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1 Einleitung

1.1 Einflhrung

Im Jahr 2010 starben in Deutschland 3.715 Menschen an den Folgen ei-
nes Aortenaneurysma und/oder einer Dissektion. Dies entspricht bei
858.768 Verstorbenen einem Anteil von 0,43% [Statistisches Bundesamt,
Wiesbaden, 2011]. Verglichen mit anderen Todesursachen, zum Beispiel
mit der Subarachnoidalblutung (1.961 Todesfélle in 2010), dem bdsarti-
gem Melanom der Haut (2.711 Todesfalle in 2010) oder dem plotzlichen
Kindstod (164 Todesfalle in 2010, alle Zahlen [Statistisches Bundesamt,
Wiesbaden, 2011]), wird deutlich, dass es sich hier nicht etwa um eine
seltene Todesursache handelt. Mit dem letztgenannten plotzlichen Kinds-
tod und der SAB haben die Aortenrupturen zudem gemein, dass sie zum
Teil unerwartet, quasi aus ,volliger Gesundheit* heraus auftreten und so-
mit im schlimmsten Fall aufgrund der zunachst unklaren Todesursache
erst in der darauf folgenden klinisch-pathologischen Untersuchung ,diag-
nostiziert” werden. Nicht selten sind auch jingere Menschen von Aorten-
wanderkrankungen bis hin zur Ruptur betroffen. So ist es von medizini-
schem Interesse, inwiefern den bei der Sektion diagnostizierten Todesfal-
len durch rupturierte Aortenaneurysmen eine genetische Ursache zu
Grunde liegt, so dass mdoglicherweise Verwandten eine weitere medizini-
sche Beratung empfohlen werden kann.

Des Weiteren ist von Interesse, ob sich im Rahmen der weiterentwickel-
ten und leichter verfligbaren Diagnostik das Auftreten zugrundeliegender
Pathologien von Aortenrupturen und daraus resultierender unklarer To-
desfalle im Sektionsgut in Hamburg verandert.

Seit einigen Jahren werden im rechtsmedizinischen Institut in Hamburg
postmortal computertomographische Untersuchungen durchgefuhrt. Es
stellt sich die Frage, inwieweit hierdurch Aortenerkrankungen diagnosti-
ziert und ob die Diagnosen der CT-Untersuchungen durch die Ergebnisse
der Sektionen bestétigt werden kénnen.



1.2 Physiologie

Die Aorta ist die grofldte Arterie des Korpers und nimmt insofern eine
Schlusselposition ein, als dass samtliche andere groRRen arteriellen Gefa-
Be des Korperkreislaufs aus ihr entspringen. In der Regel hat sie beim
erwachsenen Menschen einen Durchmesser von 2,5-3,5cm und eine
Lange von durchschnittlich 30-40cm. Sie entspringt dem linken Herz-
ventrikel und verlauft unter Abgabe der grol3en Kopf- und Armarterien zu-
nachst bogenférmig, dann neben der Wirbelsaule in einem geraden Ver-
lauf nach kaudal, um sich schlie3lich im Beckenbereich in die beiden ge-
meinsamen Beckenarterien aufzuspalten. Die Aorta gehért zu den soge-
nannten Arterien vom elastischen Typ, welches die Voraussetzung flr
eine ihrer wichtigsten Aufgaben ist: die Windkesselfunktion. In der Systole
wird das Blut aus dem linken Ventrikel stof3weise in die Aorta gepumpt.
Dieser rhythmische Zustrom wird in einen gleichmafigeren gewandelt, da
die Aorta durch die systolisch ausgeschittete Blutmenge gedehnt wird
und sich in der Diastole aufgrund des abnehmenden Druckes wieder zu-
sammenzieht. Das Blut wird so wahrend dieser Phase noch weiter ange-
trieben. Die Windkesselfunktion schwindet peripherwarts mit Abnahme
der Dehnbarkeit der Arterienwand. Schon die Bauchaorta enthalt weniger
elastische Fasern und relativ mehr Muskelzellen als die Brustaorta.

Die Wanddicke der Aorta betragt ungefahr 2mm. Die mittlere Blutstro-
mungsgeschwindigkeit ist in Ruhe circa 20cm/s und kann bei korperlicher
Belastung und Steigerung des Herzzeitvolumens auf tber 100cm/s an-
steigen [Holzapfel Ch, 2004] [Ugurluoglu A, 2007]. Der mittlere Druck auf
die Aortenwand betragt beim Gesunden 100mgHg und kann bei Belas-
tung oder arteriellem Hypertonus deutlich héhere Werte erreichen. Der
Druck des Blutes wird Uber sogenannte Barorezeptoren gemessen, die
im Fall der Aorta z.B. im Aortenbogen lokalisiert sind.

Mittels Ultraschall- (Abdomensonographie [Gawenda M, 2012], Transtho-
rakale Echokardiographie [Kodolitsch Y, 1998] und Transdsophageale
Echokardiographie [Schappert T, 1994]) sowie Herzkatheteruntersuchun-
gen ist die Aorta in speziellen Abschnitten einer Untersuchung zugéng-
lich, durch Réntgenkontrastuntersuchungen [Guthaner DF, 1994], Com-
putertomographie und Magnetresonanztomographie [Bunce NH, 2001]



kann man die Aorta unter bestimmten Fragestellungen sogar in ihrer ge-
samten Ausdehnung beurteilen.

1.3 Anatomie

linke
Halsschlagader

Zur besseren Orientierung
in der Anatomie, Chirurgie
und bei bildgebenden Ver-
fahren gliedert man die Aor- Subclavia
ta in 4 Abschnitte. Quelle:
[Benninghoff, 1994]
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1.3.1 Aorta ascendens

Die Aorta ascendens ist nur

wenige Zentimeter lang und

liegt nahezu vollstandig in

der Herzbeutelhohle. Sie

wird von der linken Herz- Kﬁgﬁt_gp
kammer durch die tricuspi- arterie
dale Aortenklappe getrennt linke
und verlauft etwas nach e
rechts geneigt nach kranial.
Vom SchlieBungsrand des je-
weiligen Aortenklappensegels und der Aortenwand begrenzt sind die drei
Sinus aortae, die gemeinsam den sogenannten Bulbus aortae, den leicht
bauchig erweiterten Anfangsteil der Aorta, bilden. Aus dem vorderen und
linken Sinus entspringen die Arteriae coronales (Herzkranzgefal3e) zur
Versorgung des Myokards.

Abb. 1 Die proximale Aorta und ihre Seitenéste.

1.3.2 Arcus aortae

Der Aortenbogen als Fortsetzung der Aorta ascendens krimmt sich tber
die linke Lungenwurzel und erreicht die linke Seite der Wirbelsaule, wobei
sein Scheitel bis in Hohe des 2. Rippenansatzes aufsteigt. Der Verlauf ist
also von vorn rechts nach hinten links und erscheint, wie auf Réntgenbil-
dern gut zu sehen, in der Ansicht von vorn verkirzt. Das Ende des Bo-
gens ist in der Regel etwas verjingt, wird als Isthmus aortae bezeichnet
und markiert gleichzeitig den Ubergang in die Aorta descendens. Des




Weiteren lasst sich hier an der konkaven Seite das Ligamentum arterio-
sum finden, das Rudiment des Ductus arteriosus Botalli zwischen Aorta
und Truncus pulmonalis.

An der konvexen Seite des Aortenbogens entspringen der Truncus
brachiocephalicus und im weiteren Verlauf auf der linken Seite die A. ca-
rotis communis sinistra und A. subclavia sinistra, wobei verschiedene Va-
rietdten der GefalRverlaufe vorkommen kdnnen, die sich aus der Entwick-
lungsgeschichte erklaren lassen.

1.3.3 Aorta descendens

Die Aorta descendens wird in eine Pars thoracica und, nach dem Durch-
tritt durch das Zwerchfell, eine Pars abdominalis unterteilt. Sie verlauft
zunachst links neben der Wirbelsaule nach kaudal, durchtritt in H6he des
zwolften Brustwirbelkérpers vor der Wirbelsdule liegend das Zwerchfell
und teilt sich in H6he des vierten Lendenwirbelkorpers in die Arteriae ili-
acae communes beidseits. Die Pars abdominalis gibt die folgenden vis-
zeralen Aste ab: Truncus coeliacus, A. mesenterica superior, Aa. supra-
renalis media, Aa. renales, Aa. testiculares/ovaricae und die A. mesente-
rica inferior.

1.4 Histologie

Aufgrund ihres Aufbaus, der sich wiederum an ihrer Funktion und Lokali-
sation orientiert, unterscheidet man 2 verschiedene Typen, wobei der
Ubergang zwischen den beiden flieBend ist. Quellen: [Benninghoff, 1994]
[Buhling KJ, 1995] [Classen M, 2004].

1.4.1 Elastischer Typ (Arteriae elastotypicae)

Zu dieser Gruppe gehoren die grol3en, herznahen Gefalde, die sich durch
einen hohen Anteil von elastischen Fasern in ihrer Wand auszeichnen.
Dies ist eine Voraussetzung fur die Umwandlung des systolischen, ruck-
artigen Blutflusses in eine quasi-kontinuierliche Strémung, die sogenann-
te Windkesselfunktion. Die peripheren Organe und Gewebe werden so
vor gefahrlichen Blutdruckspitzen und —talern geschitzt. Diese wichtige
Funktion geht bei zunehmender Arteriosklerose und damit einhergehen-
der Abnahme der Schwingungsfahigkeit der Gefaldwand verloren.




1.4.2 Muskulérer Typ (Arteriae myotypicae)

Diese kleineren, eher herzfern und peripher anzutreffenden Gefal3e be-
zeichnet man als WiderstandsgeféalR3e. Ihr Wandaufbau ist gepragt von
glatter Muskulatur. Ihre Aufgabe ist die Aufrechterhaltung des Blutdrucks,
was durch Verstellung des Durchmessers erreicht wird.

1.4.3 Wandaufbau

Die Gefallwande der Arterien sind dicker und muskelreicher, haben eine
ausgepragtere Schichtung und sind dehnbarer als Venen. Die drei
Schichten vom Lumen aus gesehen sind:

1.4.3.1 Tunicaintima (Intima)

Die Intima besteht aus einem einschichtigem Endothel, der darunter lie-
genden Schicht aus lockerem Bindegewebe und dem Stratum sub-
endotheliale und schliel3lich die Membrana elastica interna, welche bei
den muskularen peripheren Arterien besonders gut entwickelt ist.

1.4.3.2 Tunica media (Media)

Die glatte Muskulatur in der Media verlauft in Schraubentouren wech-
selnder Neigungswinkel und Richtungen. Elastisches Gertst, kollagene
Fibrillenbindel und glatte Muskulatur sind in eine proteoglykanreiche
Grundsubstanz (Matrix) eingebettet. Je nach Uberwiegen des muskularen
oder elastischen Anteils gelingt die Einordnung in Arterien vom muskula-
ren respektive elastischen Typ. Speziell in der Wand der Aorta bzw. ihrer
groRen, ahnlich gebauten Aste sind zahlreiche derbe, gefensterte elasti-
sche Membranen (Membranae fenestratae elasticae) konzentrisch inei-
nander geschichtet. Nach auf3en hin wird die Intima durch die Membrana
elastica externa begrenzt.

1.4.3.3 Tunica externa (Adventitia)

Die Adventitia setzt sich aus unterschiedlich dicken Bindeln kollagener
Fibrillen, elastischem Material und Fibrozyten zusammen. Der Ubergang
in das benachbarte lockere Bindegewebe ist recht unscharf. Uber die Va-
sa vasorum und Nerven in der Tunica externa wird die Arterie erndhrt und
gesteuert.
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1.4.4 Bindegewebe

Bindegewebe besteht aus fixen, also ortsansassigen und mobilen Zellen
sowie aus einer reichen Zwischenzellsubstanz. Diese Extrazellularmatrix
besteht aus einer Grundsubstanz, in die kollagene, retikulare und elasti-
sche Fasern eingelagert sein kbnnen. Diese Fasern bestehen aus fibrilla-
ren Proteinen und bilden ein Maschenwerk, welches von stark quellenden
Proteoglykanen ausgeftllt wird. Die Funktion der Fasern besteht im Wi-
derstehen von Zugkraften, die Proteoglykane wirken kompressionsdamp-
fend. Das Zusammenwirken beider halt die Formen der Organe aufrecht.
Die Sezernierung der Zwischenzellsubstanz erfolgt durch Fibroblasten.

In der Aortenwand finden sich vor allem die kollagenen und elastischen
Fasern. Letztere bestehen aus dem Glykoprotein Fibrillin und dem darin
eingelagerten Protein Elastin und lassen sich um ein Vielfaches ihrer
Ausgangslange dehnen, wobei die Dehnbarkeit durch die ebenfalls im
Gewebe vorkommenden Kollagene begrenzt wird. Die Rickkehr in die
Ausgangslange erfolgt aufgrund der geknauelten Anordnung des Elast-
ins.

Aufgrund von Krankheitsprozessen kann es zu einem Ungleichgewicht
zwischen Elastin und Kollagen im Bindegewebe der Aorta mit daraus re-
sultierenden Funktionseinschrankungen kommen.
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1.5 Aneurysmen

Ein Aneurysma wird definitionsgemal als eine abgegrenzte Erweiterung
einer Arterie mit einer Zunahme des normalen Durchmessers von Uber
50 % verstanden. Ursache fiur ihre Entstehung sind sowohl angeborene
als auch erworbene GefaRwandveranderungen. Letztlich fihren diese
strukturellen Wandveranderungen zu schweren Funktionsstérungen und
einer Wandschwéche. Im Fall der Aorta bedeutet dies einen zunehmen-
den Verlust ihrer Windkesselfunktion sowie der Fahigkeit, Druckbelastun-
gen standzuhalten. Dies kann im Verlauf zu einem Nachgeben der Wand
mit konsekutiver Erweiterung des Gefal3lumens bis hin zur Ruptur fihren.

Aneurysmen konnen einen Abschnitt der Aorta betreffen, kdnnen aber
auch Uber mehrere Abschnitte lokalisiert sein oder sogar die Aorta Uber
ihre gesamte Ausdehnung hinweg betreffen. Dabei gibt es aber Lokalisa-
tionen, die aufgrund der speziellen Art der Blutstromung in diesem Be-
reich haufiger als andere von der Ausbildung eines Aneurysmas betroffen
sind, so z.B. die Aorta ascendens und der Aortenbogen (durch die Um-
lenkung des systolisch ausgeworfenen Blutes) oder auch die infrarenale
Bauchaorta (durch Reflexionen des Blutflusses an der Bifurkation).

Man unterscheidet drei verschiedene Aneurysmatypen: A. verum, A.
dissecans und A. spurium.

Quellen: [Benninghoff, 1994] [Buhling KJ, 1995] [Classen M, 2004] [Dietel
M, 2009].

1.5.1 Aneurysmaverum

Dieses ,echte“ oder ,wahre“ Aneurysma betrifft die gesamte Gefaltwand
mit all ihren Schichten. Die Gefalikontinuitat bleibt also erhalten. Mit circa
75-80% der Falle ist es die haufigste Aneurysmaart. Die Gefahr besteht in
einer Ruptur der durch die Aufweitung geschwachten Gefal3wand.

1.5.2 Aneurysma spurium/falsum

Das ,falsche” Aneurysma weist keinen durchgehenden Zusammenhang
der Gefal3strukturen mehr auf. Die Intima und Media des Gefalies wer-
den durch einen Riss, der z.B. Folge einer scharfen oder stumpfen Ver-
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letzung sein kann, durchzogen. Die Adventitia bleibt dabei erhalten. In
Folge entwickelt sich ein Bluterguss um die GefalRwandleckage, ein so-
genanntes ,pulsierendes Hamatom®. Eine Ruptur kann unter Umstanden
durch das umgebende Gewebe tamponiert werden, so dass sich nach
einigen Wochen eine umgebende Bindegewebskapsel bilden kann.

1.5.3 Aneurysma dissecans

Als Dissektion wird eine sogenannte Wuhlblutung zwischen den Gefali3-
wandschichten bezeichnet. Der haufigste Ausloser ist ein Einriss der In-
tima, wodurch dem Blutstrom ein Zugang zur Media eroffnet wird (,ent-
ry“). So kann es im Verlauf zu einer durch den arteriellen Blutdruck ange-
triebenen Ausdehnung des Blutes zwischen Intima und Adventitia unter
Bildung eines zweiten Lumens kommen.

Der zweite, wenn auch seltenere Ausloser einer Dissektion ist ein soge-
nanntes intramurales Hamatom [Robbins RC, 1993]. Nach Einbluten in
die Media, z.B. aus einem Versorgungsgefall der Arterie (Vasa vasorum),
kann bei entsprechend starkem Druck der Bluterguss die Intima zerreif3en
und sich so Zugang zum GefalR3lumen verschaffen.

Die Dissektion kann auf wenige Millimeter beschrankt bleiben, sie kann
aber auch die gesamte Aorta einschlief3lich ihrer Seitenaste und die Be-
ckenarterien einbeziehen.

Im Verlauf der Dissektion kann es durch einen zweiten Intimaeinriss zu
einem Wiederanschluss an das eigentliche Gefalslumen kommen (,re-
entry“) oder aber nach einem Riss der Adventitia zu einem Blutverlust in
die entsprechend angrenzende Korperhohle.

Die heutigen Klassifikationen der Aortendissektion orientieren sich an der
potentiellen Gefahrdung des Patienten und den resultierenden therapeu-
tischen Konsequenzen. Hier hat sich die Stanford-Klassifikation, die un-
terscheidet, ob der ,entry“ im Bereich der Aorta ascendens (Typ A) oder
distal der Arteria subclavia sinistra liegt (Typ B), durchgesetzt.
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Die Aortendissektion wurde durch die European Task Force nach patho-
genetischen Aspekten in 5 Klassen eingeteilt:

Klassische Aortendissektion,

Intramurales Hamatom,

Lokalisiertes, umschriebenes Aneurysma dissecans mit exzentri-
scher Aussackung,

Plaqueruptur mit Aortendissektion und/oder Aortenruptur sowie die
traumatische und iatrogene Aortendissektion [Herold G, 2009].

Fir die Aortendissektion wird eine Inzidenz von 3 Erkrankungen pro
100.000 Menschen pro Jahr angegeben [Herold G, 2009].

Abb. 2 Makroskopisches Bild bei Aortenruptur im Rahmen einer Wanddissektion.
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1.6 Risikofaktoren

Fur die Entstehung von Aortenaneurysmen lassen sich sowohl kongenita-
le als auch erworbene pradisponierende Faktoren ermitteln. Die haufigs-
ten sind jedoch eine Strukturschwache der Media und vor allem die Arte-
riosklerose.

Quellen: [Classen M, 2004] [Hiratzka LF, 2010] [Dietel M, 2009] [Kerner
T, 2010].

1.6.1 Kongenitale Aortenwandveranderungen

Hierzu lassen sich Aortenklappen- und Aortenwandanomalien (z.B. bicu-
spide Aortenklappe, Aortenisthmusstenose) auf der einen und angebore-
ne Bindegewebserkrankungen (z.B. Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-
Syndrom) auf der anderen Seite zahlen.

1.6.1.1 Bicuspide Aortenklappe

Bei Menschen mit dieser Anomalie, die sich durch eine angeborene zwei-
taschige Aortenklappe auszeichnet, hat sich ein erhdhtes Risiko gezeigt,
im Verlauf des Lebens eine Aortendissektion oder auch eine Aortenklap-
penstenose zu entwickeln. Haufig entsteht durch die Obstruktion des lin-
ken Ausflu3traktes eine Erweiterung der poststenotischen Aorta ascen-
dens.

Aortendissektionen treten bei Patienten mit einer bicuspiden Aortenklap-
pe 10mal haufiger auf als in der Normalbevélkerung. Diese Rate ist deut-
lich hoher als bei anderen Formen der Aortenstenose [Larson EW, 1984],
so dass an eine zusatzliche inhérente Schwache der Aortenwand ge-
dacht werden muss.

1.6.1.2 Aortenisthmusstenose

Als Coarctatio aortae wird eine meist hochgradige Einengung der Aorta
im Bereich des Ubergangs des Aortenbogens zur Aorta descendens be-
zeichnet. Diskutiert werden zwei Theorien der Entstehung. Zum einen ein
verminderter Blutfluss in der aufsteigenden Aorta wahrend der Embryo-
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nalzeit und zum anderen versprengtes Gewebe des Ductus arteriosus,
welches sich nach der Geburt aktiv und stark zusammenzieht. Durch das
aufgrund der Einengung entstehende Druckgefalle kann es zur Ausbil-
dung einer pra- und/oder poststenotischen Dilatation der Aorta kommen.

1.6.1.3 Marfan-Syndrom

Das Marfan-Syndrom, eine autosomal dominant vererbte oder durch
Neumutation ausgelOoste Bindegewebserkrankung, tritt mit einer Wahr-
scheinlichkeit von 1 pro 10.000 Geburten auf [Pyeritz RE, 1993]. Auf-
grund einer Mutation des Fibrillin kodierenden Abschnitts auf Chromosom
15 kommt es zur Bildung von fehlerhaften elastischen Fasern mit daraus
resultierender Funktionseinschrankung. Histologisch lassen sich Befunde
einer zystischen Mediadegeneration nachweisen, die bei den Betroffenen
schon in jungen Lebensjahren auftreten [Schoen F, 1999]. So lasst sich
bei 75 bis 85 Prozent der Patienten mit Marfan-Syndrom eine Erweite-
rung der (proximalen) Aorta ascendens finden [Brinster D Ri, 2008]. Letzt-
lich ist bei den Erkrankten, die zum Teil sichtbare Symptome wie Hoch-
wuchs, Spinnenfingrigkeit und Uberstreckbarkeit der Gelenke haben, die
Chance, aufgrund der Bindegewebsschwache und der abnormen Dehn-
barkeit des Bindegewebes gehauft Aneurysmen auszubilden, erhoht.

Zu beachten ist allerdings, dass die klassischen skelettalen Anomalien
wie abnorm lange Extremitaten, Arachnodaktylie und Uberstreckbarkeit
der Gelenke bei bis zu 30% der am Marfan-Syndrom Erkrankten fehlen
kénnen [Herold G, 2009].

Die durchschnittliche Lebenserwartung von Patienten mit Marfan-
Syndrom betrégt in der Regel ohne Therapie 32 Jahre, kann jedoch unter
optimaler Therapie auf tber 60 Jahre gesteigert werden [Silverman DI,
1995]. Fur bis zu 80 Prozent der Todesfélle unbehandelter Marfan-
Patienten zeichnet eine Dissektion und Ruptur der Aorta ascendens ver-
antwortlich [Heinemann M, 1996].

1.6.1.4 Ehlers-Danlos-Syndrom (EDS)

Beim Ehlers-Danlos-Syndrom, ebenfalls eine genetisch bedingte Binde-
gewebserkrankung, kommt es aufgrund fehlerhafter Kollagensynthese
bzw. —vernetzung zu lebensgefahrlichen kardiovaskuldren Manifestatio-
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nen einschliellich der unabhangig von einer Dissektion auftretenden
Ruptur der Aorta ascendens. Die Anfalligkeit zur Bildung von Aortenaneu-
rysmen ist im Vergleich zum Gesunden erh6éht. Gewohnlich sind durch
die spontanen arteriellen Rupturen aber die Mesenterialgefasse betroffen
[Pope FM, 1983].

