guter Transpa- 
renz. Fettpolster tiber dem Abdomen 3 em dick, dunkelgelb. 

Bauehsitus im ganzen ohne Besonderheit, aufer einer breiten bindegewebigen 
Adhi~sion des Netzes am innercn rechten Leistenring. Zwerchfell rechts an der 4., 
links an der 5. Rippe. 

Lungen ziemlich retrahiert, frei yon Verwaehsungen, Pleurah6hlen leer. 
Herzbeutel in ganzer Ausdehnung vorliegend, blaurot durchscheinend, enth~lt 
schr reiehlich fltissiges und geronnenes Blur. 

Herz vergr6$ert, beidseits kontrahiert, Spitze yore linken Ventrikel gebildet. 
In den H6hlen kein lnhalt. Der linke Ventrikel ziemlich stark erweitert, Trabekel 
und Papillarmuskel abgeflacht, Spitze etwas abgerundet. Mitralklappen am freien 
Rande m~$ig stark verdickt, ohne Auflagerungen, Aortenklappen zart. Aorta 
welt, 9 cm, l ntima im ganzen zart, mit k!einen fleckigen erhabenen Trtibungen 
und Verdickungen. 2 cm oberhalb der Klappen finder sich ein 5 cm langer zackiger 
quercr Ril3, der die Intima und Media durehsetzt. Diese beiden Schiehten sind 
bis hinauf zum Arcus aortae abgel6st, mit fltissigem and geronnenem Blur an- 

1) Ftir die freundliehe tdberlassung der Krankengesehichte bin ich Herrn 
Prof. Rud. Staehelin sehr zu Dank verpflichtet. 
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geftillt. Die gegen die Intima gelegene Wand der Adventitia erseheint diffus 
weiBlich. Am Ansatz der Aorta finder sich hinten an der Adventitia ein kleiner 
unregelm~Biger Riss in die H6hle des Herzbeutels hinein. Wanddicke links 14 ram, 
Muskel blaBrot, yon guter Transparenz. Linker Vorhof o. B. Der reehte Ventrikel 
~ficht erweitert, Endokard und Klappen zart. Muskel wie links. Kranzarterien 
weft, mit ziemlich starken sklerotisehen Verdickungen und Verkalkungen, das 
Lumen nicht stark einengend, l~ulmonalis zart. Unter dem Endokard des rechten 
Ventrikels diffuse Blutungen. 

Halsorgane: Zunge ohne Belag, Tonsillen klein ohne Zeichen einer Eiterung 
oder Entziindung. Pharynx und Oesophagus blab und glatt. Im Larynx und 
Trachea etwas blutiger Schleim, Schleimhaut blal~ und glatt. Sehilddrtise nicht 
vergr6Bert, Aorta thoracica zart. 

Die rechte Lunge ist volumin6s, Pleura glatt und spiegelnd, subpleural stellen- 
weise diffuse Blutungen. Das Gewebe iiberall gut lufthaltig, yon gutem Blutgehalt, 
glatt, gut kompressibel. In den Bronehien etwas blutiger Schleim, sonst o. B. 
Pulnmnalis zart, ohne abnormen Inhalt. Bronchialdrfisen groB, anthrakotisch, 
an der Bifurkation mit einzelnen kleinen grauen triiben Kn6tchen. 

Die linke Lunge you auBen wie die rechte. Auf Schnitt Oberlappen ebenfalls 
wie rechts, Unter]appen luftarm, blutreich, maBig stark 6demat6s, sonst wie 
rechts. 

Milz ist deutlich vergr6Bert, Kapsel gespannt. Pulpa blutreich, Konsistenz 
etwas erh6ht, geringe Vorquellung. Follikel groB, nieht getrtibt, Trabekel 
deutlieh. 

Nebennieren kr~ftig, Rinde fettreich. 
Nieren yon entsprechender Gr6Be, Kapsel gut abziehbar, Oberfl~che glatt. 

Auf Sehnitt Rinde entsprechend breit, Zeichnung deutlich, Blutgehalt erh6ht, 
Transparenz gut, Brfiehigkeit normal. Nierenbeeken blaB. 

Schleimhaut des Magen-Darmkanals blutreich, glatt, Follikel nicht ver- 
gr6Bert. 

