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1.) Einleitung

1.1.) Einfiihrung

Werden plétzlicher und unerwarteter Tod aus innerer Ursache nach Organsystemen
eingeteilt, entfallen auf Herz und Aorta ca. 50% (1). Dabei hat unter den Todesursachen
bei Sektionen in Hamburg in den Jahren 1990-2000 der plétzliche Herztod einen Anteil
von 69% und der Tod durch Verbluten einen Anteil von 17% (1). Es sind sowohl iltere
als auch jiingere Menschen betroffen, wobei fiir die jiingeren Jahrgidnge ein anderes
Ursachenspektrum an Erkrankungen vorliegt (1). Diese Arbeit untersucht retrospektiv
Todesfdlle durch Erkrankungen an Herz und Aorta, die iiber Verdnderungen der
Aortenwand zu Rupturen gefiihrt haben. Anhand der Sektionsbefunde wird unter
anderem ein Uberblick iiber die Altersverteilung in Relation zur Art der
Aortenwandveridnderung gegeben.

1989 wurden im Institut fiir Rechtsmedizin des Universitétsklinikums
Hamburg-Eppendorf zum Thema ,,Pl6tzlicher Tod durch ein rupturiertes
Bauchaortenaneurysma“ als Teilkomponente einer retrospektiven Vergleichsstudie

des Obduktionsmaterials der Stidte Hamburg und Malmo spontane Rupturen

von Bauchaortenaneurysmen untersucht und statistisch ausgewertet.



1.2.) Physiologie

Die Aorta, das zentrale Blutgefdl des menschlichen Korpers, ist ein elastisches

Rohr mit einem Durchmesser von 2-3,5¢cm und einer Wanddicke von ungefahr

0,2cm. Im Ruhezustand des Korpers liegt eine mittlere Blutstromungsgeschwindigkeit
von 20cm/sec vor. Bei korperlicher Belastung mit Steigerung des Herzzeitvolumens
erhoht sich die Blutstromungsgeschwindigkeit auf tiber 100cm/sec. In Ruhe herrscht
bei einem Normotoniker ein mittlerer Druck von 100mmHg auf die Aortenwand. Der
Spitzendruck wird wihrend der Systole der Herzaktion erreicht, um wahrend der
Diastole wieder abzufallen. Die Aortenwand ist damit stdndigen herzaktionsbedingten
Druckschwankungen ausgesetzt. Um diesen physiologischen Anforderungen gerecht zu
werden und hdmodynamische Stabilitit auf den Korper zu libertragen, kommt der
Aortenwandreagibilitdt eine immense Bedeutung zu. Die Dehnbarkeit der Aortenwand
liegt um etwa das dreifache hoher als die anderer Arterien. Diese ist Voraussetzung zur
Ausiibung der sogenannten elastischen Windkesselfunktion, d.h. die Umwandlung der
diskontinuierlichen systolischen Blutstromung in eine kontinuierliche Blutstromung
wihrend der Diastole, wenn kein kardialer Blutauswurf aus dem linken Ventrikel
stattfindet. Das anatomische Korrelat fiir die Elastizitit der Aortenwand findet sich im
histologischen Wandaufbau wieder. Alle krankhaften Verdnderungen von Intima und
Media fithren zur Aortenwandschwichung mit folgenschweren Komplikationen wie

Aneurysmabildung und Ruptur.



1.3.) Topografische Anatomie

Die Aorta wird in ihrem Verlauf vom Abgang aus dem linken Ventrikel bis zur

Aufgabelung in die beiden Arteriae iliacae communis in vier Abschnitte gegliedert:

e Aorta ascendens
e Arcus aortae
e Aorta descendens

e Aorta abdominalis.

Aorta ascendens

Vom linken Ventrikel durch die tricuspidale Aortenklappe getrennt, liegt sie mit ihrem
Ursprung in Hohe des dritten linken Rippenknorpels hinter der linken Hélfte des
Sternums, hinter dem Truncus pulmonalis und vor Osophagus und Wirbelsiule, im
Mediastinum. Mit einer leicht nach rechts geneigten Richtung steigt sie auf bis zum
Niveau des zweiten Rippenknorpels rechts. Die Aorta ascendens wird vom dufleren

fibrosen parietalem Blatt des Pericards umhiillt.

Arcus aortae

Er beginnt in Hohe des zweiten rechten Rippenknorpels mit dem Abgang des Truncus
brachiocephalicus, verldauft bogenférmig in links-dorsaler Richtung und erreicht die
Wirbelsdule linksseitig in Hohe des vierten Brustwirbelkorpers. Er reitet auf dem linken
Hauptbronchus, gibt an der konvexen Seite noch die linke Arteria carotis communis
und die linke Arteria subclavia ab. An der konkaven Seite des Bogens, dem Abgang der
linken Arteria subclavia gegentiber, befindet sich das Ligamentum arteriosum, ein
Rudiment des postnatal obliterierenden Ductus arteriosus Botalli zwischen Aorta und
Truncus pulmonalis. An dieser Stelle ist die Aorta leicht eingezogen: Isthmus aortae.
Im Bereich dieses physiologischen Isthmus ist der Aortendurchmesser um ein Drittel

reduziert.



Aorta descendens

Ab Hohe des vierten Brustwirbelkorpers zieht die Aorta zunéchst links der Wirbelsédule
abwirts, schiebt sich dann mehr in die Medianebene und liegt auf Hohe des achten
Brustwirbelkorpers hinter dem Osophagus. In Hohe des zwolften Brustwirbelkérpers

zieht sie vor der Wirbelsédule liegend durch den Hiatus aortae des Zwerchfells.

Aorta abdominalis

Vor der Wirbelsdule im Retroperitonealraum absteigend, teilt sie sich in Hohe des

vierten Lendenwirbelkorpers in die Arteriae iliacae beidseits.

Valva aortae

Die tricuspidale Aortenklappe trennt den linken Ventrikel von der Aorta. Ihre drei
Membranen haben die Form von Taschen (= Taschenklappe) oder Halbmonden
(= valvulae semilunaris) und sind zur Mitte hin jeweils zu einem Knotchen
verdickt. Wie die tibrigen Herzklappen auch, wird die Aortenklappe von einem
straffen kollagenem Bindegewebegeriist getragen, das die Aortenklappe mit
Faserringen umgibt. Die drei Membranen sind an diesem Bindegewebskanal

festgewachsen und so an Aorta und Herz befestigt.



1.4.) Histologie

Die wichtigsten Komponenten, aus denen eine GefaBwand aufgebaut ist, sind:

e Endothelzellen

e Glatte Muskelzellen

e Elastische Fasern/Fibrillen

e Kollagenfasern/Fibrillen

e Proteoglykane (aus Mukopolysacchariden und Proteinen bestehende
Substanzen)

e Fibrozyten.

Eine GefiBBwand ist in ihrer Grundstruktur von innen nach auf3en aus drei

konzentrischen Schichten aufgebaut:

e Tunica intima (Intima)
e Tunica media (Media)

e Tunica adventitia (Adventitia).

Arterien werden unter anderem anhand des Aufbaues der Tunica media in drei grof3e

Gruppen eingeteilt:
e Die elastischen Arterien (conducting arteries = fiihren, leiten)
e Die muskulédren Arterien (distributing arteries = verteilen, zuteilen)

e Die Arteriolen.

Die Aorta ist eine Arterie vom elastischen Typ.



Die Intima der menschlichen Aorta ist im Vergleich mit anderen Séugetieren relativ

dick. Sie wird wiederum in drei Schichten unterteilt:

e Die innen liegende einschichtige Endothelzellenschicht mit ihrer Basallamina

e Die mittig liegende subendotheliale Bindegewebsschicht aus lockerem
Bindewebe, Fibrozyten, glatten Muskelzellen, Kollagenfasern sowie elastischen
Fasern

e Die aullen liegende Elastica interna, eine aus elastischen Lamellen bestehende

Membran.

Die Media einer Arterie vom elastischen Typ ist komplex. Sie enthélt einen sehr hohen
Anteil an Elastin in Form dicht gepackter unterschiedlich geformter und miteinander
verbundener elastischer Lamellen, durchsetzt mit vielen Liicken und Poren
unterschiedlicher GroBe, sowie Kollagenfasern, Proteoglykanen und glatten
Muskelzellen. Thr Anteil an glatten Muskelzellen ist deutlich geringer als in den
muskuldren Arterien. Sie sind die kontraktilen Elemente der GefdBwand und sind
sowohl mit dem Elastin als auch mit dem Kollagen verkniipft. Zwischen Media und
Adventitia liegt die Elastica externa, ebenfalls eine elastische Membran. Die Adventitia
ist eine diinne Bindegewebsschicht mit Fibrozyten, Kollagenfasern und elastischen
Fasern. Sie geht ohne scharfe Begrenzung in das benachbarte lockere Bindegewebe
tiber. Die Blutversorgung der Aortenwand erfolgt sowohl vom Gefdllumen her als auch
tiber eigene kleine Blutgefille, die Vasa vasorum, die von aullen her die GefaBwand

versorgen.

Bindegewebe

Unter Bindegewebe versteht man eine umfangreiche extrazelluldre Matrix

(extra- bzw. interzelluldre Muttersubstanz) mit locker darin verteilten Zellen,

wie z.B. Fibrozyten. Der Aufbau der extrazelluliren Substanz bestimmt die Eigenschaft
und die Funktion des jeweiligen organabhingigen Bindegewebes. Die wichtigsten
extrazelluldren Substanzen sind verschiedene Fasertypen, wie z.B. aus Kollagen- oder
Elastinmolekiilen. Sie tiben im Bindegewebe die notwendige Gertistfunktion bzw. die

notwendige Elastizitdt aus. AuBBerdem gehoren zur Matrix die Proteoglykane.



Diese Bestandteile des Bindegewebes binden Wasser, kompensieren

Druckeinwirkungen und schaffen Diffusionsrdume fiir alle Stoffwechselprozesse.

Bindegewebe der Aortenwand (Arterie vom elastischen Typ)

Der zelluldre Anteil des Bindegewebes besteht aus Fibrozyten. Diese bilden und
kontrollieren die organabhéngige Zusammensetzung der Matrix, die sich aus zwei
Komponenten zusammensetzt. Eine gelartige Grundsubstanz aus u.a. Proteoglykanen
und die Bindegewebsfasern aus Kollagen und Elastin. Die aus Kollagenmolekiilen
bestehenden Fasern und Fibrillen sind zugfest, kaum dehnbar (ca. 5%) und tiben im
Bindegewebe Stiitzfunktion aus. Die aus Elastinmolekiilen bestehenden Lamellen,
Fasern und Fibrillen sind von gummiartiger Konsistenz und bis zu ca. 150% reversibel
dehnbar. Sie verleihen der Aortenwand die erforderliche Elastizitit. Die beiden
Faseranteile sind immer miteinander verbunden. Im Bindegewebe der Aortenwand
spielen sich eine Reihe von Krankheitsprozessen ab, wie z.B. chronische
Entziindungsreaktionen, wobei eine pathologische Uberaktivitit der Fibrozyten zu einer
vermehrten Kollagenproduktion mit Sklerose fiihrt. Hierdurch wird das Gleichgewicht
zwischen Kollagen und Elastin zerstort, was wiederum zu folgenschweren

Funktionseinbuf3en fiihrt.



1.5.) Aneurysmen (griechisch: Erweiterung)

Definitionsgemf3 sind Aneurysmen Ausweitungen von Arterien.

Diese entstehen infolge von GefiBwandverdnderungen, die sowohl angeboren

als auch erworben sein kénnen. Durch die strukturellen Veranderungen im

Autbau der GefdBBwand resultieren schwere Funktionsstérungen und Wandschwiche.
Die Aorta verliert die Féhigkeit, Druckbelastungen und ihre physiologischen
Verianderungen bei Systole und Diastole zu kompensieren, da Vasokonstriktion

und Vasodilatation eingeschrinkt bzw. aufgehoben sind. Die Aortenwand

erleidet durch das gestorte Gleichgewicht der am Wandaufbau beteiligten
Komponenten eine progressive Wandschwiche mit Nachgeben der GefaBwand

und Zunahme des GefiaBlumens mit Rupturgefahr. Ein Aneurysma kann in einem
Abschnitt der Aorta lokalisiert sein oder tiber zwei und mehr Abschnitte die Aorta in
ihrer gesamten Lange verdndern.

Formalpathogenetisch werden folgende Aneurysmatypen unterschieden:

e A.verum (lateinisch: echt, wahr) = das echte Aneurysma
e A. dissecans (lateinisch: zerschneiden) = das trennende oder spaltende

Aneurysma.

A. verum

Bei diesem Aneurysmatyp fiihrt eine GefdBwandverdanderung im weiteren

Verlauf zu einer Schwichung und Dehnung aller an der GefiBwand beteiligten
Schichten mit konsekutiver Verbreiterung des Aortendurchmessers im betroffenen
Abschnitt. Das A. verum kann entweder in einem Abschnitt der Aorta zu einer lokalen
GefiBlumenerweiterung fithren oder in mehreren bis allen Aortenabschnitten eine

Ausweitung mit Rupturgefahr hervorrufen.



A. dissecans

Hier fiihrt eine GefaBBwandveridnderung zu einem Intimaeinriss mit konsekutivem
Blutaustritt in die Media (Entry). Abschnitte der Aorta, in denen die Scherkrifte des
Blutstromes und die durch Wechsel von Systole und Diastole bedingten
Blutdruckschwankungen am ausgeprégtesten sind, sind pradisponiert fiir Dissektionen.
Dies sind die Aorta ascendens und der Arcus aortae, denn hier muss der Blutstrom aus
dem linken Ventrikel um ca. 360 Grad abgelenkt und die Druckspitze wéhrend der
Systole von der Aortenwand windkesselartig aufgefangen werden. Kann die Intima
diesem Druck nicht standhalten und reif3t ein, wiihlt sich das Blut in die Media vor und
bedingt auch in dieser Schicht Funktionsstérung und Schwéchung. Die Wiithlblutung in
der Media in orthograder, sehr selten in retrograder Richtung, spaltet die
Wandschichten der Aorta. Diese sogenannte Dissektion fiihrt zur Entwicklung einer
Aorta, die iiber die betroffene Strecke ein Doppellumen mit eigenstédndiger, aber vom
echten Lumen abweichender GefidBwand besitzt. Nach auBBen wird die Aorta nur noch
von einer diinnen rupturgefihrdeten Media-Adventitia-Schicht begrenzt. Nach
Dissektionsentstehung kann es entweder iiber einen Re-Entry zum zweiten
Intimaeinriss kommen mit Anschluss an das reguldre GefaSlumen oder zu einem
Adventitiaeinriss mit Blutverlust in eine Korperhohle. Die Stanford-
Dissektionsklassifikation unterscheidet zwei Typen an Dissektionen, wobei die Aorta

ascendens als Kriterium zugrunde gelegt wird:

e Dissektionstyp A

e Dissektionstyp B

e TYP A: Bei diesem Typ ist die Aorta ascendens von der Dissektion betroffen.
e TYP B: Bei diesem Typ bleibt die Aorta ascendens von der Dissektion

ausgespart. Sie ist lokalisiert distal der linken Hals- und Armarterienabginge.