1.6.2 Familidre Haufung von Aneurysmen

Familiare Haufungen von aneurysmatischen Umgestaltungen einschliel3-
lich Dissektionen des aufsteigenden Teils der Hauptschlagader wurden
auch ohne das Auftreten von fur das Marfan-Syndrom typischen phano-
typischen Veranderungen beobachtet. So kbnnen beispielsweise Mutati-
onen im ACTA2-Gen familiare thorakale Aortenaneurysmen mit Dissekti-
on bedingen [Guo DC, 2007]. Konnte flr einen Teil dieser Familien gene-
tische Veranderungen nachgewiesen werden, so gelang dies fir einen
kleineren Anteil nicht. Eine Verbindung zum Fibrillin-kodierenden Gen war
bisher in keinem Fall nachzuweisen, so dass von weiteren, bisher nicht
bekannten Faktoren ausgegangen werden muss, die eine vorzeitige und
beschleunigte Beeintrachtigung der Aortenwand bedingen [Guo DC,
2001].

1.6.3 Zystische Medianekrose Erdheim-Gsell

Bei der zystischen Medianekrose kommt es zu einer Rarefizierung und
Fragmentierung elastischer Fasern sowie Bildung von Pseudozysten mit
Ablagerung von sauren Mukopolysacchariden. Dies fiihrt zu einer Dege-
neration der Media mit reaktiver Media- und Adventitiafibrose. Die Ursa-
che daflr ist meistens unklar (idiopathische zystische Medianekrose),
teilweise kdnnen aber auch genetische Defekte in Bindegewebsbestand-
teilen angeschuldigt werden (z.B. Marfan-Syndrom) oder aber erhthte
mechanische Belastung (z.B. bei bikuspider Aortenklappe).

Die idiopathische zystische Mediadegeneration ist die haufigste Ursache
fir aneurysmatische Veranderungen der aufsteigenden Aorta [Olson LJ,
1984]. Die Fragmentierung elastischer Fasern ist ein natirlicher Alte-
rungsprozess [Pearce WH, 1993], der bei einigen Menschen aufgrund
bisher nur schlecht verstandener Griinde beschleunigt ablauft. Moglich-
erweise konnen viele Falle, die heute noch als idiopathisch eingestuft
werden, in Zukunft metabolischen Stérungen infolge bekannter Risikofak-
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toren zugeordnet werden, welche die Degeneration der Aortenwand be-
schleunigen.

1.6.4 Erworbene Aortenwandverdnderungen

Zu den erworbenen Aortenwandlasionen werden die Arteriosklerose, De-
zelerationstraumata, Z.n. Aortenwandoperationen und entzindliche Ge-
falRerkrankungen gezahilt.

1.6.4.1 Arteriosklerose

Die Arteriosklerose ist mit Abstand die haufigste Ursache fir Aortenaneu-
rysmen. Kennzeichnend ist eine fortschreitende Degeneration mit Verhar-
tung und Verdickung der Gefal3e und konsekutiver Verengung und Ab-
nahme der Elastizitat. Ursachlich sind Bindegewebswucherungen, Cho-
lesterin-, Fettsdure- und Kalkeinlagerungen sowie eine Akkumulation von
Kollagen und Proteoglykanen. Zu den Risikofaktoren werden neben
mannlichem Geschlecht, Alter, genetische Pradisposition, Nikotinabusus,
erhohtes LDL-Cholesterin und Hypertonus unter anderem auch Adiposi-
tas, Bewegungsmangel, Hypertriglyceridamie, Diabetes mellitus und
Stress gezahlt. An den Folgen der Arteriosklerose sterben in den westli-
chen Industrienationen die meisten Menschen.

Die Atherogenese verlauft in mehreren Stufen: (Quellen: [Dietel M, 2009]
[Hiratzka LF, 2010] [Brinkmann B, 1974]).

1.6.4.1.1 Endotheliale Dysfunktion

Die oben genannten Risikofaktoren fiihren zu einer Schadigung der En-
dothelzelle, die nun ihre eigentlichen Aufgaben nicht mehr erfillen kann.
In der Folge kommt es zur Vasokonstriktion, Adhasion von Blutplattchen
und Leukozyten, Migration und Wachstum glatter Gefalimuskelzellen und
Deposition von Lipidpartikeln in der GefaBwand. Auf Molekularebene
spielt die verminderte Bioverfugbarkeit von Stickstoffmonoxid und die
vermehrte Freisetzung von freien Sauerstoffradikalen eine Rolle. Patho-
physiologisch von groR3er Bedeutung ist der daraus resultierende oxidati-
ve Stress fur jedes Stadium der Atherosklerose.
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1.6.4.1.2 ,Fatty-Streak®-Lasionen

Dieses Stadium ist gepragt durch Einlagerung von Fettpartikeln und Ein-
wanderung von glatten GefdlBmuskelzellen und Makrophagen. Makro-
skopisch sind kleine gelbliche, nicht erhabene Streifen oder Flecken in
der Intima auszumachen. Ein weiteres Charakteristikum sind die soge-
nannten Schaumzellen, entstanden durch das Uberschiissige Fett pha-
gozytierende Makrophagen und glatte Gefalimuskelzellen.

1.6.4.1.3 Plagueformation

Nun kommt es zur weiteren Einwanderung von Makrophagen, aber auch
T-Zellen und vor allem zur Proliferation glatter GefalRmuskelzellen mit
einhergehender gesteigerter Produktion extrazellularer Matrixmolekiile.
Dies, die eingelagerten Lipide und der Zellreichtum fihren zu einer das
GefalRlumen und den Blutfluss einschrankenden Raumforderung der Ge-
falwand. Diese Plaque werden meistens durch eine fibrése Kappe und
der dariiber liegenden Endothelschicht vom GefaR3lumen abgeschirmt.
Kalzifizierungsprozesse sind nicht selten in diesem Stadium.

1.6.4.1.4 Plaqueruptur
Im weiteren Verlauf kdnnen die Plaque zunehmend instabil werden, d.h.

Entziindungsprozesse Uberwiegen die Reparaturprozesse. Unter Apopto-
se glatter Muskelzellen, aktivierten Makrophagen und T-Zellen, dem star-
ken Lipidgehalt und der verminderten Deposition von Extrazellularmatrix
kommt es immer mehr zu einer Verdinnung der fibrosen Kappe, die
schlussendlich einreil3t. Diese Ruptur fuhrt zur Exposition des Plaquein-
haltes und der Gefal3wand mit dem zirkulierenden Blut und es kommt zu
einer raschen Aktivierung der Thrombozyten mit nachfolgender Thrombo-
se und mdglichen kompletten Verlegung und Infarzierung des abhéngi-
gen Gebietes.

Spatestens ab dem Stadium der Plaqueformation wird die Tunica media
mit in die pathologischen Verdnderungen einbezogen und erleidet Funkti-
onsverluste. Die so entstehende Wandschwéche beglnstigt die Aneu-
rysmabildung und/oder unter bestimmten Umstanden eine Ruptur der ge-
samten Gefal3wand.
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1.6.4.2 Dezelerationstrauma

Dezelerationstraumen sind Verletzungen, die durch plétzliche Abbrem-
sung von Bewegungen des Kérpers auftreten. Diese kdnnen zum Beispiel
beim Auffahrunfall oder Sprung aus groReren Hohen auftreten. Typische
Verletzungsmuster sind Organabrisse und —einrisse und schleuderungs-
bedingte Knochenbriche.

Die thorakale Aorta ist durch das Ligamentum arteriosum Botalli und die
Kopf- und HalsgefaRe mit dem Thorax verbunden und folgt diesem bei
Bewegungsanderungen. Die Tragheit der Blutsédule in der deszendieren-
den Aorta kann allerdings bei entsprechend heftigem thorakalem Ab-
bremsen Intima- und Mediaeinrisse auch bei einer an sich gesunden Aor-
tenwand hervorrufen und in Folge eine Dissektion (auch mit eventuell
nachfolgender Komplettruptur) verursachen. Loco typico ist in der Regel
der Isthmusbereich [Brinkmann B, 1974] [Brinkmann B, 1975], eine sofor-
tige komplette Ruptur ist eher selten, fiihrt aber in den meisten Fallen
sehr schnell zum Tod [Kalmar P, 1996].

1.6.4.3 latrogene Ursachen

GefaRwandverletzungen mit nachfolgender Ausbildung eines Aneurys-
mas konnen naturlich auch iatrogen verursacht werden, so z.B. bei Herz-
katheteruntersuchungen oder Operationen am Herzen, besonders nach
Aortenklappenersatz. Aber auch die chirurgische Sanierung eines bereits
vorhandenen Aneurysmas mit einer Gefal3endoprothese oder Patchplas-
tik kdnnen im Bereich der Nahte zum Verlust der Wandintegritat mit resul-
tierender Wandschwache fuhren.

1.6.4.4 Entziundliche GefalRerkrankungen

Durch Einschwemmung von pathologischen Keimen zum Beispiel Uber
die Vasa vasorum kann es zur Besiedlung und Entzindung der Gefali3-
wand mit nachfolgender Wandschwache und Aneurysmabildung kommen
[Krams M, 2010]. Beispielhaft sei hier die Syphilis genannt, die vor der
Behandlungsmaoglichkeit mit Antibiotika eine sehr haufige Ursache von
Aneurysmen der proximalen Aorta war [Lavall D, 2012].
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1.6.4.5 Kokainabusus

Kokain ist eine relativ weit verbreitete Droge und Thoraxschmerz nach
KokainmiRbrauch eine bekannte ,Nebenwirkung®. Die vaskularen Haupt-
effekte von Kokain sind Vasokonstriktion und Plattchenaktivierung [De
Giorgi A, 2012]. Neben Auslésung eines Myokardinfarktes oder Arrhyth-
mien ist auch eine akute Aortendissektion nicht selten eine mogliche Fol-
ge des Abusus [O'Donnell S, 2011] [Zimmermann JL, 2012] [Hsue PY,
2002].
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1.7 Das (akute) Aortensyndrom

Das akute Aortensyndrom ist ein Syndrom, dem die verschiedensten, ih-
rer Ursache nach heterogenen Erkrankungen der Aorta zugeordnet wer-
den [Erbel R, 2003]. In der Reihe der Differentialdiagnosen des Thora-
xschmerzes nimmt das akute Aortensyndrom nach dem akuten Koronar-
syndrom und noch vor der Lungenembolie den zweiten Platz als haufigs-
te akut lebensbedrohende Erkrankung ein [Erbel R, 2001] [Kodolitsch Y,
2000]. Kénnte bei optimalem Management ein Uberleben in 80 Prozent
der Falle moglich sein, versterben bis heute circa 80 Prozent der Be-
troffenen [Anagnostopoulos CE, 1975] [Mészaros |, 2000].

1.8 Symptome

Das Krankheitsbild variiert stark in Abh&ngigkeit vom betroffenen Ab-
schnitt der Aorta bzw. eventueller Beteiligung ihrer Seitenaste. Sowohl
das Fehlen jeglicher Symptome als auch der pl6tzliche Herztod bei Aor-
tenruptur, Herzbeuteltamponade oder Verschluss eines Herzkranzgefa-
Res ist moglich.

So fuhren Dissektionen im Bereich der proximalen Aorta haufig zu Herz-
komplikationen, im Bereich des Aortenbogens eher zu zentralen neurolo-
gischen Symptomen und im Bereich der absteigenden Aorta zu Durchblu-
tungsstorungen des Darms, der Nieren, der Beine und des Ruckenmarks
[Kerner T, 2010].

Relativ typisch fur die Aortendissektion und von vielen Betroffenen be-
schrieben ist ein heftiger und pl6tzlich einsetzender Schmerz in Brust o-
der Rucken. Dabei tritt bei der Aortendissektion Typ A bevorzugt ein ret-
rosternales Schmerzereignis auf, wohingegen bei Typ B Dissektion haufig
eine Ausstrahlung der Schmerzen vom Ricken in das Abdomen im Vor-
dergrund steht. Klinisch lassen sich gelegentlich Puls- und Blutdruckdiffe-
renzen zwischen dem rechten und linken Arm beim Typ A bestimmen.

Trotzdem bleiben circa 35% der Aortendissektionen beim Lebenden un-
entdeckt, wohingegen 99% der vermuteten Dissektionen sich im Nach-
hinein als falsch herausstellen [Kodolitsch Y, 2000]. In einer Studie zeigte
sich, das durch Erhebung von 3 klinischen Variablen (starker, plétzlich
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einsetzender Schmerz mit reiRendem Charakter; radiologisch nachweis-
bare Mediastinal- und/oder Aorten(knopf)verbreiterung; Puls- und/oder
Blutdruckunterschiede an den Extremitaten) die Identifizierung von bis zu
96% der akuten Aortendissektionen sowie eine Stratifizierung in 3 Wahr-
scheinlichkeitsgruppen moglich wird [Kodolitsch Y, 2000]. 2010 veréffent-
lichten die American Heart Association und das American College of Car-
diology Guidelines zur Diagnose und Behandlung des akuten Aortensyn-
droms. In Bezug auf die Aortendissektion entsprechen die eingesetzten
klinischen Marker den oben genannten, wurden aber noch durch anam-
nestische Angaben (z.B. bekanntes Marfan-Syndrom, familiare Haufung
von Aortenerkrankungen, bekannte Aortenklappenveréanderungen, zu-
rickliegende Manipulationen der Aorta wie z.B. Koronarangiographien
sowie bereits bekannte thorakale Aortenaneurysmen) sowie weitere Klini-
sche Auffalligkeiten (z.B. fokalneurologische Defizite, auskultatorische
Zeichen der Aorteninsuffizienz sowie Hypotonie oder Schock) erweitert.
Der sogenannte aortic dissection detection (ADD) risk score mit Werten
zwischen 0 und 3 (hochste Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen einer
Dissektion) gibt dem Kliniker mithilfe eines Flussdiagramm bzw. Algorith-
mus eine zusatzliche Entscheidungshilfe an die Hand. Die Sensitivitat
dieses Score konnte in einer weiteren Studie nachgewiesen werden
[Rogers AM, 2011].

1.9 Diagnostische Verfahren

Die 3 wichtigsten diagnostischen Verfahren zur Darstellung von Aorten-
dissektionen sind die transthorakale als auch transésophageale Echokar-
diographie sowie die CT und MRT.

Im Rahmen der transthorakalen Echokardiographie (TTE) gelingt haufig
nur die Darstellung des proximalen Anteils der Aorta ascendens. Des
Weiteren ist die Beurteilbarkeit oftmals durch ein bestehendes Emphy-
sem, kinstliche Beatmung oder Adipositas eingeschrankt. Diese Nachtei-
le spiegeln sich in einer recht niedrigen Sensitivitdt und Spezifitat zur Di-
agnostik einer Aortendissektion wieder. Angegeben werden in der Litera-
tur Sensitivitdtswerte zwischen 59% und 85% und eine Spezifitat von
63% bis 96% [Erdmann E, 2006].
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Im Gegensatz dazu erlaubt die transdsophageale Echokardiographie
(TEE) in den meisten Fallen eine prazise und hochauflosende Darstellung
der proximalen Aorta ascendens, nahezu des gesamten Aortenbogens
sowie grol3er Teile der Gber dem Zwerchfell liegenden Aorta descendens.
Wie auch bei der TTE gelingt die Beurteilung des mittleren als auch des
distalen Drittels der Aorta ascendens kaum bis gar nicht. Trotzdem wird
die TEE aktuell als bestes primares Screeningverfahren zur Erkennung
von thorakalen Aortendissektionen angesehen. Die bettseitig durchfihr-
bare Untersuchung benotigt keine Kontrastmittelgaben, erlaubt eine Klas-
sifikationseinteilung und stellt mégliche Dissektionskomplikationen dar.
Die in der Literatur angegebene Sensitivitat betragt 97% bis 100%, die
Spezifitdt 68% bis 100% [Erdmann E, 2006] [Ballal RS, 1991] [Erbel R,
1989]. Die Qualitat der Untersuchungsergebnisse ist sowohl bei der TTE
als auch der TEE stark von der Erfahrung des Untersuchers abhangig.

Die Diagnose der Aortendissektion mittels der Computertomographie
(CT) beruht auf dem Nachweis von 2 Lumen und einer Dissektionsmemb-
ran, mittels Kontrastmittel gelingt zudem die Differenzierung zwischen
wahrem und falschem Lumen. Mit der CT lassen sich samtliche Abschnit-
te der Aorta beurteilen. Aufgrund der hohen Sensitivitat (83% bis 100%)
und Spezifitat (87% bis 100% [Erbel R, 1989] [Nienaber CA, 1993]) hat
sich dieses Verfahren zur wesentlichen diagnostischen MalRnahme ent-
wickelt [Erdmann E, 2006].

Auch die Magnetresonanztomographie (MRT) ist zur Diagnostik von Aor-
tendissektionen geeignet. Ebenso wie bei der CT gelingt die Diagnose
Uber den Nachweis eines Doppellumens und einer Dissektionsmembran.
Der deutliche Vorteil der MRT sind hochauflésende Bilder in allen ge-
winschten Ebenen. Zudem wird zur Untersuchung kein Kontrastmittel
benotigt. Sensitivitat und Spezifitdt werden bei nahezu 100% angegeben
[Nienaber CA, 1993]. Der entscheidende Nachteil dieser Untersu-
chungsmethode ist die langere Dauer und die recht enge Untersuchungs-
rohre, so dass die MRT-Diagnostik bei hamodynamisch instabilen Patien-
ten und/oder beatmeten Patienten nicht moglich Ist.
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2 Material und Methodik

Als Grundlage der Arbeit dient die retrospektive Auswertung von 132
Sektionsprotokollen. Diese wurden in den Jahren 2003 bis 2011 im Insti-
tut fur Rechtsmedizin des Universitatsklinikums Eppendorf erstellt. Wich-
tigstes Auswabhlkriterium war das Vorhandensein von tddlich verlaufenden
Aortenrupturen, welche nicht traumatisch bedingt als Folge von patholo-
gischen GefaBwandverdnderungen auftraten. Diese Protokolle wurden
nach bestimmten Gesichtspunkten ausgewertet, wobei auch auf die Ver-
gleichbarkeit der Daten mit einer thematisch ahnlichen Arbeit [Moussavi
N, 2010] des rechtsmedizinischen Instituts in Hamburg geachtet wurde.

Die im Folgenden aufgefiihrten Daten wurden erfasst und kategorisiert,
um sie letztlich graphisch und tabellarisch aufgearbeitet und unter Bildung
von Untergruppen vergleichend zu diskutieren.

e Geschlecht

e Gewicht

e GrolRe

o Alter

e Symptome, Symptomdauer

e Arztkonsultationen, Diagnosen, pramortale Diagnostik, Auffin-
dungsart, vermutete Todesursache

e Gesicherte Todesursache

e Aneurysmaart und -ausdehnung

e Rupturort

e Pathologische Aortenwandbefunde, Atiologie

e Histologie, postmortale CT-Diagnostik
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3 Ergebnisse

Bei den 132 retrospektiv untersuchten Todesfallen im Obduktionsgut, die
an einer Aortenruptur verstorben sind, fanden sich folgende Ergebnisse.

3.1 Geschlechtsverteilung

Von den Verstorbenen waren 75 méannlichen (56,8%) und 57 weiblichen
(43,2%) Geschlechts.

4 N
Geschlechtsverteilung

60,0%

50,0% -

40,0% -

<
N 30,0% -
c
<
20,0% -
10,0% -
0,0% -
56,8% 43,2%
Geschlecht
N\ J
Geschlecht Manner Frauen \
Anzahl 75 57
Prozent 56,8% 43,2%

Abb. 3 Geschlechterverteilung der Aortenrupturen, n=132.
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3.2 KorpergroRenverteilung

Betrachtet man die Korperlange der Verstorbenen in Abhangigkeit vom
Geschlecht, so zeigt sich ein Maximum bei den weiblichen Personen im
Bereich von 160-169cm (23) und bei den mannlichen Obduzierten um
170-179cm (31). KorpergréfRen tber 180cm traten bei den Frauen tUber-
haupt nicht auf, wohingegen Kérpergro3en kleiner als 160cm bei den
mannlichen untersuchten Personen nicht vorkamen. In 24 Féllen konnte
dem Obduktionsbefund keine Kérpergrof3e entnommen werden.

p
Korperlingenverteilung nach dem
Geschlecht

35
)
25

20

Anzahl

15

\
1
10 ‘I
|
0

150-159

v

160-169 170-179
180-189 190-199
200-209

GroRe in Zentimeter

H mannlich

i weiblich

Grosseincm mannlich weiblich

150-159 0 12 12
160-169 11 23 34
170-179 31 10 41
180-189 15 0 15
190-199 5 0 5
200-209 1 0 1
Keine Angabe 12 12 24

Abb. 4 Die Verteilung der Kdrperlange nach dem Geschlecht, n=132 (m: 75, w: 57).
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3.3 Zeitlicher Verlauf der Anzahl von Aortenrupturen pro Jahr

Die Anzahl der mannlichen Verstorbenen schwankt von minimal 2 im Jahr
2007 bis zu einem Maximum von 15 in 2011, die der weiblichen Personen
von minimal 5 in den Jahren 2003 und 2004 bis maximal 8 in 2006. Zeigt
sich der Trend bei der Anzahl der an einer Aortenruptur verstorbenen
Frauen nur leicht ansteigend, so ist er bei den mannlichen Verstorbenen
deutlich positiv.

4 h
Anzahl der Aortenrupturen pro Jahr
16
14
12
= 10
R 8
g ]
4 -
2 .
0 .
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011
Jahr
E==d mannlich  bk==d weiblich ——Linear (mannlich) ——Linear (weiblich)
\§ J

2011 15 7 17%

Abb. 5 Darstellung der Anzahl von Aortenrupturen pro Jahr im Untersuchungszeitraum, n=132 (m:
75, w: 57).
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3.4 Zeitlicher Verlauf der Anzahl von Aortenrupturen pro Monat

Die meisten Personen im beobachteten Zeitraum verstarben im Februar
(16), ein Minimum konnte im Juli und August (jeweils 7) verzeichnet wer-
den. Auf die Geschlechter verteilt zeigen sich fir das mannliche Maxima
im Januar und Marz (jeweils 8), wobei der Juli (2) das Minimum darstellt.
Dieses liegt bei den weiblichen Verstorbenen im Januar, August und Ok-
tober (jeweils 3), wohingegen die meisten Frauen im Februar (9) verstar-

ben.