Leber vergi6Bert, Oberfl~che glatt. Auf Schnitt Zeichnung deutlich, Centra 
der Aeini etwas verbreitert, Blutgehalt gut, Parenchym gelblichrot, etwas trilb, 
von normaler Konsistenz. Gallenblase o. B. 

Pankreas ohne Ver~nderungen. Mesenterialdriisen klein. Aorta abdominalis 
mit sehr geringem Atherom. 

In der rechten Arteria iliaca comm. dicht unterhalb der Teilungsstelle ein 
wandstandiger 11/2 cm messender grauroter triiber gerippter Thrombus, der das 
Lumen nicht ganz verschlieBt und der Wand ziemlich lest anhaftet. Nach Ab- 
nahme desselben ist die Intima trttb unregelmgBig verdickt. 

Harnblase und inneres Genital ohne Vergnderung. 
Gehirnsektion ergibt auBer mittlerer diffuser Trfibung der weichen Hgute 

und leicht vermehrter Fltissigkeitsansammlung in den Ventrikeln sowie 0dem 
der Gehirnsubstanz keine Besonderheiten. GefgBe der Basis ziemlich zart. 

Bakteriologische Untersuchung: Es wurde bei der Sektion unter den not- 
wendigen Kautelen aus dem tterzblut und der Milz je eine Kultur angelegt. :Naeh 
24 Stunden gingen an beiden Orten grampositive Diplokokken zum Tell in kurzen 
Ketten auf, die bei l~berimpfung auf Traubenzuekerbouillon zu lgngeren schlanken 
Ketten aufgingen. Auf Blutagarplatten zeigte sich eine Hgmolyse mittleren 
Grades. 

.Mikroskopische Untersuchut~g: Milz: Es besteht ziemlieh starke Hypergmie. 
Milzsinus mit Blur gefiillt, Milzendothelien vielfach gro13 und desquamiert, da- 
zwisehen sehr reiehlieh eosinophile Leukoeyten. Keine Nekrosen. Keine Binde- 
gewebswueheruagen. 
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Leber: Zellen durchwegs unregelm/~13ig gequollen, etwas wabig. Gef/~13- 
scheiden mit 0dem gefiillt. Bei Sudanfarbung fast alle Zellen mit Fet t  rein be- 
st/~ubt, daneben auch Fett  in kleinen Tropfen. In den Glissonschen Scheiden 
stellenweise kleine Infiltrate yon Leukocyten, eosinophilen Zellen und Plasma- 
zellen. Keine Bindegewebswucherung. 

Nieren: Glomeruli sehr blutreich, ohne Wucherungsvorg~nge. Epithel der 
gewundenen Kan/~lchen gequollen, stellenweise desquamiert, Kerne zum Tell 
nicht gefitrbt. Geringe Verfettung der Epithelien und Endothelzellen. Gef/~Be 
nicht verdickt. 

I-[erzmuskel: Kein Befund. 
Thrombosierte Art. iliaca: Starke Sklerosierung der Wand mit Narbenbildung. 

An der /~uBeren Wand kleine Herden rait reichlich Plasmazellen. 
Aorta thoracica an der 1%upturstelle: Intima stellenweise ziemlich stark 

sklerotisch, hyalin verdickt. In der Media linden sich einzelne circumscripte 
Nekrosen mit Verlust der elastischen Fasern ohne zellige Infiltration in der Um- 
gebung. In den/~ugeren Wandschichten ist das Gewebe zell- und gef/~l~reich, mit 
vielen eosinophilen Leukocyten. Im Bereich der Blutung reichlich Fibrin und 
Blut zwischen Media und Adventitia, ziemlich reichlich Leukoeyten, P1asmazellen 
und Wueherung tier Bindegewebselemente. Die /~ul~ere Wand des Aneurysma 
dissecans ist an der Innenseite sehr zellreieh, mit reiehlich Lympho-, Leukoeyten 
und Plasmazellen, Bindegewebszellen, reichlich Gef/~Ben; an der innersten Pattie 
viel Fibrin. Die jungen Gef/~$r/~ume welt, mit Blur gefiillt. 