Die Ausdehnung der Dissektion, die Lokalisation eines Re-Entries oder
Adventitiaeinrisses sowie die diversen ursidchlichen pathoanatomischen Vorstufen der

Aortendissektion werden in der Stanford-Klassifizierung nicht beriicksichtigt.
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1.6.) Atiologie

Sowohl angeborene als auch erworbene Aortenwandverdnderungen konnen die Ursache
aortaler Aneurysmen sein. Kausalpathogenetisch konnen Aortenwandschwéchungen

entstehen durch:

Erworbene Aortenwandlisionen

e 1) Atherosklerose
e [I.) Dezelerationstrauma
e [II.) Aortenwandoperation

e [V.) Entziindliche GefiaBBerkrankung.

1.) Atherosklerose

e athere = Mechlbrei
e Skler = hart, trocken
e ose/osis = Krankheit, krankhafter Zustand

e Sklerose = Krankhafte Verhértung eines Organs.

Die Atherosklerose gehort in die Gruppe der Arterienerkrankungen, die unter dem
Oberbegriff Arteriosklerose zusammengefasst werden. Leitsymptom der
Atherosklerose ist eine durch Wandverdickung resultierende Wandverhartung mit
Verlust der Wandelastizitit. Die Pathogenese besteht aus einer variablen Kombination
von Prozessen. Zunichst entsteht eine auf die GefédBintima beschriankte
GefiBwandverdnderung. Am Anfang des Prozesses stehen Endothelldsion und
Endotheldysfunktion und fiihren zu einer erhohten Permeabilitit des Endothels fiir
Plasmabestandteile. Dabei kommt es zu einer herdférmigen Ansammlung von Fetten,
Kohlenhydraten, Blutbestandteilen und Kalzium in der Intima. Die inflammatorische
Reaktionskaskade ist Ausdruck des chronischen Entziindungsprozesses. Die
progrediente Atherosklerose fiihrt auch zu folgenschweren Verdanderungen der
Aortenmedia. Durch die atherosklerotischen Verédnderungen in der Intima resultieren
Diffusionsstorungen der Media mit degenerativen Umbauvorgéngen, die Atrophie und
Verlust an Elastin und glatten Muskelzellen bedeuten, begleitet von Mediafibrose mit

diffuser Kollagenanhdufung.
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Stadien der Atherosklerose

Stadium [ = Fatty streaks

Das frithe Stadium der Atherosklerose ist gekennzeichnet durch makroskopisch
sichtbare, nicht erhabene kleine gelbliche Flecken oder Streifen in der Intima. Die
Lipidansammlungen sind die sogenannten fatty streaks = Lipidflecken. Histologisch
findet sich das entsprechende Korrelat im Bereich der subendothelialen
Bindegewebsschicht sowohl als Anhdufung lipidspeichernder Zellen (Schaumzellen)
als auch als extrazelluldre Lipidtropfen in der Matrix des Bindegewebes. Vereinzelte
fatty streaks in der Aorta sind bereits ab der ersten Lebensdekade nachweisbar und

konnen sich im frithen Stadium ihrer Entstehung auch wieder zuriickbilden.

Stadium II = Atherosklerotische Plaques (fibrose Plaques)

Das Folgestadium zeichnet sich aus durch wei3e erhabene Herde, die durch
bindegewebige Einlagerungen in die Lipidflecken entstehen. Die Lamina elastica interna
der Tunica interna ist im Bereich der Plaques zerstort und die Lésion greift auf die Tunica
media iiber. Im Zentrum der fibrosen Plaques findet sich gelber nekrotischer

Fettbrei (athere = Mehlbrei).

Stadium III = Komplizierte atherosklerotische Lisionen

Das Stadium der klinisch manifesten Folgeerkrankungen beinhaltet folgende

Komplikationen an der fortgeschrittenen Aortenwandlésion:

e Verkalkung der Plaques. Die Aorta wird in dem betroffenen Abschnitt zu einem
starren Rohr.

e Ulceration der Plaques durch Risse an der Plaqueoberflache mit Rupturgefahr.

e Thrombosierung durch UnregelmiBigkeiten auf der Plaqueoberflache nach
Rissentwicklung.

e Hiamorrhagie durch Einblutung in die Plaques, bedingt durch Kapillarverletzungen.

e Ulceration.

e Aneurysmaentstehung durch schwere Funktionseinbuflen der Media mit
Wandschwéche.

e Ruptur (mit oder ohne Aneurysma).
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I1.) Dezelerationstrauma (deceleration: englisch = Verlangsamung)

Allgemein handelt es sich hier um eine Verletzungsart, die durch eine plotzliche
Unterbrechung einer schnellen Bewegung verursacht wird. Ein Beispiel fiir dieses
Verletzungsmuster ist das stumpfe Thoraxtrauma mit frontaler und schneller
Druckeinwirkung durch ein Lenkrad. Diese von au3en einwirkende lokale Scherkraft
mit hoher Geschwindigkeit und Intensitit kann verletzungsbedingte
GefiaBBwandveridnderungen an der Aorta bewirken. Pradilektionsstelle (loco typico) der
Aorta ist der Aortenisthmus mit dem Ligamentum arteriosum Botalli gegeniiber dem
Abgang der linken A.subclavia. Durch das Ligament und die Hals- und Kopfgefil3e ist
der Arcus aortaec mit dem Thorax verankert und folgt daher einer schnellen Bewegung
des Thorax nach einem Aufprall. Es kommt zu einer Uberdehnung des Arcus mit
gleichzeitiger Kompression der Aorta descendens. Die tragere Blutfliissigkeit im
Ubergangsbereich von Bogen auf Descendens bewegt sich in die entgegengesetzte
Richtung nach anterior und der Krifteeinwirkung entgegen. Unter dem schlagartigen
und kritischen Druckanstieg konnen auch an gesunden Aortenwinden Einrisse der
Intima und Media auftreten mit nachfolgender Dissektion der Aortenwand durch die
Wiihlblutung und zur Ausbildung eines Aneurysmas fiihren. Der Adventitiaschlauch
bleibt zunédchst unversehrt. Das A. dissecans kann iiber ein Re-Entry Anschluss an das
reguldre Aortenlumen bekommen oder aber die Tunica adventitia reit nach einem

unterschiedlich langen Intervall unter dem Druck der Wiithlblutung ebenfalls.

II1.) Aortenwandoperation (Nahtaneurysma)

Patchplastiken und GefdBprothesen der Aorta werden durch GeféaBBnihte mit der
gesunden Aorta verbunden. Dadurch kommt es zu einer lokalen Desintegration
von Intima und Media. Durch Verlust der intakten Intima und Media im Bereich der

Nahte und Verlust der Wandintegritédt kann eine relevante Wandschwéche resultieren.
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IV.) Entziindliche GefiBerkrankung

Uber eine systemische Infektion mit Bakterien oder Pilzen kann es iiber die

Vasa vasorum der Aorta zum Einschleppen von Erregern und Besiedelung

der Aortenwand kommen. Die infektios bedingte entziindliche Wandverdnderung
kann zu einem Aneurysma fithren. Beispiel fiir eine solche Infektion ist z.B. die

Syphilis.

Kongenitale Aortenwandléisionen

e 1) Aortenwand- und Aortenklappenanomalie

e [I.) Bindegewebsanomalitdten/Fibrillinopathien

1.) Aortenwand- und Aortenklappenanomalie

Aortenisthmusstenose

Es handelt sich um eine angeborene hochgradige und meist kurzstreckige Einengung

der Aorta descendens im Bereich des Isthmus mit noch weiterer Verkleinerung des
GefaBBquerschnitts. Morphologisch zeigt sich bei einer Aortenisthmusstenose im

Bereich der Einmiindung des Ductus arteriosus eine Féltelung der Aortenwand

sowie eine zirkuldre Falte aus verdickter Intima und Media. Das Gewebe im
Stenoseabschnitt ist dem embryonalen Gewebe des Ductus sehr dhnlich, so dass eine
zirkuldre Kontraktion und anschlieende Fibrosierung dieses Gewebes in der Aortenwand
zeitgleich mit dem physiologischen Ductusverschluss die Entstehung einer
Aortenisthmusstenose erkldren kann. Das Druckgefille innerhalb der thorakalen Aorta und
zwischen thorakaler und abdominaler Aorta bedingt eine pra- und/oder poststenotische

Dilatation.

Bicuspidale Aortenklappe

Hier handelt es sich um eine angeborene Fehlbildung der Aortenklappe mit nur zwei
Taschenklappen, deren Kommissuren zusétzlich verwachsen sein konnen. Sie bedingt
die Entstehung einer valvuldren Aortenstenose mit einem zu kleinen Aortenring und
rigidem Klappengewebe. Durch die linksventrikuldre Obstruktion entwickelt sich auer
der Hypertrophie des linken Ventrikels eine kompensatorische poststenotische

Dilatation der Aorta ascendens.
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I1.) Bindegewebsanomalitit/Fibrillinopathie

Marfan-Syndrom

Hierbei handelt es sich um eine vererbte Bildungsstorung funktionsfahiger
elastischer Fasern in der extrazelluldren Matrix des Bindegewebes. Fiir die Aorta
bedeutet die generelle Schwéche und abnorme Dehnbarkeit des Bindegewebes die

Gefahr von Aneurysmen.

FEhlers-Danlos-Syndrom

Es handelt sich um eine Gruppe von vererbten Stérungen der Kollagenbildung mit
Mangel an Kollagen in der extrazelluldren Matrix. Auch hier bedingt die generelle

Hyperelastizitit des Bindegewebes die Entwicklung von Aortenaneurysmen.

Mukoid—Zystische Mediadegeneration/Medianekrose Erdheim-Gsell

Es besteht eine primére Strukturstorung der Media mit Mangel an elastischen Lamellen
und glatten Muskelzellen und erh6htem Anteil an Proteoglykanen in der Media. Der
vorhandene Elastinanteil ist diinn und fragmentiert. In der Regel findet sich eine zarte
Aorta und eine atrophische Mediaschicht. Uber einen Kontinuititsverlust des kollagen-
elastischen Fasergeriistes kommt es zur konsekutiven Einlagerung von Proteoglykanen
mit Bildung multipler Mukoidseen, in denen vermehrt Wasser gebunden wird. Durch
die mechanisch geschwichte Gewebestruktur entstehen intramurale Risse. Die daraus
resultierende Wandschwiche der Aorta priadisponiert zur Dissektion mit Entstehung

eines Aneurysmas.
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2.) Material und Methodik

Die Arbeit basiert auf 222 Obduktionsprotokollen, die im Institut fiir Rechtsmedizin
des Universititskrankenhauses Eppendorf erstellt worden sind. In diesen Fallen
wurden im Zeitraum von 1983-2002 tddlich verlaufende, nicht traumatische
Aortenrupturen als Folge von pathologischen Gefilwandverdnderungen festgestellt.
Fiir die retrospektive Auswertung der Sektionsprotokolle wurden folgende Kriterien

herangezogen:

e Geschlecht

o Alter

e Gewicht

e Todesort, Todesumstinde, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen,
(Verdachts-)diagnosen, Diagnostik

e Todesursache

e Aortenwandmorphologie

e Atiologie aortaler GefiBwandverinderung

e Histologie

e Sektionsart.

Innerhalb jeder Gruppe wurden Untergruppen aufgestellt und deren statistische

Verteilung evaluiert.
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3.) Ergebnisse

Die retrospektive Auswertung der 222 Todesfille infolge Aortenruptur ergab folgende

Ergebnisse:

3.1.) Geschlechtsverteilung

Unter den Verstorbenen befanden sich 149 Ménner (= 67,1%) und
73 Frauen (= 32,9%).

100 -~
90
80 4

70

60 -
E 50 -
40 -|

30
20

10

o J

Geschlecht Frauen Manner
Prozent 32,9 67,1
Anzahl 73 149
Abb. 1:

Aortenrupturen und Geschlechtsverteilung (n=222)
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3.2.) Altersverteilung

In der Altersgruppe zwischen 70 und 79 Jahren hatte es in dem ausgewerteten Zeitraum
69 (= 31,1%) Todesfille gegeben, in der Altersgruppe der 60 bis 69jihrigen

46 (=20,7%) und in der Altersstufe zwischen 80 und 89 Jahren 39 (= 17,6%). Die
Anzahl der verstorbenen Personen, die zwischen 50 und 59 Jahre alt gewesen sind,
betrug 37 (= 16,7%), die zwischen 40 bis 49 Jahren 18 (= 8,1%). Jeweils 5 (= 2,2%)
Obduktionen wurden in den Altersgruppen 20 bis 29 Jahre und 90 bis 99 Jahre
durchgefiihrt. 3 (= 1,4%) Personen waren zum Zeitpunkt ihres Todes zwischen 30 und

39 Jahre alt.

100 ~

90 -
80 -
70 4
5 60 -
i)
S 50 -
N
© 40 -
o
30
20 -
10
Alter
(Jahre) 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99
Prozent 2,2 1,4 8,1 16,7 20,7 31,1 17,6 2,2
Anzahl 5 3 18 37 46 69 39 5
Abb. 2:

Aortenrupturen und Altersverteilung (n=222)

Die Auswertung der Geschlechtsverteilung in den verschiedenen Altersgruppen ergab

folgende Verteilung:

Alter

(Jahre) 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99
Prozent 100 100 100 100 100 100 100 100
Anzahl 5 3 18 37 46 69 39 5
Frauen 1 0 4 6 12 28 18 4
Prozent 20 0 22,2 16,2 26,1 40,6 46,2 80
Ménner 4 3 14 31 34 41 21 1
Prozent 80 100 77,8 83,8 73,9 59,4 53,8 20
Tab. 1:

Altersgruppen und Geschlechtsverteilung (n=222)
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3.3.) Gewichtsverteilung nach Body-Mass-Index (BMI)

85 (= 38,3%) Personen mit tddlich verlaufender Aortenwandruptur waren der
Gruppe Ubergewicht (UG) zuzuordnen, die Gruppe Normalgewicht (NG) hatte

72 (= 32,4%) und die Gruppe Adipositas I 31 (= 14,0%) Todesfille. In der Gruppe
Untergewicht (UG) waren 8 (= 3,6%) Verstorbene obduziert worden, in den Gruppen
Adipositas II 4 (= 1,8%) und Adipositas III 3 (= 1,3%).In 19 (= 8,6%) Fillen lagen

keine fiir die Berechnung des BMI notwendigen Zahlen vor.