-
Anzahl der Verstorbenen pro Monat
18
16
14 -
_ 12 -
'fg 10
£ 8
< 6
4
2
0
& P LY S > & > & & & & &
S &N R AR A S S & &
Noge o 8 & N
¥ ~ 9
Monat
.
gesamt mannlich weiblich
Januar 11 8 3
Februar 16 7 9
Méarz 12 8 4
April 13 6 7
Mai 11 7 4
Juni 11 7 4
Juli 7 2 5
August 7 4 3
September 14 7 7
Oktober 10 7 3
November 9 5 4
Dezember 11 7 4

Abb. 6 Darstellung der Anzahl Verstorbener nach Sterbemonat, n=132 (m: 75, w: 57).
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3.5 Altersverteilung

Mit 26% vom gesamten untersuchten Pool waren die Menschen im Alter
von 70-79 am haufigsten von einer Aorten(aneurysma)ruptur betroffen,
gefolgt von den 60-69jahrigen (20,6%), den 40-49jahrigen (16,8%) und
den 50-59jahrigen (14,5%). Diese Menschen im mittleren Lebensalter bil-
deten demnach mit 77,9% den Hauptanteil des untersuchten Kollektivs.
Die weiteren 22,1% setzen sich aus den 80-89jadhrigen (12,2%), 30-
39jahrigen (6,1%) und den Verstorbenen unter 29 Jahren (2,3%) und den
Uber 90jahrigen (2,3%) zusammen.

Altersstruktur der Verstorbenen

40
35
30
25

20

15

; N

0 L == —d Ld

0-19 20-29 30-39 4049 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99

Alter in Jahren

Anzahl

Alter in Jahren 0-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99
Zahl der Verstorbe- 1 5 8 29 19 o7 34 16 3
nen
Anteil am Gesamt- 16,8 14,5 20,6 26,0 12,2

0, 0, 0, 1 l ) 3 y )
pOOI 0,8% 1,5% 6,1% % % % % % 2,3%

Abb. 7 Altersverteilung, n=132.
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Die Altersverteilung nach dem Geschlecht betrachtet ergab folgenden
Befund:

4 Y
Verteilung der Verstorbenen nach Geschlecht und Alter

=

Y

=

<
E mannlich
i weiblich

0-19
2029 3039 44 49
90-99
Alter in Jahren
- J

0-19 20-29  30-39 40-49
Mannlich 1 2 3

Anteil mannlich
0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0,
am Gesamtpool 0,8% 1,5% 2,3% 129% 11,4% 14,4% 9,8% 3,8%

70-79 80-89 90-99

17 15 19 13 5 0

0,0%
Weiblich 0 0 5 5 4 8 21 il “
'::fg”e‘;"aer'nbt'gg;l 0,0% 00% 38%  38% 30% 61% 159% 83% 23%

Abb. 8 Altersverteilung nach Geschlecht, n=132 (m: 75, w: 57).
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3.6 Gewichtsverteilung nach Body-Mass-Index (BMI)

46 Verstorbene (34,8%) erfiiliten die Kriterien des Ubergewichtes (BMI
25-30), 30 (22,7%) waren normalgewichtig (BMI 18,5-24,9) und 15
(11,4%) hatten eine Adipositas I° (BMI 30-35). Die Ubrigen lassen sich
einteilen in Personen mit Untergewicht (4; 3,0%; BMI < 18,5) und Adiposi-
tas II° (6 Verstorbene, 4,5%, BMI 35-40) und Adipositas III° (6; 4,5%;
bzw. BMI >40).

In 25 Fallen (18,9%) erfolgte im Obduktionsbericht keine Angabe Uber
den BMI bzw. Gber KorpergrofRe und/oder Gewicht.

4 N
Verteilung der Verstorbenen entsprechend des BMI
50
45
40
35
= 30
R 25
=
< 20
15
10 I
5
i Ld
UG NG UG Adip | Adip 1l Adip I keine
Angabe
Einteilung nach BMI
\ J

Anzahl 4 30 46 15 6 6 25
Anteil am 3.0% 227% 348% 114% 45%  45% 18.,9%
Gesamtpool

Abb. 9 Gewichtsverteilung nach Body-Mass-Index, n=132.
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3.7 Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen, Diagnostik, Di-
agnosen, Sterbeort, vermutete Todesursache

3.7.1 Symptome

In 60 Fallen (45%) wurden Symptome angegeben. Die Nennung ver-
schiedener Symptome pro Patient war mdglich. Der prozentuale Anteil
bezieht sich jeweils auf die 60 Falle mit angegebenen Symptomen und
auf den Gesamtpool.

In 26 Fallen (43% bzw. 20%) standen eine AZ-Minderung und unter
Sonstiges zusammengefasste Symptome im Vordergrund (z.B. Fremd-
koérpergefuhl im Hals, Harn- und Stuhldrang, erhohter Blutdruck etc.)
Brustschmerzen wurden 20-mal (33% bzw. 15%), Rickenschmerzen 14-
mal (23% bzw. 11%), Kopfschmerzen 9-mal (15% bzw. 7%) und Bauch-
schmerzen 10-mal (17% bzw. 8%) angegeben. In 14 Féllen (23% bzw.
11%) klagten die Patienten pramortal tiber Ubelkeit und Erbrechen und in
13 Fallen Uber Dyspnoe (22% bzw. 10%). Neurologische Symptome wie
zum Beispiel HOr- und Sehstérungen wurden in 8 Fallen (13% bzw. 6%)
beklagt.

Pramortal angegebene Symptome

AZ-Verminderung und sonstiges : : : ; =

Neurologische Symptome =?
Dyspnoe 4

Ubelkeit und Erbrechen 4

Bauchschmerz

Symptom

Kopfschmerzen

Riickenschmerzen

Brustschmerzen

Anzahl
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Brustschmerzen 20 33% 15%

Riuckenschmerzen 14 23% 11%
Kopfschmerzen 9 15% 7%
Bauchschmerz 10 17% 8%
Ubelkeit und Erbrechen 14 23% 11%
Dyspnoe 13 22% 10%
rI\Tl]eeurologlsche Sympto- 8 13% 6%
AZ-Verminderung und o 0

sonstiges 26 43% 20%

Abb. 10 Vor dem Tod beklagte Symptome, Mehrfachangaben pro Verstorbenen méglich, n=60.

3.7.2 Symptomdauer

In 76 Fallen (57,6%) wurden keine Angaben zu der Symptomdauer ge-
macht.

Eine Symptomdauer von weniger als 24 Stunden bestand bei 35 der Ver-
storbenen (26,5%), langer als 72 Stunden dagegen bei 19 (14,4%). In
zwei Fallen (<2%) betrug die Dauer der Symptome zwischen 24 und 72
Stunden.

Symptomdauer

2%
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Anteil am Gesamt-
Symptomdauer

pool
24h 35 26,5%
48h 2 1,5%
>72h 19 14,4%
Keine Angabe 76 57,6%

Abb. 11 Dauer der Symptome vor Todeseintritt, n=132.

3.7.3 Arztkonsultationen

Bei 66 der Verstorbenen (50%) bestand kein pramortaler Arztkontakt. Der
Notarzt wurde bei 31 (23%) Personen hinzugezogen, wahrend sich 25
Patienten (19%) im Krankenhaus und 10 (8%) durch einen niedergelas-
senen Arzt untersuchen liel3en.

4 N
Art des pramortalen Arztkontaktes
70
60 -
50 -
?,5 40 -
& 30
20 -
10 -
0 -
kein Arzt Krankenhaus niedergelassener Notarzt
Arzt
Art des Arztkontaktes
- J
Art des Arztkontaktes Anzahl Prozent \
Kein Arzt 66 50%
Krankenhaus 25 19%
Niedergelassener Arzt 10 8%
Notarzt 31 23%

Abb. 12 Art des Arztkontaktes vor Eintritt des Todes, n=132.
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3.7.4 Pramortale Diagnostik und pramortale Diagnosefindung

In 14 Fallen (11% des Obduktionsgutes) wurde eine pramortale apparati-
ve Diagnostik durchgefihrt. Dabei wurde insgesamt je 8-mal ein Réntgen
des Thorax, EKG und 9-mal Sonstiges (z.B. Computertomographie, La-
bor etc.) durchgefuhrt. Verschiedene Kombinationen der einzelnen diag-
nostischen Methoden waren maglich.

A /\ a O alad A ell a o
A der Dilagno

a O a PDOO
R6-Thorax 8 57% 6%
EKG 8 57% 6%
Sonstige Diagnostik (La- 0 0
bor, CT) 9 64% %

Abb. 13 Durchgefiihrte pramortale Diagnostik, Mehrfachangaben pro Verstorbenen méglich, n=14.

Bei 26 Verstorbenen (20%) wurde vor ihrem Tod im Rahmen einer arztli-
chen Konsultation, die aufgrund der beklagten Symptome durchgefiihrt
wurde, eine Diagnose gestellt. Die Diagnosen, die dabei gestellt wurden
und bei denen pro Patient teilweise mehrere angegeben waren, sind An-
gina pectoris (6 Falle), gastroenteritische Beschwerden (6 Falle) und
BWS-Blockierungen, Myogelosen bzw. Rickenbeschwerden mit 5 Fallen.
Unter Sonstiges (11 Falle) sind Krampfanfalle, Kreislaufdysregulation und
z.B. Verdacht auf Intoxikation zusammengefasst. Bei 2 Patienten war das
Aortenaneurysma bekannt.

: An- Anteil an den Diag- Anteil am Ge-
Verdachtsdiagnose
zahl nosen samtpool

Angina pectoris 6 23% 5%
Gastroenteritis 6 23% 5%
IBWS-BIocklerung, Myoge- 5 19% 4%

ose

Aortenaneurysma 2 8% 2%
Sonstiges 11 42% 8%

Abb. 14 Diagnhosen, die im Rahmen der arztlichen Vorstellung gestellt worden waren, Mehrfachan-
gaben pro Verstorbenen maéglich, n=26.
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3.7.5 Auffindungsart

Leblos aufgefunden wurden 81 (61%) der Verstorbenen mit einer Aneu-
rysmaruptur als Todesursache. 38 (29%) Personen waren kollabiert und
10 (8%) befanden sich bei Auffindung in akuter Lebensgefahr. Keine An-
gaben Uber die Auffindungsumsténde fanden sich in 3 Obduktionsberich-
ten (2%).

Ubersicht liber die Art der Auffindung

90

80 -

70 ~

60 -

50

Anzahl

40 -
30 -

20 -

10 A

—

leblos aufgefunden kollabiert akute Lebensgefahr keine Angabe
Art der Auffindung

Anteil am Gesamt-

Auffindungsart Anzahl

pool
Leblos aufgefunden 81 61%
Kollabiert 38 29%
Akute Lebensgefahr 10 8%
Keine Angabe 3 2%

Abb. 15 Art der Auffindung, n=132.
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3.7.6

Sterbeort

Als Sterbeort wurde in 95 Féallen (72%) die Wohnung angegeben. In 17
Fallen (13%) trat der Tod der Person ein, als sie unterwegs war, z.B. auf
der Arbeitsstelle etc. 14 Menschen (11%) verstarben im Krankenhaus, 2
(2%) in einer Arztpraxis und einer (<1%) wahrend des Transportes in ei-
nem RTW. Bei 3 Verstorbenen (2%) wurden keine Angaben lber den
Sterbeort gemacht.

4 N
Ubersicht liber den Sterbeort
keine Angabe h
Arztpraxis i

‘g unterwegs ﬁ

2

g Krankenhaus ﬁ

Wohnung
RTW F
0 20 40 60 80 100
Anzahl
. /
Todesort Anzahl Anteil am Gesamt-
pool

RTW 1 1%
Wohnung 95 72%
Krankenhaus 14 11%
Unterwegs 17 13%
Arztpraxis 2 2%
Keine Angabe 3 2%

Abb. 16 Ort des Todeseintritts, n=132.
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3.7.7 Vermutete Todesursache

Durch die behandelnden Arzte oder die hinzugerufenen Notarzte wurde in
19 Féllen (14%) eine Todesursache angegeben, wobei zum Teil mehrere
Verdachtsdiagnosen pro Verstorbenen gestellt wurden. 7-mal (37% aller
angegebenen Verdachtstodesursachen bzw. 5% des Gesamtpool) wurde
von einem Herzinfarkt ausgegangen, 5-mal (26% bzw. 4%) von einer Aor-
ten(aneurysma)ruptur und 3-mal (16% bzw. 2%) von einer Lungenarte-
rienembolie. Eine akute Herzinsuffizienz als Ursache flr das Versterben
wurde in 2 Fallen (11% bzw. 2%) vermutet. Asystolie, Lebensmittelvergif-
tung oder Leberausfallkoma war in jeweils einem Fall (5% bzw. <1%) die
vermutete Todesursache.

4 N
Vermutete Todesursachen
8
7
_ 6
= 5
§ 4
3
< 3
1 .
O i
Q& 2 5 & 2 > 2 S
¥ ,&o\\% ‘@& 6‘?) © & ® & ¢
& L 8 & & < N N
& 2 & N o S &
N DS & & & N
& \° N & &
R & N N &
& o il v
3 &
,3& N
Verdachtsdiagnose
- J

Akute Herzinsuffizienz 2 11% 2%
Asystolie, Elektromechani- 1 506 1%
sche Entkopplung

Herzinfarkt 7 37% 5%
Aorten(aneurysma)ruptur 5 26% 4%
Lungenembolie 3 16% 2%
Lebensmittelvergiftung 1 5% 1%
Leberausfallkoma 1 5% 1%
Unklar 1 5% 1%

Abb. 17 Angegebene (klinisch vermutete) Todesursachen, Mehrfachangaben pro Verstorbenen
maoglich, n=19.
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3.8 Todesursache

Die Herzbeuteltamponade wurde in 109 Fallen (83%) als Todesursache
festgestellt, Inneres Verbluten 22-mal (17%) und eine Kompression der
Pulmonalarterien hat in einem Fall (<1%) zum Tode geflhrt.

Uberblick iiber die Todesursachen
120

100

80 -

60 -

Anzahl

40 -

20 A

Herzbeuteltamponade Inneres Verbluten Kompression
Pulmonalarterien
Todesursache

Todesursache Anzahl Anteil aprgcﬁesamt—
Herzbeuteltamponade 109 83%
Inneres Verbluten 22 17%
Kompression Pulmonalarterien 1 1%

Abb. 18 Tatsachliche Todesursache, n=132.
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3.9 Pathologische Aortenwandbefunde
3.9.1 Aortenrupturen mit und ohne Aneurysma

Eine Ruptur der Aorta ohne ein vorhandenes Aneurysma wurde 13-mal

(10%) angegeben. 119 der Todesfélle (90%) traten als Folge einer Ruptur
eines Aortenaneurysma auf.

4 N
Uberblick liber Rupturen
140
120
100
= 80
s
£ 60
40
20
o L
ohne Aneurysma mit Aneurysma
Ruptur der Aorta
- /
Ruptur Anzahl Prozent am Gesamt-
pool
Ohne Aneurysma 13 10%
Mit Aneurysma 119 90%

Abb. 19 Vorliegen eines Aneurysma als Ursache einer Ruptur, n=132.
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3.9.2 Lokalisation des Aneurysma

In den Obduktionsbefunden zeigten sich in 112 Fallen (85%) thorakale
und in 58 Fallen (44%) abdominelle Aneurysmen (wobei ein gleichzeiti-
ges Vorhandensein mdglich war). 61 mal (46%) wurde nur ein thorakales
und 7mal (5%) ein solitdres abdominelles Aneurysma nachgewiesen. Bei
51 der obduzierten Verstorbenen (38%) fand sich sowohl ein thorakales
als auch abdominelles Aortenaneurysma.

4 h
Lokalisation der Aneurysmen
70
60
50 -
LN
<
20 -
10 ~
0 -
nur thorakales nur abdominelles thorakales und
Aneurysma Aneurysma abdominelles
Aortenaneurysma
Lokalisation
o J

L An-  Anteil an Gesamtzahl Anteil am
Lokalisation des Aneurysma
zahl Aneurysmen Gesamtpool

Thorakales Aortenaneurysma 112 66% 85%
Abdominelles Aortenaneu- 0 0
rysma 58 34% 44%
Nur thorakales Aneurysma 61 36% 46%
Nur abdominelles Aneurysma 7 4% 5%
Thorakales und abdominelles 0 o
Aortenaneurysma S s S

Abb. 20 Lokalisation des Aneurysma, n=119.
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3.9.3 Ort der Ruptur

Bei 119 der Verstorbenen (90%) fand sich die zum Tode fihrende Ruptur
in der thorakalen Aorta, bei 11 (8%) im abdominellen Abschnitt. In 2 Fal-

len (2%) liel3 sich sowohl eine thorakale als auch abdominelle Ruptur
nachweisen.

Uberblick iiber die Lokalisation der Ruptur
140
120
100 -~
80 -
60 -
40 -~
20 -

Anzahl

thorakale Ruptur abdominelle Ruptur  sowohl thorakale als auch
abdominelle Ruptur

Lokalisation

Ort der Ruptur Anzahl  Antell allarr(;oclaesamt—
Thorakale Ruptur 119 90%
Abdominelle Ruptur 11 8%
Sowohl thorakale als auch abdominelle Ruptur 2 2%

Abb. 21 Lokalisation der Ruptur, n=132.
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3.9.4 Artdes Aneurysma

Ein alleiniges Aneurysma dissecans wurde bei 74 Verstorbenen (56%)
nachgewiesen, wahrend ein alleiniges Aneurysma verum bei 25 Obdu-
zierten (19%) vorhanden war. Das gemeinsame Auftreten von Aneu-
rysma dissecans und verum war bei 19 (14%) und das gemeinsame Auf-
treten von Aneurysma dissecans und spurium bei einem Verstorbenen
(<1%) der Fall.

4 N
Uberblick Gber die Verteilung der
einzelnen Aneurysmaarten

80
70 -
60 -
= 50 -
S 40 -
< 30 -
-
10 -
0 -
nur A. dissecans nur A.verum nur A. spurium A. dissecans undA. dissecans und
A.verum A. spurium
Art des Aneurysma
- J

Anteil an allen Aneu- Anteil am Ge-

Art des Aneurysma
rysmen samtpool

Nur A. dissecans 74 62% 56%
Nur A. verum 25 21% 19%
Nur A. spurium 0 0% 0%
A. dissecans und A. 19 16% 14%
verum
A. d|§secans und A. 1 1% 1%
spurium

Abb. 22 Art des Aneurysma, n=119.
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3.9.5 Aneurysma dissecans

Stanford-Klassifikation

88 (94%) der vorhandenen dissezierenden Aneurysmen liel3en sich als
Typ-A nach Stanford klassifizieren, 6 (6%) dagegen als Typ-B.

4 N
Einteilung nach Stanford-Klassifikation
100
80 -
£ 60 -
£ 40 -
20 -
0 - ey
Typ A Typ B
Einteilung
- J
Stanford- Anteil an allen Dissektio- Anteil am Gesamt-
Klassifikation nen pool
Typ A 88 94% 67%
Typ B 6 6% 5%

Abb. 23 Klassifikation nach Stanford, n=94.

Ausdehnung

Eine alleinige thorakale Ausdehnung des A. dissecans zeigte sich in 47
Fallen (50% bzw. 36%). Die Ubrigen 47 dissezierenden Aortenaneurys-
men zeigten eine thorako-abdominelle Ausdehnung (50% bzw. 36%). Ein
nur auf das Abdomen begrenztes Aneurysma dissecans fand sich nicht.

4 Y

Uberblick iiber die Ausdehnung der A. dissecans
50
40 -
T30 -
& 20 -
10 -
0 -
thorakal thorakal und abdominell abdominell
Ausdehnung
& J
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Aneurysma dissecans, Aus-  An- Anteil an allen A. Anteil am Ge-

dehnung zahl dissecans samtpool
Thorakal 47 50% 36%
Thorakal und abdominell 47 50% 36%
Abdominell 0 0% 0%

Abb. 24 Aneurysma dissecans, Ausdehnung, n=94.

Rupturort

Der Ort der Ruptur war bei 90 dissezierenden Aneurysmen (96% bzw.
68%) thorakal lokalisiert, in 2 Fallen (2% bzw. 2%) erfolgte sowohl eine
thorakale als auch eine abdominelle Ruptur und in weiteren zwei Féallen
(2% bzw.2%) war die Ruptur im abdominellen Abschnitt der Aorta.

Rupturort der A. dissecans

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

Anzahl

Ruptur thorakal Ruptur abdominell Ruptur thorakal und
abdominell

Lokalisation

Aneurysma dissecans, Anteil an allen A. Anteil am Ge-
Rupturort dissecans samtpool
Ruptur thorakal 90 96% 68%
Ruptur abdominell 2 2% 2%
Ruptur thorakal und ab- 5 20 20
dominell

Abb. 25 Aneurysma dissecans, Rupturort, n=94.
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3.9.6 Aneurysma verum

Ausdehnung

Von den 44 ,echten” Aneurysmen waren 21 thorakal (48% bzw. 16%), 16
sowohl thorakal und abdominell (36% bzw. 12%) und 7 abdominell (16%
bzw. 5%) gelegen.

4 N
Uberblick uiber die Ausdehnung der A. verum
25
20 -
= 15 -
©
c
< 10 -
5 .
0
thorakal thorakal und abdominell abdominell
Ausdehnung
& J

Aneurysma verum, Aus- Ausdeh- Anteil an allen A. Anteil am Ge-
dehnung nung verum samtpool
Thorakal 21 48% 16%
Thorakal und abdominell 16 36% 12%
Abdominell 7 16% 5%

Abb. 26 Aneurysma verum, Ausdehnung, n=44.
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Rupturort

In 35 Fallen (80% bzw. 27%) war die Ruptur im thorakalen Abschnitt ge-
legen, in 8 Fallen (18% bzw. 6%) abdominell und in einem Fall (2% bzw.

<1%) lag sowohl eine thorakale als auch abdominelle Ruptur vor.

Rupturort der A. verum

40
35
30 -
25 -
20 -
15 4
10 -

Anzahl

Ruptur thorakal Ruptur abdominell Ruptur thorakal und
abdominell

Lokalisation

Aneurysma verum, Ruptur- Anteil an allen A. Anteil am Ge-
ort verum samtpool
Ruptur thorakal 35 80% 27%
Ruptur abdominell 8 18% 6%
Ruptur thorakal und abdo- 0 o
minell . 2% 1%

Abb. 27 Aneurysma verum, Rupturort, n=44.
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3.9.7 Bauchaortenaneurysmen (BAA) und ihre Lokalisation

Von den 58 im Abdomen lokalisierten Aneurysmen waren 24 (41% aller
BAA bzw. 18% am Gesamtpool) Bauchaortenaneurysmen (BAA) mit sup-
ra- und infrarenaler Ausbreitung, 16 (28% bzw. 12%) mit suprarenaler
Ausdehnung und 10 (17% bzw. 8%) infrarenale BAA. In 8 Fallen wurde
keine Angabe Uber die Ausdehnung des BAA in Bezug auf die Nierenar-
terienabgdnge gemacht.

