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Stenosierende Coronarsklerose, perakuter Herztod, Coronarthrom-
bose und Myokardinfarkt haben in den vergangenen Jahrzehnten haufig
zu Diskussionen, Untersuchungen und Experimenten AnlaBl gegeben.
Eine groBe Zahl von Autoren hat sich mit diesen Problemen beschéftigt,
50 u.a. BUOHNER, HALLERMANN, MASTER, BREDT, MEESSEN, E. MULLER,
BoeMKE, YATER, SCHOENMACKERS, WRIGHT und KRAULAND. Aus der
letzten Zeit sind besonders Havss und SiNaPIUS zu nennen. DOTZAUER
berichtet iiber ein besonders groBes Untersuchungsgut von Coronartodes-
fallen. Er fand, daB spontane Infarkttodestille mit zunehmendem Alter
des Menschen an Zahl zunehmen, aullerdem, dafl der Mensch diesseits
des 50. Jahres hiufiger im Zustand des perakuten GefidBverschlusses
ohne Ausbildung eines Infarktes stirbt.

Beim perakuten Herztod ist unser Augenmerk zumeist auf die steno-
sierende Coronarsklerose oder auf die Thrombose gerichtet. Uber den
Arbeitskreis BocENER, MEESSEN u.a. wird die Aufmerksamkeit zuséitz-
lich auf Intimaddem und Wandverquellung gelenkt. Wir wollten mit
unseren Untersuchungen kliren, inwieweit coronare Wandblutungen als
morphologisches Substrat fir die Perakuitdt des Todes festzustellen sind
und urséchlich wirksam werden kdénnen.
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Im folgenden wird iiber das Ergebnis einer Untersuchung 50 plétz-
licher Herztodesfalle berichtet, die wir zusammen mit MEYER! aus dem
Kélner Obduktionsgut auswéhlten.

Material

Bei diesen Fillen war der Tod ohne wesentliche vorausgegangene
krankhafte Symptome perakut eingetreten; die Obduktion konnte keine
andere konkurierrende Todesursache aufdecken. Diese Fille wurden inner-
halb der ersten 24 Std nach dem Tode obduziert. Die groBeren Herz-
kranzgefiBadste wurden pripariert: In Stufen quergeschnitten wurden
Stenosestellen aufgesucht, in Formalin fixiert, teils gefriergeschnitten,
groBtenteils aber in Paraffin eingebettet und Serienstufenschnitte ange-
fertigt. Folgende Féarbungen wurden angewandt: Hamatoxylin-Eosin,
Azan, van Gieson-Elastica, Sudanrot, PAS-Reaktion, Astrablau, Gold-
ner, Berliner-Blau-Reaktion und bei einigen eine Silberimpriagnation.
AnschlieBend wurde ein Schema der Stenosestellen mit dem entsprechen-
den morphologischen Substrat fiir jeden Fall zeichnerisch festgehalten
und die entsprechende Anamnese durch ein Fragebogensystem bei Ange-
hérigen oder beim Tode Anwesender erhoben. Die Fragen erstreckten
sich im einzelnen auf Lebensgewohnheiten, Krankheiten sowie insbe-
sondere auf exogene Faktoren, die dem akuten Herztod unmittelbar vor-
ausgegangen waren.

Es soll im folgenden neben disseziierenden Intimahdmatomen und
Coronarthrombosen der Vollstandigkeit halber auch auf die iibrigen Be-
funde, Wandverquellungen und Odeme eingegangen werden.

Ergebnisse

Insgesamt beobachteten wir bei den ausgewdihlten 50 Herztodesféllen
bei subtiler Kranzgefdfipriaparation 34 Fille mit unterschiedlich zahl-
reichen, groBlen und alten Blutungsherden. 52 Blutungslokalisationen
konnten nachgewiesen werden.

Frische und nicht mehr ganz frische Coronarthrombosen wurden bei
11 Fillen festgestellt, davon waren 10 mit Blutungen kombiniert. 7mal
hatte eine akute Wandverquellung eine erhebliche Lichtungseinengung
bewirkt und in 4 Féllen war ein akutes Wandédem stenosierend gewesen.
Bei 9 Féllen lieBen sich keine akuten Wandverinderungen beobachten.
Es gab Kombinationen zwischen den beschriebenen Verdnderungen, wie
sie umseitig in der Tabelle zusammengestellt sind.