100
a0 -
80 A
70 A
M
m B0 S
a
§ o0 4
e 40 -
o
30 ~
20 A
C
04 | —  — e | -
) Adipositas Adipositas Adipositas Keine
Kategorie uG NG uG I Il 1 Angabe
Prozent 3,6 32,4 38,3 14,0 1,8 1,3 8,6
Anzahl 8 72 85 31 4 3 19
Abb. 3:

Aortenrupturen und Gewichtsverteilung (n=222)
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3.4.) Todesort, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen,

(Verdachts-)diagnosen und Diagnostik

175 (= 78,8%) der insgesamt 222 Todesfdlle verstarben vor Ort, 4 (= 1,8%)

auf dem Transport in die Klinik. In 30 (= 13,5%) Obduktionsprotokollen wurde

als Todesort die Klinik angegeben, auf 1 (= 0,5%) Obduktionsprotokoll eine Praxis.

In 12 (= 5,4%) Féllen fanden sich keine Angaben zum Todesort.

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

o - | —

Todesort Vor Ort Transport

Klinik

Praxis

Keine Angabe

Prozent 78,8 1,8
Anzahl 175 4
ADD. 4:

Aortenrupturen und Todesort (n=222)

Fiir den Tod vor Ort waren in 151 (= 86,3%) Fillen die Wohnung und
in 24 (= 13,7%) Féllen andere Orte dokumentiert. Die Tabelle 2

13,5
30

zeigt einen Uberblick iiber das Auswertungsergebnis.

0,5

1

%

Tod in der Wohnung 151 86,3
Tod auBlerhalb der Wohnung: 24 13,7
Verkehrsmittel (PKW, Fahrrad, Moped, Bus) 8 33,4
Arbeitsplatz 6 25,0
JFuBgéngerweg/Strasse 5 20,8
Sonstige (Hotel, Lokal, Volksparkstadium) 5 20,8

Tab. 2:
Aortenrupturen und Tod vor Ort (n=175)

54
12
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Die Tabelle 3 zeigt einen Uberblick iiber die in den Obduktionsprotokollen
dokumentierten Todesumstéinde, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen ante

mortem, (Verdachts-)diagnosen und Diagnostik fiir den Todesort vor Ort und keine

Todesortangabe.
Todesumstédnde n=187 %
ILeblos aufgefunden 137 73,3
IKollabiert 48 25,6
Aufgefunden in akuter Lebensgefahr 2 1,1
Symptome (zum Teil Mehrfachangaben fiir einen Patienten) n=62 %
Schmerzen Abdomen 21 33,9
Thoraxschmerzen (Brust/Riicken) 18 29,0
Schlechter Allgemeinzustand 7 11,3
IUbelkeit/ Erbrechen/ Schwindel 6 9,7
IKreuzschmerzen 6 9,7
IKopf—/ Halsschmerzen 4 6,4
Symptomdauer n=39 %
< 24 Std. 23 59,0
> 72 Std. 11 28,2
24-72 Std. 5 12,8
Arztkonsultationen n=17 %
IKlinik (amb./stat.) 8 47,1
INAW vor Ort (ohne Transport) 5 29,4
IPraxis/ Hausarzt 4 23,5
I(Verdachts-)diagnosen n=7 %
Myokardinfarkt 3 42,9
Ischias 3 429
ierenkolik 1 14,2
Diagnostik (zum Teil Mehrfachangaben fiir einen Patienten) n=6 %
EKG 2 333
IRéntgen-Thorax 2 33,3
[Echokardiografie 1 16,7
Belastungs-EKG 1 16,7
Tab. 3:

Aortenrupturen und Todesumstinde (n=187), Symptome (n=62), Symptomdauer (n=39),
Arztkonsultationen (n=17), (Verdachts-)diagnosen (n=7) und Diagnostik (n=6)
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Die Tabelle 4 zeigt einen Uberblick iiber die in den Obduktionsprotokollen
dokumentierten Todesumstéinde, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen ante

mortem, (Verdachts-)diagnosen und Diagnostik fiir den Todesort Klinik.

ITodesumstﬁnde n=24 %
IVerstorben kurz nach Klinikaufnahme 6 25,0
Intraoperativ Notfalloperation 4 16,7
[Postoperativ nach Notfalloperation 2 8,3
Elektivoperation 1 4,2
Intensivstation (ohne Operation) 1 42
Sonstige (wihrend Diagnostik, periphere Station, ohne Angabe) 10 41,6
Symptome (zum Teil Mehrfachangaben fiir einen Patienten) n=19 %
Schmerzen Abdomen 8 42,1
Thoraxschmerzen (Brust/Riicken) 6 31,5
Schlechter Allgemeinzustand 2 10,5
Schwindel 1 5,3
JKrampfanfall 1 53
Schmerzen untere Extremitét 1 53
Symptomdauer n=17 %
< 24 Std. 5 29,4
>72 Std. 5 29,4
24-72 Std. 7 41,2
Arztkonsultationen n=2 %
IKlinik (amb) 1 50,0
IPraxis/Hausarzt 1 50,0
(Verdachts-)diagnosen n=11 %
IMyokardinfarkt 3 27,3

ierenkolik 3 273
Cholecystitis 2 18,1
Arterieller Verschluss untere Extremitt 1 9,1
Gastritis 1 9,1
Infekt 1 9,1
[Diagnostik (zum Teil Mehrfachangaben fiir einen Patienten) n=15 %
Sonografie 5 333
Rontgen-Thorax 3 20,0
IEKG 1 6,7
IOhne nihere Angabe 6 40,0
Tab. 4:

Aortenrupturen und Todesumstinde (n=24), Symptome (n=19), Symptomdauer (n=17),

Arztkonsultationen (n=2), (Verdachts-)diagnosen (n=11) und Diagnostik (n=15)
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Die Tabelle 5 zeigt einen Uberblick iiber die in den Obduktionsprotokollen
dokumentierten Todesumstéinde, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen ante

mortem und Diagnostik fiir den Tod wihrend des Transportes.

Todesumstinde n=2 %
JKollabiert 2 100
Symptome n= %
Thoraxschmerzen (Brust/Riicken) 1 50
JUbelkeit 1 50
Symptomdauer n=2 %
<24 Std. 2 100
Arztkonsultionen n=1 %
IPraxis/Hausarzt 1 100
IDiagnostik n=1 %
IEKG 1 100

Tab. 5:

Aortenrupturen und Todesumstinde (n=2), Symptome (n=2), Symptomdauer (n=2),

Arztkonsultationen (n=1) und Diagnostik (n=1)
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Die Tabelle 6 zeigt einen Uberblick iiber die in den Obduktionsprotokollen
dokumentierten Todesumstéinde, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen ante

mortem und Diagnostik fiir den Todesort Praxis.

Todesumstinde n=1 %
JKollabiert 1 100
Symptome n=1 %
Thoraxschmerzen (Brust/Riicken) 1 100
JUbelkeit 1 100
Symptomdauer n=1 %
<24 Std. 1 100
Arztkonsultionen n=1 %
IPraxis/Hausarzt 1 100
IDiagnostik n=1 %
IEKG 1 100

Tab. 6:

Aortenrupturen und Todesumstinde (n=1), Symptome (n=1), Symptomdauer (n=1),

Arztkonsultationen (n=1) und Diagnostik (n=1)
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3.5.) Todesursache

In 102 (= 45,9%) Todesfillen wurde als Todesursache von den Obduzenten die
Herzbeuteltamponade angegeben, 118 (= 53,2%) mal war die Todesursache
Tod durch Verbluten. In 2 (= 0,9%) Féllen fanden sich in den Obduktionsberichten

keine Angaben zur Todesursache.

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

0 -

Todesursache Herzbeutel- Verbluten Keine Angabe
tamponade

Prozent 45,9 53,2 0,9
Anzahl 102 118 2
ADD. 5:

Aortenrupturen und Todesursachen (n=222)
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3.6.) Pathologische Aortenwandbefunde

Bei 203 (= 91,4%) Verstorbenen wurden in den Obduktionsprotokollen
Aneurysmen der Aortenwand beschrieben, bei 19 (= 8,6%) der Verstorbenen

fanden sich keine Verdnderungen des Geféfllumens im Sinne eines Aneurysmas.

100 4
90 A
80 -

70 A

60 -
g 50 -
40

30 A
20 A

10 4

o L]

Aneurysmaruptur Ruptur ohne Aneurysma
Prozent 91,4 8,6
Anzahl 203 19

ADD. 6:

Aortenrupturen und Aortenwandbefunde (n=222)
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Aneurysmamorphologie

Bei 2 (= 1%) Todesfillen von 203 (= 100%) mit aneurysmatischer Verdnderung der
Aortenwand fanden sich keine Angaben beziiglich der Aneurysmaform,
in 105 (= 51,7%) Fillen handelte es sich um ein Aneurysma dissecans,

bei 96 (= 47,3%) Obduktionen wurde das Aneurysma verum festgestellt.

100
90 -+
80 -
70 +
60 -
50 -+
40 -
30 -+
20 +
10
o

Aneurysmatyp A. verum A. dissecans Keine Angabe
Prozent 47,3 51,7 1
Anzahl 96 105 2

Abb. 6.1.:

Aortenrupturen und Aneurysmamorphologie (n=222)
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Aneurysma dissecans

Von den 105 (= 100%) Verstorbenen mit Aneurysma dissecans handelte es sich

in 94 (= 89,5%) Féllen um den Typ A und in 9 (= 8,6%) Fallen um den Typ B nach der
Stanford-Klassifikation. In 1 (= 0,95%) Todesfall lag eine abdominale Dissektion

vor und in 1 (= 0,95%) Obduktionprotokoll fand sich keine Angabe zur Lokalisation.

100 -~
90
80
70 +
60 -
50
40 -~
30
20 -+
10 A

o) [ ] S S

QEZH;?{SI?' Typ A Typ B Abdominal Keine Angabe
Prozent 89,5 8,6 0,95 0,95
Anzahl 94 9 1 1

Abb. 6.2.:

Aortenrupturen und Aneurysma dissecans (n=105)
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Aneurysma verum

Von den 96 (= 100%) Verstorbenen mit Aneurysma verum waren 72 (= 75%)
Lokalisationen der Aneurysmen abdominal gelegen, 17 (= 17,7%) lagen thorakal und 2
(=2,1%) der Aneurysmen zeigten eine thorakoabdominale Ausdehnung. In 5 (= 5,2%)

Obduktionsprotokollen wurde die Aneurysmalokalisation nicht beschrieben.

100 ~
90 ~
80 +
70 A
N
@ 60 -
?; 50
8
9 40 -
o
30 +
20
10 | -
0 o [
Lokalisation Abdominal Thorakal Thorall<o- Keine Angabe
abdominal
Prozent 75 17,7 2,1 5,2
Anzahl 72 17 2 5
Abb. 6.3.:

Aortenrupturen und Aneurysma verum (n=96)
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Abdominales Aneurysma verum

Von den 72 (= 100%) Bauchaortenaneurysmen vom Typ verum waren

71 (= 98,6%) infrarenal lokalisiert und 1 (= 1,4%) Aneurysma lag suprarenal.

100 -+
90 +
80 +

70

60 -
50 |
40 -

30 -
20 +

10

Lokalisation Infrarenal Suprarenal

Prozent 98,6 1,4

Anzahl 71 1
Abb. 6.4.:

Aortenrupturen und abdominales Aneurysma verum (n=72)
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3.7.) Atiologie aortaler Gef:iSwandlisionen

Als zugrundeliegende Ursache fiir die Entstehung von Aortenwandverdnderungen
wurden von den 222 durchgefiihrten Sektionen bei 135 (= 60,8%) Personen
Atherosklerose aufgefiihrt. In 46 (= 20,7%) Todesfédllen wurde als urséchlicher

Faktor Medianekrose beschrieben. Bei 4 (= 1,8%) Verstorbenen lag ein postoperativer
Zustand der Aorta vor und bei 6 (= 2,7%) Personen wurde eine angeborene Fehlbildung
von Herz oder Aorta festgestellt. In 3 (= 1,4%) Féllen war als Ursache der
Aortenwandldsion ein Dezelerationstrauma angefiihrt. In 28 (= 12,6%)

Obduktionsbefunden wurden keine Angaben zur Atiologie gemacht.