4 N
Uberblick {iber die Ausdehnung der Bauchaortenaneurysmen
30
25
20
=
N 15 -
c
<
10
5 .
O -
suprarenales BAA  infrarenales BAA  BAA mit supra- u. keine Angabe
infrarenaler
Ausdehnung
Ausdehnung
- J

Lokalisation Bauchaortenaneurysma  An- Anteil an Anteil am Ge-

(BAA) zahl BAA samtpool

Suprarenales BAA 16 28% 12%

Infrarenales BAA 10 17% 8%

SAA mit supra- u. infrarenaler Aus- 24 41% 18%
ehnung

Keine Angabe 8 14% 6%

Abb. 28 Ausdehnung der Bauchaortenaneurysma, n=58.
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3.10 Atiologie

Bezuglich der zugrundeliegenden Atiologie waren Mehrfachnennungen
pro Verstorbenen moglich. In 103 Fallen (78%) wurden eine Arterioskle-
rose und GefalRwandveranderungen, die mit einer hypertensiven Erkran-
kung einhergehen, festgestellt. Bei 28 Obduzierten (21%) wurde anhand
des makroskopischen Befundes der Verdacht auf eine angeborene Bin-
degewebsschwache gestellt. Eine idiopathische Medianekrose Erdheim-
Gsell wurde bei 9 Personen (7%) als Ursache der Ruptur verantwortlich
gemacht. In 12 Fallen (9%) waren sonstige Atiologien, die in der nachfol-
genden Tabelle ndher beleuchtet werden, vorhanden. Bei 4 Obduktions-
protokollen lie3 sich weder aus Anamnese noch aus dem Untersu-
chungsbefund ein Hinweis auf eine zugrundeliegende Genese entneh-
men.

Atiologie der Aortenaneurysmen

Sonstige h
K V.a. angeborene Bindegewebsschwache
g
.02
i< Idiopathische Medianekrose Erdheim-Gsell i
Arteriosklerose/Hypertonus
0 20 40 60 80 100 120
Anzahl
N\ J

Anteil am Gesamt-

Atiologie Anzahl

pool
Arteriosklerose/Hypertonus 103 78%
Idiopathische Medianekrose Erdheim- 9 7%
Gsell
V.a. angeborene Bindegewebsschwéche 28 21%
Sonstige 12 9%

Abb. 29 Atiologie, Mehrfachnennungen maoglich, n=128.
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In 4 Fallen (3%) war ein Rauschgiftkonsum, meist THC, bekannt. Bei 2
Frauen (2%) lag eine Schwangerschaft bzw. Entbindung nur wenige Tage
vor ihrem Tod vor. Der Verdacht auf eine infektiose Genese kam in 1 Fall
(<1%) auf, dieser Patient war zudem HIV-positiv. In einem weiteren Fall
zeigte sich in der Obduktion eine bikuspide Aortenklappe, in einem ande-
ren eine Aortenisthmusstenose. Bei zwei Patienten wurde kurz vor ihrem
Versterben eine Operation an einem arteriellen Gefald bzw. eine Korona-
rangiographie durchgefihrt. Hinweise fur ein Marfan-Syndrom oder Eh-
lers-Danlos-Syndrom fanden sich im Obduktionspool nicht.

0 ge Atiologie A a3
DOO

0%
1%
0%
0%
3%
2%
1%

Dezelerationstrauma
Bikuspide Aortenklappe
Marfan-Syndrom
Ehlers-Danlos-Syndrom
Rauschgift
Schwangerschaft

HIV

V.a. infektiose Genese 1%
Postoperativer Zustand 2%

Aortenisthmusstenose 1 1%
Abb. 30 Sonstige Atiologien, Mehrfachnennungen mdéglich, n=12.
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3.11 Histologie

Eine Histologie wurde bei 5 obduzierten Verstorbenen (4%) angefertigt,
in den Ubrigen 127 Fallen (96%) wurde keine histologische Untersuchung

durchgefiihrt.

4 h
Durchfiihrung einer histologischen Untersuchung
127
5
Hja Enein
. J
ologle vornande A a3 Antell 3 oS0

PDOO

Ja 5 4%

Nein 127 96%

Abb. 31 Histologie durchgefihrt, n=132.

3.12 Sektionsart

In 71 Fallen (54%) wurde eine Verwaltungssektion durchgefihrt, in 60
Fallen (45%) eine durch die Staatsanwaltschaft angeordnete Sektion. In
einem Fall (<1%) fand sich keine Angabe zu dem Initiator der Obduktion.

© O - - PDOO
Verwaltungssektion 71 54%
Staatsanwaltschaft 60 45%
Keine Angabe 1 1%

Abb. 32 Art der Sektion, n=132.
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3.13 Postmortale CT-Diagnostik

Bei 22 Verstorbenen (17%) wurde vor der Sektion eine postmortale CT-
Untersuchung durchgefihrt, bei den restlichen 110 (83%) nicht.

4 N
Durchfiihrung einer postmortalen CT
120
100
— 80
L
8 60
c
< 40
o
O .
Ja Nein
Durchfiihrung
- J
Postmortale CT durchgefiihrt Anzahl Anteil aprr(;OC?esamt—
Ja 22 17%
Nein 110 83%

Abb. 33 Postmortale CT-Untersuchung durchgeftihrt, n=132

Von diesen 22 postmortalen CT zeigte sich bei 21 Untersuchungen (95%)
hinsichtlich der Beschreibung der pathologischen Herz(beutel)- und Aor-
tenbefunde eine Ubereinstimmung mit den spater durchgefiihrten Sekti-

onsbefunden, lediglich bei einer CT-Untersuchung (5%) gab es keine hin-
reichende Ubereinstimmung.

4 N
Ubereinstimmung CT-Befund zu Sektionsergebnis

HJa

i Nein
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Erkennung der Todesursache Anzahl Anteil \
Ja 21 95%

Nein 1 5%
Abb. 34 Zeigte sich ein zum Sektionsergebnis passender CT-Befund?, n=22.

Betrachtet man letztlich die pathologische Veranderung, die den zum To-
de fuhrenden Befund ausléste (z.B. Aortenruptur, die zur Herzbeuteltam-
ponade fuhrt), so wurde diese in 9 Féllen (41%) vom Befunder der CT als
Ausldser richtig erkannt, in 13 Fallen (59%) nicht.

e N
Erkennung der Aortenruptur
14
12
10
£ 81
g6
4
5 .
0 .
Ja Nein
richtig erkannt
\ J

Erkennung der Aortenruptur Anzahl
Ja 9 41%
Nein 13 59%

Abb. 35 Konnte die Aortenruptur in der CT erkannt werden?, n=22.
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4 Postmortale Computertomographie

Im Folgenden werden die Kasuistiken vorgestellt, bei denen vor der Sek-
tion eine postmortale Computertomographie durchgefuhrt wurde. Zur
Wahrung der Ubersichtlichkeit wird auf die Wiedergabe aller Befunde zu
Gunsten der zum Thema der Aortenrupturen relevanten verzichtet. Die
computertomographische Befundung erfolgte vor der Obduktion bzw. in
Unkenntnis des Ergebnisses.

4.1 Kasus 1l

Anamnese:

Die 67jahrige Frau ist im Gesprach mit dem behandelnden Arzt ihres
Ehemannes in einer Arztpraxis plétzlich zusammengebrochen und reani-
mationspflichtig geworden. Die Reanimation verlief frustran. Kardiovasku-
lare Vorerkrankungen seien bei der Verstorbenen nicht bekannt gewesen.
Sie habe lediglich unter Migréane und einer Osteoporose gelitten. Aus der
Vorgeschichte ist aber weiterhin bekannt, dass der Bruder der Obduzier-
ten ein Aortenaneurysma gehabt habe und unerwartet verstorben sei.

Abb. 36, Kasus 1, Herzbeuteltamponade in axialer Schichtung. LV = linker Ventrikel, AD = Aorta
descendens, Pfeile = Perikarderguss.
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Zudem seien weitere Angehorige ,plotzlich® verstorben; bei diesen sei
keine Klarung der Todesursache erfolgt.

Sektionsdiagnose:

Es liegt eine Perikardtamponade (ca. 370 ml Blut) bei rupturierter Aorten-
dissektion vor. Die Aortendissektion reicht von der Klappenebene bis zur
Bifurcatio aortae mit Einblutung zwischen Adventitia und Media. Die
Rupturstelle befindet sich knapp oberhalb der Klappenebene.

Nebenbefunde: Zeichen eines akuten Herzversagen, Zustand nach Myo-
kardinfarkt, Zeichen einer Reanimation, Zysten in Leber und Niere (links >
rechts). Nebennierenrindenhypertrophie. Allgemeine leichte Arterioskle-
rose, inshesondere der Nieren.

Histologische Befunduna:

Aorta Ascendens (Aortenaneurysma). Aortenwand mit disseminierten
feinherdigen Lickenfeldern durch eine Verminderung von Fasern, beson-
ders in den tiefen Mediaschichten mit Ubergang in eine ausgedehnte
Dissektion, mit zahlreichen Erythrozytenansammlungen im Randbereich.
In inneren GefalRwandschichten feinherdige, homogen gefarbte Zonen
mit lockeren Ansammlungen aus Lymphozyten und mit feinherdigen par-
tiell konfluierten homogen gefarbten Niederschlagen.

Der Befund ist passend zu einem Aneurysma dissecans bei einer Media-
nekrose Typ Erdheim-Gsell. Ma3ige Arteriosklerose der Aorta.

Computertomographische Befundung:

Mediastinum: Die grof3en Gefal3e haben ihre Form verloren. Luftréhre
und grof3e Bronchien sind mit Flussigkeit gefullt.

Herz: Erguss im Herzbeutel, der Erguss hat Dichtewerte von Blut und
durfte Blut entsprechen. Das Herz ist komprimiert. Nur wenig Verkalkung
der Herzkranzgefal3e. Der Befund ist vereinbar mit einem perforierenden
Myokardinfarkt.

Leber, Milz, Bauchspeicheldriise, Nebennieren, Nieren, Retroperitoneum:
kein Hinweis auf eine Blutung, Verletzung oder Raumforderung. Rechte
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Nebenniere mit Verkalkungen. Schlagader mit maRigen Verkalkungen in
Bauchraum.

Zusammenfassung des CT-Befundes: mdgliche Todesursache: perforie-
render Herzinfarkt, die Perforation liegt wahrscheinlich in der Wand der
linken Herzkammer. Blut im Herzbeutel, welches das Herz komprimiert.
(vgl. Abb. 36, Abb. 37)

Abb. 37 Kasus 1, Herzbeuteltamponade in koronarer Schichtung. LV = linker Ventrikel,
AW = Aortenwurzel, Pfeile = Perikarderguss.

Todesursache:

Akutes Herzversagen bei Perikardtamponade nach Ruptur eines disse-
zierenden Aorten-Aneurysmas vom Typ Erdheim-Gsell.

Todesart: Naturlich.
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4.2 Kasus 2

Anamnese:

Die 88jahrige Frau kollabierte wahrend eines Telefongesprachs mit ihrer
Schwester. Sie wird als geistig und koérperlich fit* beschrieben, in letzter
Zeit fuhlte sie sich allerdings etwas schwacher. Zudem habe sie schlecht
sehen konnen, die Ursache daftir war unklar.

Sektionsdiagnhose:

Zeichen der allgemeinen Arteriosklerose: Hochgradige allgemeine Arteri-
osklerose der grof3en und mittleren Gefalde, infrarenal betont mit Athero-
mbeetbildung und geschwirigen Aufbriichen. Lipoideinlagerung in den
Hirnbasisarterien. Arterio-Arteriolosklerose der Nieren beidseits. Mittel-
gradige Koronarsklerose ohne relevante Stenosen. Biventrikulare Herz-
insuffizienz: Herzgewicht von 550g. Dilatation von Vorhéfen und Kam-
mern. Abgerundete Herzspitze. Hyaline Wandverdickung und Ektasie der
Aorta thoracalis. Herzbeutel-tamponade (500ml, teilweise koaguliertes
Blut) bei einem langsgestellten 10 cm messenden Einriss der Aorta ca. 3
cm oberhalb der Aortenklappe mit Anschluss an den Herzbeutel. Zeichen
des akuten Herzversagens: Lungentdem, akute Blutstauung der inneren
Organe.

Computertomographische Befundung:

Es liegt eine ausgepragte Verdickung des Perikards vor, zum Teil mit
Nachweis von Flissigkeit. Zum Teil liegen die gemessenen Dichtewerte
Uber dem Dichtewert von Flussigkeit. Im Bereich des Bogens ist die Aorta
im Perikard nicht sicher abgrenzbar. Hier kann eine Erweiterung der Aor-
ta vorliegen. Ausgepragte Arteriosklerose, insbesondere auch im Bereich
der Koronararterien.

Todesursache: Herzbeuteltamponade bei Aortenruptur.

Todesart: Naturlich.
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4.3 Kasus 3

Anamnese:

Die 71jahrige stellte sich am Tag vor ihrem Versterben in der Notaufnah-
me eines Krankenhauses aufgrund von atemabhé&ngigen linksthorakalen
Rippenschmerzen vor. Diese Schmerzen verschlimmerten sich innerhalb
weniger Stunden und bei der arztlichen Vorstellung bestiinde nun ein
Ganzkdrperschmerz. Chronische Rippenschmerzen sind bei der Patientin
bekannt, ein Nikotin- und mdglicher Alkoholabusus werden anamnestisch
benannt. Im Rahmen der durchgefiihrten Diagnostik (Abhoren/Abklopfen
von Herz, Lunge, Brustkorb, Abdomen; EKG; Tasten der Ful3pulse; Ultra-
schall des Bauchraumes; neurologische Untersuchung; RoOntgen des
Brustkorbes; Labor/Blutanalysen um 13:41 Uhr und 15:35 Uhr) ergaben
sich fiir die notbehandelnde Arztin keine Auffalligkeiten. Kurz vor geplan-
ter Entlassung habe die Patientin Ubelkeit angegeben und hohe Blutdrii-
cke (systolisch mehr als 220 mmHg) gezeigt, welche sich nach entspre-
chender Medikation besserten. Die Patientin habe eine ,springende
Symptomatik® beklagt und gemeint, ,nicht nach Hause zu kdnnen®. Nach
Einschatzung der behandelnden Arztin scheine eine psychosomatische
Komponente in Zusammenhang mit angegebenen chronischen Schmer-
zen vordergrundig. Eine festgestellte Zunahme des Aortendurchmessers
im Vergleich zu radiologischen Voruntersuchungen solle Uber einen Kar-
diologen abgeklart werden und eine Anpassung der Schmerzmedikation
durch einen Orthopaden erfolgen. Nach ambulanter Behandlung wurde
die Patientin wieder aus der Notaufnahme entlassen. Am nachsten Mor-
gen wird sie von einem Bekannten leblos aufgefunden.

Sektionsdiagnose:

Es zeigt sich eine Einreilung und Aufspaltung der GefalRwand der
Brustaorta mit ausgedehnter Wuhlblutung und Einblutung in den Herz-
beutel und Ausbildung einer Herzbeuteltamponade (400 ml). Zudem im-
ponieren ausgepragte fettige, teils auch verkalkte GefaB3wandinnen-
schichteinlagerungen im Bereich samtlicher Schlagadern.
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Computertomographische Befundung:

Herzbeutel und Perikard lassen zwei unterschiedliche Schichten erken-
nen: die Innere wirkt dichter als die AuRere, es kénnte sich um eine Ver-
dickung des Perikards mit jetzt aufgetretenem Perikarderguss handeln.
Das Herz wirkt durch diesen Erguss komprimiert. Zudem zeigen sich
punktférmige Verkalkungen im LAD und in der linken Koronararterie.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade infolge Aortendissektion

Todesart: Naturlich.
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4.4 Kasus 4

Anamnese:

Die Verstorbene, 78 Jahre alt, wurde durch ihre Tochter vor der Treppe
liegend leblos vorgefunden. Beschwerden in den Tagen vor ihrem Ver-
sterben hatte die Frau nicht angegeben. Aus der Vorgeschichte ist ein
arterieller Hypertonus sowie eine medikamentés behandelte Hypercho-
lesterindmie bekannt.

Sektionsdiagnose:

Es zeigt sich eine mittel- bis hochgradige allgemeine Arteriosklerose mit
Kalzifikationen und ulzerierten Atherombeeten in der abdominellen Aorta
sowie eine geringgradige Koronararteriensklerose aller drei Hauptaste mit
einer sanduhrférmigen 85%igen Stenose des Ramus interventricularis
anterior. Zudem besteht ein walnussgrof3es Aneurysma verum der linken
A. iliaca interna mit Aneurysmaruptur mit Blutung in das Retroperitoneum
und in das kleine Becken (ca. 1,5 I).

Computertomographische Befundung:

In den Koronararterien zeigen sich Verkalkungen. Die Flussigkeit in der
Pleurahohle und in der Lunge kann von postmortalen Verdnderungen
nicht abgetrennt werden. Im Retroperitonealraum findet sich kein Hinweis
auf Raumforderung. Der Uterus ist noch vorhanden, die Verkalkungen im
Uterus sind wahrscheinlich Myom bedingt. In der Harnblase ist wenig
Urin.

Todesursache:

Inneres Verbluten bei Aneurysmaruptur der A. illiaca interna links.

Todesart: Naturlich.
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45 Kasus5

Anamnese:

Die 74jahrige Frau verstarb in einer urologischen Praxis, nachdem eine
Blasenspiegelung durchgefiihrt wurde. Sie litt plotzlich unter Beklem-
mungsgefihlen, Dyspnoe und einem kraftigen thorakalen Druckgefuhl. In
Folge entwickelte sich ein Kollaps. Trotz Reanimation verstarb die Patien-
tin noch in der Arztpraxis. Aus der Vorgeschichte sind ein Schlaganfall
und eine Hirnblutung bekannt.

Abb. 38, Kasus 5, Herzbeuteltamponade inalr Schichtung, LV = linker Ventrikel, AW =
Aortenwurzel, Pfeile = Perikarderguss.

Sektionsdiagnose:

Vollstandige Wandtrennung der auf3eren Korperhauptschlagaderschicht
von den inneren Schichten Uber den gesamten Verlauf der Brust- und
Bauchaorta mit Einbeziehung beider Beckenschlagadern sowie der rech-
ten Halsschlagadern. Sackformige Ausweitung der rechten Becken-
schlagader. Zahlreiche quer zur Gefal3langsrichtung gestellte Einrisse der
Kdrperhauptschlagaderinnenschichten in beiden Beckenschlagadern so-
wie in der Bauchaorta.

Anschluss der Wandschichtentrennung bis an das Herz heran, hier Ein-
bruch einer Wuhlblutung in den Herzbeutel mit hierdurch bedingter Herz-
beuteltamponade (400ml).
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Computertomographische Befundung:

Herz: Blut im Herzbeutel mit Kompression des Herzens, vereinbar mit der
Ruptur des Herzmuskels wahrscheinlich im Bereich der linken Herzkam-
mer. Herzkranzarterien nicht verkalkt.

Zusammenfassung: Moégliche Todesursache ist die Ruptur des Herzmus-
kels, wahrscheinlich im Bereich des linken Ventrikels mit Einblutung in
den Herzbeutel. (vgl. Abb. 38, Abb. 39)

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei Aneurysma dissecans

Todesart: Naturlich.

. LAY { N A
Abb. 39, Kasus 5, Herzbeuteltamponade in sagittaler Schichtung. AD = Aorta

descendens mit Dissektion, Pfeile = Herzbeuteltamponade.
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4.6 Kasus 6

Anamnese:

Die mit mehr als 2 Schachteln Zigaretten am Tag als starke Raucherin
bekannte, 54 Jahre alte Frau wurde im Badezimmer in Rickenlage vor
dem Spiegel tot aufgefunden. Die ,Blutwerte” seien nach Angaben ihres
Hausarztes immer normal gewesen. Sie habe Antidepressiva genommen,
doch die Familie glaubt nicht an einen Suizid. Der Tod sei fir alle sehr
plétzlich und unerwartet eingetreten.

Sektionsdiagnhose:

Im Rahmen der Obduktion konnte 2-3cm oberhalb der Aortenklappe ein
ca. 4cm breiter, horizontal gestellter Einriss der Aortenwand dargestellt
werden. Hier kam es zur Ausbildung eines Aneurysma dissecans, wel-
ches bis zum Ende des Aortenbogen reicht und mit Umblutung der Hals-
gefalle und Einblutung in beide Lungenhili sowie Ausbildung einer Peri-
kardtamponade (450ml) einhergeht. Nebenbefundlich gibt es Zeichen ei-
ner COPD sowie eine geringgradige allgemeine (infrarenal betonte) Arte-
riosklerose. Der schlussfahige Klappenapparat zeigt sich unaufféallig und
zart, insbesondere ohne Missbildungen der Aortenklappe.

Computertomographische Befundung:

Im Mediastinum ist der fasst kollabierte Aortenbogen mit Blut umgeben.
Das Herz ist durch eine perikardiale Blutung (Dichtewerte sprechen fir
Blut) komprimiert. Die Blutung setzt sich bis zur Aorta descendens im
Mediastinum fort, die Aorta descendens ist ebenso wie auch die Aorta
abdominalis kollabiert. Die Blutung kann zum Beispiel durch eine Ruptur
der Aorta ascendens oder des Aortenbogens bedingt sein, allerdings
l&sst sich die Blutungsstelle ohne zuséatzliche MalRnahmen nicht eindeutig
lokalisieren. Die Koronararterien sind ohne Verkalkungen.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei Aortenruptur; Verdacht auf zystische Media-
nekrose

Todesart: Naturlich.
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4.7 Kasus7

Anamnese:

Uber die 79jahrige Verstorbene waren zum Zeitpunkt der Obduktion keine
weiteren Details bekannt. Es erfolgte eine rechtsmedizinische Sektion
nach dem Hamburger Sektionsgesetz.

Abb. 40, Kasus 7, Rechtsverlagerung von Herz und Mediastinum in axialer Schnitttechnik,
PE = hdmorrhagischer Pleuraerguss, Pfeile = Rechtsverlagerung des Mediastinums.

Sektionsdiagnose:

Im absteigenden Teil des Aortenbogens befindet sich ein ausgedehntes
Brustaortenaneurysma mit einem Durchmesser von 8 cm, welches parie-
tal baumrindenartig (unterschiedlich alt) thrombosiert ist. Am Scheitel-
punkt dieses Brustaortenaneurysma zeigt sich eine 3 Zentimeter lange,
unregelmafige Ruptur mit teils vitalen Reaktionen (Thrombosierungen)
im Bereich der Adventitia. Als Folge davon kam es zu einer Blutung in die
linke Brusththle mit konsekutiver Ausbildung eines Hamatothorax mit
1480 ml Gberwiegend geronnenem Blut.

Des Weiteren zeigen sich makroskopische Hinweise auf eine hochgradi-
ge allgemeine Arteriosklerose, eine hochgradige stenosierende Koronar-
arteriensklerose, eine hochgradige Lipomatosis cordis, Zeichen einer
chronischen obstruktiven Lungenerkrankung sowie ein parietal teilweise
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thrombosiertes spindelférmiges Aneurysma der Bauchaorta mit einem
Durchmesser von 6 cm.

Computertomographische Befundung:

Thorax: Ein ins Interlobium auslaufender Pleuraerguss auf der linken Sei-
te, der mehr als die Halfte des linken Thorax ausflllt. Das Herz und das
Mediastinum sind dadurch nach rechts verlagert. Der Erguss ist hyper-
dens, wahrscheinlich besteht er im Wesentlichen aus Blut.

