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Drei Faktoren spielen bei der Entstehung von Thromben in Venen
und Arterien eine im einzelnen sehr unterschiedliche Rolle, der lokale,
der himodynamische und der dyskrasische Faktor.

Die Bedeutung des lokalen Fakiors sehen wir besonders bei Verlet-
zungen oder toxischen, chemischen, thermischen oder bakteriellen
Schiden der Gefifiwand. Jede Wundheilung nach einer Punktion,
Incision oder Quetschung eines Blutgefdfles wird durch eine ortliche
Thrombose eingeleitet, die aber in der Regel in ihrer Ausdehnung den
Ort der Wandschidigung nicht wesentlich iiberschreitet, wandstindig
bleibt, nicht zum GefiaBverschluB3 zu fithren braucht. Bei ihrer Ent-
stehung spielt weniger die Rauhigkeit der Intima eine Rolle, als die
Abgabe von Zellzerfallsstoffen, besonders Thrombokinase, in das voriiber-
streichende Blut, die in diesem die ersten Gerinnungen veranlaft, die
dann den Kern des Thrombus bilden. So sehen wir ausgedehnte athero-
matose Geschwiirsbildungen in der Aorta frei oder fast frei von Throm-
benablagerungen, wihrend kleine frische Lésionen der Innenhaut mit
ortlichen Zellnekrosen AnlaB zur Bildung von Thromben geben kénnen.
Damit soll aber nicht bestritten werden, dafl auch Rauhigkeit der Gefdf3-
wand fiir den Ort der Entstehung eines Thrombus von Bedeutung sein
kann, wenn die Konstellation der iibrigen Bedingungen die Neigung
zur Thrombenbildung im Korper erhht.

Der himodynamische Faktor besteht besonders in Stérungen der
Blutstrémung, deren Verlangsamung und UnregelmafBigkeit mit Bildung
von Wirbeln und toten, nicht laufend durchstrémten Ridumen die Ab-
siedlung der Thrombocyten an der Gefillwand begiinstigt. So erklirt
es sich, daB Venen haufiger befallen sind als Arterien, daB im Bereich
von Verengerungen oder ortlichen Ausweitungen der GefalBlichtungen,
in seitlich abgelegenen Teilen des Herzinnenraumes (wie zwischen den
Trabekeln und in den Herzohren), in Teilen des Gefiilsystems mit be-
sonders langsamer Strémung (Plexus prostaticus und uterinus) bevor-
zugt Thromben gefunden werden. Aber auch allgemeine Schwichung

* Nach einem Vortrag auf dem XongreB der deutschen Gesellschaft fiir
gerichtliche und soziale Medizin in Kiel 1954.
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der Herztitigkeit in Form akuter oder chronischer Herzmuskelinguffi-
zienz leistet der Thrombenentstehung Vorschub. So sehen wir Throm-
bosen in den verschiedensten Teilen des Gefiflsystems sich in den End-
stadien schwerer Herzklappenfehler, bei dekompensierter Hypertonie,
aber auch bei allgemeinem Krifteverfall infolge von bosartigen Ge-
schwiilsten oder anderen schweren zehrenden Krankheiten entwickeln,
wenn die Herzkraft nachliBt, der Blutdruck absinkt und das Leben
langsam verlischt.

Die Bedeutung des dyskrasischen Faktors, der in Stérungen der Blut-
zusammensetzung gegeben ist, sehen wir am deutlichsten bei den
sogenannten Fernthrombosen, die sich nach Operationen, Unfillen mit
Gewebszertrimmerungen, Infektionskrankheiten meist in den groBen
Beinvenen entwickeln und die Gefahr der todlichen Lungenembolie mit
sich bringen. Aber auch bei anderen Krankheiten kommt es gelegentlich,
ohne nachweisbare Ursache, pl6tzlich zu allgemeiner Thrombosebereit-
schaft, wobei sich Blutpfrépfe unabhiingig voneinander in Arterien und
Venen bilden kénnen. Wir wissen, daBl in solchen Fillen oftmals der
Anstieg des Prothrombinspiegels im Blut von Bedeutung ist, neben
dem aber auch Stérungen im Verhéltnis der Eiweilfraktionen des Blut-
plasmas eine Rolle spielen konnen.