100 -
90 -
80 -
70 4
60 -
50 4
40 -
30 -
20 -
o | I— = = -
Atiologie S"?(tlgfggé degl\gﬁgir:tion Fehlbildung Postoperativ  Trauma Aﬁzigt(je
Prozent 60,8 20,7 2,7 1,8 1,4 12,6
Anzahl 135 46 6 4 3 28
Abb. 7:

Aortenrupturen und Atiologien (n=222)

Die weitere Auswertung der 4 Todesfille, bei denen nach Patchimplantationen oder
Gefdllprothesen Nahtaneurysmen entstanden und rupturiert sind, ergab in 1 Fall eine
Patchplastik des Arcus aortae und der Aorta descendens bei Aortenisthmusstenose, in 1 Fall
eine Patchplastik der Aorta ascendens ohne Indikationsangabe und in 2 Féllen eine
GefiBlprothese der Aorta abdominalis bei Bauchaortenaneurysma. Das Todesalter lag zwischen
25 und 65 Jahren. Unter den 4 Verstorbenen waren 1 Frau und 3 Ménner. Bei den 6 Todesfillen
mit kongenitaler kardiovaskuldrer Anomalie handelte es sich in 1 Kasus um eine

Aortenisthmusstenose und in 5 Féllen um eine biscupidal angelegte Aortenklappe.
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Die Verstorbenen waren zwischen 28 und 58 Jahre alt. 5 Ménner verstarben an den
Folgen der kongenital bedingten Fehlbildungen mit Aortenruptur, darunter die

Aortenisthmusstenose, und 1 Frau.

3.8.) Histologie

In 12 (= 5,4%) Féllen der 222 Todesfille durch Aortenwandrupturen nach
vorausgegangener Wandlédsion wurden Aortenwandhistologien durchgefiihrt,

bei 210 (= 94,6%) lagen keine Histologiebefunde der Aortenwand vor.

100 -
90 -
80 -

70

60 -
E 50 -
40 -

30
20 -

10

Histologie Nein Ja

Prozent 94,6 5,4

Anzahl 210 12
Abb. 8:

Aortenrupturen und Histologie (n=222)
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3.9.) Sektionsart

Von den 222 ausgewerteten Obduktionsprotokollen wurden 148 (= 66,7%)
als sogenannte Verwaltungssektionen und 74 (= 33,3%) im Auftrag der

Staatsanwaltschaft durchgefiihrt.

100
90
80 -

70 +

60 -
E 50 -
40

30
20

10 4

o -

Sektionsart Verwaltung Staatsanwaltschaft
Prozent 66,7 33,3
Anzahl 148 74

Abb. 9:

Aortenrupturen und Sektionsart (n=222)
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Von diesen 74 Sektionen ging es in 40 (= 54,1%) Féllen um die Abkldrung eines
arztlichen Behandlungsfehlers, in 34 (= 45,9%) Fillen um die Abkliarung eines nicht

natiirlichen Todes.

100
90 -
80 -
70 -
60 -

50 -

Prozentsatz

40

30 -

20 -

10

Abklarung
von

Prozent 54,1 45,9
Anzahl 40 34
ADbDb. 9.1.:

Aortenrupturen und Sektionen im Auftrag der Staatsanwaltschaft (n=74)

Behandlungsfehler Nicht natirlicher Tod
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4.) Kasuistiken

4.1.) Aortenaneurysmen durch Atherosklerose

Fall 1

Ein 46-jdhriger Mann verstarb plotzlich in der eigenen Wohnung. Die
Reanimation verlief erfolglos. Aus der Anamnese war bekannt, dass der Mann
seit 1 Woche iiber ,,starke Oberbauchschmerzen® geklagt und vom Hausarzt eine

Spritze gegen die Schmerzen erhalten hatte.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:
6cm lange Aortenwanddissektion der Aorta descendens. Uber eine 1cm
lange Ruptur der Adventitia war es zum Blutverlust von geschitzt 1000ml in die linke

Brusthohle gekommen.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 3

Zeichen der chronischen arteriellen Hypertension

Hypertrophie des linken Ventrikels

Herzgewicht 695g

Histologie: ...Atherosklerose..., ...kein Hinweis auf eine spezifische Gefdfierkrankung...,
...gropfldchig exulcerierte und mit Thromben besetzte, teilweise aufgeweichte Aorta...
Todesart: Natiirlicher Tod

Todesursache: Tod durch innere Verblutung.
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Fall 2

Ein 75-jahriger Mann wurde von seiner Ehefrau gegen 1 Uhr morgens
tot in der eigenen Wohnung aufgefunden. Aus der Anamnese war bekannt,
dass der Mann am Abend zuvor tiber plotzliche Bauchschmerzen geklagt

und der alarmierte Notarzt ein Medikament verabreicht hatte.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:
Infrarenales Bauchaortenaneurysma mit einem Durchmesser von 6¢cm.

Dieses war liber einen 3cm langen Riss rupturiert und hatte zu einer ,,ausgedehnten’

retroperitonealen Blutung (geschitzte Menge?) gefiihrt.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 3

Zeichen der chronischen arteriellen Hypertension

Hypertrophie des linken Venrikels

Herzgewicht 690g

Histologie: ...Atherosklerose mit Zeichen der chronischen Gefdfentziindung...,
...zerstorte Gefdfswand..., ...teilweise stark aneurysmatisch verdiinnt..., ...teilweise
organisierten, wandstdndigen Thromben...

Todesursache: Tod durch inneres Verbluten.
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Fall 3

Ein 65-jahriger Mann wurde von der Ehefrau tot im eigenen Keller aufgefunden.

Aus der Anamnese war bekannt, dass es keine ,,Vorzeichen* gegeben hatte.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:
2,5cm lange Ruptur der Aorta ascendens ohne Aneurysma bei atherosklerotischen
Verdnderungen der Aortenwand mit Blutverlust von geschétzt 700ml in das Perikard

mit Herzbeuteltamponade.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 3

Zeichen der chronischen arteriellen Hypertension

Hypertrophie des linken Ventrikels

Herzgewicht 530g

Histologie : ...hochgradige Atherosklerose..., ... Atherombeete mit
Cholesterinkristallen..., ... zerstorte Wandschichtung..., ... Mediaeinblutung...,
...verkalkte Intimafibrose..., ... Thrombose..., ...chronische lymphozytdre Entziindung...

Todesursache: Kardiogener Schock durch Perikardtamponade.
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4.2.) Aortenaneurysmen durch Medianekrose (Mediadegeneration)

Fall 1

Ein 58-jdhriger Mann stiirzte ohne erkennbare Ursache vom Moped

(gegen 12.15 Uhr) und verstarb vor Ort. Die Reanimation verlief erfolglos. Aus der
Anamnese war bekannt, dass der Verstorbene kurz zuvor in der Zeit von 10.00- 11.15
Uhr in der Praxis seines Hausarztes eine Infusion einer Rheomacrodexlésung erhalten
hatte (Indikation? Beschwerden?). Der Mann soll im Anschluss an die Infusion
gedulert haben, dass es thm nach der Infusion nicht gut gegangen sei. Da von den
Angehorigen der plotzliche Tod in Zusammenhang mit der Infusion gebracht wurde,
erfolgte die Obduktion im Auftrag der Staatsanwaltschaft zur Kldrung eines

Behandlungsfehlers seitens des Hausarztes.

Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:
Ca. 2cm distal der linken Arteria subclavia sinistra hatte eine 2cm lange Ruptur ohne
Aneurysma der Aorta descendens zur Blutung von geschétzt 1500ml in die linke

Brusthohle gefiihrt.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 1

Keine Hypertrohie des linken Ventrikels

Herzgewicht 365g

Histologie: ... Auflockerung der Media mit zystenartigen Hohlrdumen..., ... Anschnitt
der Rupturstelle mit extremer Verdiinnung der Media und Quellungsnekrosen...

Beurteilung: Medianekrose idiopathica aortae Erdheim-Gsell.

Das Gutachten lautete: ...es fanden sich keine Hinweise darauf, dass die Zerreiffung im
Zusammenhang mit einer dufseren Gewalteinwirkung stehen konnte..., ... es besteht auch
kein erkennbarer Zusammenhang zwischen der spontan eingetretenen Zerreiffung der
Schlagader mit der vorangegangenen drztlichen Behandlung...

Todesart: Natiirlicher Tod

Todesursache: Tod durch innere Verblutung.
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Fall 2

Ein 66-jdhriger Mann wurde leblos in der eigenen Wohnung aufgefunden.

Aus der Anamnese war bekannt, dass er vor seinem Tod seit einigen Tagen iiber
Kopfschmerzen geklagt hatte, am Vorabend auch tiber Pardsthesien an Armen
und Beinen und am Todestag wegen seiner Beschwerden beim Hausarzt

gewesen war. Weitere Vorerkrankungen waren nicht bekannt.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:

Eine 2cm lange Intimaruptur ca. 2cm iiber der Aortenklappe hatte zu einer
Aortenwanddissektion mit Ausdehnung bis zur Bauchaorta gefiihrt. Uber eine
Icm lange Ruptur der Adventitia ca. Scm tiber der Aortenklappe kam es zu einem

Blutverlust von geschétzt 500ml in das Perikard mit Herzbeuteltamponade.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 3

Herzgewicht 450g
Histologie: ... Medianekrose..., ...Abriss der retikuldren Fasern..., ...Dissektion der
Media..., ...an den Dissektionsrdndern lediglich ein schmaler Saum Bindegewebe...,

...frische Einblutung in die Adventitia...
Diagnose: Idiopathische Medianekrose Erdheim-Gsell mit Verlust der retikuldiren
Fasern und Dissektion

Todesursache: Kardiogener Schock durch Perikardtamponade.
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Fall 3

Ein 50-jdhriger Mann klagte tiber Schmerzen im Bereich der rechten Flanke.

Die Medikation mit Tramal brachte keine Besserung. Am néchsten Tag wurde er
in einer urologischen Poliklinik untersucht. Da kein pathologischer Befund

der ableitenden Harnwege vorlag, wurde er zur Weiteruntersuchung in die
chirurgische Poliklinik tiberwiesen. Gegen 15.00 Uhr wurde hier der Verdacht auf
eine 7-9cm, echoreiche Raumforderung im rechten Unterbauch gestellt. Gegen
17.00 Uhr musste der Patient bei Herz-und Kreislaufstillstand reanimiert werden.
Der Hb-Wert war auf 4,2¢g/dl abgefallen, die Sonographie zeigte keinen sicheren
Nachweis freier Flissigkeit im Abdomen. Die Reanimation verlief erfolglos.

Der Patient verstarb in der Klinik. Die Staatsanwaltschaft ordnete zur Abklarung

eines Behandlungsfehlers seitens der Klinikérzte die Obduktion an.

Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:

Uber eine Intimaruptur der Aorta descendens distal der linken Arteria subclavia
hatte sich eine Aortenwanddissektion bis zur Aortenbifurkation entwickelt.
2cm proximal der Aortenbifurkation hatte die Adventitia nachgegeben und zu

einer ,,ausgedehnten® retroperitonealen Blutung (geschitzte Menge?) gefiihrt.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 2

Extreme Hypertrophie des linken Ventrikels (Cor bovinum)

Herzgewicht 990g

Histologie: ... Media mit stark verminderten und aufgesplitterten elastischen Fasern
und blasig verquollenen Degenerationsherden..., ... im Bereich des weiter distal
entnommenen Dissektionskanals elastisches Netzwerk der Media regelrecht...
Diagnose: Frische Aortendissektion, zystische Medianekrose der thorakalen Aorta
Todesart: Natiirlicher Tod

Todesursache: Tod durch inneres Verbluten.

In der Akte fand sich im Anschluss an die Sektionsdiagnose folgender Vermerk
an die Staatsanwaltschaft:
... weitergehende gutachterliche Fragestellungen werden wir auf jeden Fall

beantworten konnen. Das Verfahren wurde eingestellt.
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4.3.) Aortenaneurysmen durch Aortenwandoperationen

(Nahtaneurysmen)

Fall 1

Ein 25-jdhriger Mann erlitt einen plotzlichen Kreislaufzusammenbruch im
Badezimmer, begleitet von Himoptoe. Die Reanimation hatte keinen Erfolg.
Aus der Anamnese war bekannt, dass der Mann 3 Jahre zuvor (1982)

im Alter von 22 Jahren an einer angeborenen Aortenisthmusstenose operiert
worden war. Zur Kldrung der Todesursache wurde auf Wunsch der

Angehorigen die Sektion durchgefiihrt.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:

Zustand nach Aortenplastik mit Patcheinlage im Ubergangsbereich Arcus aortae/
Aorta descendens. Im Bereich der proximalen Patchanastomose Entwicklung
eines Aneurysma verums mit ,,deutlicher Wandverdiinnung® und Einriss der

Aortenwand. Blutaustritt von geschitzt 1500ml in die linke Brusthohle.

Weitere Befunde:

,Fortgeschrittene* Atherosklerose der Aorta ascendens, distal des Operationsgebietes
regelrechte Aortenwandbefunde

Geringe Hypertrophie des linken Venrikels

Herzgewicht 350g

Todesart: Natiirlicher Tod

Todesursache: Tod durch Verbluten nach innen.
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Fall 2

Ein 27-jahriger Mann kollabierte im Biiro und verstarb nach erfolgloser
Reanimation vor Ort. Aus der Anamnese war bekannt, dass der Mann vor
11 Jahren (1983) im Alter von 16 Jahren ,,am Herzen* operiert worden

war.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:

Zustand nach Aortenplastik mit Patcheinlage in der Aorta ascendens.

Im Bereich der distalen Patchanastomose am Ubergang zum Arcus aortae ein

»extrem diinnwandiges* Aneurysma verum von 7,5¢cm Durchmesser. Eine 7cm lange
Ruptur der Aneurysmawand fithrte zum Blutaustritt von geschétzt 2000ml in die linke
Brusthohle.

Weitere Befunde:
Hypertrophie des linken Ventrikels

Todesursache: Tod durch inneres Verbluten.
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Fall 3

Ein 65-jahriger Mann wurde leblos aufgefunden. Aus der Anamnese war bekannt,

dass dem Mann vor unbekannt langer Zeit eine y-Prothese implantiert worden war.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:

Zustand nach y-Prothese im Bereich der Aortenbifurkation. Unmittelbar an der
proximalen Patchanastomose hatte sich ein Aneurysma verum mit einem Durchmesser
von 6cm entwickelt und {iber eine 3cm lange Ruptur zum Blutverlust von geschétzt

2000ml sowohl retro- als auch intraperitoneal gefiihrt.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 3
Hypertrophie des linken Ventrikels
Herzgewicht 565g

Todeursache: Tod durch inneres Verbluten.
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4.4.) Aortenaneurysmen durch kongenitale Aortenwand- und

Aortenklappenanomalien

Fall 1

Ein 40-jdhriger Mann wurde ,,stark rochelnd* im Bett liegend aufgefunden.