Mediastinum: Die grof3en Gefal3e haben ihre Form verloren. Das Herz ist
zum Teil kollabiert. Die Aorta descendens ist oberhalb des Zwerchfells
nicht abgrenzbar, hier liegt wahrscheinlich eine Ruptur vor (vgl. Abb. 40,
Abb. 41).

Todesursache:

Aortenruptur der Brustaorta mit Ausbildung eines Hamatothorax links und
innerem Verbluten.

Todesart: Naturlich.
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Abb. 41, Kasus 7, Rechtsverlagerung von Herz und Mediastinum, deutlicher Pleuraerguss links, in
koronarer Schnitttechnik, PE = hamorrhagischer Pleuraerguss, Pfeile = Rechtsverlagerung des
Mediastinums.
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4.8 Kasus 8

Anamnese:

Bis auf einen stattgehabten Apoplex ein Jahr vor seinem Tod ist die
Anamnese des 72 Jahre alt gewordenen méannlichen Verstorbenen leer.

Sektionsdiagnose:

In der Obduktion zeigte sich eine hochgradige allgemeine Schlagader-
verhartung mit zahlreichen Verkalkungszonen und GefalRwandaufbriichen
der grof3en Korperarterien, insbesondere auch der Aorta. Im Bereich der
hinteren Zirkumferenz ist eine insgesamt 2cm lange unregelmallige Aor-
tenruptur mit von hier ausgehender Dissektion der Aorta, zum Einen bis
zum Zwerchfell, zum Anderen bis zum Abgang und unter Einbeziehung
des Truncus brachiocephalicus. Die Dissektion rupturierte in den Herz-
beutel direkt neben dem rechten Herzohr und fihrte zu einer Herzbeutel-
tamponade (405ml). Des Weiteren zeigte sich eine Ausweitung des auf-
steigenden Teils der Brustschlagader und im Bereich der Wanddissektion
der aufsteigenden Aorta bestand zum Teil eine deutliche baumrindenarti-
ge Schichtung von geronnenem Blut, zum Teil aber auch strangférmige
Fibringerinnsel als Zeichen eines mehrzeitigen Blutungsgeschehens.

Computertomographische Befundung:

Die Aorta ascendens ist weit und sie zeigt eine unregelmalige Wand-
schichtung, die sich in den Aortenbogen fortsetzt. Im Aortenbogen und in
der Aorta descendens ist dariber hinaus noch eine Membran im Lumen
zu erkennen, die sich bis zum Zwerchfell fortsetzt. Diese Veranderung
wird als Aortendissektion gedeutet. Moglich ist ein alteres und ein fri-
scheres Geschehen. Ein frisches Geschehen liegt vor, wie aus dem Blut
aulRerhalb des Lumens abzuleiten ist. Zudem lasst sich ein blutiger, z.T.
thrombosierter Perikarderguss mit Schichtung nachweisen.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei dissezierendem Aortenaneurysma mit Aorten-
ruptur

Todesart: Naturlich.

67



49 Kasus9

Anamnese:

Der 73jahrige wurde von seiner Ehefrau leblos im Bett liegend aufgefun-
den. In den letzten Tagen habe er Uber einen Stuhlverhalt geklagt. Des
Weiteren ist ein Nikotinabusus bekannt. Andere Vorerkrankungen waren
nicht bekannt, da der Verstorbene nie bei einem Arzt gewesen sei.

Abb. 42, Kasus 9, retroperitoneale Einblutung im oberen Abdomen nach Aortenruptur, in koronarer
Schichtung. PE = hamorrhagischer Pleuraerguss, L = Leber, RPE = retroperitoneale Einblutung.

Sektionsdiagnose:

In der Obduktion zeigte sich ein ausgedehntes Aneurysma verum der
Aorta im Bereich der Pars thoracica mit Ubergang auf die Pars abdomina-
lis mit kautschukartigem Blutgerinnsel und Ruptur mit Blutaustritt von
2000 ml in die rechte Brusthdhle und ca. 500 ml Blut in die Bauchhohle.
Der Verstorbene litt des Weiteren an einer hochgradigen allgemeinen Ar-
teriosklerose der grofRen und mittleren Gefafle mit zahlreichen geschwiu-
rigen Wandaufbriichen. Nebenbefundlich lassen sich Zeichen rezidivie-
render Myokardinfarkte und einer COPD nachweisen.
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Computertomogra-
phische Befundung:

Computertomogra-

phisch stellt sich der
Befund wie bei einer
Ruptur der Aorta im
unteren Bereich des
thorakalen Abschnitts

. l b 1“—.'-
und/oder des oberen Abb. 43, Kasus 9, blutiger Pleuraerguss rechts mit konsekutiver

Bereichs im Bauch- Verlagerung von Mediastinum und Herz nach links, in axialer
Schichtung. PE = Pleuraerguss, H = Herz, AD = Aorta descendens

raum mit nachfol-
gender massiver Einblutung in die rechte Halfte des Brustkorbes und in
das Retroperitoneum dar. Im Zuge obiger Einblutung kam es zu einer
Linksverlagerung von Herz und Mediastinum. Auch im Retroperitoneum
zeigt sich eine starke Einblutung, die sich vom Zwerchfell bis hin zur Auf-
gabelung der Bauchschlagader erstreckt. Die grof3en Gefal3e sind zu-
sammengefallen wie bei einem massiven Blutverlust (vgl. Abb. 42, Abb.
43, Abb. 44).

Todesursache:

Inneres Verbluten aus einem rupturierten Aneurysma der Brustaorta.

Todesart: Natrlich.

<

Abb. 44, Kasus 9, Pleuraerguss rechts mit Linksverlagerung des Mediastinums, in koronarer
Schichtung. PE = Pleuraerguss, Pfeile = Aneurysma verum in der Aorta descendens pars thoracica.
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4.10 Kasus 10

Anamnese:

Die 42jahrige Frau lief wahrend der Versorgung des Sohnes blau an und
brach zusammen. Die ReanimationsmalRnahmen verliefen frustran.
Anamnestisch ist bekannt, dass sie kurz zuvor unter einer Mandelentziin-
dung litt, welche antibiotisch behandelt worden ist. AuRer einem Hyperto-
nus waren keine Vorerkrankungen bekannt, insbesondere kein Nikotin-
oder Alkoholabusus.

Sektionsdiagnose:

Hier zeigt sich ein 2 cm langer, langsgestellter und ausgefranster Riss in
der Intima der Aorta 2cm nach ihrem Beginn und bei Dissektion bei Aor-
tenaneurysma ein Riss in den aul3eren Gefaldschichten etwa 5 cm nach
Abgang der Aorta aufféallig. Die Folge ist eine Herzbeuteltamponade mit
400 ml teilweise koaguliertem Blut. Nebenbefundlich gibt es eine unvoll-
standige Synechie von zwei Taschen der Aortenklappe.

Computertomographische Befundung:

GroRRer hamorrhagischer Perikarderguss mit Kompression des Herzens.
Die grof3en GefalRe im Mediastinum sind teilweise kollabiert.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei Aortendissektion

Todesart: Naturlich.
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4.11 Kasus 11

Anamnese:

Der 69jahrige Patient befand sich in stationarer Behandlung. Aufgrund
einer Niereninsuffizienz musste regelmallig eine Dialysebehandlung
durchgefihrt werden. Wahrend einer solchen Dialyse in einer entspre-
chenden Praxis wurde der Patient plotzlich reanimationspflichtig. Der wei-
tere Verlauf war frustran.

Da die Todesursache unklar war und bei dem Verstorbenen 2 Tage zuvor
eine Gastroskopie durchgeflhrt wurde und nicht ausgeschlossen werden
konnte, dass diese Untersuchung mitursachlich fir den Tod des Patien-
ten war, wurde staatsanwaltschaftlich eine Sektion angeordnet.

Abb. 45, Kasus 11, Herzbeuteltamponade in koronarer Schichtung. AD = Aorta descendens, Pfeil =
Herzbeuteltamponade.

Sektionsdiagnose:

Es lasst sich eine GefalBwandaufspaltung der aufsteigenden Brustschlag-
ader inklusive der Halsschlagadern mit Riss in der Brustschlagader weni-
ge Zentimeter oberhalb der Aortenklappe mit Blutaustritt in den Herzbeu-
tel darstellen. Resultierend ist eine Herzbeuteltamponade mit 600 ml Blut
im Herzbeutel und Komprimierung des Herzens.

Nebenbefundlich liegen eine hochgradige allgemeine Schlagaderverkal-
kung und Zeichen der Nierenfunktionsschwache vor.
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Computertomographische Befundung:

Mittelfell: Die Magensonde ist in der P
oberen Speiserohre umgeknickt, die
Luftréhre mit Luft gefallt. Blut im
oberen Mittelfeld, den Bogen der
Brustschlagader begleitend.

Herz: Blut im Herzbeutel mit Kom-
pression des Herzens, das vergro-
Bert ist. Verkalkungen der Herz-
kranzarterien im Abgangsbereich
und der Klappe der Brustschlag-
ader; Vereinbarung mit einer Ruptur EESEE :

der Brustschlagader mit BIUtUNg in (" iciieciimim in axialer Scrichion. L
das obere Mittelfell und in den Herz- = Linker Ventrikel, Pfeile = Herzbeuteltam-
beutel. (vgl. Abb. 46, Abb. 47) ponade

N

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei rupturierter Aortendissektion.

Todesart: Naturlich.

Abb. 47, Kasus 11, Herzbeuteltamponade und thorakale
Aorta in sagittaler Schichtung. AB = Aortenbogen, AD =
Aorta descendens.
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4.12 Kasus 12

Anamnese:

Die 74jahrige, eine ehemalige Buchhalterin, wurde am rtickwartigen Ein-
gang des Hauses im Treppenhaus leblos aufgefunden, die noch durchge-
fuhrte Reanimation verlief frustran. Sie klagte in letzter Zeit Gber Bein-
schmerzen. Anamnestisch ist eine vor ca. 20 Jahren stattgehabte Lun-
genembolie mit seitdem bestehender lungenfachérztlicher Behandlung
bekannt. Als Dauermedikation wurde ein Cortison-Spray eingenommen.

Sektionsdiagnhose:

Nachweisen lasst sich ein Aneurysma dissecans der Aorta mit einem 2,5
cm langem Intimariss in der Aorta ascendens (vermutlich auf der Grund-
lage einer Medianecrosis cystica, da keine Arteriosklerose im Rupturbe-
reich und ein eher hyperelastischer, weiter Aortenbogen vorhanden ist).
Diese langstreckige Dissektion lasst sich bis 3 cm vor der Bifurcatio aor-
tae verfolgen, zudem zeigt sich eine Dissektion des Truncus brachioce-
phalicus und der A. carotis comm. dextra. Proximal kam es zu einem Ein-
bruch der Dissektion in den Herzbeutel mit 350 ml Hamoperikard und
konsekutiver Herzbeuteltamponade. Nebenbefundlich findet sich eine mit-
telgradige, infrarenal betonte allgemeine Arteriosklerose sowie eine mit-
telgradige Koronararteriensklerose mit umschriebenen zwingenférmigen
Stenosen der LAD und der RCA (Restlichtung ca. 40-50%).

Computertomographische Befundung:

Die Trachea, der Tubus und die grof3en Bronchien sind mit Luft gefullt.
Die grol3en Gefalie haben ihre Form verloren. Ein komprimierender Peri-
karderguss mit einer Breite von 2,5cm weist eine Schichtung auf mit dor-
salen hyperdensen Anteilen. Die Dichtewerte in dem Bereich hoherer
Dichte sind vereinbar mit Blut. Eine umschriebene Verkalkung der rech-
ten und linken Koronararterie, etwas weniger ausgepragt im LAD, ist
ebenfalls auffallig.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade

Todesart: Naturlich.
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4.13 Kasus 13

Anamnese:

Der hochgewachsene (206cm) 44jahrige brach plotzlich unter starken
Schmerzen zusammen. Zuvor hatte der Verstorbene bereits seit ungefahr
einer Woche tber Rickenschmerzen geklagt. Aus der Vorgeschichte ist
ein Nikotinabusus, arterieller Hypertonus sowie ein Z.n. Lungenembolie
mit Reanimation bekannt.

Sektionsdiagnose:

Im Rahmen der Sektion zeigt sich eine Aortenisthmusstenose bei auffal-
lend dinnwandiger Aorta mit zirkul&rem, prastenotischen Intimariss der
Aorta thoracica direkt am Abgang der linken A. subclavia mit Dissektion
der A. thoracica. Dies fihrte zu einer Umblutung des Aortenbogens und
kraftiger Einblutung in das Mediastinum sowie Ausbildung eines Hama-
tothorax links mit 4200ml teils locker geronnenem Blut. Makroskopische
Hinweise auf das Vorliegen eines Marfan-Syndroms fanden sich nicht,
z.B. keine Gaumenauffalligkeiten, keine sichere Arachnodaktylie, fraglich
breitbasig aufsitzendes Uvulum bei eingeschrankter Beurteilbarkeit auf-
grund Faulnisveranderungen.

Abb. 48, Kasus 13, Pleuraerguss links mit konsekutiver Rechtsverlagerung von Mediastinum und
Herz, in koronarer Schichtung. PE = hamorrhagischer Pleuraerguss, Pfeile = Aorta descendens.
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Computertomographische Befundung:

Auffallig ist eine massive Einblutung in die linke Brustkorbhalfte, wahr-
scheinlich von der Brustschlagader ausgehend und zwar oberhalb des
Zwerchfelles links und unterhalb des Abgangs der A. subclavia sinistra.
Dieser grol3e Erguss fuhrt zu einer Rechtsverlagerung von Herz und Me-
diastinum und Komprimierung der linken Lunge. (vgl. Abb. 48, Abb. 49)

Abb. 49, Kasus 13, linksseitiger Pleuraerguss und Mediastinalverlagerung nach rechts,
in axialer Schichtung. PE = Pleuraerguss, H = Herz, Pfeile = Rechtsverlagerung.

Todesursache:

Hypovolamischer Schock nach Aortendissektion.

Todesart: Natrlich.
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4.14 Kasus 14

Anamnese:

Die demente und adipdse, von einem Pflegedienst zu Hause unterstiitzte,
75jahrige Frau mit bekannter Fallneigung wurde aufgrund eines erneuten
Sturzes zur Abklarung von Schmerzen im linken oberen Sprunggelenk in
der Notaufnahme eines Krankenhaus ambulant behandelt und danach
wieder entlassen. Am nachsten Morgen wurde sie tot aufgefunden. Ihr
Sohn, der gleichzeitig ihr Betreuer war, gab auch den Auftrag zur Sektion,
vor allem, da es der ausgesprochene Wunsch seiner Mutter war, dass
nach ihrem Ableben gerichtsmedizinisch festgestellt wird, dass sie nicht
scheintot ist.

Sektionsdiagnhose:

Aufféllig ist eine hochgradige allgemeine Schlagaderverhartung mit zahl-
reichen Verkalkungszonen und GefalRwandaufbriichen im Bereich aller
groRen Korperarterien, insbesondere im Bereich der Aorta. Zudem zeigt
sich eine ausgepragte aneurysmatische Ausweitung der aufsteigenden
Aorta, ein weiteres Aneurysma der absteigenden Brustaorta (austampo-
niert mit baumrindenartig geschichtetem alterem Gerinnselmaterial) sowie
ein weiteres spindelférmiges Aneurysma der Bauchaorta (ebenfalls aus-
tamponiert mit geschichtetem Gerinnselmaterial). Des Weiteren imponiert
eine Dissektion der aufsteigenden Aorta mit einer 3,5 cm langen Einrei-
Rung der inneren Wandschichten der Aorta am Ubergang zum Aortenbo-
gen. Im Bereich der Dissektion gibt es altere Blutgerinnselabscheidun-
gen. Von der Dissektion her bricht die Blutung in den Herzbeutel ein und
es resultiert eine Herzbeuteltamponade mit 550 ml geronnenem und flls-
sigem Blut im Herzbeutel.

Computertomographische Befundung:

Computertomographisch zeigt sich ein geschichteter Perikarderguss, wo-
bei ventral ein hypodenser, dorsal einen hyperdenser (Blut?) Randbe-
reich vorliegt.

Todesursache:

Perikarderguss bei Aortenruptur bei A. dissecans

Todesart: Naturlich.
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4.15 Kasus 15

Anamnese:

Der 43 Jahre alte Verstorbene wurde auf seiner Couch liegend tot aufge-
funden. Bekannt war, dass er im Vorfeld tGber Kopfschmerzen geklagt
habe, sowie unter Luftnot und Husten litt. Die Mutter des Obduzierten gab
als Vorerkrankungen ,Wasser im Korper” und eine Hypertension an.
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Abb. 50, Kasus 15, Herzbeuteltamponade in sagittaler Schichtung. AD = Aorta

descendens, Pfeile = Herzbeuteltamponade.

Sektionsdiagnose:

Ausbildung einer Herzbeuteltamponade mit gut 650 ml, teils koaguliertem
Blut im Herzbeutel. Ursachlich ist eine Dissektion der Aorta thoracica mit
Einriss circa 2cm oberhalb der Aortenklappe, vermutlicher Re-entry in der
Aorta ascendens
(Aortenbogen) im
Bereich eines Kalk-
beetes. Die Beurtei-
lung ist durch fort-
geschrittene Faulni-
serscheinungen be-
eintrachtigt.

. . o . = ':"." .
Des Weiteren Zelgt Abb. 51, Kasus 15, Herzbeuteltamponade in koronarer Schichtung.
sich eine mittelgra- LV = linker Ventrikel, Pfeile = Herzbeuteltamponade.
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dige Arteriosklerose, eine mittel- bis hochgradige Koronararteriensklero-
se, eine Herzhypertrophie sowie eine chronisch obstruktive Bronchitis.

Computertomographische Befundung:

Mittelfell: Luft/Gas in den grof3en Gefalen und im Gewebe. Die Luftréhre
ist mit Flissigkeit gefullt.

Herz: Verkalkungen des LAD und des RCX im Abgangsbereich. Gas/Luft
in den Herzhohlen und den angrenzenden Gefalen sowie in der Musku-
latur des Herzens. Im Herzbeutel homogene Verschattung ohne Schich-
tungen, zum Beispiel geronnenes Blut oder Fett. (vgl. Abb. 50, Abb. 51,
Abb. 52)

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei rupturierter Aortendissektion

Todesart: Naturlich.

Abb. 52, Kasus 15, Herzbeuteltamponade in axillarer Schichtung, Pfeile = Herzbeuteltamponade.
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4.16 Kasus 16

Anamnese:
Aus der Ermittlungsakte ergibt sich folgender Sachverhalt:

Der 77jahrige Verstorbene habe auf dem Boden im Bereich eines Tur-
rahmens gelegen. Er sei mit einem Schlafanzug bekleidet gewesen, der
Kopf habe auf einem Kopfkissen gelegen. Die Ehefrau des Verstorbenen
gab an, dass ihr Ehemann nach dem Aufstehen (Uhrzeit unbekannt) tber
Unwohlsein geklagt habe. Er habe Schmerzen geaul3ert und ihm sei
schwindelig gewesen. Er habe sich erst gegen die offene Tur gelehnt,
habe sich dann nicht mehr auf den Beinen halten kbnnen und habe sich
schliel3lich an den Turrahmen gelegt. Sie habe ihm ein Kissen und eine
Decke geholt und habe sich zu ihm gesetzt, mit ihm gesprochen und ihn
gestreichelt. Inr Enemann habe geaul3ert, dass er keinen Arzt wolle, auch
in ein Krankenhaus haben er nicht gehen wollen.

Die Ehefrau gibt weiterhin an, dass ihr Mann unter zu hohem Blutdruck
gelitten habe, diesen habe man ,auf ihre gemeinsame eigene Weise be-
handelt".

Sektionsdiagnose:

Es zeigt sich ein frischer Einriss der aufgeweiteten Brustschlagader im
aufsteigenden Anteil der Aorta mit Ausbildung einer Blutung um die an-
grenzenden Gefal3e. Dieser Einriss perforierte innerhalb des Herzbeutels
mit nachfolgender Herzbeuteltamponade (550 ml Blut). Die aufsteigende
Brustschlagader ist von einer geringen Schlagaderverhartung betroffen.
Der Aortenbogen und der absteigende Anteil der Brustschlagader weisen
eine starker ausgepragte und die Bauchschlagader sowie die Gehirn-
grundschlagadern eine hochgradige Arteriosklerose auf.
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Computertomographische Befundung:

Das Herz wirkt komprimiert durch den Perikarderguss, der eine deutliche
Schichtung aufweist und bis zu einer Breite von 2,5 cm nachzuweisen ist.
Die dorsalen Partien des Perikarderguss weisen Dichtewerte von Blut
auf. Des Weiteren gibt es Verkalkungen der Koronararterien (rechte, lin-
ke, LAD) und der Aorten- und Mitralklappe. Der wahrscheinlich blutige
Perikarderguss, die Herzkompression, der Formverlust der Aorta ascen-
dens (und des Aortenbogens) und der Arteria pulmonalis sprechen fur
einen Ruptur der Aorta ascendens ins Perikard.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade aus einem Einriss der aufsteigenden Brustschlag-
ader

Todesart: Naturlich.
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4.17 Kasus 17

Anamnese:

Der einbalsamierte Leichnam des 49jahrigen, der kurz nach einem kor-
perlichen Zusammenbruch in einem Krankenhaus verstorben war, wurde
von lbiza (Spanien) nach Deutschland Uberfuihrt. Der Verstorbene solle
kurz zuvor Uber starke Schmerzen im Bauchraum geklagt haben. Nach
Angaben der Familienangehdrigen sowie der deutschen Hausarztin sei er
korperlich gesund gewesen und habe nie ernsthafte Erkrankungen ge-
habt.

Sektionsdiagnose:

Es gelingt der Nachweis einer langstreckigen Aortendissektion, welche
direkt nach Abgang aus dem Herzen beginnt und sich bis in die Becken-
schlagadern fortsetzt. Auch nach der Einbalsamierung finden sich fixierte
Gerinnsel in dem dadurch entstandenen falschen Lumen des Gefal3es. In
diesem Rahmen kam es zur Einblutung ins Weichgewebe im Bereich der
Herzbasis mit dadurch bedingter Komprimierung der Pulmonalarterien.
Nebenbefundlich besteht eine mittelgradige allgemeine Arteriosklerose
und eine geringgradige Koronararteriosklerose.

Computertomographische Befundung:

CT-morphologisch lassen sich ein mdglicherweise blutiger, beidseitiger
Pleuraerguss, ein (ebenfalls moglicherweise blutiger) Perikarderguss so-
wie eine Kollabierung der groRen Gefal3e erkennen. Die Luft in den
Pleuraspalten beidseits sowie im Peritoneum ist moéglicherweise Folge
der MalRnahmen zur Einbalsamierung des Verstorbenen fir den Trans-
port.