Epikrise. 
I n  den hier ra i tge te i l ten  9 F/Elen hande l t  es sich u m  spon tane  

A o r t e n r u p t u r e n .  I rgendwelche  Ans t r engungen  oder  gewal t same Ein-  
wi rkungen  waren  nachweisl ich n ieh t  vorausgegangen.  Der  Tod  t r a t  
p l6 tz l ieh  ein, meis tens  w~hrend des Aufen tha l t es  in der  W o h n u n g  oder  
auf  der  S t rage ,  2 real  sogar naeh t s  im Bet te ,  2 mal  w~hrend  der  Arbe i t ,  
wobei  a b e t  in de r  kr i t i schen Zeit  keiner le i  ans t rengende  T~t igke i t  be- 
s t anden  hat .  l m a l ,  im Fal le  9, t r a t  der  Tod  wi~hrend der  Def i ika t ion  
ein. H ie rbe i  hande l t  es sieh a l lerdings  n ieh t  um einen e igent l iehen 
sogenann ten  p l6 tz l iehen Tod,  da  derselbe nach  e inem mehrti~gigen K r a n -  
ken lager  e in t ra t .  W i r  k o m m e n  auf  diesen Fa l l  noch besonders  zu spre- 
ehen,  da  er in seiner  Bedeu tung  und  ~ t io log ie  von den  i ibr igen dureh-  
aus un te r seh ieden  ist. 

Dem Gesehleeht  nach hande l t  es sieh bei meinen FMlen um 5 M~nner  
und  4 F rauen ,  dem Al te r  naeh fal len 6 Fi~lle in das  6. Dezenium,  je 1 Fa l l  
in das  5., 8. u n d  9. Dezenium.  

I n  al len unseren  Beobaeh tungen  konn te  eine E r k r a n k u n g  der  rup-  
t u r i e r t en  A o r t a  naehgewiesen werden,  und  zwar  ha nde l t  es sieh 3 real  
u m  eine Lues de r  Aor t a  und 5 real  u m  Ar t iosk le ro t i sche  Ver~tnderungen 
nur  ira 9. Fa l l  f and  sich eine a k u t e  Seh~digung der  W a n d .  I n  5 Fi~llen 
be s t and  eine mehr  oder  weniger  ausgebi lde te  ehronisehe E n t z i i n d u n g  
der  Nieren mi t  Sehrumpfung.  Bei  den jen igen  Ruptur f~ l len ,  bei  denen  
die Nieren frei yon  Schrumpfungsprozessen  be funden  wurden,  hande l t e  
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es sich 2 mal um eine Mesaortitis luetica, 1 mal um die Ruptur  dutch 
akute Erkrankung der Wand bedingt (Fall 9) und einmal fand sich die 
Ruptur  an der Aorta abdominalis. 4real war die Schrumpfungsniere 
kombiniert mit Arteriosklerose und 1 mal mit Lues. Bei den syphili- 
tischen Aortenver~nderungen fand in 1 Fall die Ruptur  im Bereich eines 
groBen Aneurysmas start, im Falle 3 handelte es sich um alte abgeheilte 
Prozesse, w~hrend im Fall 8 in der Media gumm(~se Granulationen naeh- 
gewiesen werden konnten. 

Der Sitz der Ruptur  betraf mit einer Ausnahme die typische Stelle 
oberhalb der Aortenklappen. Nut im Falle 4 erfolgte die Ruptur  im 
Bereich der Aorta abdominalis. Die Untersuchung des Gef~13es zeigte 
neben atheromatOsen und sklerotischen Ver~nderungen eine Atrophie 
und Dehnung der Wand. Die Lokalisation der Rupturstelle im Bereich 
der Bauchaorta ist selten. In der Literatur konnte ich nur den Fall yon 
Bay finden, bei dem eine analoge Lokalisati0n beschrieben wird. 