Auffillig war, daf} viele der Coronarwandblutungen bei der iiblichen
Sektionstechnik bei makroskopischer Betrachtung selbst auch auf Ge-
faBquerschnitten eine Coronarthrombose vortduschten, wir méchten be-
haupten, daB viele der allein makroskopisch diagnostizierten Thrombosen

1 MevER G.: Inaugural-Dissertation Koln 1966.
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Tabelle. Haufigkeitsverteilung der einzelnen akuten Coronarwandverdnderungen

Anzahl Haufig-
der Falle keit

Coronarwandhamatome insgesamt 34 68 %
davon mit stenosierendem Effekt 16 32%
Kombination mit Thrombose 10 20%
Verquellungen mit stenosierendem Effekt 7 14%
Kombination mit Blutung 1 2%
Wandédem mit Stenoseeffekt 4 8%
Kombination mit Blutung oder Verquellung 3 6%
Keine akuten Wandveréinderungen 9 18%
Gesamt 50 100 %

eigentlich Intimahdmatome sind. Der Fall, den das folgende Bild zeigt
(Abb. 1), konnte erst durch die histologische Untersuchung eindeutig als
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Abb. 1. Frische Blutung in einem Wandatherom. 63jahr. Mann, $-Nr. 55/65, rechte Kranzarterie 4 cm
vom Ostium. Azan, Vergr. 70fach

frisches Coronarwandhidmatom erkannt werden, zumal die Restlichtung
erheblich eingeengt war.
Diskussion

Auf die Gesamtzahl der jahrlichen Obduktionen bezogen, betrug der
Anteil der plotzlichen Herztodesfille 12,4 % . Die Héufigkeit coronarer
Wandblutungen wird in der Literatur mit groBer Schankungsbreite an-
gegeben, so von PAPACHARATAMPOUS und ZOLLINGER mit 28 % und von
Sivaprus mit 90%. Dieses ist nur durch die verschiedene Auswahl des
untersuchten Materials zu erkliaren. Bekannt ist, daBl Coronarwand-
héimatome bei jiingeren Menschen wesentlich seltener zu beobachten sind
als bei alteren.
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Es gibt Blutungen unterschiedlichen Alters und unterschiedlicher Aus-
dehnung. Altere kénnen nach SiNapIUs verfetten oder aber organisiert
werden, so daf} schlieBlich nur noch Hamosiderinablagerungen auf vor-
ausgegangene Blutungen hinweisen. Die Frage, ob Wandblutungen zu-
mindest die frischen und groBen Blutungsherde lichtungseinengende
Bedeutung zu Lebzeiten gehabt haben, erscheint bei dem zeitlichen Ab-
stand zwischen Tod und Obduktion zundchst mit Vorsicht zu beant-
worten zu sein, bei bestimmten Kriterien kann aber nicht daran gezweifelt
werden, dafl das grofe disseziierende Intimahématom himodynamisch
mitwirksam wird.

Wir kénnen die Befunde, die Siwaprus auf der letzten Pathologen-
Tagung im Juni 1965 vortrug, nur zum Teil bestédtigen. Er sah bei seinen
Fallen groBere Wandblutungen fast ausschlieBlich in den lichtungsnahen
Anteilen von Atheromherden, wir konnten dagegen viele Fille beobach-
ten, bei denen sich die Blutung iiber das ganze Atherom bis zur Media
hin erstreckte. Auch wir méchten die Coronarwandhiématome als Kom-
plikation einer bereits fortgeschrittenen Coronarsklerose ansprechen. Sel-
ten waren Blutungen diesseits des 50. Lebensjahres, die grofite Haufig-
keit lag um das 65. Lebensjahr. Damit wiirde sich das disseziierende In-
timahdmatom als das morphologische Substrat erweisen, das bei dlteren
Menschen zum perakuten Herztod fithren kann. Es wiirde dann funk-
tionell mit dem Intimaddem bei jiingeren Menschen zu vergleichen sein.

Bei den 50 untersuchten Féllen war der jingste 26, der alteste
85 Jahre alt geworden. Die Geschlechtsverteilung war: 37 Méinner zu
13 Frauen, aus dieser kleinen Zusammenstellung also ein Verhéltnis von
2,8:1, in Bezug auf die Wandblutungen war das Verhéltnis 2,1: 1, d.h.
wir sahen etwa doppelt so viele Coronarwandhidmatome bei Mannern als
bei Frauen.