Selten ist einer der drei genannten Faktoren allein fiir die Ent-
stehung eines Thrombus ausschlaggebend. Das gilt noch am ehesten
fir die rein ortliche ,,Wundthrombose** bei Verletzung oder umschrie-
bener Schidigung der Gefifiwand. Meist sind wenigstens zwei Fak-
toren beteiligt, von denen der eine die allgemeine Neigung zur Throm-
benbildung bedingt, wihrend der andere mehr iiber den Ort der Ent-
stehung entscheidet. Steht aber einer der Faktoren in seiner Auswir-
kung ganz im Vordergrund, ist er in der Kombination der Bedingungen
fihrend, so sprechen wir von der ,,Ursache” der Thrombenhildung.

Die Coronarthrombose entsteht meist auf dem Boden einer Gefil-
wandsklerose mit Atheromatose, seltener auf dem Boden eines entziind-
lichen GefiaBwandprozesses, einer Coronaritis.

Wie ist es nun zu erkliren, daB sich auf einem im ganzen doch
stabilen, jedenfalls sehr wenig fortschreitenden ProzeB wie der Coronar-
sklerose, plotzlich, oft im Verlaufe weniger Minuten, ein die GefiB-
lichtung verschliefender frischer Plattchenthrombus entwickelt ? Syste-
matische Untersuchungen sklerotischer Kranzarterien lassen (mit allen
méglichen Ubergingen) 2 Haupttypen der Gefiferkrankung erkennen:

a) Die iiberwiegend sklerotische Form, die in bindegewebiger Ver-
dickung und hyaliner Umwandlung der GefiBinnenhaut besteht und
zu einer langsam fortschreitenden Einengung der Lichtung fiihrt, Diese
Form neigt im ganzen wenig zu Thrombosen.
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b) Die iiberwiegend atheromatése Form mit Bildung groBer Zerfalls-
herde in der verdickten Intima, die gegen die GefiBlichtung oft nur
von einer dimnen Deckplatte iiberzogen sind. Diese Herdbildungen
stellen einen Locus minoris resistentiae der GefiBwand dar, und wir
sehen Thrombosen sich besonders dann bilden, wenn diese Deckplatte
einreilt und der Atherombrei sich dem strémenden Blut beimengt.

Diese Zerreifpung der Deckplatie kann Folge eines schicksalsmiBig
fortschreitenden Zerfalls der noch erhaltenen Teile der Intima sein. Der
Einrif} entsteht dann ohne besonderes Ereignis von aullen oder innen
her, er entsteht spontan, ohne daff wir eine andere Ursache fiir ihn an-
geben konnen, als dafl eben die Erndhrungsstérung in der Intima bis
zum Endothel vorgedrungen ist.

Hiufiger ist aber wohl die ZerreiBung Folge einer irgendwie bedingten
erhéhten Beanspruchung dieses so leicht verletzlichen GefiBwandteiles.
Und diese erh6hte Beanspruchung kann durch ein echtes stumpfes
Brustwandtrauma bedingt sein. Ich habe in einer fritheren Arbeit iiber
die Bedeutung des Traumas fiir die Entstehung und Verschlimmerung
von Herzkrankheiten das Schrifttum iiber solche traumatische Coronar-
thrombosen besprochen und besonders auf die Fille von MEESSEN,
RaxperaTH, VEITH und HADORN hingewiesen, in denen allerdings nicht
immer grobere WandzerreiBungen nachgewiesen wurden. In einer eigenen
Beobachtung von akuter Coronarthrombose nach Autounfall konnte
die ZerreiBung der Deckplatte iiber dem Atheromherd eindeutig am
Schnittpriaparat demonstriert werden.