Todesursache:

Vermutlich inneres Verbluten bei rupturierter Aortendissektion

Todesart: Naturlich.
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4.18 Kasus 18

Anamnese:

Der 49 Jahre alte Mann verstarb im Beisein seiner Lebensgefahrtin nach
kurzem ,Roécheln®. Aus der Vorgeschichte ist eine seit circa 20 Jahren
bestehende Heroinabhangigkeit bekannt. In letzter Zeit hatte er versucht,
auf Methadon umzusteigen. Zudem bestehe ein fraglicher Kokainkonsum.

Abb. 53, Kasus 18, Herzbeuteltamponade in koronarer Schichtung. LV = linker Ventrikel,
AW = Aortenwurzel, Pfeile = Perikarderguss.

Sektionsdiagnose:

Nachweis einer Herzbeuteltamponade mit 690 ml zumeist geronnenem
Blut im Herzbeutel. Ursache ist ein rupturiertes A. dissecans der Aorta
ascendens: diskrete sackformige Aufweitung mit Einriss (0,8cm) der dor-
salen Intima der Aorta ascendens und Aufspaltung der Gefal3wand-
schichten sowie Wiuhlblutung innerhalb dieser in einem bis 6 cm messen-
den Areal. Langsgestellte, unregelmaRige AufreiRung (2,2 cm) der aul3e-
ren GefalRwandschichten ca. 3,5 cm oberhalb der Klappenebene.

An Nebendiagnosen zeigten sich eine maRiggradige allgemeine Arterio-
sklerose, eine ausgepragte COPD und Zeichen der chronischen Herz-
funktionsschwéache.
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Computertomographische Befundung:

Mittelfell: Einblutung. Luft/Gas in einzelnen GefalRen. Die Brustschlagader
ist unscharf begrenzt und zeigt verschiedene Wandstrukturen mit insge-
samt unregelmalliger Begrenzung. Der Befund ist vereinbar mit einer
Dissektion. Luftréhre und grof3e Bronchien mit Luft gefulit.

Herz: Blut im Herzbeutel. Kompression des Herzens. Die Lokalisation der
Blutung spricht fir eine Dissektion der Aorta knapp oberhalb der Klappe
der Brustschlagader.

Mdogliche Todesursache: Dissektion der Brustschlagader oberhalb des
Abgangs aus dem Herzen mit Einbruch ins Mittelfell und in den Herzbeu-
tel. Herzkompression. (vgl. Abb. 53)

Todesursache: Herzbeuteltamponade infolge Aortenruptur bei Aneu-
rysma dissecans.

Todesart: Naturlich.
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4.19 Kasus 19

Anamnese:

Die 61jahrige habe Franzdsisch an der Volkshochschule unterrichtet, als
ihr plotzlich unwohl wurde, kollabierte und verstarb. Fremdanamnestisch
habe sie vor 1 Woche eine ,Grippe“ mit leichtem Fieber und Glieder-
schmerzen gehabt. In letzter Zeit habe Sie sich schwach gefihlt. Im ver-
gangenen Jahr sei sie wegen Kopfschmerzen ,durchgecheckt” worden,
dabei sei nichts Pathologisches gefunden worden, auch eine durchge-
fuhrte Koloskopie sei unauffallig gewesen.

Sektionsdiagnose:

Neben Zeichen einer geringgradigen allgemeinen Arterio- und Koro-
narsklerose zeigt sich als Hauptbefund ein manschettenférmiges, thora-
kales Aneurysma dissecans mit Beginn oberhalb der Aortenklappe. Die-
ses folgt dem Verlauf der Aorta fir etwa 6cm und endet mit einem 0,4cm
messendem frischen Einriss, der sich etwa 1,5cm oberhalb der Aorten-
klappenebene befindet. Zudem zeigt sich etwa 1750ml blutiger Inhalt in
der linken Brusthohle und Verblutungsblutungen in der Muskulatur des
linken Ventrikels.

Computertomographische Befundung:

Auf der linken Seite besteht ein gro3er Pleuraerguss mit Schichtung, wo-
bei dorsal Dichtewerte wie bei Blut erreicht werden. Daher wird der
Pleuraerguss als blutiger Pleuraerguss gewertet. Er ist raumfordernd und
verlagert Herz und Mediastinum nach rechts. Die verbliebene belliftete
Lunge der linken Seite ist teilweise verdichtet, was als Kompressionsat-
elektase gedeutet wird. Das Mediastinum ist nach rechts verlagert, die
Trachea und die Hauptbronchien sind mit Luft gefullt. Links ist ein Teil
des Bronchialsystems nicht mehr durchgéngig, dies kann durch den gro-
Ren Pleuraerguss auf der linken Seite bedingt sein.

Des Weiteren liegt ein basaler, wahrscheinlich blutiger Perikarderguss
vor. Das Herz wirkt entleert, moglicherweise durch Kompression des Pe-
rikardergusses oder durch Austritt von Blut und Flissigkeit aus Herz und
GefalRsystem.
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Todesursache:

Inneres Verbluten bei Ruptur eines thorakalen Aneurysma dissecans aor-
tae.

Todesart: Naturlich.

4.20 Kasus 20

Anamnese:

Laut Angaben der Angehdrigen sei der 83jahrige Verstorbene von seiner
Ehefrau auf der rechten Seite liegend auf dem Ful3boden aufgefunden
worden. Wahrend der letzten Tage vor seinem Tod habe er Ricken-
schmerzen gehabt und sich nach dem Essen immer schlecht gefuhlt. Aus
der Vorgeschichte ist eine Prostatektomie aufgrund eines Karzinoms und
eine Cholezystektomie bekannt. Er habe nie Herzbeschwerden gehabt.

Sektionsdiagnose:

In der Obduktion zeigt sich ein circa 4 cm messender, annahernd quer
verlaufender Riss in der Aorta ascendens und eine GefalRwandaufspal-
tung der Aorta bis zur Bifurkation unter Einbeziehung der Abgange des
Truncus brachiocephalicus, der A. subclavia und A. carotis communis Si-
nistra. Des Weiteren finden sich eine Herzbeuteltamponade mit 420 ml
Blut im Herzbeutel sowie Einblutungen in das perivaskulare Bindegewebe
der Aorta ascendens.

Computertomographische Befundung:

Die groRen Gefalze im Mediastinum haben ihre Form verloren. Der Aor-
tenbogen weist eine Doppelkontur auf, eine Perforation ist wahrschein-
lich.

Des Weiteren liegt ein geschichteter Perikarderguss vor, dessen Hyper-
densitat Blutwerte erreicht und der mit einer Breite bis etwa 3cm kompri-
mierend auf das Herz wirkt. Eine Verbindung zwischen dem linken
Ventrikel und dem Perikard liegt wahrscheinlich an der Herzbasis dorsal
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vor. Wahrscheinlich besteht hier eine Perforation, als deren Folge eine
Blutung in das Perikard stattfand.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade nach Aortendissektion

Todesart: Naturlich.

4.21 Kasus 21

Anamnese:

Der 42jahrige wurde gegen 06.00 Uhr morgens von seiner Ehefrau leblos
auf der Couch liegend aufgefunden. Die Ehefrau habe der Notarztin ge-
genuber berichtet, dass ihr Mann vor einer Woche Uber starke Brust-
schmerzen geklagt habe. Er habe sich daraufhin in &rztliche Behandlung
begeben. Dort seien Verspannungen diagnostiziert worden, welche medi-
kamentds haben behandelt werden sollten. Einige Tage spater habe der
Verstorbene ldber Atemnot sowie Thoraxschmerzen beim Treppensteigen
geklagt. Am Abend desselben Tages habe er Zahnschmerzen geaul3ert
und sich auf dem Wohnzimmersofa schlafen gelegt.

Aufgrund der gedul3erten Beschwerden (starke Brustschmerzen, Atem-
not, Thoraxbeschwerden beim Treppensteigen) sei der Verdacht auf ei-
nen Herzinfarkt aufgekeimt. Es stellte sich die Frage, ob dieser eventuell
von dem aufgesuchten Arzt Gibersehen worden sei, so dass eine gerichtli-
che Sektion angeordnet wurde.

Sektionsdiagnose:

Es besteht eine ausgedehnte GefaRwandaufspaltung der Hauptschlag-
ader mit Beginn knapp oberhalb der Aortenklappe, welche sich bis in den
Bereich der Aufgabelungsstelle der Bauchschlagader fortsetzt. In dem
dadurch entstandenen falschen Gefal3lumen befindet sich Uberwiegend
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frisch geronnenes Blut. Die GefalRwandaufspaltung schliel3t zum Teil die
Halsschlagadern mit ein, hier liegt im Bereich der rechten A. carotis
comm. ein alteres, bereits organisiertes Blutgerinnsel.

Die Eintrittspforte des Blutes in das falsche Lumen ist etwa 2 cm oberhalb
der Aortenklappe. Weitere 3 cm dartber gelegen ist ein etwa 0,5 cm
messender Riss in der aullersten GefalRwandschicht. Daraus resultiert
eine Herzbeuteltamponade mit 200 ml rétlich tingierter Flissigkeit sowie
ein geronnener Blutkuchen (ebenfalls etwa 200 ml).

Computertomographische Befundung:

Es zeigt sich ein blutiger, das Herz komprimierender Perikarderguss, wo-
bei als Perforationsstelle moglicherweise der linke Ventrikel in Betracht
kommt.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei Aneurysma dissecans der Aorta

Todesart: Natrlich.
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4.22 Kasus 22

Anamnese:

Der 76jahrige wurde leblos im Sessel sitzend aufgefunden. In den letzten
Tagen habe er Schmerzen in der Brust und im linken Arm gehabt. Wegen
dieser heftigen prakordialen Schmerzen erfolgte eine Abklarung in einem
Krankenhaus, jedoch ohne pathologischen Befund. Allerdings konnte
wohl wegen einer niedrigen Thrombozytenzahl keine Koronarangiogra-
phie durchgefuhrt werden. Vor 2 Wochen bemerkte er zudem Wortfin-
dungsstérungen. An Vorerkrankungen sind ein Z.n. Stent-Anlage 1999
sowie eine ausgeheilte Tuberkulose bekannt.

Sektionsdiagnose:

Es zeigt sich eine bogenférmige, 5 cm messende Ruptur eines dissezie-
renden, etwa taubeneigrol3en Aortenaneurysma der Aorta ascendens mit
einer mehrzeitigen Blutung in den Herzbeutel und Ausbildung einer Herz-
beuteltamponade (290 ml teils geronnenes, teils frisches Blut sowie eini-
ge bereits organisierte Thromben).

Nebenbefundlich liegt eine mittelgradige Arteriosklerose der grof3en und
mittleren Gefal3e, vereinzelte Gefal3plaques in der Aorta, eine geringgra-
dige Cerebralsklerose sowie eine mafiggradige Koronarsklerose vor.

Computertomographische Befundung:

Blut im Herzbeutel mit Verbindung zur Brustschlagadern und zur linken
Lungenhalfte. Vereinbar mit einem Herzinfarkt, der durch die Herzwand in
die Herzbeutel und in die linke Brustkorbhalfte gelangt ist. Vergrol3ertes
Herz und Verkalkungen der Herzkranzgefalle.

Todesursache:

Herzbeuteltamponade bei Aortenaneurysmaruptur

Todesart: Naturlich.
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5 Diskussion

5.1 Geschlechtsverteilung

Im untersuchten Obduktionsgut Uberwog der Anteil der mannlichen Ver-
storbenen (56,8%) den der weiblichen (43,2%). Anhand der Trendlinien in
Abb. 5 auf Seite 28 lasst sich erkennen, dass die Anzahl der mannlichen
Verstorbenen pro Jahr im Untersuchungszeitraum im Vergleich zu der der
weiblichen deutlich zunahm.

Das Durchschnittsalter der verstorbenen Méanner betrug 58,5 Jahre, wo-
bei die Spanne von 19 Jahren bis 88 Jahren reichte. 85 % der erfaldten
Manner waren bei ihrem Tod zwischen 40 und 79 Jahre alt (vgl. Abb. 8).
Bei den Frauen des untersuchten Pools reicht die Altersverteilung von 31
bis 95 Jahren, der Altersdurchschnitt bei Versterben betrug 68,3 Jahre.
Uber zwei Drittel der weiblichen Verstorbenen (70%) waren bei ihrem Tod
zwischen 60 und 89 Jahre alt (vgl. Abb. 8).

Betrachtet man die Geschlechterverteilung bezlglich der drei vorherr-
schenden pathologischen Veradnderungen, namlich Arteriosklero-
se/Hypertonus, die idiopathische Medianekrose und der Verdacht auf ei-
ne angeborene Bindegewebsschwache, so zeigt sich, dass der prozentu-
ale Anteil sowohl am mannlichen als auch weiblichen Obduktionspool
gleich ist. Die zugrundeliegende Pathologie war also bei beiden Ge-
schlechtern gleichmafiig verteilt. In der Literatur finden sich diesbeztglich
teilweise abweichende Angaben, so wird zum Beispiel eine Haufung von
Arteriosklerose und Medianekrose als Ursache fir eine Aortenruptur beim
mannlichen Geschlecht beschrieben [Pilischel K, 2003b]. Ursache fir die-
se Diskrepanz konnte das fur ein rechtsmedizinisches Institut quasi typi-
sche ,selektionierte Obduktionsgut sein.

Das Durchschnittsalter bei Todeseintritt zeigt jedoch teils deutliche Unter-
schiede zu Ungunsten der Manner. So lag das durchschnittlich erreichte
Lebensalter bei den mannlichen Verstorbenen mit Atherosklerose und
Hypertonus 10 Jahre unter dem der Frauen, bei denjenigen mit idiopathi-
scher Medianekrose 4,5 Jahre und bei den Verstorbenen mit Verdacht
auf eine angeborene Bindegewebsschwache ebenfalls 4,5 Jahre (vgl.
Abb. 54).
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Durch-

Zuarundelie- An- Anteil am Durch- An- Anteil am schnitt
er?de Patho- zahl mannlichen schnitts- zahl weiblichen salter
?o i mann  Gesamt- alter weib-  Gesamt- weib-
9 lich pool mannlich  lich pool lich

Arterioskle-

rose, Hyper- 59 79% 63,6 44 7% 73,7
tonus

Idiopathische

Medianekro- 5 7% 61,8 4 7% 66,3
se

V.a. angebo-

;eer\‘lveei'sn_de' 16 21% 23 12 21% 46,8
schwache

Abb. 54 Die drei zahlenmaRig wichtigsten, den Aortenrupturen zugrundeliegenden Pathologien,
getrennt nach dem Geschlecht, Mehrfachnennungen mdéglich, n=132 (m: 75, w: 57).

Das heil3t, dass das méannliche Geschlecht nicht nur haufiger an einer
todlichen Aortenruptur litt (und einer rechtsmedizinischen Untersuchung
zugefuhrt wurde), sondern das diese Ruptur im Vergleich zu den unter-
suchten weiblichen Verstorbenen auch in durchschnittlich friherem Le-
bensalter eintrat.

Auch in der Literatur zeigen sich diese Tendenzen. Im Allgemeinen finden
sich Angaben Uber eine teils deutlich erhéhte Wahrscheinlichkeit fur das
mannliche Geschlecht, an Aortenaneurysmen zu erkranken. Die Zahlen-
angaben variieren dabei jedoch betrachtlich. Die Spanne reicht von einer
10fachen [Classen M, 2004] und 6fachen [Muller M, 2004/2005] Haufung
beim mannlichen Geschlecht bis hin zu einer 2:1 Verteilung [Brinster D
Ri, 2008]. Aortenaneurysmen werden typischerweise bei Mannern auch
schon in juingeren Lebensjahren diagnostiziert [Brinster D Ri, 2008]
[Wittgreve P, 1989].

In Mortalitatsstudien konnte zudem gezeigt werden, dass die Ruptur ei-
nes Aortenaneurysma fiur 1-2% der Todesfalle bei M&nnern mit einem
Lebensalter tber 65 Jahren verantwortlich gemacht werden kann
[Classen M, 2004]. Bei bis zu 10% der an arterieller Hypertonie erkrank-
ten Manner kommt es zur Ausbildung von aortalen Aneurysmen [Miller
M, 2004/2005].

Dieser Trend zeigte sich auch im Untersuchungszeitraum 1983 bis 2002
[Moussavi N, 2010], jedoch kam es zu einer leichten Annaherung in der
Geschlechterverteilung.
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Ursachlich fir diese geschlechtsspezifischen Altersunterschiede scheint
die gefaRprotektive Wirkung der Ostrogene zu sein. So tragen sie Uber
eine Aktivierung der NO-Synthase zur Bildung von NO und somit zu des-
sen vasodilatativen, antiatherosklerotischen und antithrombotischen Wir-
kungen bei [Pilz H, 2005]. Des Weiteren konnen Ostrogene einen kalzi-
umantagonistischen Effekt an Endothel und glatter GefalRwandmuskelzel-
le auslésen, woraus fur das Gefal3 wiederum eine dilatative Wirkung re-
sultiert [Feige A, 2006]. Ostrogene besitzen ferner eine antioxidative Wir-
kung, sowohl direkt als auch indirekt tiber vermehrte Expression von zum
Beispiel hepatischen LDL-Rezeptoren mit daraus folgender verkirzter
Verweildauer und damit auch reduzierter Oxidationswahrscheinlichkeit
von LDL im Gefal3system [Pilz H, 2005]. Oxidierte LDL-Partikel tragen zu
atherosklerotischen Gefaldveranderungen bei (siehe Seite 18, Endothelia-
le Dysfunktion).
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5.2 Altersverteilung

Bei Auswertung der Altersstruktur der an rupturierten Aortenaneurysmen
Verstorbenen fallen zwei Gipfel auf (vgl. Abb. 7). Ein erster Scheitelpunkt
wird bei einem Alter von 40-49 Jahren erreicht und markiert den steilen
Anstieg der Zahl der mannlichen Verstorbenen, die zum Grof3teil in einem
Alter zwischen 40 bis 79 Jahren eine Aortenruptur erlitten. Der zweite
Gipfel findet sich bei 70-79 Jahren und entspricht dem Maximum der Ver-
teilungskurve des Alters der weiblichen Verstorbenen (vgl. Abb. 8).

77,2% der Obduzierten verstarben in einem Alter zwischen 40 und 79
Jahren, wobei die am haufigsten betroffene Altersgruppe der 70-
79jahrigen mit 26% vertreten war. Des Weiteren zeigt sich bei den Un-
tersuchten mannlichen Geschlechts eine nahezu gleichmalidige Altersver-
teilung des Versterbens im Bereich von 40 bis 69 Jahren, wohingegen
sich bei den weiblichen Verstorbenen ein schmaler Peak im Bereich der
8. Lebensdekade demaskiert. Die Manner in diesem Kollektiv verstarben
also deutlich friher an einer Aortenruptur als die Frauen (siehe auch
S.89, Geschlechtsverteilung).

Fast ein Zehntel (8,4%) der an einer Aortenruptur Verstorbenen war unter
40 Jahre alt. In jedem dieser Falle wurde die Verdachtsdiagnose einer
angeborenen Bindegewebsschwache gestellt.

Die Altersstruktur lasst sich auf die den Aortenrupturen zugrundeliegende
Atiologie zuriickfuhren. Eine Atherosklerose konnte bei 78% der Obdu-
zierten nachgewiesen werden und bildet ab dem 5. Lebensjahrzehnt die
vorherrschende Atiologie. Sie kann somit fur das rasche Ansteigen von
Todesféllen ab dieser Lebensphase verantwortlich gemacht werden (vgl.
Abb. 55).
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Anteil der wichtigsten Atiologien im Vergleich zum Lebensalter

100%
80%
60%

Anteil

40%

20%
0%

Anteil Atherosklerose

: O i1 Anteil idiopathische
PO o !lidiop
LIS A S o Medianekrose
Lo O)Q
Lebensalter in Jahren M Anteil V.a. angeborene

Bindegewebsschwache

-

Abb. 55 Die 3 haufigsten Atiologien in Beziehung zum Alter der Verstorbenen, Mehrfachangaben
pro Obduktion méglich, n=132.

Die beobachteten Altersverteilungen stimmen mit denen in der Literatur
genannten Uberein.

So werden Aortenaneurysmen bei zunehmendem Lebensalter haufiger
gefunden, zum Beispiel bei 2% der Verstorbenen zwischen 50 und 60
Jahren und bereits bei 13% der tUber 90-j&hrigen [Classen M, 2004], bzw.
bei 2-5% der Menschen in htherem Lebensalter [Muller M, 2004/2005].
Als Durchschnittsalter bei Diagnose eines Aortenaneurysma gelten 59-69
Jahre, wobei Manner typischerweise junger sind [Brinster D Ri, 2008]. Fur
abdominelle Aortenaneurysmen ist bekannt, dass circa 1 % der Bevolke-
rung mit einem Lebensalter Giber 50 Jahren davon betroffen ist [Herold G,
2009] und der Haufigkeitsgipfel sich im 6. bis 7. Lebensjahrzehnt befindet
[Herold G, 2009]. Der Altersgipfel des infrarenalen Aortenaneurysma wird
mit zwischen 65 und 75 Jahren angegeben [Miuller M, 2004/2005]. Das
Auftreten von Aortendissektionen wird ab einem Lebensalter von tber 50
Jahren beschrieben, als Ausnahme gelten hier Patienten mit dem Marfan-
Syndrom, bei denen der Haufigkeitsgipfel um das 30. Lebensjahr liegt
[Herold G, 2009]. Generell kdnnen jedoch bei alle Altersgruppen Aorten-
rupturen auftreten, wenn auch mit unterschiedlicher Wahrscheinlichkeit
und aufgrund unterschiedlicher Atiologie [Puischel K, 2003a].

93



V.a. angeborene BG-Erkrankungen und unter 50-jdhrige Verstorbene
pro Jahr
45%
40%
35%
30%
T 25%
5 20%
15%
10%
5%
0%
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011
Jahr
e Anteil V.a. angeborene Bindegewebserkrankungen pro Jahr
Anteil der unter 50-jahrigen Verstorbenen pro Jahr
Linear (Anteil V.a. angeborene Bindegewebserkrankungen pro Jahr)
Linear (Anteil der unter 50-jahrigen Verstorbenen pro Jahr)
- J
V.a. angeborenen Anteil an Ver- unter 50- Anteil an allen
Bindegewebser- storbenen pro  jahrige pro  Verstorbenen/
krankung / Jahr Jahr Jahr Jahr
2003 1 8% 1 8%
2004 3 21% 4 29%
2005 2 15% 3 23%
2006 6 35% 7 41%
2007 2 22% 2 22%
2008 3 19% 2 13%
2009 3 19% 5 31%
2010 2 15% 3 23%
2011 6 27% 6 27%

Abb. 56 Anzahl und Anteil der Verstorbenen mit V.a. angeborener Bindegewebserkrankung und
Alter unter 50 Jahre pro Jahr im Vergleich zum Gesamtpool, n=132.