Der Notarzt konnte nach erfolgloser Reanimation nur noch den Tod des Mannes
feststellen. Nach Angaben des Hausarztes waren aul3er einer ,,Schilddriisen-
vergroBBerung® keine weiteren Vorerkrankungen bekannt. Die Sektion wurde

im Auftrag der Staatsanwaltschaft zur Abkldrung eines nicht natiirlichen Todes

durchgefiihrt.

Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:

Direkt nach Abgang der Arteria subclavia sinistra zeigte sich eine
Aortenisthmusstenose. Hier war das Gefdallumen ,kleinfingerdurchgéingig®. Proximal
der Stenose hatte sich ein Aneurysma verum mit Erweiterung des Gefafllumens auf
9cm Durchmesser entwickelt. 1,5cm oberhalb der Aortenklappe fand sich links-dorso-
lateral die Ruptur der Aortenwand von 3cm Lénge mit konsekutiver Einblutung von
geschétzt 700ml in das Perikard und dadurch zu einer Herzbeuteltamponade gefiihrt.

Distal der Aortenisthmusstenose lagen ,,wieder normale* Gefaflverhiltnisse vor.

Weitere Befunde:

Die Aortenwand des Aneurysmas wies atherosklerotische Verdanderungen im Stadium 2
auf, die tibrige Aorta Stadium 1

Hypertrophie des linken Ventrikels

Herzgewicht 665g

Entwicklung eines Kollateralkreislaufes tiber erweiterte Interkostalarterien

Todesart: Natiirlicher Tod

Todesursache: Kardiogener Schock durch Perikardtamponade.
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Fall 2

Ein 58—jdhriger Mann klagte in der Nacht vom 23./24.7. tiber ,,Unwohlsein®.

Er suchte am Vormittag des 24.7. seinen Hausarzt auf und berichtete tiber
Oberbauch- und Brustschmerzen. Der Hausarzt diagnostizierte einen

grippalen Infekt und eine Gastritis. Wegen Auffilligkeiten im EKG wollte

der Hausarzt den Patienten per Rettungswagen in die Klinik einweisen. Dieses
lehnte der Mann jedoch ab, er wollte zunichst nach Hause und dann mit dem
Taxi weiter ins Krankenhaus. Um 11.29 Uhr wurde der Patient in der Klinik
aufgenommen. Nach der Oberbauchsonographie mit Verdacht auf akute
Gallenblase, wurde am selben Tag die Bauchoperation zur Entfernung

der Gallenblase durchgefiihrt. Der Operationsbefund zeigte ,,Bauchwasser®,
keine akute Gallenblase. Der postoperative Verlauf war unauffillig,

am néchsten Morgen konnte der Patient kurzfristig aufstehen. Gegen 16.50 Uhr
wurde der Mann ,,schwer atmend®, kaltschweillig und nicht ansprechbar im Bett
liegend aufgefunden. Mit Verdacht auf Lungenembolie erfolgte die Verlegung
auf die Intensivstation, wo um 18.40 Uhr der Tod nach ,,massiver” Reanimation
bei katecholaminresistem Schock infolge Perikarderguss festgestellt wurde.

Zur Klarung der Fragestellung, ob ein drztlicher Behandlungsfehler fiir den Tod
des Mannes ursdchlich ist, wurde im Auftrag der Staatsanwaltschaft die

Obduktion angeordnet.

Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:

Es zeigte sich eine kongenitale bicuspidale Aortenklappe mit ,,starker
Aortenklappenerweiterung® und ein 10cm langes Aneurysma dissecans der Aorta
ascendens. Uber eine 7mm lange Ruptur des Aneurysmas nahe der Aortenklappe kam es

zum Blutaustritt von geschitzt 250ml in das Perikard mit Herzbeuteltamponade.

Weitere Befunde:

Die Aortenwand des Aneurysmas zeigte atherosklerotische Verdnderungen Stadium 1
Todesursache: Kardiogener Schock durch Perikardtamponade

Das rechtsmedizinische Gutachten lautete: Sesr wahrscheinlich sind die in der Nacht
vom 23./24.7. empfundenen Schmerzen Ausdruck der Einreifsung der Aortenwand

gewesen. Die zunehmenden Brust- und Herzschmerzen waren Ausdruck der Dissektion.
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Fall 3

Ein 54-jdhriger Mann war auf der Toilette tot zusammengebrochen.

Die Obduktion wurde im Auftrag der Staatsanwaltschaft durchgefiihrt. Es galt
die Frage zu kldren, ob ein kausaler Zusammenhang zwischen Tod und einem
Verkehrsunfall 2 Monate vor dem Tod bestand. Aus der Anamnese war ein

,,Herzfehler* bekannt.

Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:

Es zeigte sich ein angeborener Herzfehler mit ,,nur zwei Taschen und einem
Aneurysma verum der Aorta ascendens und des Arcus aortae mit einer
Gefidflumenerweiterung grofer als ein ,,Tennisball®. Eine 1cm lange Ruptur hatte
eine Einblutung von geschitzt 500ml in das Perikard mit Herzbeuteltamponade zur

Folge. Kein Hinweis auf eine vorangehende relevante Traumatisierung des Thorax.

Weitere Befunde:

Die Aneurysmawand wies atherosklerotische Verdnderungen Stadium 1 auf
Hypertrophie des linken Venrikels

Herzgewicht 525¢g

Todesart: Natiirlicher Tod

Todesursache: Kardiogener Schock durch Perikardtamponade

Das rechtsmedizinische Gutachten lautete: Kein Zusammenhang zwischen Tod

und dem Verkehrsunfall.
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4.5.) Aortenaneurysmen durch Dezelerationstraumen

Fall 1

Der 38-jdhrige Mann verursachte am 12.8. gegen 22 Uhr als nicht angeschnallter
Autofahrer einen Auffahrunfall und erlitt dabei einen ,,Brustkorbanprall* am
Autolenkrad. Er wurde ins Krankenhaus eingeliefert. Am nichsten Morgen

dringte der Patient auf Entlassung, da er sich ,,wohl fiihlte*. Die Arzte der

Klinik dulerten grofte Bedenken, da die Diagnostik nicht abgeschlossen war

und das Rontgenthorax eine Verschattung der linken Brustkorbhélfte zeigte.

Der Mann verlief3 gegen érztlichen Rat zu Ful3 die Klinik. Am 14.8. gegen 1 Uhr
morgens — ca. 27 Stunden nach dem Unfall — wurde der Mann mit ,,massiver*
Schocksymptomatik ins Krankenhaus eingeliefert. Es bestand der Verdacht auf eine
schwere Verletzung der Aorta thorakalis. Eine Notfalloperation wurde in Erwidgung
gezogen, aber aufgrund der infausten Prognose nicht mehr durchgefiihrt. Der Patient
verstarb. Zur Klarung der Frage, ob ein drztlicher Behandlungsfehler den Tod des
Mannes verursacht hatte, wurde im Auftrag der Staatsanwaltschaft die Obduktion
durchgefiihrt. Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:

Ca. lem distal der Arteria subclavia sinistra war die Intima der Aorta descendens
eingerissen. Von hier ausgehend hatte sich ein Aneurysma dissecans bis in die
proximalen Abschnitte der Aorta abdominalis entwickelt. Eine ,,pfenniggrof3e*
Perforation der Adventitia, ca. Scm distal des Intimaeinrisses, fithrte zum Blutverlust
von geschitzt 2300ml in die linke Pleurahohle. Aulerdem zeigten sich weitere

Intimaeinrisse in der Aorta descendens ohne Dissektionsentstehung.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 1

Keine Hypertrophie des linken Venrtikels

Herzgewicht 395¢g

Todesart: Nicht natiirlicher Tod

Todesursache: Tod durch inneres Verbluten

Das rechtsmedizinische Gutachten lautete: ...zweizeitige Zerreiffung der
Brustschlagader..., ... der Tod ist eindeutig Unfallfolge..., ... nach gutachterlicher
Uberzeugung ist im Kreiskrankenhaus alles ordentlich verlaufen, unseres Erachtens

eriibrigen sich weiterfiihrende Untersuchungen oder Uberlegungen... .
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Fall 2

Eine 75-jdhrige Frau verursachte am 13.1. gegen 13.30 Uhr als nicht angeschnallte
Pkw-Fahrerin einen Verkehrsunfall. Sie geriet mit ihrem Auto auf die Gegenfahrbahn
und erlitt nach frontaler Kollision mit einem entgegenkommenden Pkw ein stumpfes
Thoraxstrauma. Uber die sonstige medizinische Anamnese lagen keine Angaben vor.
Diagnosen der Klinik:

Rippenserienfrakturen beidseits, Sternumfraktur, Radiusfratur, Beckenfraktur,
Abdomensongrafie ohne pathologischen Befund.

Die Frau verstarb am 14.1.um 6.25 Uhr — ca. 17 Stunden nach dem Unfall — in der
Klinik.

Die Verwaltungssektion ergab folgende Befunde:

Eine ,,quergestellte, die Halfte des Umfanges betreffende EinreiBung der Intima

mit manschettenférmiger Einblutung in die Adventitia. Uber eine Ruptur

dieser Schicht war es zum Blutaustritt von geschétzt 1800ml in die linke Pleurahohle
gekommen.

Todesursache: Innere Verblutung durch zweizeitige Aortenruptur.
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Fall 3

Ein 56-jdhriger Mann wurde tot aufgefunden. Aus der Fremdanamnese durch

die Ehefrau war bekannt, das ihr verstorbener Ehemann immer gesund gewesen
war. Ca. 2-3 Wochen vor dem plotzlichen Tod hatte er einen Fahrradsturz mit

einer Clavikulafraktur erlitten. Die Diagnose wurde ambulant in einem Krankenhaus
gestellt. Seitdem klagte er iiber Schmerzen in der Brust und tiber ,,Unwohlsein®.

Zur Kldrung der Todesursache wurde die Obduktion durchgefiihrt.

Die rechtsmedizinische Untersuchung ergab folgende Befunde:

3cm oberhalb der Aortenklappe zeigte sich ein 0,8cm langer Intimaeinriss.

Die Dissektion breitete sich bis zur abdominalen Aortenbifurkation aus. Der Blutverlust
von geschitzt 700ml nach Ruptur der Adventitia erfolgte in das Perikard

und fiihrte zur Herzbeuteltamponade.

Weitere Befunde:

Atherosklerose der Aorta Stadium 3

Hypertrophie des linken Ventrikels

Herzgewicht 550¢g

Todesart: Nicht natiirlicher Tod

Todesursache: Kardiogener Schock durch Perikardtamponade

Das rechtsmedizinische Gutachten lautete: ...unfallbedingte zweizeitige
Aortenruptur..., ...Tod ist Unfallfolge...

Durch die Histologie wurde die Diagnose bestétigt und eine eigenstdndige

Erkrankung der Media ausgeschlossen.
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5.) Diskussion

5.1.) Geschlechtsverteilung

In diesem Sektionsgut verstarben doppelt so viele Madnner an den Folgen

einer Aneurysmaruptur wie Frauen. Im Gesamtkollektiv sowie in den

Untergruppen der Altersdekaden, den Aneurysmatypen und den

Atiologien iiberwog jeweils der Anteil der ménnlichen Verstorbenen. Nur in der

9. Lebensdekade waren es mehr Frauen als Ménner. Das allgemeine Risiko an
Aortenaneurysmen zu erkranken ist bei Mannern erhoht. Die systemische Wirkung der
Ostrogene auf das GefiBsystem scheint hierbei von Bedeutung zu sein. Uber eine
Vasodilatation tragen sie zur Senkung des Gefidlltonus bei (2). Im Frithstadium der
Atherosklerose - Fatty streaks, Stadium I- wirken die Ostrogene der Bildung der
Lipidflecken entgegen (3). Fiir die Entstehung der Atherosklerose konnten die
Ostrogene so eine protektive Funktion auf die Intima der Gefi3e ausiiben. Da in dieser
Auswertung die Frauen auch von der Mediadegeneration weniger betroffen waren als
die Minner, konnte die protektive Ostrogenwirkung auch fiir die Media zutreffen.

Im Falle der Atherosklerose liegen die Zahlen bei 2-4mal haufiger Méanner als

Frauen (4), etwa 7mal (5) bzw. 9,4mal hiufiger (6), das Uberwiegen des ménnlichen
Geschlechtes fiir die Mediadegeneration wird angegeben (5,7), fiir die
Aortendissektionen ist das Verhéltnis Manner-Frauen 3:2 (8) bzw. 3:1 (9), fiir
traumatische Aortenverletzungen sind Ménner besonders gefahrdet (10), angeborene
Herz- und GefaB3fehler treten bei Jungen 4mal haufiger auf (11,12).

Die Tabelle 7 zeigt die eigenen Zahlen der Héaufigkeitsverteilung der
zugrundeliegenden Aortenwanderkrankung in Bezug zum Geschlecht.

Minner waren nicht nur hdufiger von Atherosklerose und Mediadegeneration
betroffen. Dabei lag ihr Durchschnittsalter allerdings jeweils unter dem des weiblichen

Geschlechtes. Fiir die Atherosklerose lag der Mittelwert bei:

e Frauen 74,4 Jahre
e Minner 71,5 Jahre.
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Die Frauen wiesen ein um fast 3 Jahre hoheres mittleres Alter auf. Auf diesen
Unterschied von ungeféhr 3 Jahren kam auch eine Untersuchung an diesem
Institut tiber Rupturen von atheroklerotischen Bauchaortenaneurysmen (13).
Diese Auswertung hatte auch ergeben, dass Frauen in der Regel etwa 10 Jahre
spéter an Atherosklerose erkranken als Manner. Die hier angegebenen Literatur-
quellen zum geschlechtsbedingten Altersunterschied geben ein 2-8 Jahre hoheres
Durchschnittsalter fiir Frauen an. Bei der Mediadegeneration fiel ein hoherer

Unterschied des mittleren Alters auf:

e Frauen 70,6 Jahre
e Mainner 59,4 Jahre.