Eine neue dhnliche Beobachtung sei kurz dargestellt:

Ein bis zum Tode scheinbar véllig gesunder Geschaftsmann B. von 57 Jahren
wird in seinem Volkswagen von einem Lastkraftwagen von vorn seitlich angefahren,
wobei das Heck des Volkswagens zusammengedriickt, seine linke Seite aufgerissen
und das Lenkrad verbogen wird. B. erleidet nur eine kleine #uBlere Verletzung
am Kinn, steigt aus seinem Wagen aus, setzt sich mit dem Gegenfahrer auseinander
und wartet, bis die Polizei zur Aufnahme des Unfalles angelangt ist. Etwa eine
Viertelstunde nach dem ZusammenstoB wird ihm unwohl, er wird in ein Haus
an der StraBe gebracht, trinkt eine Tasse Kaffee, bricht sie aber gleich wieder aus.
Nach kurzer Zeit hat er sich so weit erholt, daB er den unterdessen herzugekommenen
Abschleppwagen besteigen kann. Kurz nach Beginn der Fahrt erleidet er einen
schweren Kollaps und wird in das nichste Krankenhaus gebracht, wo er pulslos
ankommt und etwa nach 5 min verstirbt. Vom ZusammenstoB bis zum Tode ist
etwa 1 Std. vergangen.

Die Sektion ergibt keinerlei Knochenbriiche am Thorax, eine kleine Hautab-
schiirfung am Kinn, eine geringfiigige, aber deutliche Blutung im subepikardialen
Fettgewebe und eine frische Thrombose der rechten Kranzarterie, deren Wand
durch einen sklerotischen ProzeB stark verdickt ist. Die linke Kranzarterie ist
zart, die Aorta weist betrichtliche atherosklerotische Verdnderungen auf. Das
Herz wiegt 450 g.

Bei der in Stufenschnitten vorgenommenen mikroskopischen Untersuchung
der (nicht aufgeschnittenen!) rechten Kranzarterie findet sich (Abb. 1) eine schwere
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Abb. 1. Fall1, Coronarsklerose mit groben atheromatdsen Zerfallsherden und schmaler

Deckplatte iiber diesen Herden. Thrombotischer VerschluBf der Lichtung.
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Abb. 2. Fall1, RiBstelle in der Deckplatte tiber atheromatdésem Herd. Ubertritt von
Atherombrei in die Lichtung.
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Coronarsklerose mit ausgedehnten atheromatosen Zerfallsherden in der Intima,
die nur noch durch eine relativ diinne Deckplatte gegen die Lichtung abgedeckt
sind. GefiBlumen mit einem frischen (im Bild durch Schrumpfungsprozesse
von der Wand retrahierten) Plattchenthrombus ausgefiillt. Abb. 2 lafit in der
weiteren Schnittserie die EinriBstelle der Deckplatte erkennen. Der mit Cholesterin-
kristallen durchsetzte Atherombrei ist in die Lichtung des Gefifles ausgetreten
und bildet, wie Abb. 3 zeigt, gleichsam den Kern des aus weiflen und roten Anteilen
gemischten Thrombus, der zum Verschlufl der Lichtung des Gefafles und dadurch
zum akuten Versagen des Herzens gefiihrt hat. (Abb. 2 und 3).
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Abb. 3. Fall 1, Thrombusmasse von Cholesterinkristallen aus dem Atheromherd durchsetzt.