Im Vergleich zu Zahlen der Jahre 1983 bis 2002, die im rechtsmedizini-
schem Institut in Hamburg erhoben wurden [Moussavi N, 2010], ist zwar
die grundsatzliche Verteilung mit einer Haufung im hoéheren Alter erhal-
ten, es zeigt sich allerdings eine Verschiebung in Richtung jingerer Jahr-
gange. So ist der Anteil der unter 40jahrigen von 3,6% auf nun 8,4% an-
gestiegen und der Anteil der 40-49jahrigen von 8,1% auf 16,8%. Wie in
Abb. 56 dargestellt, zeigt sich innerhalb des untersuchten Zeitrahmens
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sogar noch eine Zunahme des Anteils der unter 50-jahrigen Verstorbenen
am Gesamtpool. Der Grund hierflr liegt am ehesten in der ebenfalls dar-
gestellten Zunahme der Verstorbenen mit V.a. angeborener Bindege-
webserkrankung, die die vorherrschende Atiologie bei den unter 50 Jahre
alten, an Aortenruptur Verstorbenen, darstellt.

5.3 Gewichtsverteilung

Die Mehrheit der untersuchten Personen (57,5%) hatte mit einem BMI
zwischen 18,5 und 30 Normalgewicht bzw. leichtes Ubergewicht. Unter-
gewicht konnte bei 3,0% der Verstorbenen diagnostiziert werden und
20,4% der Obduzierten erflllten die Kriterien der Adipositas in all ihren
Auspragungen.

Dies bedeutet eine leichte Zunahme des Anteils der an Adipositas I1°-lII°
(damals 1,8% und 1,3%, nun jeweils 4,5%) leidenden, an Aortenruptur
Verstorbenen und obduzierten Personen im Vergleich zu einer Untersu-
chung der Jahre 1983-2002 des rechtsmedizinischen Instituts in Hamburg
[Moussavi N, 2010].

Ein Zusammenhang zwischen Untergewicht oder Adipositas mit dem ge-
hauften Auftreten von Aortenrupturen lasst sich anhand der erhobenen
Daten nicht herstellen. Da sich auch in der Literatur keine Angaben Uber
einen (&atiologischen) Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Aor-
tenaneurysmen oder Aortenrupturen und der Adipositas finden lassen
[Classen M, 2004] [Herold G, 2009] [Muller M, 2004/2005], wird die oben
genannte Zunahme der Zahl der adip6sen Verstorbenen im Obduktions-
gut am ehesten im Zusammenhang mit der allgemeinen Zunahme der
Adipositas in unserer westlichen Gesellschaft gesehen.
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5.4 Symptome, Symptomdauer, Arztkonsultationen, Diagnostik, Di-
agnosen, Sterbeort, vermutete Todesursache

Symptome wurden in 45% der Falle angegeben, dabei waren pro ausge-
werteten Obduktionsbericht mehrere Nennungen mdoglich. Sehr haufig
war mit der Aortenruptur ein Schmerzereignis, vor allem in Brust und Ri-
cken, aber auch im Kopf und Abdomen vergesellschaftet. In 14 bzw. 13
Fallen klagten die Verstorbenen pramortal iber Ubelkeit und Erbrechen
bzw. Dyspnoe. Diese Zahlen stimmen recht gut mit jenen in der Literatur
Uberein, so sind bis 30% der Falle von Aortenaneurysmen Zufallsbefunde
[Muller M, 2004/2005], 45% fallen aufgrund ihrer Symptomatik auf [Muller
M, 2004/2005] und bei den restlichen 25% steht als Erstmanifestation ihre
Ruptur im Vordergrund [Muller M, 2004/2005]. Die jeweiligen Symptome
sind abhangig von der Lokalisation des Aneurysmas und treten bei-
spielsweise bei Typ-A Dissektionen haufig als retrosternale Schmerzen
und bei Typ-B bevorzugt im Ricken mit abdomineller Ausstrahlung des
Schmerzes auf [Herold G, 2009]. Auch ein wandernder Charakter, zum
Beispiel im Rahmen einer fortschreitenden Dissektion, ist mdoglich
[Creager MA, 2008]. Sind durch die Dissektion Seitenaste der Aorta von
der Durchblutung abgeschnitten oder in ihrem Lumen eingeschrankt, so
konnen entsprechend des Versorgungsgebietes Ausfallerscheinungen
auftreten, zum Beispiel neurologische Symptome bei Einbeziehung des
Aortenbogens [Creager MA, 2008].

In der Mehrzahl der Falle (57,6%) konnte eine Symptomdauer nicht mehr
nachvollzogen werden. Dies mag zu einem gewissen Teil an einer unge-
nugenden Dokumentation liegen, ist aber auch dem héufig raschem Ver-
lauf der akuten Ruptur zu schulden. Nur in 21 Fallen bestanden die
Symptome langer als 24 Stunden vor dem Eintreten des Todes, bei 35
Verstorbenen war die Dauer zwischen Symptombeginn und Tod krzer
als 24 Stunden. Ein Zusammenhang zwischen Symptomdauer und ande-
ren untersuchten Punkten, wie beispielsweise Alter, Art des Aneurysmas,
Lokalisation oder Atiologie, konnte nicht hergestellt werden. Kurze Krank-
heitsverlaufe sind bei der Aortendissektion bekannt, nur 50% der unbe-
handelten Patienten mit Aortendissektion tberleben die ersten 48 Stun-
den, 80% der Unbehandelten versterben innerhalb von 2 Wochen an ei-
ner Aortenruptur [Herold G, 2009].
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Die Halfte der Verstorbenen des untersuchten Pools hatte vor ihrem Tod
keinen Arzt aufgesucht. Dies unterstreicht den sehr kurzen Verlauf der
Erkrankung. Fir die 23%, die Kontakt mit dem Notarzt hatten, war es
entweder schon zu spat oder die durchgefuhrte Reanimation verlief be-
kanntermaf3en frustran. Die verbliebenen 27%, also 35 Personen, des
Obduktionsgutes hatten allerdings vor inrem Versterben Kontakt mit Arz-
ten im niedergelassenen Bereich (8%) oder genossen eine stationare o-
der ambulante Behandlung in einem Krankenhaus (19%). In 14 Fallen
wurde eine apparative Diagnostik durchgefiihrt. Hierbei handelte es sich
vor allem um Rontgenuntersuchungen des Thorax, EKGs, Laboruntersu-
chungen und Computertomographien des Schadels. Die gestellten Ver-
dachtsdiagnosen waren Angina pectoris (6 Falle), Gastroenteritis (6 Féalle)
und BWS-Blockierungen bzw. Myogelosen (5 Falle). In 11 Fallen wurden
zum Beispiel Diagnosen wie Krampfanfall, Kreislaufdysregulation und
Verdacht auf Intoxikation erhoben. Die Art der Diagnostik und auch die
Verdachtsdiagnosen waren also sehr symptomorientiert. In 2 Fallen war
ein Aortenaneurysma vor dem Tod bekannt. Im ersten Fall kam es wah-
rend der Narkoseeinleitung im Rahmen der geplanten operativen Sanie-
rung dieses Aneurysmas zur letalen Ruptur, im zweiten Fall gelang wah-
rend des stationdren Aufenthaltes der Nachweis des Aneurysmas in der
CT, aber noch vor der geplanten Verlegung zur gefal3chirurgischen Be-
handlung rupturierte das Aneurysma mit tddlichem Ausgang.

Nahezu zwei Drittel (61%) der Personen des untersuchten Pools wurden
bereits leblos aufgefunden, das andere Drittel war im Beisein anderer kol-
labiert und, ebenso wie bei den 10 Verstorbenen, die sich bei ihrem Auf-
finden in akuter Lebensgefahr befanden, konnten die daraufhin durchge-
fuhrten ReanimationsmalRnahmen die Betroffenen nicht mehr retten. In
72% der Falle verstarben die Menschen an der Aortenruptur in ihrer
Wohnung, in 13% der Falle waren sie gerade unterwegs (zum Beispiel
arbeiten, einkaufen etc.). Das heil3t, in einer Uberragenden Mehrheit der
Falle wurden die Erkrankten von ihrem Tod Uberrascht. Jeder zehnte
starb in einer arztlichen Einrichtung. Im Vergleich mit Daten, die aus ei-
nem Sektionsgut des rechtmedizinischen Instituts Hamburg aus dem Zeit-
raum 1983-2002 stammen [Moussavi N, 2010], zeigt sich keine signifi-
kante Veranderung. Damals verstarben 78,8% ,vor Ort® und 13,5% ,in
der Klinik".

Bei 19 Obduzierten fand sich im Protokoll eine durch die behandelnden
Arzte oder den Notarzt vermutete Todesursache. In mehr als einem Drit-
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tel der Falle (37%) wurde ein Herzinfarkt fir das Versterben angeschul-
digt. Finfmal wurde richtigerweise eine Aorten(aneurysma)ruptur als zum
Tode fuhrende Erkrankung vermutet, 3mal eine Lungenembolie.

Aus Klinischer Sicht ist die Frage interessant, ob sich Besonderheiten bei
dem Teil der an einer Ruptur Verstorbenen detektieren lassen, die es
nicht mehr (rechtzeitig) in die Klinik geschafft haben. Dazu wurde der Ge-
samtpool der Verstorbenen in zwei Gruppen geteilt. Zum einen diejeni-
gen, die nicht mehr in der Lage waren, aktiv einen Arzt aufzusuchen
(entweder kein Arztkontakt oder Notarztkontakt), sowie der andere Tell,
der einen niedergelassenen Arzt oder das Krankenhaus (proaktiv) aufge-
sucht hatte. Wie in Abb. 57 ersichtlich, besteht der Unterschied beider
Gruppen im Anteil der vorliegenden Aneurysma vera sowie eines diskret
erhohten Durchschnittsalters in der Gruppe der Verstorbenen ohne Arzt-
kontakt.

o orbene o a YA a orbene A\ O

O a Ola O a egergela -
n= 97 35
Prozentualer Anteil
(pA): Aortendissektio- 71% 71%
nen
pA: A. verum 37% 23%
pA: thor. Rupturen 92% 91%
pA: abd. Rupturen 9% 11%
pA: thor. Aneurysmen 86% 83%
pA: abd. Aneurysmen 43% 46%
\I]D;Jr:f:schnittsalter in 64.3 58.5

Abb. 57 Ubersicht iiber die Anteile verschiedener Pathologien entsprechend Verstorbene mit und
ohne Arztkontakt.

Die Aortenruptur wird mit einer sehr hohen Letalitat bis 90% [Mdiller M,
2004/2005] angegeben. Bei Rupturen von Typ-A Dissektionen kommt es
bevorzugt zu Herzbeuteltamponaden [Herold G, 2009], welche in kiirzes-
ter Zeit zum Tode fuhren. Die Mehrzahl der Betroffenen des untersuchten
Sektionsguts hatte einen fulminanten Verlauf mit raschem und unvorher-
gesehenem Tod. Aber selbst diejenigen, die arztliche Hilfe in Anspruch
nehmen konnten, hatten dadurch keinen Vorteil, da die zugrundeliegende
Pathologie sehr haufig nicht erkannt wurde. Dazu steht im Gegensatz,
dass die ansteigende Inzidenz in den Industrielandern [Herold G, 2009]
als Resultat von Vorsorgeuntersuchungen, verbesserter und leichter zu-
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ganglicher Bildgebung und gesteigerter Sensibilisierung klinisch tatiger
Arzte gewertet wird [Brinster D Ri, 2008].

Zudem sind Scores erarbeitet worden, um die ziigige Identifizierung von
Patienten mit den entsprechenden Beschwerden zu ermdglichen und die
daraus resultierende Diagnostik ohne relevanten Zeitverlust einleiten zu
kénnen (siehe Kapitel Symptome, Seite 22).

,,I_—|oc“hr|— Marfan-Syndrom, Aortenerkrankung in Familienanamnese, bekannte
siko“- L : .

Vorge- Aortenklappenerkrankung, kirzliche Manipulation an der Aorta, bekann-
schichte: tes thorakales Aortenaneurysma

,Hochri-

siko“- Brust-, Riicken- oder Bauschmerzen, welche abrupt beginnen, von
Schmerz | starkster Intensitdt und reiRenden oder ziehenden Charakters sind.
ereignis:

»Hochri- | Zeichen von Perfusionsdefiziten (Pulsdefizit, im Seitenvergleich unter-
siko*- schiedliche systolische RR-Werte, fokalneurologische Defizite in Ver-
Untersu- | bindung mit Schmerzen), auskultatorisch Zeichen der Aorteninsuffizienz
chungs- | (neu oder nicht bekannt, in Verbindung mit Schmerzen), Hypotonie oder
ergebnis: | Schockzeichen

Abb. 58 Kriterien zur Bestimmung des ADD-Risc-Score (aortic dissection detection risc score)
nach [Rogers AM, 2011].

Fir jeden dieser 3 Aspekte kann jeweils ein Punkt vergeben werden, so
dass in der Summe 0 bis 3 Punkte erreicht werden kdnnen, die gleichzei-
tig ein Wahrscheinlichkeitsmal} fir das Vorliegen einer Aortendissektion
darstellen. Wahrend bei einem ADD-Risc-Score von 0 nach Differential-
diagnosen gesucht werden sollte, so wird bei einem Score von 2 bis 3
eine chirurgische Mitbeurteilung sowie eine Bildgebung der Aorta emp-
fohlen [Rogers AM, 2011].

ADD- ADD- ADD- ADD-
Risc- Risc- Risc- Risc-

Score= Score= | Score= Score
0 1 2 =3

Anzahl an Aortendissektion

Verstorbene mit Arztkontakt = = 1 v
Anteil an den an einer Aorten-

dissektion Verstorbenen mit 48% 50% 2% 0%
Arztkontakt

Abb. 59 Einteilung der an einer Aortendissektion Verstorbenen mit Arztkontakt hinsichtlich des
ADD-Risc-Score.
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Wird dieser Score auf diejenigen des Obduktionspools angewendet, die
an einer Aortendissektion gestorben sind und Arztkontakt vor ihrem Ver-
sterben hatten, zeigt sich, dass nur ein Verstorbener die Kriterien fir ei-
nen Score-Wert von 2 bis 3 (zumindest formell) erfullt. Tatsachlich hatte
der Verstorbene mehrzeitigen Arztkontakt: zunachst wegen starker Ru-
ckenschmerzen zur ambulanten Abklarung in einem Krankenhaus (ADD-
Risc-Score 1); am Folgetag dann aufgrund starkster Schmerzen, Atemnot
und Sehstdrungen bei einem Notarzt, der ihn allerdings nur noch frustran
reanimieren konnte. Die Gruppierung (eigentlich aller dieses Pools) an
einer Aortendissektion Verstorbener mit Arztkontakt in den ADD-Risc-
Score 0 bis 1 ist kein Argument gegen diesen Score, sondern ist vielmehr
erneut Beleg fur das ,Besondere® am rechtsmedizinischen Obduktions-
gut. Im weitesten Sinne kann dies sogar als Qualitatsmerkmal fir die arzt-
liche Kunst gewertet werden, da immerhin keiner der Verstorbenen mit
mehreren Hochrisiko-Kriterien bei einem Arzt war, die dieser dann nicht
erkannt hat und der Patient dann im Verlauf mit unklarer Todesursache
verstorben ist.
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5.6 Todesursache

In 83% der Falle (109mal) war eine Herzbeuteltamponade unmittelbare
Ursache des Todeseintritts. Lediglich bei 22 Obduzierten (17%) wurde
der Tod durch inneres Verbluten ausgelost, in einem Fall (<1%) war eine
Kompression der Pulmonalarterien todesursachlich. In den Jahren 1983
bis 2002 war die vorherrschende Todesursache das Verbluten (53,2%
versus Herzbeuteltamponade mit 45,9%) in einem Sektionsgut des
rechtsmedizinischen Instituts Hamburg [Moussavi N, 2010], welches
durch dieselben Kriterien wie das nun ausgewertete definiert war.

Dies lasst sich auf den deutlichen Riuckgang der rupturierten Aneurysma-
ta vera der Bauchaorta zurtickfiihren von seinerzeit 76 von 222 unter-
suchten Fallen (34%) auf nun 9 (7%) abdominell rupturierte A. vera bei
132 untersuchten Verstorbenen. Bei 119 Obduzierten (90%) kam es zu
einer Ruptur im thorakalen Abschnitt der Aorta, von den 94 nachgewie-
senen Aneurysma dissecans rupturierten 98% thorakal und von den 44
nachgewiesenen Aneurysma verum endeten 82% mit einer thorakalen
Ruptur. Auch in der Literatur ist die Entwicklung einer Herzbeuteltampo-
nade in tber 70% der Falle nach einer Ruptur von thorakalen Aneurys-
men beschrieben [Classen M, 2004]. Die Letalitat der aortalen Aneurys-
men im Stadium der Ruptur wird mit mehr als 50% [Classen M, 2004]
bzw. bis 90% [Gawenda M, 2012] [Muller M, 2004/2005] angegeben.

Das hier untersuchte Obduktionsgut, stammend aus einem rechtsmedizi-
nischen Institut, ist nattrlicherweise in gewisser Art vorselektioniert, sei
es durch die ,unklare Todesursache“ oder ,den durch die Angehdrigen
vermuteten Behandlungsfehler etc. Die hohere Rate an Herzbeuteltam-
ponaden lasst sich also am ehesten auf den deutlichen Rickgang von
rupturierten Bauchaortenaneurysmen im Untersuchungspool zurtckfih-
ren. Bauchaortenaneurysmen lassen sich sehr valide mit einer Ultra-
schalluntersuchung diagnostizieren, die Sensivitdt und Spezifitdt betragt
jeweils 98% [Cosford PA, 2007]. In Studien fuhrte ein Ultraschallscree-
ning zu einer signifikanten Verringerung der Todesfalle, einer Zunahme
elektiver Operationen von abdominellen Aortenaneurysmen (AAA) und zu
einer circa 50% Reduktion von Notfalleingriffen bei bereits rupturierten
AAA [Eckstein HH, 2009].
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Die weiter oben genannten Veranderungen sind ein gutes Beispiel dafr,
dass innerhalb eines recht kurzen Zeitraumes verédnderte (und verbesser-
te) Screeningmethoden und eine starkere Sensibilisierung der Arzte be-
zuglich gewisser Erkrankungen einen Wandel bei den in rechtsmedizini-
schen Untersuchungen zu erwartenden Todesursachen bedingen kon-
nen.

Fur die thorakalen Aortenaneurysmen gibt es derzeit keine derart unprob-
lematische und kostengtinstige Screeningmethode. Mittels transthoraka-
ler Echokardiographie lassen sich allenfalls die ersten Zentimeter der
Aorta ascendens darstellen. In der Réntgenuntersuchung des Thorax
kann unter Umstanden eine Aortenbogenverbreiterung oder im Falle ei-
ner bereits erfolgten Dissektion eine Mediastinalverbreiterung gesehen
werden. Im Rahmen der transésophagealen Echokardiographie lasst sich
neben der proximalen Aorta ascendens lediglich ein Teil des Aortenbo-
gens und der thorakalen Aorta descendens darstellen, zudem ist die Un-
tersuchungsqualitat stark abhéangig von der Erfahrung des Untersuchers.
Nur mittels Computer- oder Magnetresonanztomographie lie3e sich die
thorakale Aorta in ausreichendem Mal3e beurteilen. Als allgemeine
Screeningmethode erscheinen diese Untersuchungen aufgrund des Auf-
wands, der Kosten und vor allem im Fall der CT aufgrund der Strahlenbe-
lastung nicht geeignet. Hinzu kommt noch die Beachtung der Kontraindi-
kationen einer Kontrastmittelgabe im Rahmen dieser Untersuchungen.

FiUr einen Teil der Aortenaneurysmen ist eine genetische Pradisposition
bekannt. Patienten mit Marfan-ahnlichen Syndromen haben beispielswei-
se ein stark erhdhtes Risiko, das lebensbedrohliche akute Aortensyndrom
zu entwickeln [Arslan-Kirchner M, 2008]. Zur Identifizierung der Patienten,
die nicht immer sichtbare phénotypische Veranderungen zeigen, ist eine
positive Familienanamnese hilfreich. Die Rechtsmedizin kann hier natur-
gemal nicht mehr dem Verstorbenen helfen. Aber im Rahmen der Auf-
deckung der Todesursache und einer moglichen, dem Umfeld bisher
nicht bekannten, zugrundeliegenden genetischen Veranderung kann den
Verwandten des Verstorbenen durchaus mit einer weiteren Beratung
wertvolle Hilfe zuteilwerden.
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5.7 Pathologische Aortenwandbefunde

In 90% der untersuchten Féalle war die Aortenruptur mit einem Aneurysma
assoziiert. Fur die restlichen 10% konnte kein Zusammenhang zu ande-
ren erhobenen Daten, wie zum Beispiel Alter, Geschlecht, Atiologie oder
GroRe und Gewicht hergestellt werden. Auch im Vergleich mit Daten aus
1983-2002 zeigt sich keine signifikante Anderung (damals 8,6% Rupturen
ohne Aneurysma [Moussavi N, 2010]).

Im untersuchten Sektionsgut konnte in 85% der Falle (n=112) ein thora-
kales Aortenaneurysma nachgewiesen werden, wobei nahezu die Halfte
(n=51, 39%) dieser Aneurysmen eine thorakoabdominelle Ausdehnung
aufwiesen. Ein rein abdominell lokalisiertes Aneurysma konnte nur in sie-
ben Fallen postmortal diagnostiziert werden. Der Rupturort lag in 119 Fal-
len im thorakalen Abschnitt der Aorta (davon in 2 Fallen mit zusatzlicher
Ruptur im abdominellen Abschnitt). Diese Uberproportionale Haufung der
thorakalen Aneurysmen und Rupturen l&sst sich unter anderem auf die
hohe Zahl an Aortendissektionen im Untersuchungspool zurtckfihren.
Lagen diese mit 51,7% in den Jahren 1983-2002 [Moussavi N, 2010] na-
hezu gleichauf mit den A. verum (47,3%), so ist die Verteilung nun zu
Gunsten der Aortendissektionen mit 70% zu 33% (mit gemeinsamen Auf-
treten von A. dissecans und A. verum in 14% der Falle). Die in der Litera-
tur angegebenen Zahlen fur die Normalbevolkerung zeigen genau das
Gegenteil: so stellt das Aneurysma verum mit einem Auftreten in 75% bis
80% der aneurysmatischen Erkrankungen der Aorta den Hauptanteil aller
Aneurysmatypen, die Aortendissektion dagegen nur 15% bis 20%
[Classen M, 2004], des Weiteren finden sich 75% der Aortenaneurysmen
in der Aorta lumbalis, 20% in Aorta thoracica und 5% betreffen die ge-
samte Aorta [Classen M, 2004].

Dieser (nur) scheinbare Widerspruch liegt wieder an der ,besonderen®
Herkunft des hier untersuchten Obduktionsguts (siehe auch Todesursa-
che, S. 101). Die erhdhte Erkennungsrate von abdominellen A. verum
noch zu Lebzeiten der Erkrankten fihrt zu einem reduziertem Auftreten
dieses Aneurysmatyp in rechtsmedizinischen Untersuchungen mit konse-
kutiv proportionalem Anstieg der zu Lebzeiten deutlich schlechter zu di-
agnostizierenden (thorakalen) Aortendissektionen.
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Aus demselben Grund ist der Anteil der nach Stanford klassifizierten Typ-
A Aortendissektionen mit 94% (Typ-B 6%) auch deutlich héher, als die
aus Studien an der Normalbevdlkerung zu erwartende Verteilung in 60%
Typ-A [Classen M, 2004] [Herold G, 2009] und 40% Typ-B [Herold G,
2009] Dissektionen. Letztere entwickeln in der Regel unter einer effekti-
ven medikamenttsen Blutdruckeinstellung keine schwerwiegenden Kom-
plikationen [Erbel R, 2001]. Eine Dissektion ausschliel3lich in der abdomi-
nellen Aorta kam in der untersuchten Gruppe nicht vor.