Ganz besondere Verh~itnisse lagen unserer 9. Beobachtung zugrunde. 
W~hrend, abgesehen yon den einzelnen Mitteilungen fiber Rupturen der 
gesunden Aorta, diese meistens nach chronischen Wandver~nderungen 
(Lues, Arteriosklerose) auftreten, haben wir im Falle 9 eine akute Seh~di- 
gung der Wand infolge einer Streptokokkeninfektion. Aus dem klinischen 
Befund sowie aus der Sektion ergab sieh folgendes: W. erkrankte zirka 
8 Tage vor seinem Tode unter den akuten Erscheinungen einer Angina 
pectoris mit folgender Embolie der rechten Beinartie. Es bestand m~Biges 
Fieber bis 38,3. Am Herzen land sich ein GerKusch als Zeichen einer 
Aorteninsuffizenz. Der Tod t ra t  plStzlieh ein bei Anlal~ einer Def~ka- 
tion. Die klinische Diagnose lautete Endocarditis lenta, auf dem Boden 
einer septisehen Infektion mit Embolie. 

Die Sektion besti~tigte diese Diagnose insoweit, als sich bakterio- 
logiseh aus dem tterzblut  und der Milz ein schwach h~molysierender 
Streptokokkus zfichten lieB, als Ausdruck einer Bakterii~mie. Der Nach- 
weis von Streptokokken am Leichenblut, der unter den notwendigen 
Kautelen an der frischen Leiche vorgenommen wird (hier betrug die Zeit 
nach dem Tode erst 7 Stunden), ist gem~B zahlreieher einschl~giger 
Untersuchungen in der Literatur als maBgebend anzusehen ffir die An- 
nahme, dal3 die Streptokokken bereits zu Lebzeiten im Blute des Ver- 
storbenen sich fanden, also aueh ffir die Annahme einer Bakteri~mie. 
Wenn nun aueh an der Leiche keine akuten Zeichen einer Sepsis, wie 
Eiterungen nachzuweisen waren, so sprieht das keinesfalls gegen obige 
Annahme, zumal wir wissen, dab diese akuten Prozesse bei der schlei- 
chenden Form der Streptokokkensepsis sehr in Hintergrund treten. Die 
sehwaeh hi~molysierende Eigenschaft unseres gezfiehteten Strepto- 
kokkenstammes best~tigt ebenfalls die Annahme einer mehr schleichen- 
den Form einer Sepsis. Die mikroskopisehe Untersuchung der Leber, Milz, 
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und Nieren ergibt ferner Ver~nderungen, wie parenchymatSse Degenera- 
tion und subakute Zellinfiltrate, die ebenfalls als Ausdruck einer septi- 
scheu Erkrankung anzunehmen sind, da sie einmal - -  besonders in 
Form der plasmozellul~ren Infi l trate in der Leber sowie in der Wand 
der Gef~Be - -  gerade bei den mehr ehronischen Formen der Strei)to- 
kokkensepsis, der Sepsis lenta beobachtet  werden, dann aber bei unserer 
Sektion durch keinen anderen konstatierten KrankheitsprozeB erkl~r- 
lich werden. 

Es ergibt sieh daher aus dem klinisehen und anatomischen Befund 
die Diagnose einer Streptokokkensepsis. 

A]s Todesursache ergab die Sektion eine Ruptur  der Aorta mit  Ver- 
blutung in den Herzbeutel. Aus der makroskopisehen und mikroskopi- 
sehen Untersuchung muB die Sehlul~folgerung gezogen werden, dab 
die Ruptur  der Aorta bereits beim ersten Anfall yon Angina pectoris 
an der Innenwand erfolgt war, dab sieh dadurch ein sogenanntes 
Aneurysma dissecans gebildet hat, das nun zuletzt infolge der Baueh- 
presse anlhl~lich einer Def~kation nach auBen hin barst  und zur Ver- 
blutung ffihrte. 

Was nun die Ursache dieser Aortenruptur  betrifft, so w~re zun~chst 
zu erw~hnen, dab alle Ver~nderungen, die sonst ~tiologisch bei der 
Aortenruptur  in Betraeht kommen, hier fehlten. Die Arteriosklerose 
au der Aorta war sehr m~Big ausgesprochen, ebenso bestanden keine 
Zeichen einer luetischen Ver~nderung, ferner zeigten die Nieren keinerlei 
ehronisehe Prozesse. Der Blutdruck war normal. 