Das Durchschnittsalter der Frauen bei der Mediadegeneration lag damit um etwa

11 Jahre iiber dem der Ménner.

Erkrankungen Frauen Manner n
Atherosklerose 49 86 135
Mediadegeneration 18 28 46
Kongenitale kardiovaskulare Anomalie 1 5 6
Postoperatives Nahtaneurysma 1 3 4
Dezelerationstrauma 1 2 3
Keine Angabe 3 25 28

Tab. 7:

Aortenrupturen und Geschlechtsverteilung (n=222)
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5.2.) Altersverteilung

Die statistische Auswertung der Altersverteilung zeigte, dass die meisten
Verstorbenen zwischen 70-79 Jahre (31,1%) alt waren. Der zweite Haufigkeitsgipfel
lag schon in der 6. Lebensdekade (20,7%). Dann bereits gefolgt von der Gruppe der
50-59jahrigen (16,7%), deren Anzahl an Todesfdllen fast identisch war mit der Gruppe
der 80-89jdhrigen (17,6%). Auch die 4. Lebensdekade zeigte einen hohen Anteil an
Verstorbenen (8,1%). Besonders erwidhnenswert mit 2,2%, und damit identisch mit der
9. Lebensdekade, war der Anteil sehr junger Menschen im Alter von 20-29 Jahren, die
in diesem Kollektiv sogar noch vor der Gruppe der 30-39jdhrigen (1,4%) lag. In einer
australischen Studie (14) iiber den plétzlichen Tod von jungen Menschen (5-35 Jahre)
war die Aortendissektion Ursache in 5,4% der kardiovaskulédren Todesfille. In einer
japanischen Studie (9) betrug der prozentuale Anteil der Aortendissektion am
plotzlichen Tod 20-59jéhriger 4,4%. Andere Untersuchungen zeigten bei

51 Todesfillen im Alter von 1-21 Jahren in 6 Fillen die Aortenerkrankung als Ursache
bzw. bei 50 Todesfillen im Alter von 7-35 Jahren in 4 Féllen (5). Im Ursachenspektrum
des plotzlichen Herztodes bei jiingeren Verstorbenen liegen Herzklappenfehler bei
10%, angeborene kardiovaskuldre Anomalien bei 5% und Aortenerkrankungen/-
rupturen bei 4% (1).

Die hochste Anzahl an Verstorbenen zwischen 60-79 Jahren steht sicherlich zum
grofiten Teil in Zusammenhang mit der Atherosklerose als haufigste Ursache

aortaler Aneurysmen (13,15). Nach Literaturangaben hat die Atherosklerose ihre
Manifestation meistens in der 6. und 7. Dekade (4,5,13,16). Der prozentuale Anteil als
ursichlicher Faktor liegt in der Literatur bei 66,5% (1), 80% (17) bzw. 95,6% (6).

Die jiingsten an Atherosklerose bedingter Aortenruptur Verstorbenen waren bei dieser
Untersuchung im 4. Lebensjahrzehnt (LJ) und die &ltesten {iber 90 Jahre. Auf die
Altersgruppen bezogen zeigte die Atherosklerose damit eine grof3e Streuungsbreite,
wobei Dauer und Intensitét der bekannten Risikofaktoren, wie Hypertonus, Diabetes
mellitus, Nikotinabusus, Hypercholesterindmie, wahrscheinlich eine Rolle spielen,
wann die Atherosklerose manifest wird. Die Mediadegeneration zeigte eine noch
groBere Streuung, weil sie bereits in den Altersgruppen der 20-29jdhrigen und der 30-
39jdhrigen zum Tode gefiihrt hat. In der 4. und 5. Dekade gab es mehr Todesfille durch
Mediadegeneration als Todesfélle durch Atherosklerose, wobei der Haufigkeitsgipfel

fiir die Mediadegeneration im 5. Lebensjahrzehnt lag, also 1-2 Dekaden unter der
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Atherosklerose. Mit Ausnahme der 7. Lebensdekade fiel ab dem 6. Lebensjahrzehnt
die Anzahl der durch Mediadegeneration Verstorbenen ab. Als Manifestationsalter
findet sich in der Literatur das 3.-5. Lebensjahrzehnt (16), wobei das Syndrom gehéuft
bei Méannern knapp tiber 50 Jahre auftritt (5). Eine Erklarung fiir die groBere Streuung

und die Verlagerung in die jiingeren Jahrgiinge konnte sein, dass die mukoid-zystische

Mediadegeneration eine Reaktionskaskade darstellt, deren Ausloser multifaktoriell sind

(18). Diese Wandlésion soll kein eigenstdndiges Krankheitsbild sein, sondern nach

Angaben der Autoren (18) durch diverse Faktoren ausgelost werden:

e angeborene Fehlbildung, wie Aortenisthmusstenose und
Aortenklappenfehlbildung

e angeborene Bindewebsstorung, wie Marfan- oder Ehlers-Danlos Syndrom

e hidmodynamische Stérung, wie Hypertonus

e traumatische Bindegewebsstorung, wie stumpfes Trauma.

Da die Mediadegeneration zur Aortendissektion pradisponiert (15), konnte sie als
Summe verschiedenster Ursachen fiir die hohe Anzahl an Aortenrupturen in den
jingeren Jahrgdngen verantwortlich sein. Die Verstorbenen mit kongenitaler
kardiovaskuldrer Anomalie waren zwischen 20-59 Jahre, die an angeborenen

Fehlbildungen Operierten 20-29 Jahre alt und zwei nach Dezelerationstraumen

Verstorbene zwischen 30-59 Jahre. Die Tabelle 8 gibt einen Uberblick iiber die eigenen

Zahlen beziiglich Aortenerkrankungen und ihre Verteilung auf die Altersdekaden.

Erkrankungen 2.L3|3.13|4.03|5.L3(6.L3(7.L3(8.L3(9.L3| n
Atherosklerose 4 11 | 33 | 50 | 34 3 |135
Mediadegeneration 1 1 6 16 4 11 5 2 46
Kongenitale Anomalie 1 1 2 2 6
Postoperatives Nahtaneurysma 2 1 1 4
Dezelerationstrauma 1 1 1 3
Keine Angabe 1 6 6 8 7 28
Tab. 8:

Aortenrupturen und Altersverteilung (n=222)
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5.3.) Gewichtsverteilung

Anhand des BMI wurden die meisten Verstorbenen der Gruppe Ubergewicht bzw.
Praadipositas mit 38,3% zugeordnet. Die ndchst groflere Gruppe war bereits die
Gruppe Normalgewicht mit 32,4%. Erst an dritter Stelle die Gruppe Adipositas I

mit 14,0%. Noch vor den beiden weiteren Adipositasgruppen II und III (1,8 bzw.
1,3%), lag die Gruppe Untergewicht mit 3,6%. Adipositas Il und Adipositas III hatten
in dieser Auswertung die niedrigste Anzahl an Verstorbenen.

Diese Zahlen weisen auf keinen direkten Zusammenhang zwischen Gewicht und
Aortenaneurysmen hin und dass insbesondere die drei Adipositasgruppen nicht
unmittelbar zu Aortenaneurysmen pradisponieren. Auch in der Literatur (4,7,15,16,18)
wird die Adipositas nicht als eigensténdige Genese in Zusammenhang mit

Aortenaneurysmen aufgefiihrt.



54

5.4.) Todesort, Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen,
(Verdachts-)diagnosen und Diagnostik

Fiir die groe Mehrzahl der Verstorbenen wurde als Todesort der jeweilige
Auffindungsort dokumentiert. Dieser lag mit 78,8% aller Félle weit vor allen

anderen Todesorten. Hier wurden alle die Fille aufgefiihrt, bei denen die
Verstorbenen nach unbekannt langer Liegezeit aufgefunden worden sind als

auch die Fille, bei denen Augenzeugen den akuten Kollaps miterlebten und

den Notarzt alarmierten. In diesen Féllen verliefen die Reanimationen erfolglos.

Bei 1,8% aller Félle wurde zwar noch versucht, notfallméBig in die Klinik zu
transportieren, aber ohne Erfolg. In diesen Fillen trat der Tod wahrend des Transportes
ein. Gewissermal3en auch vor Ort, aber in der Praxis des Hausarztes verstarb ein
Patient. Dieser Kasus machte 0,5% aus. Die Klinik als Todesort hatte mit 13,5% den
zweitgroften Anteil. Diese Zahlen unterstreichen die akute Lebensgefahr, in der der
Betroffene sich befindet und belegen, dass nach stattgefundener Ruptur kaum noch
Chance auf Rettung besteht. Die Letalitédt des rupturierten Bauchaortenaneurysmas wird
mit 80-90% angegeben (4), 45-60% versterben im hamorrhagischen Schock noch vor
Erreichen der Klinik (4). Fiir das thorakale Aneurysma vom Typ A wird eine Letalitét
von tiber 90% und vom Typ B eine Letalitit zwischen 25-60% angegeben (16).

Eine osterreichische Studie (19) zeigte die Aortenruptur nach Dissektion in 2,3% als
unmittelbare Ursache des cardiac arrest mit pulsloser elektrischer Herzaktion als der
initiale Herzrhythmus. Die Letalitit ist sehr hoch.

Sektionen im Zusammenhang mit pl6tzlichen Todesfdllen in der Klinik und in der
Praxis stellen fiir die Rechtsmedizin spezielle Fallgruppen dar (1), wenn Fragen nach
medizinischen Versdaumnissen bzw. Fehlern gestellt werden (1), da in der Praxis oder
Klinik der Gefdhrdungsgrad des Patienten nicht erkannt wurde oder in der Praxis der
Arzt und das medizinische Hilfspersonal sich als schlecht vorbereitet fiir eine
Notfallintervention erwiesen haben (1). Zu den Behandlungsfehlern zéhlen auch
Diagnosefehler und das Nichterkennen einer Komplikation (20). In der préklinischen
Versorgung kann trotz eines lebensbedrohlichen Zustandes mit sofortiger
Operationsindikation oder Intensiviiberwachungspflicht eine Fehleinschédtzung von
Symptomen, wie akuten oder auch chronischen thorakalen Schmerzen, abdominalen
Schmerzen, Kreuzschmerzen, unspezifischen Beschwerden, zum Verbleib des

Patienten vor Ort zur Konsequenz haben. In der Klinik kann eine Fehldiagnose
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entweder zur Entlassung oder Verlegung auf eine periphere Station zur weiteren
Beobachtung oder konservativer Therapie fithren. Rechtsmedizinische Auswertungen
zur Verteilung der Behandlungsfehlervorwiirfe auf ausgewihlte Fachgebiete zeigten fiir
die Chirurgie eine relative Haufigkeit von 37,7% (20). Zahlen aus der Norddeutschen
Schlichtungsstelle ergaben fiir die Thorax-, Herz- und Gefd3chirurgie in 30%
begriindete Anspriiche wegen eines Behandlungsfehlers (20).

Soweit in den Sektionsprotokollen, die zur Vorgeschichte sehr heterogen und teilweise
ohne oder nur mit unprédzisen Angaben waren, dokumentiert wurde, war in keinem

Kasus eine Aortenkomplikation als primére Verdachtsdiagnose aufgefiihrt.

5.5.) Todesursache

Unter den Todesursachen war der Tod durch inneres Verbluten mit 53,2% geringfiigig
hiufiger als die Herzbeuteltamponade mit 45,9%. Die Zahlen belegen den
hamorrhagischen und kardiogenen Schock als hiaufigste Todesursachen nach
Aneurysmarupturen. In diesen Féllen sind in der Regel der akute Blutungsschock und
die Herzbeuteltamponade die Ursachen des plotzlichen Todes (5).

Obwohl nur 8% (21) bzw. 15% (4) aller Aortenaneurysmen thorakal lokalisiert sind
und 84% (4) dagegen abdominal, war bei dieser Auswertung der Anteil der kardialen
Komplikation, und damit die Ruptur im Bereich der Aorta ascendens, sehr hoch. Fiir
das abdominale Aortenaneurysma konnte in den letzten 20 Jahren der Prozentsatz der
erst im Rupturstadium festgestellten Aneurysmen von 38% auf 16% gesenkt werden
(4). Hierfiir geben die Autoren verbesserte Screeningmethoden (Ultraschall), aber auch
die Sensibilisierung der Arzte fiir das Bauchaortenaneurysma an. In letzter Zeit ist die
thorakale Aorta Mittelpunkt des Interesses. The European Society of Cardiology
veroffentlichte 2001 in ihrem Task Force Report erstmalig offizielle Empfehlungen fiir
Diagnose und Management der Aortendissektion (15,22). Ziel ist es, die
Aortendissektion in ihrem Frithstadium zu erkennen, bevor sekundére Erweiterung zum
Aneurysma und Ruptur drohen, um die sehr hohe Letalitit durch diese Komplikationen
zu senken. Neu ist die Nomenklatur ,,Akutes Aortensyndrom*® (15,22) als klinisches
Korrelat zu fiinf verschiedenen Klassen pathoanatomischer Aortenwandverdanderungen
als ursichliche Vorstufen der Aortendissektion (15,22), die bei etwa 2/3 aller
Dissektionen ihren Ursprung in der Aorta ascendens haben (4), zu 57% (5) bzw. zu

75% (23).
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Die Tabellen 9 und 10 zeigen die Ergebnisse dieser Auswertung in Bezug auf die
Todesursachen kardiogener (entsprechend einer Herzbeuteltamponade) und
hamorrhagischer Schock zugrundeliegenden Aortenwanderkrankungen und die

pathoanatomischen Aortenwandbefunde in Korrelation zueinander.

Erkrankungen A. Dissecans Typ A| A. Verum Aorta Ruptur ohne

ascendens Aneurysma
80,6% 10,8% 8,6%

Atherosklerose 38 6 6

n=50=53,8%

Mediadegeneration 33 1 2

n=36=38,7%

Kongenitale

Anomalie 3 3 0

n=6=6,4%

Nahtaneurysma 0 0 0

n=0=0%

Dezelerations-

trauma 1 0 0

n=1=1,1%

Tab. 9:

Aortenrupturen und Todesursache Kardiogener Schock (n=93)

In 75 von 93 Fiéllen (= 80,6%) eines kardiogenen Schockes lag ein Aneurysma
dissecans Typ A vor, wobei die Atherosklerose und die Mediadegeneration die
héufigsten Erkrankungen und zahlenmifig fast identisch waren. Fiir die Atherosklerose
stimmt dieses Ergebnis mit dem Literaturvergleich (1) iiberein, wo auch die
Atherosklerose als haufigste Ursache dissezierender Aneurysmen angegeben wird, die
Mediadegeneration dagegen als seltene Ursache (1). Andere Auswertungen zeigen die
Atherosklerose in 54% und die Mediadegeneration in 35% der Aneurysmen vom Typ
dissecans (5).