Wie 1406t sich die Entstehung der Wandblutungen erkliren ? Die Blu-
tung erfolgt vorwiegend in Wandabschnitte, die durch teils amorphe,
tsils kristalline Lipoidablagerungen gekennzeichnet sind. Es 148t sich die
Vorstellung bilden, dal ein solches groBeres Atherom zunéchst durch die
amorphen Lipoidablagerungen einen groBlen Teil der Wand einnimmt,
daB durch anschlieBende Kristallisation der vorher beanspruchte Wand-
bezirk nicht mehr benétigt wird, so dalBl ein Hohlraum entsteht. Die
Atheromherde koénnen zu Lebzeiten bereits stenosierend gewesen sein,
aber nicht so hochgradig, daf dadurch eine akute Coronarinsuffizienz
zu erkldren wire. Es muB noch ein Agens hinzukommen und wir sehen
die Blutung, die ein atheromatéses Wandpolster auffillt, als dieses an.
Dabei kann sich einmal der Atheromherd wesentlich weiter auffiillen
als vorher durch die Lipoidablagerungen und somit zu einer Steno-
sierung der Gefaflichtung fithren, da die Dehnbarkeit solcher Blutungs-
herde nur zur lichtungsgerichteten Seite moglich ist, weil die duBeren
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Wandschichten — Elastica und Muscularis — weniger nachgiebig sind.
Wir sehen also in den Fiallen mit deutlicher Volumenzunahme eines
Atheroms durch eine eindeutige frische grofle Blutung einen dem akuten
Odem &hnlichen stenosierenden Prozess, der bei Menschen mit fortge-
schrittener Coronaratheromatose eine akute Coronarinsuffizienz und
damit den plotzlichen Coronartod auslosen kann.

Von den 34 Sektionsfillen mit Blutungsherden lassen 26 das Aus-
maf erkennen, das beschrieben wurde. Sicher bestand bei diesen bereits
vor der Blutung eine altersentsprechende degenerative Coronaratheroma-
tose. Der groBen frischen disseziierenden Wandblutung muf} aber eine
urséchliche Bedeutung bei der Perakuitét des Todes dieser Fille zuge-
sprochen werden. Groflere Wandhimatome ohne degenerative Wand-
verdnderungen wurden nicht beobachtet.

Die iibrigen nachgewiesenen Blutungsherde in den KranzgefdBwéinden
lassen nach dem histologischen Bild den Schlufl zu, daB sie keine hamo-
dynamische Bedeutung gehabt haben. Es handelte sich entweder um
iltere in Organisation stehende oder um kleinere disseminierte Blutungen
zwischen den hyalinen Bindegewebsstrukturen eines vorwiegend fibrosen
Wandpolsters oder aber um Hémosiderinablagerungen. Die Beobachtung
ausschlieBlich kleinerer Blutungen in den hyalinen Intimaverdickungen
unterstreicht unsere obige Vorstellung ; die straffen und meist sehr dich-
ten Bindegewebsstrukturen lassen keine gréfiere Hohlraumbildung zu
und verhindern damit auch die Ausbildung und Ausdehnung eines gréf3e-
ren disseziierenden Wandhimatoms.

Von den 26 Féillen mit groBer frischer Wandblutung waren 10 mit
einer frischen Lichtungsthrombose kombiniert. Das Zusammentreffen
von Wandhdmatom und Lichtungsthrombose kann im Rahmen der Frage
diskutiert werden, aus welchen Quellen coronare Wandblutungen ent-
stehen und ob sich aus der Vorgeschichte ein Anhalt ergibt, ob bestimmte
exogene Faktoren dem akuten Herztod unmittelbar vorausgingen. Siwa-
prus hat drei Moglichkeiten fir den Ursprung dieser Blutungen aufge-
zeichnet:

1. Blutungen aus Capillaren, die von der Media her einsprossen.

2. Blutungen aus Capillaren, die von der Lichtung in Intima und
Subintima einwachsen.

3. Endothel- und Intimaeinrisse bei degenerativen GefaBwandver-
anderungen.

Wir glauben, wie auch Sivaprus die 1. und 2. Moglichkeit als Quelle
groBerer Wandblutungen ausschlieBen zu kénnen, weil sich die groBeren
Blutungsherde in noch nicht organisierten Atheromen fanden, in denen
Capillaren noch nicht ausgebildet waren. Fiir diese Annahme spricht
weiterhin, daB in den Fillen, bei denen die coronaren Wandpolster vor-
wiegend aus fibrés-hyalinen Bindegewebsstrukturen bestanden, Capilla-
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ren zwar ausgebildet waren, aber nur kleinere disseminierte Blutungsherde
beobachtet werden konnten. Diese kénnen auf Capillarrupturen zurickge-
tiibrt werden.