Die mikroskopische Untersuchung der Aortenwand zeigte nun eigen- 
tfimliehe Ver~nderungen. Es fanden sich in der Media kleine eircum- 
scripte Nekrosen mit  Sehwund der elastischen Fasern. Irgendwelehe 
st~trkere entzfindliehe Vergnderungen fehlten und fanden sich nur in 
mgBiger Form in den AuBensehiehten der Aorta. Die Ursache ffir die- 
Entstehung der Medianekrosen ist sehwer zu geben, da diese Befunde 
huBerst selten und in. der Li teratur  nur sehr spgrlich beschrieben sind. 
Wenn wir nun einmal berfieksichtigen, dab bei Streptokokkeninfektion 
solehe cireumseripte Nekrosen an anderen Organen wie z. B. an der 
Leber und der Milz bekannt  sind, und dal~ ferner unsere Sektion keinerlei 
anderen Befund gezeigt hat, der zur Erklgrung herbeigezogen werden 
kSnnte, bleibt uns nur die Annahme, dab die Nekrosen in der Aorta, 
welche die Ruptur  der Wand bedingt hatten,  auf die bei der Sektion 
konstatierte Streptokokkensepsis zurfiekzufiihren ist. Unterstfi tzt  wird 
eine solche Annahme dadurch, dab 1910 Babes fiber Aortenrupturen bei 
Streptokokkeninfektion berichtet hat,  die, wenn sie auch in ihrem histo- 
logisehen Bilde nieht adgquat sind, doeh zeigen, dab gelegentlieh dureh 
Streptokokkeneinflfisse Schgdigungen der Aorta, die zur Ruptur  ffihren 
kSnnen, entstehen kBnnen. Wiesel und Wie8ner haben ferner fiber Ver- 
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anderungen in den Coronargef~Ben bei akuten Infektionen sowie bei 
septisch py~mischen Prozessen berichtet, welehe ebenfalls zum Teil 
in Nekrosen der Wand bestanden. 

Wir kommen daher zum Schlusse, dab die Aortenruptur in diesem 
Falle zum mindesten mit grOBter Wahrscheinlichkeit auf die konstatierte 
Streptokokkensepsis zurfickzuffihren ist. 

Auf Grund unserer hier mitgeteflten 9 Beobachtungen yon pl6tzlichen 
Todesf~llen durch spontane Aortenruptur, die sich im ganzen ziemlich 
mit den in der Literatur niedergelegten F~l]en decken, ergibt sieh die 
Schlul~folgerung, dal~ wenigstens im aHgemeinen eine Spontanruptur 
nur an einer erkrankten Aorta eintritt,  und zwar handelt es sich hierbei 
fast ausschlieBlich um chronisehe luetische oder arteriosklerotisehe Ver- 
~nderungen; daneben kommen noeh atrophische Zust~nde der Wand 
in Betracht. Auch die yon einzelnen Autoren erw~hnten angeborenen 
aplastisehen Zust~nde an der Aorta w~ren zu den pr~disponierenden 
Momenten zu reehnen. Zu diesen t r i t t  nun in sehr zahlreiehen F~llen 
als weiterer Faktor  eine Nierenschrumpfung hinzu, die wahrscheinlieh 
als blutdruckerhShendes Moment zu werten ist. Diese blutdruckerh6h- 
hende Wirkung ist natiirlieh auch sehon durch die Wanderkrankung 
der Aorta gegeben und erkl~rt vielleicht die Spontanruptur in den F~llen, 
bei denen die Nierenschrumpfung fehlt. Ein eigentliehes letztes aus- 
16sendes Moment der Aortenruptur k6nnen wir in den wenigsten FMlen 
erkennen. Es dfirfte sieh hierbei um ~hnliche innere Ursaehe handeln, 
die auch sonst beim Eintr i t t  eines pl6tzlichen Todes wirksam sein k6nnen, 
wie Niesen, Husten, auch Sehreck und ~hnliche Zust~nde. In einzelnen 
F~llen erfolgt die Ruptur  infolge sichtbarer KSrperanstrengung, wie 
bei der Bauehpresse beim Geb~rakt oder bei einer Def~kation. 