In 10 von 93 Fiéllen (= 10,8%) fiihrte ein Aneurysma verum der Aorta ascendens zum
kardiogenen Schock. In 8 von 93 Fillen (= 8,6%) fand sich eine Aortenwandruptur
ohne vorangegangenes Aneurysma wieder.

Im jungen Erwachsenenalter haben kardiale Ursachen bei plotzlichen und unerwarteten

Todesfillen die fithrende Rolle (24).
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Erkrankungen A. Dissecans|A. Verum |A. Verum | A. Dissecans [A. Verum | Ruptur
Typ B Arcus Aorta Aorta
aortae abd. Aorta abd. thorac. ohne
Aorta Aorta
Desc. abd. |Aneurysma
6,90% 7,90% | 75,30% 1,00% 2,00% 6,90%
Atherosklerose 0 4 74 1 2 4
n=85=84,1%
Mediadegeneration 5 2 0 0 0 3
n=10=9,9%
Kongenitale
Anomalie 0 0 0 0 0 0
N=0
Nahtaneurysma 0 2 2 0 0 0
n=4=3,9%
Dezelerationstrauma 2 0 0 0 0 0
n=2=1,9%
Tab. 10:

Aortenrupturen und Todesursache Hamorrhagischer Schock (n=101)

In 76 von 101 Féllen (= 75,3%) eines hamorrhagischen Schockes rupturierte

ein Bauchaortenaneurysma mit Atherosklerose als weit haufigste Erkrankung.

Es sollten alle Ménner ab dem 60. Lebensjahr sowie Manner und Frauen ab dem

50. Lebensjahr mit positiver Familienanamnese im Rahmen eines Ultraschall-

Screenings systematisch untersucht werden. Das technisch einfache Verfahren fiihrte in

mehreren Studien zu einer signifikanten Zunahme elektiver Operationen abdominaler

Aortenaneurysmen und zu einer Reduktion der Notfall-Operationen um 50% bei

rupturierten abdominalen Aortenaneurysmen (25). Bei einer genetischen Disposition

von bis zu 20% beim Bauchaortenaneurysma (25) kommt der positiven

Familienanamnese eine wichtige Bedeutung zu, es liegt eine Pravalenz von 13-19% bei

erstgradig Verwandten vor (25). Die Letalitdt des rupturierten Bauchaortenaneurysmas

wird in dieser Arbeit mit 80% angegeben. Ab einem Durchmesser von Scm stellt die

elektive Chirurgie die einzig sichere Privention einer Ruptur dar (25).

Im Gegensatz zum kardiogenen Schock ist die Mediadegeneration als

Ursache fiir den hamorrhagischen Schock wesentlich weniger befundet worden.
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Sie scheint eine enge Korrelation zum Aneurysma dissecans Typ A zu haben,

in groBem Abstand gefolgt vom Typ B.

5.6.) Pathologische Aortenwandbefunde

Wihrend bei der groBen Mehrzahl der Verstorbenen (91,4%) Rupturen

als Folge von Aneurysmen auftraten, die grofler waren als Scm im Durchmesser,
konnten in 8,6% der Fille Rupturen nachgewiesen werden, bei denen trotz vorliegender
Aortenwanderkrankung sich kein Aneurysma entwickelt hatte. Demnach sind auch
unabhéngig vom Lebensalter und Geschlecht normalkalibrige Aortendurchmesser mit
Aortenwandlédsion nicht vor Wandruptur geschiitzt.

Bei der Auswertung des Aneurysmatypes war in diesem Sektionsgut das

A. dissecans mit 51,7% haufiger als das A. verum mit 47,3%. Dies kann damit

erklart werden, dass das Bauchaortenaneurysma, das den groB3ten Anteil des

A.verum ausmacht, zu Lebzeiten haufiger diagnostiziert wird als die thorakale
Dissektion und das thorakale Aneurysma. Dissezierende Aneurysmen machen

8% (1) aller Aneurysmen aus. Die weitere Lokalisationsaufarbeitung des A. dissecans
zeigte das deutliche Uberwiegen des Dissecans vom Typ A nach Stanford, das mit
89,5% weit hdufiger auftrat als das Dissecans vom Typ B mit 8,6%. Verglichen mit
Zahlen in der Literatur: 57% in der Aorta ascendens (5), 75% Typ A (23) bzw. 2/3
Aorta ascendens (4) und 25% Typ B (23) bzw. 1/3 Aorta descendens (4).

In nur 0,95% der Fille lag eine ausschlieBlich abdominale Dissektion vor. Das
Vorkommen einer rein abdominalen Dissektion wird in der Literatur als sehr selten
beschrieben (4). Die Lokalisationsaufarbeitung des A. verum zeigte einen deutlichen
Haufigkeitsgipfel fiir die Aorta abdominalis mit 75%, 17% waren thorakal lokalisiert.
Bei 2,1% aller Fille wurden sogar eine thorakoabdominale Ausdehnung festgestellt.
Die Haufigkeit der thorakoabdominalen Ausbreitung wird mit 1% angegeben (4) bzw.
3,5% (6). Das Bauchaortenaneurysma war zu 98,6% infrarenal und nur zu 1,4%
suprarenal lokalisiert. Die infrarenale Lokalisation ist in {iber 95% des

Bauchaortenaneurysmas die typische Lokalisation (4) bzw. 94,5% (13).
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5.7.) Atiologie

In diesem Sektionsgut zeigte die Atherosklerose mit 60,8% einen deutlichen
Héaufigkeitsgipfel. Ihr Anteil lag nach dieser Auswertung um das

3fache hoher als die cystische Mediadegeneration. Diese lag mit 20,7%

als zweithdufigste Ursache vor. Die Atherosklerose als die haufigste Ursache

aortaler Aneurysmen entspricht den Literaturquellen (15), 66,5% (1), in zwei
Autopsiestudien bei 80% (17) bzw. 95,6% (6). Der prozentuale Anteil fiir die
Mediadegeneration liegt in der Literatur bei 9,7% (17) bzw.18% (23). Weitere
Atiologien wie postoperativer Zustand der Aorta, angeborene kardiovaskulire
Anomalien und Dezelerationstraumen der Aorta hatten mit 1,8% bzw. 2,7% und 1,4%
den fast identischen geringen Anteil.

In der Gruppe der vorausgegangenen Operationen (OP) an der Aortenwand waren allen
Verstorbenen eine Patchplastik oder eine Geféllprothese eingesetzt worden. Dabei
wurden 2 Operationen an der Aorta thorakalis und 2 Operationen an der Aorta
abdominalis durchgefiihrt. Eine der beiden an der thorakalen Aorta durchgefiihrten
Operation war zur Korrektur einer Aortenisthmusstenose erforderlich. Die Haufigkeit
der Aortenisthmusstenose liegt bei 5-10% aller angeborenen kardiovaskulédren
Anomalien (11,26,27,28). Jungen sind 2-4mal hdufiger betroffen (11,27).

Bis zu 30% der mit Patchplastik operierten Patienten mit Aortenisthmusstenose
entwickeln Spétaneurysmen (27). Die postoperative Langzeitprognose wird auch
noch nach vielen Jahren unter anderem durch das Risiko von asymptomatischen,
rupturgefdhrdeten Aneurysmen am Implantationsort bestimmt (11,23,27).

Fiir die zweite Operation an der thorakalen Aorta war fiir die Patchplastik der

Aorta ascendens keine Indikation angeben. Ob auch hier die Korrektur einer
angeborenen kardiovaskuldren Anomalie vorlag, wie eine bicuspidale Aortenklappe,
ging aus dem Obduktionsprotokoll nicht hervor. Beide Verstorbene waren Ménner
und im Alter von 25 bzw. 27 Jahren. Sie waren die beiden jiingsten unter allen
Verstorbenen dieses Sektionsgutes und verstarben an der Ruptur von Aneurysmen

im Bereich der Anastomose. Der Aortenklappenersatz gilt als pradisponierender Faktor
fiir eine Dissektion. In einer untersuchten Serie von 80 Typ A Dissektionen lag in 15%
ein 3-4 Jahre zuriickliegender Aortenklappenersatz vor (29).

Die beiden Operationen an der Aorta abdominalis wurden zur Ausschaltung eines

Bauchaortenaneurysmas (BAA) mittels Prothese durchgefiihrt. Hier verstarben jeweils
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1 Frau und 1 Mann an den Folgen der Ruptur eines Anastomosenaneurysmas. Das
Risiko von Nahtaneurysmen in der abdominalen Aorta wird fiir einen postoperativen
Zeitraum von 6-12 Jahren mit 2% angegeben (4). Bis vor wenigen Jahren noch war die
offene chirurgische Sanierung von Aortenaneurysmen mit Prothesen die gingige
Methode. Zur Prévention von akut lebensbedrohlichen Komplikationen, wie die Ruptur
von Nahtaneurysmen, gibt es zur regelméBigen Nachsorge, auch iiber viele Jahre, keine
Alternative. Alle mit Patchplastik oder Prothese versorgten Patienten miissen klinisch
und bildgebend nachuntersucht werden. Je nach Operation werden Intervalle von 3-12
Monaten empfohlen. Nach erfolgreicher Initialbehandlung muss die weitere
Langzeitbeobachtung und- therapie, auch bei beschwerdefreien Patienten, auf dem
Verstiandnis einer chronischen Aortenerkrankung beruhen, bei der durch Manipulation
der Aortenwand, wie es die Anastomosennéhte darstellen, Anastomosenaneurysmen
entstehen konnen. Die Intima- und Mediaschidigung mit Kontinuititsverlust der Wand
ist als Pathomechanismus verantwortlich. Die Tabelle 11 gibt eine Ubersicht der in

Zusammenhang mit postoperativen Nahtaneurysmen gestellten Befunde wieder.
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Geschlecht Frauen 1
Manner 3
Alter 2. Lebensjahrzehnt 2
5. Lebensjahrzehnt 1
6. Lebensjahrzehnt 1
OP-Indikation Aortenisthmusstenose 1
Infrarenales BAA 1
Keine Angabe 2
OP-Abschnitt Aorta ascendens 1
Arcus aortae 1
Aorta abd.,infrarenal 1
Aorta abd.,suprarenal 1
Intervallzeit
OP-Tod 05 Jahre 1
11 Jahre 1
Keine Angabe 2
OP-Material Kunststoff 4
Todesursache Hamorrhagischer
Schock 4
Kardiogener Schock 0
Blutungs-
lokalisation Thorax 2
Abdomen 2
Aneurysma A. verum 4
A. dissecans 0
A.-lokalisation Proximale Anastomose 3
Distale Anastomose 1
Aortenwand Dinnwandig 2
Keine Angabe 2
Histologie Nein 4
Ja 0
Todesort Vor Ort 3
Klinik 1
Tab. 11:

Aortenrupturen und postoperative

Nahtaneurysmen (n=4)
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Auch unbehandelte kongenitale kardiovaskuldre Anomalien sind Risikofaktoren.
Verdnderte Himodynamik und damit auch veridnderte Druckeinwirkungen auf

die Aortenwand erkldren den erh6hten Wandstress, der auf die Aorta wirkt mit
konsekutiver Schwichung und Nachgeben. In diesem Sektionsgut gab es 6 solcher
Kasuistiken, wobei in 1 Fall eine Aortenisthmusstenose (ménnlich) und in 5 Fillen eine
bicuspidale Aortenklappe ursidchlich waren. 5 der Verstorbenen waren Méanner und
verstarben im Alter von 40 (Aortenisthmusstenose) bzw. zwischen 28 und 58 Jahren,
die einzige Frau in dieser Gruppe verstarb im Alter von 45 Jahren. 3-10% aller
kongenitalen kardiovaskuldren Anomalien betreffen den linksventrikuldren
Auswurftrakt, davon 60-75% auf valvuldrer Ebene die bicuspidale Aortenklappe (11),
in der Literatur wird sie mit einer Pravalenz von 1-2% angegeben (5). Andererseits
wird dieser Herzklappenvariation bei klinisch unauffilliger Funktion kein bekanntes
Risikopotenzial fiir den plotzlichen Herztod zugeschrieben (5). Daher ist insbesondere
bei Todesféllen im jungen Erwachsenenalter an die angeborene Fehlbildung des
Herzens oder der herznahen Geféfe als seltene Ursache zu denken. Die
Lebenserwartung eines Menschen mit unbehandelter oder unbekannter
Aortenisthmusstenose betrdgt im Schnitt 25-30 Jahre (26,28). Werden Fehlbildungen
wegen Fehlen von Symptomen per Zufallsbefund festgestellt, miissen auch bei
weiterbestehender Beschwerdefreiheit regelméBige Kontrollen durchgefiihrt werden.
Auch in diesen Féllen miissen die Erkrankten auf das Vorliegen einer chronischen
Erkrankung ihres kardiovaskuldren Systems sensibilisiert werden, deren eventuelle
Progredienz todlich sein kann. Bleibt die angeborene Fehlbildung bis zum Tod
unbekannt, sollte die Familie des Verstorbenen tiber den komplexen Zusammenhang
zwischen Fehlbildung und Aneurysmaentwicklung aufgeklart werden und der Frage
nach eventuell familidrer Hiufung von kardiovaskuldren Fehlbildungen nachgegangen
werden. Fiir das Spektrum angeborener Erkrankungen mit Assoziation zur Entwicklung
thorakaler Aortenaneurysmen oder Aortendissektionen (30) wird auf die Dringlichkeit
griindlicher klinischer und auch molekularer Diagnostik hingewiesen, um in Zukunft
klinische Entscheidungen zu unterstiitzen (30).