GQutachilich ist zu dem Vorgang zu sagen, dall an dem schweren Un-
fall kein Zweifel bestehen kann, und dafi die Prellung der vorderen
Brustwand zur ZerreiBung der Gefifwandinnenschicht und damit zur
Thrombose der Kranzschlagader gefithrt hat. Das Trauma hat also ein
bei B. vorher bestehendes Leiden akut so verschlimmert, daB dadurch
der Tod herbeigefithrt worden ist. Nach den Grundsitzen der Reichs-
versicherungsordnung miiBite also fiir eine Berufsgenossenschaft die
volle Entschadigungspflicht anerkannt werden, da es sich bei dem
Trauma nicht nur um eine Gelegenheitsursache, sondern um eine wesent-
lich mitwirkende Ursache handelt. Allerdings ist Vorbedingung, daB
die vermutliche Lebensdauer durch den Unfall um wenigstens 1 Jahr
verkiirzt wurde (vgl. LavrerBacH, Unfallversicherung 1952 mit Erg.)
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Das wird im Einzelfall natiirlich schwer zu entscheiden sein. Bei B.
muf man die Frage deshalb bejahen, weil die Atheromatose offenbar
seit lingerer Zeit bestand, das Wohlbefinden des Erkrankten bisher
in keiner Weise gestort hatte, und das Bild der Gefilwand einen mehr
rubenden, abgeschlossenen Zustand darstellte, in dem Zeichen fortschrei-
tenden Zerfalls in der Deckplatte iiber dem Atheromherd nicht zu er-
kennen waren. Anders liegen die Verhiltnisse bei privater Unfallver-
sicherung, weil nach ihren Versicherungsbedingungen abgewogen werden
muB, in welcher Héhe das dem Unfall vorausgegangene, von ihm un-
abhiingige Gefilleiden mit zu dem todlichen Endausgang beigetragen
hat. Da anzuerkennen ist, dall mit Wahrscheinlichkeit eine voéllig
gesunde Kranzarterie durch den Anprall des Steuerrades an die vordere
Brustwand nicht so leicht eingerissen wire, wie die sehr empfindliche,
den Atheromherd tiberziehende Deckplatte, wire eine private Unfall-
versicherung nicht verpflichtet, den ganzen Schaden zu tragen. Aber
sie ist zu einer Teilzahlung verpflichtet, da das Trauma ja eindeutig eine
wesentlich mitwirkende Ursache des Todes darstellte.

Der eindeutige Nachweis einer solchen ,,Zerreifungsthromboses wird,
gerade bei bestehender Coronarthrombose, sicher nicht allzuoft zu
erbringen sein.

BEs sei der Sezierende ausdriicklich davor gewarnt, in solchen Fillen die ver-
schlossene Kranzarterie aufzuschneiden. Zur klaren Aufdeckung der Zusammen-
hénge ist die serien- oder stufenméfige mikroskopische Untersuchung der unauf-
geschnittenen Arterie erforderlich, um den Verdacht zu entkriften, daB die Zer-
reiung der Deckplatte etwa als Kunstprodukt durch die aufschneidende Schere
gedeutet werden konnte.

Die beschriebene Zerreilung der Deckplatte braucht nicht immer
Folge eines von auBen einwirkenden Traumas zu sein. Kommt es aus
irgend welchen Griinden zu einer plétzlichen Blutdrucksteigerung, deren
unmittelbare Ursache ja gewohnlich in einer Kontraktion, einer Art
Spasmus der Arteriolen besteht, so wird in den groferen Arterien-
stimmen wie den Kranzarterien die Drucksteigerung zu einer akuten
Dehnung der Wand fithren, die von einem normalen Arterienrohr ohne
weiteres vertragen wird, wéhrend die durch den atheromatisen ProzeB
aufgesplitterte Wand an ihrer schwichsten Stelle einreien kann. Die
Folge konnte also die gleiche sein, wie eben beschrieben. Ist die Blut-
drucksteigerung durch einen mit der beruflichen Tétigkeit zusammen-
hiingenden Vorgang, eine akute Uberanstrengung, eine plétzliche nervése
Erregung bedingt, so sind diese einem Arbeitsunfall gleichzusetzen.
Wir sehen ja gelegentlich auch als Folgen solcher psychischen Traumen
Aortenrupturen oder apoplektische Hirnblutungen, deren Entstehung
wir auf Wirkungen einer plétzlichen Hochdruckwelle auf eine vorher
geschidigte Gefillwand aufzufassen haben. Nur wird man in solchen
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Fillen schiirfere Mafistibe anzulegen haben, ob man von einer wesentlich
mitwirkenden Ursache sprechen darf oder den Begriff der Gelegenheits-
ursache anzuwenden hat.