Diese gewisse Beziehung der Spontanruptur zu vorausgegangenen 
k6rperlichen Anstrengungen tuf t  vielfach die Erw~gung eines Zusammen- 
hangs dieser Ruptur  mit einem vorausgegangenen Trauma oder Unfall 
hervor. Namentlich wird diese Erw~gung auch provoziert dureh die 
Hinterbliebenen des Verstorbenen, die naeh Kenntnis der Todesursache 
irgend welehe Entsch~digungsansprfiche geltend zu machen versuchen. 
Eine Entscheidung hierfiber, ob eine Ruptur  der Aorta spontan oder 
traumatischer Natur  ist, wird ja gew6hnlich nicht besonders schwierig 
sein, sie kann aber nur getroffen werden aus dem sicheren Nachweis 
eines vorausgegangenen schweren Traumas oder einer groBen Anstren- 
gung, wobei wir in unserem Gutachten in Anbetracht der vielen Spontan- 
rupturen,  die sogar im Sehlafe auftreten k6nnen, uns doch ziemlich 
skeptiseh verhalten dfirften. In unserem Falle 3 wurde yon den Hinter- 
lassenen naeh Kenntnis derTodesursaehe ebenfalls eine Entseh~digungs- 
forderung gestellt mit der Begrfindung, dab der Mann w~hrend der Arbeit 
gestorben war. Da es sich aber ergab, dab der Mann zu der betreffenden 



Pl(itzliche Todesfi~lle durch spontane Aortenruptur. 545 

Zeit nur eine ganz leichte kOrperliche Besch~ftigung hatte (Aufwisehen 
des Bodens), wurde unter Berficksichtigung des Befundes einer stark 
luetisch ver~nderten Aorta, sowie des Umstandes, dab bei diesen Ver- 
hnderungen Aortenrupturen auch spontan auftreten kOnnen, die Forde- 
rung abgewiesen. 

Wenn wir nun bisher als ~tiologisehes Moment ffir das Zusr 
kommen einer Spontanruptur der Aorta haupts~ehlich chronisehe ent- 
ziindliche und regressive Prozesse heranzuziehen gewohnt waren, so 
zeigt uns unser Fall 9, dem wir aus der Literatur kein vollst~ndiges 
Analogon an die Seite stellen kOnnen, dab aueh, glficklicherweise hul~erst 
selten, infolge akutenWandsch~digungen, bei uns anl~l~lich einer Strepto- 
kokkeninfektion, Spontanrupturen entstehen kOnnen. Wir hatten dem- 
nach bei den Erkrankungen des Aorta, die zu Spontanrupturen fiihren 
kSnnen, folgende Prozesse anzuftihren: Arteriosklerose, Syphilis, atro- 
phische Prozesse, angeborene Anomalien, sowie entziindliche und 
degenerative Prozesse infolge akuter Infektionen. In  die letzte Gruppe 
gehOren auch die von Babes und Mironescu  mitgeteilten F~lle. Zur Voll- 
sthndigkeit sei noeh die Tuberkulose der Aorta erwhhnt, die aber ~ul3erst 
selten ist. 

Spontanrupturen einer gesunden Aorta konnten wir nicht beobachten. 
In  diesen Fi~llen handelt es sich wohl immer um eine traumatische 
J~tiologie. 

Eine gewisse Analogie zu den spontanen Aortenrupturen bieten die 
plStzlichen Todesf~lle durch Spontanruptur des Herzens, die in der 
Literatur nicht so stark berficksichtigt sind. Wir sind in der Lage, zwei 
diesbeziigliehe Beobachtungen anhangsweise mitzuteilen. 

Fall 1. Sektion 43. 1919. S. K., 62ji~hriger Arbeitcr. Am Morgen helm Ver- 
lassen des Hauses plOtzlich tot umgesunken. In der letztcn Naeht Herzbeklsmmsn. 
etwas Atemnot; sonst angeblich gesund. 

Grol~er, kr/~ftiger Mann, /~uBcrlich keine Verletzungen. Herzbeutel enthhlt 
reichlich fltissiges und geronnencs Blut und grol~e Koagula. Herz yon entsprechen- 
der GrSBs, beidseits schlaff, tterzhShlen leer. Subepikardiales Fett ziemlich reich- 
lieh. An der Vorderfl~che des linken Ventrikels nahe der Spitze sin 1 em langer 
unregehn/~l]iger Rif~ durch die ganze Dieke des Muskels bis ins Inhere, daneben 
sin weiterer 11/~ cm langer nicht die ganze Wand durchsctzender RiB. VcnSse 
Ostien ftir 2 Finger durchg/~ngig. Klappen verdiekt, Aorta mit ausgedshntem 
Atherom ebenso die Kranzarterien. Muskel links 11, rechts 4--5 ram, braun, yon 
guter Transparenz, links gegen die Spitze hin ausgedehnt yon Schwielen durchsetzt. 