Fir die groBen disseziierenden Hématome bleibt nur die 3. Moglich-
keit als die haufigste und wahrscheinlichste, ndmlich der Einri} der
Intima. Dafir spricht die Art der vorher bestehenden destruktiven Wand-
verdnderungen. Wenn die Voraussetzungen zu grofien Wandhdmatomen
bestehen, d.h. dall Lipoidablagerungen den grofiten Teil eines Wand-
polsters ausmachen, so ist es nicht selten, dal3 solche Polster aufbrechen.
Dieses kann auch mit der Retraktion eines zunidchst amorphen, spéter
kristallinen Lipoidpolsters zusammenhingen. Offnet sich ein solches
Polster gegen den Blutstrom, so preBt sich Blut in das Atherom, fiillt
dieses auf, kann bei protrahiertem Verlauf zur Nekrose fithren oder aber
im akuten Stadium das Atherom so weit grofer werden lassen, daB es
hdmodynamisch wirksam werden kann. Eindeutige Intimaeinrisse konn-
ten wir bei 6 Fallen mit disseziierendem Hamatom feststellen.

In diesem Zusammenhang sind auch gleichzeitiges Vorkommen von
Blutung und Thrombose zu sehen und zwar so, dafl Intimaeinrify sowohl
auslosende Ursache fiir die Blutung als auch fir die Thrombose wird. So
kennt man Abscheidungsthrombosen auf dem Boden sklerotisch ver-
dnderter Gefilwinde, andrerseits bilden Wandaufbriiche himodynami-
sche Voraussetzung fiir die Thromboseentstehung, z.B. durch Stagnation
und Wirbelbildung der Blutsdule. Fiir diese Annahme spricht auBerdem,
daB bei 5 Fillen die Thrombose nicht die ganze Lichtung verschlof,
sondern nur der Seite des GefidBendothels anhaftete, unter der sich die
grofere Wandblutung ausgebildet hatte. Weiterhin hatten Thrombose
und Blutung gleichaltrige pathohistologische Verdnderungen (Abb. 2).
An dieser Stelle soll nicht auf die Genese der Coronarsklerose und
-thrombose niher eingegangen werden.

GroBere Wandblutungen im Kranzgefifisystem miissen nicht immer
den plotzlichen Herztod zur Folge haben. Blutungen kénnen im gleichen
Lokalisationsbereich rezidivierend auftreten, organisiert werden und
schlieflich als Hamosiderinablagerungen in Erscheinung treten (Abb. 3).
Dieser élteren grofien Wandblutung lie§ sich im zugehérigen Myocard-
abschnitt eine &ltere Schwiele zuordnen, es liegt nahe anzunehmen, daBl
diese frithere Blutung Ursache fiir eine Ischimie war.

Bei der Aufstellung der Héaufigkeit der Lokalisation der Wandhima-
tome stellten wir fest, daB ¢/, der untersuchten Obduktionsfille Wand-
blutungen innerhalb der ersten 6 cm, gemessen vom zugehérigen Coronar-
ostium, hatten. Auffillig war, dall fast doppelt so viele Blutungsherde
in der Wand der rechten Kranzarterie gefunden wurden als in den Asten
der linken, das Verhédltnis war 32:19. Damit ergibt sich ein weiterer
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Unterschied zu den akuten Wandddemen und -verquellungen, die vor-
wiegend im absteigenden Ast der linken Kranzarterie zu finden sind.

; 3 ‘,ﬁ_ a7 QY

Abb. 2. Frische Wandblutung und gleichzeitige frische Lichtungsthrombose. 53jéhriger Mann,
S-Nr., 989/64, linker absteigender Ast. Hamatoxylin-Eosin, Vergr, 70fach

Abb. 8. Hamosiderinablagerungen als Folge slterer GefaBwandblutung. b4jihriger Mann, 8-NTt. 27/65,
rechte Kranzarterie 3 cm vom Ostium. Berliner-Blau-Reaktion, Vergr, 556fach

Exogene Faktoren sind beim plotzlichen Herztod héufig diskutiert
worden. Die meisten Autoren sprechen dem plotzlichen Blutdruckanstieg
bei besonderer kdrperiicher und seelischer Belastung eine ursichliche Be-
deutung fiir einen Intimarif zu. Andere lehnen grundsétzlich jeden Zu-
sammenhang mit duBeren Faktoren ab. Zwar ist die Zahl der untersuch-
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ten Fille klein, aber wir mochten die Ansicht MasTERs nicht teilen, der
in den Blutungen ein rein zufélliges Ereignis im Laufe eines degenerativen

Bt S g . o~ el T |
Abb. 4. Akute Coronarwandverquellung in der Tiefe der Wandschichten. 51jahrige Frau. S-Nr.690/64
linker absteigender Ast 1,5 cm vom Ostium. Hématoxylin-Eosin, Vergr. 55fach