Bei den dargestellten Ereignissen spielt in den Kranzarterien der
lokale Faktor fiir die Entstehung der Thrombose die Hauptrolle. Die
ortliche Verletzung der GefiBwandinnenschicht ist hier das fithrende
Ereignis. Doch ist der hémodynamische Faktor nicht ganz auszu-
schlieen. Ist infolge der sklerotischen Einengung der Gefdfllichtung
die Durchblutung des Herzmuskels schon unzureichend (ohne daf dabei
vorher Zeichen einer Angina pectoris aufgetreten zu sein brauchen), so
wird die Neigung zur Thrombenbildung gréfler sein, als wenn die Blut-
strémung vollig normal ist.

Dieser zweite hiimodynamische Faktor spielt nun bei einer anderen
Form der Coronathrombose die Hauptrolle.

Der Verfasser beobachtete mehrfach im Laufe des letzten Krieges,
daB junge Soldaten, die bei militdrischem Einsatz bis zur dullersten Er-
schopfung iiberbeansprucht wurden, bei diesem Dienst oder unmittel-
bar nachher kollabierten und aus ihrem Kollaps nicht mehr erwachten.
Die Sektion deckte in diesen Fillen frische Thrombosen in Kranz-
arterien auf, die sich auf ganz oberflichlichen, kleinsten sklerotischen
Herdbildungen (wohl mit Usuren der Innenschicht) akut entwickelt
hatten. AUFDERMAUR hat eine #dhnliche Beobachtung nach einem
Marathonlauf mitgeteilt. Hier bildet offenbar die ortliche GeféBwand-
verdnderung nur einen Lokalisationsfaktor. Der Schwerpunkt liegt in
der Erschopfung der Herzkraft. Diese Erschopfung mit akuter Kreislauf-
insuffizienz sehen wir ja bei sportlichen Hachstleistungen durchaus nicht
selten. In der Regel werden sie nach kurzer Zeit tiberstanden, kénnen
aber auch ohne nachweisbare anatomische Ursache zum Herztod fithren.
Dabei spielt wohl immer die Uberschreitung der Anpassungsbreite der
Durchblutung des Herzmuskels die wesentliche Rolle. Liegt nun in
einem solchen Falle in einer Kranzschlagader ein kleiner &rtlicher In-
timaherd vor, so kann sich unter dem Nachlassen der Herzkraft hier
eine Thrombose entwickeln. Das Herz versagt also nicht als Folge
der Coronarthrombose, sondern diese entsteht infolge des Versagens
des Herzens, Nur fithrt die Gerinnselbildung dazu, dall es nicht zur
raschen Erholung des Herzmuskels kommt, sondern dafl sich die zu-
niichst rein funktionelle Durchblutungsstorung jetzt in eine organische,
irreversible umwandelt. ,

Als Beispiel dieser ,,Erschépfungsthrombose sei kurz der folgende
Fall mitgeteilt:

Ein 31jahriger, kriftig gebauter Mann, der seit ungefihr einem halben Jahr

aktiv in einer FuBballmannschaft titig ist und in ihr eine fithrende Rolle spielt,
ist in einem entscheidenden Spiel eingesetzt. In der ersten Halbzeit mufl er wegen
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eines Wadenkrampfes voriibergehend das Spiel unterbrechen, tritt dann aber
nach der Pause wieder ein. Gegen Ende des Spieles befallt ihn ein ,leichtes Un-
wohlsein®, das ihn zwingt, auszuscheiden. Er wird nach Spielschlul von seinen
Kameraden nach Hause gefahren, geht noch selbstéindig in seine Wohnung und
verrichtet dort kleine Handgriffe. Plotzlich wirft er die Arme in die Hohe und sinkt
tot zusammen. Der Tod erfolgte ungefihr 11/, Std nach Beendigung des Spieles.