Lungen sind emphysematSs und ziemlich stark 5dematSs. Bauchorgane im 
ganzen gestaut. Aorta in ihrem ganzen Verlauf sowie auch die abgehenden Ge- 
f/~f3e ausgedehnt sklerotisch. Auch die Gefs an der Gehirnbasis ziemlich stark 
atheromattis. 

Mikroskopische Untersuchung: Herzmuskel zeigt Verschm~lerung der Fasern 
und sehr reichlich braunes Pigment. Gegen die Spitze hin ausgedehnte fibr(ise 
Umwandlung. In der N/~he der Rupturstelle flnden sich keinc Schwielen, nur 
starke brauns Atrophic. 
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Fall 2. Sektion 17. 1921. S. A., 70j~hrige Frau. Bei der Abfassung des 
Testaments beim Notar pl0tzlich gestorben. 

Alte Frau in gutem Ern~hrungszustand. Im Herzbeutel reichlich geronnenes 
und fliissiges Blur. Herz kr~ftig, links gut kontrahiert. Spitze des linken Ven- 
trikels stark durchblutet, dasselbst der Muskel triib, gelblich, etwas morsch, und 
fiberaU stark durchblutet. Eine deutliche Rupturstelle la~t sich nicht nachweisen. 
D~s Fettgewebe ist in groBer Ausdehnung vom Muskel durch Blur abgelSst. Kranz- 
gef~Be sind stark sklerotisch und eingeengt. Ein gegen die Spitze zu ziehender 
Ast ist durch ein Thrombus verschlossen. Aorta sowie abgehende Gef~fie sind 
st~rk sklerotisch. In samtlichen Bauchorganen besteht Stauung. 

I m  ers ten Fal l  f inden wir am t te rzen :  Adipositas, b raune  Atrophie,  
Coronarsklerose sowie Schwielenbi ldungen;  so viele Ver~nderungen,  die 
jede ffir sich allein zu einer R u p t u r  ffihren konnte ,  so da/3 es hier schwierig 
ist, die wirkliche Ursache der ZerreiBung anzugeben.  

I m  zweiten Fal l  k o m m t  zu der Coronarsklerose, welche wohl zur 
isch~mischen Myomalacie gefiihrt  hat ,  die Aufregung bei der Abfassung 
des Tes taments ,  also die Blutdruckste igerung als ausl6sende Ursache. 

I n  der Atiologie der spon tanen  Herz rup tu r  s teht  die Coronarsklerose 
an  erster Stelle. Isch~mische Nekrose und  die Erweichung fi ihren zur 
R u p t u r  oder es bi ldet  sich eine fibr6se Schwiele, die in  vielen F~llen,  
un t e r  der Wi rkung  des im Ventrikel  herrschenden Druckes sich aus- 
buchte t ,  ein partielles Herzaneurysma  bildet,  das der for tschrei tenden 
Dehnung  nachg ib t  und  ruptur ier t .  Wei ter  k a n n  die verminder te  Er- 
n~hrung  des Muskels zur  fet t igen Degenerat ion fi ihren und  die Zer- 
refl3ung begiinstigen. Die R u p t u r e n  bei b rauner  Atrophie sind oft be- 
schrieben worden, aber  weniger leicht verst~ndlich.  Es handel t  sich 
meistens u m  ~ltere Ind iv iduen ,  bei denen  sich gleichzeitig eine Coronar- 
sklerose befinde~. Eine  hochgradige Adipositas cordis k a n n  auch zur  
R u p t u r  fiihren, ein solcher Fal l  wurde yon  Weiland publiziert .  Bei allen 
diesen Momenten  spielt wie bei der Aorta  eine pl6tzliche starke Druck-  
s teigerung eine grol3e Rolle. 
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