Abb. 60, Obduktionsbefund eines aufgrund von einer Herzbeuteltamponade bei Aortenruptur i.R.
einer Dissektion der A. ascendens Verstorbenen.

Von den im Obduktionsgut nachgewiesenen 44 ,echten® Aneurysmen war
die Mehrheit im thorakalen Abschnitt der Aorta zu finden, davon zeigte
sich in 16 Féallen eine zusatzliche abdominelle Lokalisation. Die sieben,
nur abdominell lokalisierten Aneurysmen (siehe oben) stellten ein Aneu-
rysma verum dar. Die Rupturen erfolgten auch bei den echten Aneurys-
men mehrheitlich bei denen mit thorakaler Lokalisation, in einem Fall war
zusatzliche eine abdominelle Ruptur, in 8 Fallen eine ausschliel3lich ab-
dominelle Ruptur zu verzeichnen.
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5.8 Atiologie

Anhand der Sektionsprotokolle lie3en sich in 128 Fallen entweder in der
Anamnese und/oder dem Untersuchungsbefund Hinweise auf die die Aor-
tenruptur verursachende Genese finden. Dabei waren Mehrfachangaben
pro Patient moglich.

Die haufigste nachgewiesene Atiologie war die Atherosklerose und der
Hypertonus, die bei 78% der Untersuchten vorhanden waren. In 21% der
Féalle wurde durch den obduzierenden Arzt der Verdacht auf eine angebo-
rene Bindegewebsschwéche gestellt und in 7% der Falle wurde eine idio-
pathische Medianekrose diagnostiziert. Verstorbene mit einem nachge-
wiesenem Marfan-Syndrom oder Ehlers-Danlos-Syndrom fanden sich in
diesem Pool nicht. Bei einem Verstorbenen wurde eine Aortenisthmuss-
tenose postmortal diagnostiziert, ein anderer verstarb nach einer lege ar-
tis durchgefiihrten gefaflichirurgischen Operation nach einer unbemerkten
Ruptur aufgrund postoperativer Aortenwandlasionen. Bei einem weiteren
Obduzierten wurde pramortal zweimalig eine Koronarangiographie
durchgefiuihrt. Rauschgiftkonsum, vor allem THC (und zu mindestens bei
einem Verstorbenen V.a. Kokainmissbrauch), war bei 4 Verstorbenen be-
kannt und bei 2 verstorbenen Frauen lag die Niederkunft nur einige Tage
zurtick. Bei einem HIV-positiven Patienten wurde bei deutlich krankhaft
veranderten Gefallinnenhautanteilen durch den Obduzenten der Ver-
dacht auf eine infektiose Genese, wie z.B. Syphilis, gestellt, wobei aber
keine weitergehende Untersuchung durchgeflhrt wurde. Eine bikuspide
Aortenklappe konnte bei einem Verstorbenen festgestellt werden. Aorten-
rupturen infolge von Dezelerationstraumen wurden bei der Auswahl des
Sektionsgutes nicht mit einbezogen.

Als zugrundeliegende Ursache fir Aortenaneurysmen kommen in der Li-
teratur in 80% der Falle die Atherosklerose und in 10% die idiopathische
Medianekrose vor, die Lues ist fur 4% der Aortenaneurysmen verantwort-
lich, Traumen fir 1% [Buhling KJ, 1995]. Der bedeutendste Risikofaktor
fur das Auftreten einer Aortendissektion ist die arterielle Hypertonie, ver-
antwortlich fir 70% der Dissektionen [Herold G, 2009]. Typisch sind au-
Rerdem schwere Begleiterkrankungen wie zum Beispiel die KHK bei 55%
der Patienten, arterielle Hypertonie und periphere AVK (40%), Herzinsuf-
fizienz (30%) und Diabetes mellitus in 10% der Falle [Muller M,
2004/2005].
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Werden die resultierenden pathologischen Veranderungen nach ihrer zu-
grundeliegenden Atiologie naher untersucht, so zeigt sich im vorliegen-
den Fall, dass die Atherosklerose bzw. der Hypertonus in 79% der Falle
mit A. dissecans und in 82% der Falle von A. verum vorlag. 92% der ab-
dominellen und 76% der thorakalen Rupturen waren mit dem Vorhanden-
sein von Atherosklerose oder Hypertonus vergesellschaftet. In der Litera-
tur findet man die Atherosklerose fir 4% der Rupturen in der Aorta
ascendens, 10% der Rupturen im Aortenbogen bzw. der thorakalen Aorta
descendens und fir 78% der Rupturen der Aorta abdominalis bzw. iliaca
verantwortlich [Buhling KJ, 1995]. Flr aneurysmatische Veranderungen
der aufsteigenden Brustschlagader ist die Atherosklerose die zweith&u-
figste Ursache [Bickerstaff LK, 1982].

A. O OrakKale aDdo e

Atioloagie A
A RUD e Rup

Atherosklerose / Hypertonus 74 36 92 12
Anteil an Aneurysmen/Rupturort  79% 82%  76% 92%
Anteil an Atherosklerose / Hyper- 7904 3506 89% 12%
tonus

Idiopathische Medianekrose 8 2 9 0
Anteil an Aneurysmen/Rupturort 9% 5% 7% 0%
Anteil an idiopathischer Media- 89% 2206 100% 0%
nekrose

V.a. apgeborene Bindegewebs- 22 7 27 >
schwache

Anteil an Aneurysmen/Rupturort  23% 16%  22% 15%
Anteil an V.a. angeborenen Bin- o 0 0 0
degewebsschwache e sy g s

Abb. 61 Die 3 wichtigsten Atiologien: Anzahl der Atiologie pro Pathologie, Anteil der Atiologie an
verursachter Pathologie, Anteil der Pathologie an der Atiologie, n=128.

Von den im Sektionsgut nachgewiesenen idiopathischen Medianekrosen
waren 89% mit einer dissezierenden Aortenruptur vergesellschaftet. In 2
Féllen trat eine Medianekrose gemeinsam mit einem Aneurysma verum
auf, in beiden Féallen bestand aber auch gleichzeitig eine Aortendissekti-
on, deren Ruptur schlussendlich zum Tode fihrte. Alle Patienten mit idio-
pathischer Medianekrose verstarben an den Folgen einer thorakalen
Ruptur, in keinem Fall war eine Medianekrose bei einer abdominellen
Ruptur nachzuweisen. Auch die Patienten mit dem Verdacht auf eine an-
geborenen Bindegewebserkrankung waren bevorzugt von einer thoraka-
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len Ruptur (in 96% der Falle) und einer Aortendissektion (79% der Falle)
betroffen.

In Studien zeigt die Medianekrose eine deutliche Haufung im proximalen
Bereich der Aorta: so ist sie in 56% der Rupturen der Aorta ascendens, in
30% der Rupturen des Aortenbogens und der Aorta descendens und nur
in 14% der Rupturen der Bauchaorta nachzuweisen [Buhling KJ, 1995].

Die Syphilis, einst eine vorherrschende Atiologie der Aneurysmen der
aufsteigenden Aorta [Buhling KJ, 1995], ist mit der Entwicklung wirksamer
Antibiotika in den westlichen Industrienationen eher selten geworden
[Brinster D Ri, 2008]. Die Mesaortitis luica tritt zu 48% in der Aorta
ascendens, zu 48% im Aortenbogen und nur zu 4% im abdominellen An-
teil der Aorta auf [Buhling KJ, 1995].

Die traditionellen Risikofaktoren sind Rauchen, Bluthochdruck, Athero-
sklerose und bestimmte genetische Erkrankungen wie Marfan-Syndrom
und Ehlers-Danlos-Syndrom. Daneben kénnte es noch bisher nicht ent-
deckte Formen der vererbten Stoffwechselerkrankungen geben [Brinster
D Ri, 2008]. So sind bicuspide (und unicuspide) Aortenklappen mit weit
mehr Aneurysmen und Dissektionen der Aorta ascendens vergesellschaf-
tet, als die durch sie veranderte Hamodynamik zu erklaren vermag, so
dass noch andere gemeinsame krankhafte Veranderungen der Aorten-
wand zugrunde liegen konnten [Keane MG, 2000]. Die Richtigkeit dieser
Vermutung wurde durch die Entdeckung einer genetischen Préadisposition
fur die Aortendissektion in 2011 bestatigt. Durch eine Genduplikation auf
Chromosom 16 (16p13.1) kommt es zu einem zwdlffach héherem Risiko
fur die Entwicklung einer thorakalen Aortendissektion bei den betroffenen
Personen [Kuang SQ, 2011].
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5.9 Histologie

Nur in 5 Fallen wurde eine histologische Untersuchung durchgefihrt. Dies
entspricht einem Anteil am Gesamtpool von 4%. Der histologische Nach-
weis einer idiopathischen Medianekrose gelang in 3 Fallen, diagnostiziert
wurde sie aber 9mal. In keinem Fall, in dem durch die Obduzenten der
Verdacht auf eine angeborene Bindegewebsschwache geaul3ert wurde,
ist eine anschlie3ende histologische Aufarbeitung erfolgt. Es erfolgt stan-
dardmaRig eine Asservierung von Praparaten fir 6 Monate.

Abb. 62 Histologische Untersuchung bei einer 54jahrigen Verstorbenen mit Herzbeuteltamponade
bei Aortenruptur
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5.10 Sektionsart

Im Vergleich zu friheren Daten aus dem Institut fir Rechtsmedizin des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf [Moussavi N, 2010] war das
Verhaltnis zwischen Verwaltungssektion (54%, damals 66,7%) zu staats-
anwaltschaftlich angeordneter Sektion (45%, damals 33,3%) etwas aus-
geglichener. In keinem Fall wurde ein nicht natirlicher Tod festgestellt,
alle Verstorbenen starben einen natirlichen Tod aus innerer Ursache bei
Vorliegen einer Erkrankung.

In 18 Fallen (entspricht 14% aller Verstorbenen des untersuchten Obduk-
tionsguts) erfolgte seitens der Angehdrigen oder der Polizei Vorwdurfe hin-
sichtlich der Qualitat und Sorgfalt der arztlichen Tatigkeit. Neben dem
zeitlichen Zusammenhang des Todes mit arztlichen MalRnahmen ist vie-
len dieser Félle gemeinsam, dass arztlicherseits die Aortenerkrankung
nicht vermutet, geschweige denn diagnostiziert wurde. Die Tlcke dieser
Erkrankung liegt aber gerade darin, dass sie die mannigfaltigsten Symp-
tome hervorbringen und doch in letzter Konsequenz nur apparativ diag-
nostiziert werden kann. Irrtimer in der Diagnosefindung werden in der
Rechtsprechung mit einer gewissen Zurlckhaltung bewertet, so lange sie
nicht die nach dem Erkenntnisstand der medizinischen Wissenschaft ge-
botene Sorgfalt vermissen lassen [BGB]. Der Arzt muss zudem diejeni-
gen MalRnahmen ergreifen, die von einem gewissenhaften und aufmerk-
samen Arzt aus berufsfachlicher Sicht seines Fachbereiches vorausge-
setzt und erwartet werden kdnnen [BGH].

Insgesamt 6mal haben die Obduzenten in ihrem Bericht zur besseren
Einordnung eines maoglicherweise bestehenden Behandlungsfehlers ne-
ben der Einsicht in Krankenunterlagen die Hinzuziehung eines Fachgut-
achters empfohlen. Uber eine eventuelle juristische Wiirdigung eines die-
ser Falle findet sich in den Dokumenten des Instituts fir Rechtsmedizin
Hamburg kein Hinweis. Eine Datenbankrecherche mit den Stichwdrtern
JAorta“, ,Ruptur®, ,Arzt® und ,Haftung“ [www.juris.de] ergab keine Ent-
scheidung innerhalb der letzten 10 Jahren, in der ein Arzt aufgrund eines
Behandlungsfehlers im Rahmen einer spontan aufgetretenen Aorten-
ruptur verurteilt worden ware. Auch in der Fallsammlung auf der Home-
page der ,Schlichtungsstelle fur Arzthaftpflichtfragen der norddeutschen
Arztekammern® ist kein Fall einer Aortenruptur oder —dissektion aufge-
fahrt [www.norddeutsche-schlichtungsstelle.de].
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5.11 Postmortale Computertomographie

Eine postmortale computertomographische Untersuchung wurde bei 22
Verstorbenen (17%) vor Beginn der eigentlichen Sektion durchgefuhrt.
Derartige CT-Untersuchungen werden am rechtsmedizinischen Institut in
Hamburg seit 2008 durchgefiihrt. Der erste Verstorbene des untersuchten
Pools, bei dem eine CT durchgefiihrt wurde, starb im Dezember 2008.
Von den seither 48 an einer Aortenruptur Verstorbenen wurde in den
schon genannten 22 Fallen (46%) eine CT angefertigt. Ebenso wie bei
der diagnostischen CT beim Lebenden sind auch bei der postmortalen
CT die Kriterien fur das Vorhandensein einer Aortendissektion der Nach-
weis eines Doppellumens und einer Dissektionsmembran (siehe Seite 23,
Diagnostische Verfahren).

Bei 21 Untersuchungen (95%) konnten durch den Befunder die entspre-
chenden pathologischen Veranderungen, die direkt zum Tod geftihrt hat-
ten, wie zum Beispiel Herzbeuteltamponade oder Pleuraerguss / Hama-
tothorax richtig erkannt werden. Lediglich in einem Fall gelang dies nicht.
Hierbei handelte es sich um ein rupturiertes walnussgrof3es Aneurysma
verum der linken Arteria iliaca interna mit Blutung in das Retroperitoneum
und kleine Becken mit einer Menge von ca. 1500ml Blut.

Die Erkennung der Aortenruptur gelang nur in 9 Fallen (41%). Diese recht
niedrige Quote liegt am ehesten daran, dass die Computertomographie
beim Verstorbenen regelhaft ,nativ® durchgefuhrt wurde. Der Leichnam
wird also, sofern nicht gerade andere Studien durchgeftihrt werden, ohne
spezielle Vorbereitung mittels der CT untersucht.

Jahr 2008 2009 2010 2011 |

Ar_lzahl CT-Untersuchung bei Patienten 1 9 4 8
mit Aortenruptur

Richtig erkannte Todesursache 1 8 4 8
Aortenruptur erkannt 1 2 2 4
Anteil richtig erkannter Aortenrupturen 100% 22% 50% 50%

Abb. 63 Uberblick tiber die Anzahl der durchgefiihrten CT bei Verstorbenen mit Aortenruptur pro
Jahr, n=22.

In der Klinik wird zur hinreichend genauen Beurteilung von Aortenaneu-
rysmen und —dissektionen beim Lebenden eine CT mit Kontrastmitteldar-
stellung bendtigt. Die Verwendung dieses Verfahrens ist beim verstorbe-
nen Menschen natlrlich nicht mehr moglich. Aber durch verschiedene
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Studien, unter anderem auch im rechtsmedizinischem Institut in Hamburg
[Scharf LB, 2010], konnte gezeigt werden, dass durch das kunstliche Ein-
bringen von Luft in das Gefal3systems dieses in der CT deutlich besser
zur Darstellung kommt und somit entsprechend genauer beurteilt werden
kann. In Fallen, bei denen sich Faulnisgase oder andere Luft glnstig im
GefalRsystem verteilt haben, mag auch bei der nativen Untersuchung
leichter die richtige Diagnose gestellt werden kénnen. Doch zeigen die
oben genannten Zahlen, dass dies in der Mehrzahl der Félle selbst bei
einem erfahrenen Befunder nicht zu einer hinreichend sicheren und im
Vergleich mit dem Sektionsbefund richtigen Diagnosestellung fiihrt.

In einer in diesem Zusammenhang, nun in Kenntnis der genauen Diagno-
se also mit einer gewissen ,selektiven Wahrnehmung® durchgefiihrten
Nachbefundung, gelang es bis auf einen Fall, die Aortenruptur jeweils
darzustellen. In einem Fall verhinderten urspriinglich Artefakte die ge-
naue Diagnose, in einem Zweiten die fortgeschrittene Faulnis.

Wie in Abb. 64 ersichtlich, scheint es bei diesem untersuchten Sektions-
gut einen Zusammenhang hinsichtlich der vergangenen Zeit zwischen
Versterben bzw. Auffinden der Person und der Durchfiihrung der CT auf
der einen und der richtig befundeten Ruptur auf der anderen Seite zu ge-
ben. Allerdings kénnen die Liegezeiten bis zum Auffinden der Leiche im
Einzelfall doch recht betréachtlich variieren und im Vergleich zu den hier
dargestellten Zeiten zwischen Auffinden und CT-Untersuchung deutlich
l&nger sein.

O C c de c OQ D A de O

CT durchgefihrt 66
Todesursache erkannt 63
Aortenruptur erkannt 48
Aortenruptur NICHT erkannt 78

Abb. 64 Die durchschnittliche Zeit zwischen Tod bzw. Auffinden des Verstorbenen und der Durch-
fiuhrung der CT, in Stunden, n=22.

Andere Zusammenhange, zum Beispiel hinsichtlich der Atiologie, Mor-
phologie oder Rupturort mit der Richtigkeit der Befundung lieRen sich
nicht herstellen (vgl. Abb. 65).

111



Atherosklerose 7 10 17 41%
V.a. angeborene

Bindegewebs- 1 1 2 50%
schwache

Id_|opath|sche Me- 1 5 3 3306
dianekrose

A. dissecans 7 10 17 41%
A.verum 5 6 11 45%
Thorakale Ruptur 9 12 21 43%
Abdominelle 0 1 1 0%

Ruptur
Abb. 65 Der Anteil der im CT richtig befundeten Aortenrupturen hinsichtlich Atiologie, Morphologie
und Rupturort, n=22, Gesamtheit richtig erkannter Aortenrupturen 41%.

Letztlich muss festgehalten werden, dass eine Aortenruptur bei einer ,na-
tiv‘ durchgefiihrten Computertomographie bei einem Verstorbenen nicht
mit der notwendigen Sicherheit diagnostiziert oder ausgeschlossen wer-
den kann. Die resultierenden, schlief3lich auch zum Tode fuhrenden Ver-
anderungen, wie zum Beispiel die Herzbeuteltamponade oder relevante
Hamatothoraces, kénnen allerdings mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit in
der CT erkannt werden. Die Verabreichung von Luft als Kontrastmittel
Uber einen noch liegenden oder selbst eingebrachten Katheter wird als
kostengunstiges und probates Mittel zur Gefal3darstellung zumindest am
Herz beschrieben [Scharf LB, 2010]. In welchem Ausmald diese Vorge-
hensweise auch die Diagnostik von Aortenrupturen mittels einer CT be-
einflusst, mussen gegebenenfalls neue Studien aufzeigen.
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6 Zusammenfassung

Aortenrupturen gehoren in der Gruppe der kardiovaskularen Erkrankun-
gen mit zu den haufigsten akutlebensbedrohlichen Notfallen. Trotzdem
gelingt ihr Nachweis haufig erst postmortal im Rahmen einer aufgrund der
unklaren Todesursache oder des unerwarteten Versterbens durchgefihr-
ten rechtsmedizinischen oder klinisch-pathologischen Untersuchung. In
Deutschland beobachtet man allerdings in den letzten Jahr(zehnt)en ei-
nen negativen Trend, was die Zahl der durchgefiihrten Obduktionen an-
geht. Die in letzter Zeit aufkeimende Diskussion tber die Notwendigkeit
des sogenannten Praparierkurses im Rahmen der arztlichen Ausbildung
[Ochs M, 2012] unterstreicht diese Entwicklung, die letztlich mit negativen
Konsequenzen sowohl fur die klinische Therapiekontrolle als auch fir
Forschung und Lehre behaftet ist. Auch unter diesen Gesichtspunkten
wird im rechtsmedizinischen Institut in Hamburg seit einigen Jahren eine
postmortale, in der Regel prasektionale CT-Untersuchung durchgeflnhrt.

In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass auch im besonderen
rechtsmedizinischem Sektionsgut im Vergleich zu der aus der Literatur
bekannten Normalverteilung in der Bevdlkerung der Anteil des mannli-
chen Geschlechts und ein htheres Lebensalter bei Erleiden einer Aorten-
ruptur Uberwiegt. Es hat sich allerdings gezeigt, dass sich durch verbes-
serte Verfiigbarkeit apparativer Diagnostik und Sensibilisierung der Arzte
im letzten Jahrzehnt eine Veranderung in der Haufigkeit der zu erwarten-
den Todesursache in der rechtsmedizinischen Untersuchung in Hamburg
bei Aortenrupturen ergeben hat. Der Anteil der pramortal deutlich schwie-
riger zu diagnostizierenden thorakalen Rupturen und der (thorakalen)
Aortendissektionen und deren wichtigster Komplikation, der Herzbeutelt-
amponade, hat deutlich zugenommen. Als wichtigste und haufigste Atio-
logie konnte die Atherosklerose und der Hypertonus identifiziert werden.

FiUr die Rechtsmedizin von besonderem Interesse ist das plotzliche und
unerwartete Versterben vor allem jungerer Menschen. Der Anteil dieser
Gruppe am Obduktionsgut hat im Vergleich zu den Vorjahren sogar noch
zugenommen. Als ursachlich sind hier die Mediadegeneration und ihre
pradisponierende Faktoren, einschliel3lich derer genetischer Natur, zu
nennen. Der rechtsmedizinischen Arbeit kommt hier die besondere Auf-
gabe zu, diese pathologischen Verdnderungen postmortal aufzudecken
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und den Verwandten eine entsprechende Beratung im Institut fir Human-
genetik sowie in der entsprechenden Spezialambulanz des ,Universitaren
Herzzentrum Hamburg“ anzubieten. Absolut notwendig erscheint in die-
sem Zusammenhang die routinemafige histologische Aufarbeitung der
makroskopisch festgestellten pathologischen Veranderungen der Aorten-
wand bei an Aortenruptur verstorbenen jungen Menschen.

Im Rahmen der durchgefiihrten CT-Untersuchungen der Verstorbenen
kann mit hinreichender Sicherheit die zum Tode fuhrende Pathologie rich-
tig diagnostiziert werden. Fur die jeweils zugrundeliegende Aortenerkran-
kung gelang dies bei den nativ durchgefiihrten Untersuchungen nicht in
der zu wiinschenden Haufigkeit. Zuktinftige Studien tber die Nutzung von
Luft als Kontrastmittel im Rahmen computertomographischer Untersu-
chungen bzw. Uber postmortale angiographische Untersuchungen mit
Kontrastmitteln bei Verstorbenen waren daher notwendig.
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