Die Sektion ergibt eine umschriebene Coronarsklerose im absteigenden linken
Hauptast, dicht unter seinem Abgang vom Hauptstamm, also an der Stelle, die
durch eine besondere Neigung zu frithzeitiger Atherosklerose ausgezeichnet ist.

Abb. 4. Fall 2, Coronarthrombose nach FuBballspiel bei ortlicher Sklerose und geringemn
atheromatésem Zerfall der Wand.

Die Wand ist hier betréchtlich verdickt, die Lichtung eingeengt und durch einen
frischen Thrombus vollig verschlossen. Im mikroskopischen Bild treten die athero-
matosen Zerfallserscheinungen gegeniiber der sklerotischen Intimaverdickung zu-
riick, sind aber, wie die Aufhellung in Abb. 4 zeigt, nachweisbar. Ein Einri einer
Deckplatte liegt nicht vor. Die Thrombose hat sich gebildet, weil der Herzmuskel,
dessen Durchblutung schon vorher infolge der értlichen Einengung eines seiner
Hauptgefife in einem Zustand herabgesetzter Anpassungsfahigkeit war, durch. die
besondere Anstrengung akut in einen Sauerstoffmangel geriet und deshalb in
seiner Kontraktionskraft nachlieB. Der Ort der Thrombenbildung war dann in
dem sklerotischen Innenwandherd gegeben.

Gutachtlich ist der Fall so zu beurteilen, daBl ohne jeden Zweifel
die sportliche Anstrengung die Thrombenbildung ausgelést hat. Ohne
sie hidtte der junge Mann wahrscheinlich noch Jahre lang vollig be-
schwerdefrei leben konnen. Die Sportversicherung ist aber nicht ver-
pilichtet, Entschidigung zu leisten, weil in ihren Versicherungsbedin-
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gungen ausdriicklich festgelegt ist, dafl ein Tod durch einen sogenann-
ten Herzschlag aus der Versicherungspflicht ausscheidet.

Diese ,,Erschopfungsthrombose’ kann, wie oben dargelegt, bei iber-
miBiger Anstrengung auch ohne grébere voransgehende Coronarerkran-
kung eintreten. Zu ihr sind auch viele Fille von akuter Coronar-
thrombose bei alten Herzfehlern und bei Hypertonien zu zéhlen, bei
denen die Anpassungsbreite der Durchblutung bei starker und fort-
schreitend zunehmender Hypertrophie des Herzmuskels langsam iiber-
schritten wird, so daB schlieBlich, oft ohne jedes zusitzliche Ereignis,
die Erschépfung des Muskels infolge Sauerstoffdefizits eintritt.

Die Erschopfungsthrombose kann gelegentlich auch Folge einer
Uberbeanspruchung bei der Arbeit sein. Dabei ist nicht nur an kurz
dauernde Uberanstrengung zu denken, sondern sind auch jene Fille
zu beriicksichtigen, bei denen die Uberbelastung in einer zu lange
dauernden, nicht durch geniigende Pausen unterbrochenen Arbeit be-
steht, wie wir das gelegentlich bei Fernlastfahrern zu beurteilen haben.

Zusammenfassung.

Es gibt also 2 Formen einer als Unfallfolge anzuerkennenden Coronar-
thrombose:

a) Die Zerreifungsthrombose im Bereich einer Deckplatte iiber einem
atheromatdsen Zerfallsherd. Die ZerreiBung kann Folge direkter
Kontusionswirkung auf das Herz sein oder durch akute Druckerhéhung
in der GefiBlichtung zustande kommen.

b) Die Erschipfungsthrombose bei hochgradiger Uberbeanspruchung
des Herzens, wobei eine ortliche Sklerose entweder nur den Lokalisations-
faktor abgibt oder durch Einengung der Gefaflichtung die Entstehung
der Erschopfung des Herzens noch begiinstigt.
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