Abb. 5. Akutes Coronarwandédem in lichtungsnahen Wandanteilen. 64jihrige ¥rau, rechte Kranz-
arterie 7 cmn vom Ostivm. PAS-Reaktion. Vergr, 138fach

Altersprozesses am CoronargefidBsystem sieht, eine eindeutige Aussage
laBt sich erst bei einem gréBeren Kollektiv untersuchter Félle mit ge-
nauer Kenntnis der Vorgeschichte machen. Bei den von uns erhobenen
Anamnesen fiel jedoch auf, daBl in den Fallen, bei denen frische grofie
disseziierende Wandhédmatome hdmodynamisch wirksam wurden, elfmal
eindeutige ganz erhebliche und besondere kérperliche und seelische Be-
lastungen dem akuten Herztod unmittelbar vorausgegangen waren.

8 Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 59
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Der Vollstindigkeit wegen, soll abschlieBend auf die tibrigen festge-
stellten morphologischen Gefdflwandverdnderungen der untersuchten
Sektionsfalle eingegangen werden, z.B. die akute Coronarwandverquellung
(Abb. 4), die bei 7 Fillen einen eindeutigen stenosierenden Effekt be-
wirkte. Als Verquellung bezeichneten wir die Verdnderung an der Faser-
grundsubstanz, die vorwiegend in der Tiefe der Wandpolster auftritt und
sich haufig bei jiingeren Menschen nachweisen 146t, die im akuten Coro-
nartod sterben. Wandédeme unterscheiden sich von diesen Verdnderun-
gen durch eine Plasmainsudation in groftenteils lichtungsnahe Wand-
schichten. Bei 4 unserer untersuchten Fille war das Odem so hochgradig
ausgepragt, daf nach dem histologischen Bild eine erhebliche Stenosie-
rung der GefaBlichtung ausgelést wurde (Abb. 5). Uber die histochemi-
schen Verdnderungen wird an anderer Stelle berichtet.

Zusammenfassung

50 ausgewdhlte Obduktionsfille eines akuten Coronartodes zeigten
bei subtiler KranzgefaBpraparation eine auffillige Haufung kleiner und
groBler, frischer und &dlterer Wandblutungen. Einem Teil dieser Wand-
verdnderungen muB insbesonders bei dlteren Menschen mit fortgeschrit-
tenen degenerativen Coronarwandverdnderungen &hnlich dem akuten
Odem und der akuten Wandverquellung bei jingeren Menschen ein
stenosierender Effekt zugesprochen werden, der unter bestimmten Vor-
aussetzungen zur akuten Coronarinsuffizienz und damit auch zum plétz-
lichen Herztod fithren kann.

Summary

50 selected cases of sudden death due to coronary insufficiency
showed a conspicuous amount of less or more extended and recent or
old intima hematomas. At least a part of these intimaalterations must
involve a narrowing effect especially with older persons showing pro-
gressive degenerations in the coronary intima similar to the acute edema
and bloated fibres as seen withyounger people. The narrowing effect,
under certain conditions, can lead to sudden death in coronary insuffi-
ciency.
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G. E. Vorer (Lund): Zur Diagnostik frischer Myocardlisionen.

Der Nachweis frischer ischamischer Myokardverdnderungen als Folge
von Erkrankungen der Herzkranzgefafe trifft bekanntlich am Sektions-
material nicht selten auf erhebliche Schwicrigkeiten. Das gilt sowohl fiir
die makroskopische als auch die mikroskopische Beurteilung.

Makroskopisch 148t sich das Bild eines Infarktes erst etwa 8 Std nach
Beginn der Ischédmie erkennen (Krua).

Mit der mikroskopischen Beurteilung ist es nicht viel besser gestellt,
wenn man sich bei der Farbung der Schnitte der tiblichen Hématoxylin-
Eosin-Methode bedient (KExT und DISERER, BAsUsz und Jasmin). Von
verschiedenen Seiten ist empfohlen worden, andere Farbungsverfahren,
aber auch histochemische Reaktionen zu verwenden, um die ischdmischen
Myokardlisionen besser hervortreten zu lassen. SoLBacH, der sich mit
den frithen ischdmischen Verdnderungen beim Versuchstier beschiftigt
hat, verwendete die Azanfirbung und die Farbung nach ALTMANN-
ScHRIDDE. Damit lief} sich das bekannte Bild der hyalinen Nekrose etwa,
4 Std nach Beginn des Tierversuchs deutlich nachweisen. Kore und
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