Die Tabelle 12 zeigt die Befunde dieser Untersuchung fiir die vorliegenden Todesfille.
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Geschlecht Frauen 1
Manner 5
Alter 2.Lebensjahrzehnt 1
3.Lebensjahrzehnt 1
4.Lebensjahrzehnt 2
5.Lebensjahrzehnt 2
Anomalie Bicuspidale Aortenklappe 5
Aortenisthmusstenose 1
Todesursache Kardiogener Schock 6
Hamorrhagischer Schock 0
Aneurysma A.dissecans Typ A 3
A.verum Aorta ascendens 3
Aortenwand Dinnwandig 4
Keine Angabe 2
Histologie Nein 6
Ja 0
Todesort Vor Ort 5
Klinik 1

Tab. 12:
Aortenrupturen und kongenitale kardiovaskulare

Anomalien (n=6)
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3 Todesfidlle gab es durch von Dezelerationstraumen hervorgerufene partielle
Aortenwandrupturen mit Dissektionsentstehung und Erweiterung zum Aneurysma mit
Ruptur. Traumatische Aneurysmen werden mit einer Hiufigkeit von ca. 0,6% (1) aller
Aneurysmen angegeben. In 1-2% von Verunfallten treten traumatisch bedingte
Aortenaneurysmen auf (31). Bei der Dezeleration ist die Verzogerung der
Flussigkeitssdule in der Aorta descendens der entscheidende Faktor. Ebenso von
Bedeutung ist, wie stark sich die Geschwindigkeit des Korpers beim Aufprall in
kiirzester Zeit von ca. 0,1sec. dndert (32), wobei relevante Verletzungen bereits ab
10km/h fuir nicht angegurtete Fahrer entstehen (32). In zwei Féllen handelte es sich um
Autounfille mit nicht angeschnallten Fahrern und mit horizontaler Krafteinwirkung
durch ein stumpfes Thoraxtrauma bei Aufprall auf das Lenkrad. Bei einem Pkw-Pkw-
Unfall handelt es sich in etwa 45% um einen Frontalaufprall (33). Im dritten Kasus lag
ein Fahrradsturz mit vertikaler Krafteinwirkung auf den Thorax durch Aufprall auf das
Lenkrad vor. Die Intervallzeit zwischen Unfallereignis und Todeszeit lag bei 17
Stunden (Kollisionsunfall), 27 Stunden (Auffahrunfall) und 2-3 Wochen
(Fahrradunfall). Bei 2 Fillen fanden sich in den Sektionsprotokollen keine Hinweise,
dass in der jeweiligen Klinik der Verdacht auf eine Aortenbeteiligung geduBert wurde,
nur in 1 Kasus fiel auf dem Rontgenthorax eine Verbreiterung des Mediastinums auf.
Die Aortenruptur stellt die hdufigste GefaBverletzung unter den todlichen stumpfen
Thoraxtraumen dar (31), wobei wiederum die hdufigste Ursache der stumpfen
Gewalteinwirkung im Rahmen von Verkehrsunfillen auftritt (31). Im Gegensatz zur
kompletten traumatischen Aortenruptur mit unmittelbar tédlichem Ausgang, die tiber
80% aller traumatischen Aortenverletzungen ausmacht (10), konnen partielle Einrisse
der Aortenwand zunéchst vollig asymptomatisch bleiben. Die Rechtsmedizin spricht in
diesen Féllen von zweizeitigen Aortenrupturen (32,34). Die charakteristische indirekte
Aortenverletzung nach abrupter Verzogerung ist der Intimaeinriss am Ausgang des
Bogens und Beginn des absteigenden Abschnittes. In 70% haben
Dezelerationsaneurysmen nach Intimaeinriss am Beginn der Aorta descendens ihren
Ursprung durch horizontale Krafteinwirkung auf den Thorax, in 10% in der Aorta
ascendens durch vertikales Trauma (16). In diesem Sektionsgut waren 2 Aneurysmen
im Bereich der Aorta descendens und 1 Aneurysma in der Aorta ascendens. Manner
zwischen dem 20.-30. Lebensjahr sind besonders gefdhrdet (10). Gezielte

Anamneseerhebung beziiglich thorakaler Beschwerden, genaue Rekonstruktion des
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Unfallmechanismus, sorgfiltige klinische Untersuchung und groBziigige Indikation
zum Thorax-CT, auch bei unauffilliger Rontgeniibersichtsaufnahme des Thorax, sind
auch bei anscheinend banalen stumpfen Thoraxtraumen unentbehrlich. Bei Pkw-Pkw-
Unfillen lassen sich die kollisionsbedingten Verletzungsmuster der Insassen
eindeutigen traumatomechanischen Abldufen zuordnen und umgekehrt. Nach
Dezelerationstraumen muss an Aortenverletzungen selbst beim anscheinend
Unverletzten gedacht werden. Die Tabelle 13 fasst alle Befunde dieser Auswertung fiir

traumatische zweizeitige Aortenaneurysmen zusammen.
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Geschlecht Frauen 1
Méanner 2
Alter 3. Lebensjahrzehnt 1
5. Lebensjahrzehnt 1
7. Lebensjahrzehnt 1
Thoraxtrauma Frontal 2
Vertikal 1
PKW 2
Fahrrad 1
Intervallzeit
Trauma-Tod 24 Std.
24-48 Std. 1
> 48 Std. 1
Todes-
Ursache Hamorrhagischer Schock 2
Kardiogener Schock 1
Aneurysma A. dissecans Typ A 1
A. dissecans Typ B 2
Blutungs-
lokalisation Thorax 2
Pericard 1
Histologie Nein 2
Ja 1
Todesort Vor Ort 1
Klinik 2
Tab. 13:

Aortenrupturen und Dezelerationstraumen (n=3)
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5.8.) Histologie

Es wurden nur in 5,4% der Fille primédr Histologien durchgefiihrt. Die

histologischen Befunde stimmten mit den makroskopischen Sektionsbefunden
iiberein. Sie bestétigten in 3 Fallen die Atherosklerose, in 8 Fallen die
Mediadegeneration und in 1 Fall die Dezelerationsdissektion der Aortenwand. In den
tibrigen Fillen wurden die Priparate fiir 6 Monate asserviert. Sekundire histologische

Untersuchungen wurden nicht durchgefiihrt.

5.9.) Sektionsart

Mit 66,7% wurden doppelt soviel Verwaltungssektionen durchgefiihrt wie Sektionen
im Auftrag der Staatsanwaltschaft, die einen Anteil von 33,3% ausmachten. In dieser
Gruppe waren rechtsmedizinische Sektionen aufgrund von Vorwiirfen drztlicher
Behandlungsfehler seitens Angehoriger mit 54,1% héufiger erforderlich als die
Abklédrung eines nicht natiirlichen Todes mit 45,9% im Falle unklarer Todesumstidnde.
Bei keiner Obduktion bei ungeklirter Todesart wurde ein nicht natiirlicher Tod
festgestellt, sondern immer ein Tod aus innerer Ursache bei Vorliegen einer
Erkrankung. Bei den Sektionen mit Vorwiirfen gegen den zuletzt behandelnden Arzt
bzw. Arzte/Klinik wurde in keinem Fall ein kausaler Zusammenhang zwischen Tod
und Behandlung dokumentiert. Einige Befunde stellten retrospektiv die Chronologie
der pathologischen Aortenwandverdanderungen in Zusammenhang mit den klinischen
Beschwerden dar, wie z.B. der Zeitpunkt des Dissektionsbeginnes. Mit dieser
Moglichkeit der post mortem Aufarbeitung kann die Rechtsmedizin einen wichtigen
Beitrag leisten, Diagnosen von Aortendissektionen im Frithstadium zu verbessern. Eine
finnische Untersuchung (35) konnte fiir erfolglose priklinische Reanimationen mit
cardiac arrest und initial pulsloser elektrischer Aktivitdt aufzeigen, dass bei
ausschlieBlich préaklinischen Diagnosen ohne Obduktion der Myokardinfarkt signifikant
hoher und die Diagnose Aortendissektion und Ruptur niedriger ist als im Vergleich zu
den Todesfillen mit Obduktion. Eine amerikanische Untersuchung (36) hat klinische
Diagnosen mit den jeweiligen Sektionsbefunden verglichen. Die hdufigsten
Fehldiagnosen betrafen Aortendissektionen. Obduktionsbefunde sind daher notwendig,
um genauere Zahlen fiir die Inzidenz an Aortendissektionen/Aneurysmen mit
Todesfolge zu erhalten. In Anbetracht, dass die akute Dissektion in der Gruppe der

kardiovaskuldren Erkrankungen zu den drei hdufigsten akutlebensbedrohlichen
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Notfillen (22,37) zéhlt, miissen akute Erkrankungen der Aorta immer zu den
Differentialdiagnosen erster Ordnung zéhlen. Da der grof3te Teil der
Aortendissektionen nicht zu Lebzeiten diagnostiziert wird, 71% (38), praklinische

und klinische Fehldiagnosen in Zusammenhang mit Aortendissektionen haufig sind
und der Tod fiir Familienangehorige des Verstorbenen plotzlich kommt, wird die
Rechtsmedizin zur Frage eines Kausalitidtszusammenhanges zwischen Tod und einem
eventuellen drztlichen Fehler Stellung nehmen miissen. Nicht selten ist ein
Aortenaneurysma und ihre Ruptur als mégliche Todesursache zu Lebzeiten nicht
bekannt und wird erst durch Obduktion geklart (5). Auch deshalb sind in der
Rechtsmedizin kardial bedingte Todesfille von jiingeren Menschen von besonderem
Interesse. Die Entwicklung der endovaskuldren Therapie von Aortenwandldsionen
(EVAR-endovascular aortic repair) hat zu Fortschritten in der Initialbehandlung von
Aortenaneurysmen der Aorta abdominalis (Elektiveingriffe) und auch der Aorta
descendens gefiihrt, ebenso fiir die Typ B Dissektion verschiedener Genese
(15,22,39,40). Langzeitergebnisse fehlen fiir die interventionellen Ma3nahmen noch.
Zukiinftige Obduktionsbefunde werden einen wichtigen Beitrag im Falle von
eventuellen Spitkomplikationen, wie z.B. Spitaneurysmen im Ubergangsbereich Stent—
Aortenwand, leisten. Dabei ist es von Interesse, ob auch Stentimplantationen iiber viele
Jahre in der Aorta zu folgenschweren Irritationen der Intima mit Wandintegritétsverlust
fiihren konnen. In einem Fallbeispiel aus Australien (41) wird {iber den postoperativen
Befund eines endoluminalen Stents bei infrarenalem Bauchaortenaneurysma berichtet.
Der Patient verstarb 7 Monate nach dieser Operation aus anderer Ursache. Weitere
Auswertungen dieser Art sind notwendig. Fiir die neue Klassifikation der thorakalen
Aortendissektion (Klasse 1-5) konnen Auswertungen von Obduktionsbefunden
beitragen, die Haufigkeit der verschiedenen pathoanatomischen Klassen und
Korrelationen zu angeborenen und erworbenen Erkrankungen zu ermitteln. Die
Européische Gesellschaft fiir Kardiologie (15) beschreibt ein intramurales Himatom
der Media als wahrscheinlich initiale Schadigung in der Media fiir den grof3ten Teil der
Félle von Mediadegeneration (Klasse 2). Das Hamatom soll sich aus eingerissenen
Vasa vasorum entwickeln und zu Aortendissektionen pradisponieren. RoutineméBige
histologische Untersuchungen konnen beitragen, das multifaktoriell ausgeloste
Reaktionsmuster der Mediadegenation in Zusammenhang mit verschiedenen
Erkrankungen darzustellen. Auch die bisher als idiopathisch bezeichnete Zystische

Medianekrose Erdheim-Gsell soll kausalpathogenetisch auf dem Mechanismus der
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Mediadegeneration beruhen (18). Gerade bei Todesféllen jiingerer Menschen kommt
der Untersuchung der Histopathologie besondere Bedeutung zu, da wo das
Krankheitsgeschehen seinen Ursprung hat.

Unter diesen Aspekten kann die Rechtsmedizin einen wesentlichen Anteil beitragen,
den derzeitigen Wissensstand iiber Aortenwandverdnderungen und deren Ruptur als

Komplikation zu erweitern.
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6.) Zusammenfassung

Die Aortenruptur stellt eine lebensbedrohliche Komplikation dar, die mit sehr

hoher Letalitdt einhergeht. Verschiedene, ihrer Ursache nach heterogene Erkrankungen
von Herz und Aorta pradisponieren iiber morphologische Verdanderungen im Aufbau
der Aortenwand zur Wandschwéche und konsekutiver Ruptur. Ménner sind im
Allgemeinen hdufiger betroffen als Frauen. Die hdufigsten Todesursachen nach Ruptur
sind der kardiogene Schock durch Perikardtamponade und der himorrhagische Schock
durch Verbluten. Die héaufigsten Erkrankungen sind die Atherosklerose und die
Mediadegeneration. Kongenitale kardiovaskuldre Anomalien, Nahtaneurysmen und
zweizeitige Aortenrupturen nach traumatischer Aortenwandverletzung sind selten,
haben aber in den jiingeren Jahrgéngen einen héheren Anteil. Die atherosklerotische
Aortenwanderkrankung ist zum grof3ten Teil als ein Aneurysma verum im Bereich der
infrarenalen Bauchaorta lokalisiert. Sie ist im Wesentlichen eine Erkrankung der
hoheren Jahrgdnge mit Manifestation im 6. und 7. Lebensjahrzehnt. Pl6tzliche und
unerwartete Todesfélle kardiovaskuldrer Genese von jiingeren Menschen sind im
rechtsmedizinischem Fallgut von besonderem Interesse. Das Ursachenspektrum ist
ebenfalls multifaktoriell, weicht aber von dem élterer Jahrgénge ab. Der
Mediadegeneration verschiedenster Atiologien mit ihrem Risiko zur Entstehung eines
Aneurysma dissecans im Bereich der Aorta ascendens kommt dabei eine wesentliche
Bedeutung zu. Routinemifige histologische Aufarbeitungen der Aortenwand bei
Todesfillen junger Personen nach Aortenruptur sind notwendig. Obduktionen der
Rechtsmedizin mit ihren makroskopischen und histologischen Ergebnissen konnten
dazu beitragen, den jetzigen Wissensstand von Aortenerkrankungen, insbesondere bei
jungen Menschen, zu erweitern und die priklinisch und klinisch titigen Arzte
verschiedener Fachbereiche, insbesondere zur Haufigkeit bei jungen Menschen, zu

sensibilieren.
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