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A. KUe~ER (Frankfurt): Morphologiseher Nachweis der LuRembolie 
im Herzblut, Abwandlung des Befundes in der Vita reducta, erzeugt dureh 
BarbituratvergiRung am Kaninehen. 

Do GERL&CH (Miinster): Alkoholbedingte Ver~inderungen an den 
Synapsen der Vestibulariskerne und der Formatio reticularis. 

H. ALTHOFF (Kiiln): Gef~iSwandblutungen beim akuten Herztod. 
Stenosierende Coronarsklerose, perakuter Herztod, Coronarthrom- 

bose und Myokardinfarkt haben in den vergangenen Jahrzehnten hs 
zu Diskussionen, Untersuchungen und Experimenten AnlaB gegeben. 
Eine gro•e Zahl yon Autoren hat sich mit diesen Problemen beschiiftigt, 
SO n.a. BUCHI~EIr HALLERMAN~ MASTER, BREDT, MEESSEN, E. MffLLE~, 
BOEMKE, YATEI~, SCHOEI~iVIACKEI~S, WRIGHT und KRAULAND. Aus deI 
letzten Zeit sind besonders HAUSS und SINA~IUS zu nennen. DOTZAUEI~ 
berichtet fiber ein besonders groBes Untersuchungsgut yon Coronartodes- 
fallen. Er fand, dab spontane Infarkttodesf~lle mit zunehmendem Alter 
des Menschen an Zahl zunehmen, auBerdem, dal~ der Menseh diesseits 
des 50. Jahres h~ufiger im Zustand des perakuten Gefi~l~verschlusses 
ohne Ausbildung eines Infarktes stirbt. 

Beim perakuten Herztod ist unser Augenmerk zumeist auf die steno- 
sierende Coronarsklerose oder auf die Thrombose geriehtet. Uber den 
Arbeitskreis B f f c H ~ ,  M]~ESS]~N u.a. wird die Aufmerksamkeit zusi~tz- 
lieh ~uf IntimaSdem und Wandverquellung gelenkt. Wir wollten mit 
unseren Untersuehungen kl/~ren, inwieweit coronare Wandblutungen als 
morphologisches Substrat ffir die Perakuiti~t des Todes festzustellen sind 
und urss wirksam werden kSnnen. 
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Im folgenden wird fiber das Ergebnis einer Untersuehung 50 pl6tz- 
licher Herztodesf/~lle berichtet, die wir zusammen mit Mmrs]~ 1 aus dem 
K61ner Obduktionsgut ausw/ihlten. 

Material 
Bei diesen F/~llen war der Tod ohne wesentliehe vorausgegangene 

krankhafte Symptome perakut eingetreten ; die Obdnktion konnte keine 
andere konkurierrende Todesursaehe aufdecken. Diese F/~lle wurden inner- 
halb der ersten 24 Std naeh dem Tode obduziert. Die gr6geren Herz- 
kranzgef/~B~ste wnrden pr~pariert: In Stufen quergeschnitten wurden 
Stenosestellen aufgesueht, in Formalin fixiert, teils gefriergesehnitten, 
gr6Btenteils aber in Paraffin eingebettet und Serienstufensehnitte ange- 
fertigt. Folgende F~rbungen wurden angewandt: H/~matoxylin-Eosin, 
Azan, van Gieson-Elastiea, Sudanrot, PAS-Reaktion, Astrablau, Gold- 
net, Berliner-Blau-Reaktion nnd bei einigen eine Silberimpr/tgnation. 
Ansehliegend wurde ein Schema der Stenosestellen mit dem entspreehen- 
den morphologisehen Substrat fiir jeden Fall zeiehneriseh festgehalten 
und die entspreehende Anamnese dutch ein Fragebogensystem bei Ange- 
h6rigen oder beim Tode Anwesender erhoben. Die Fragen erstreekten 
sieh 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 Intimah/~matomen und 
Coronarthrombosen der Vollstgndigkeit halber aueh auf die fibrigen Be- 
fnnde, Wandverquellungen und 0deme eingegangen werden. 

Ergebnisse 
Insgesamt beobaehteten wir bei den ausgew~hlten 50 Iterztodesf/~llen 

bei subtiler KranzgefhBpr~paration 34 F/~lle mit untersehiedlieh zahl- 
reichen, grogen und alten Blntungsherden. 52 Blutungsloka]isationen 
konnten nachgewiesen werden. 

Frisehe und nieht mehr ganz frisehe Coronarthrombosen wurden bei 
11 F~llen festgestellt, davon waren 10 mit Blutungen kombiniert. 7mal 
hatte eine akute Wandverquellung eine erhebliehe Liehtungseinengung 
bewirkt und in 4 F/~llen war ein akutes Wand6dem stenosierend gewesen. 
Bei 9 Fgllen liegen sieh keine akuten Wandver/~nderungen beobaehten. 
Es gab Kombinationen zwisehen den besehriebenen Ver/~nderungen, wie 
sie umseitig in der Tabelle zusammengestellt sind. 

Auff/~llig war, dab viele der Coronarwandblutungen bei der fibliehen 
Sektionsteehnik bei makroskopiseher Betrachtung selbst aueh auf Ge- 
f/iBquersehnitten eine Coronarthrombose vorb/~nsehten, wir m6ehten be- 
haupten, dab viele der Mlein makroskopiseh diagnostizierten Thrombosen 

1 M E Y E R  CI. : InaugurM-Dissertation K61n 1966. 
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Tabelle. Hiiu]igkeitsverteilung der einzelnen akuten Coronarwandver~inderungen 

Anzahl  H~ufig-  
der ~ l l e  ke i t  

Coronarwandh~matome 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 % 
WandSdem mit Stenoseeffekt 4 8% 
Kombination mit Blutung oder Verquellung 3 6 % 
Keine akuten Wandver~inderungen 9 18 % 

Ges~mt 50 100 % 

eigent l ich I n t i m a h g m a t o m e  sind. Der  Fall, den das  folgende Bi ld  zeigt 
(Abb.  1), konn te  ers t  durch  die his tologische Unte r suchung  e indeut ig  a]s 

Abb. 1. Fr ische ]Mutung in einem Wanda the rom.  68j~hr. Mann,  S-Nr. 55/65, rechte  Kranza~terie  4 cm 
yore Ost ium.  Azan.  Yergr.  70fach 

frisches Coronarwandh/Lmatom e rkann t  werden,  zumal  die l~est l ichtung 
erhebl ich  e ingeengt  war.  

Dislcussion 

Auf die Gesamtzah l  der  j~hrl ichen Obduk t ionen  bezogen,  be t rug  der  
Antei]  der  plStzl ichen t te rz todesf~l le  12,4%. Die t t~ufigke~t coronarer  
W a n d b l u t u n g e n  wird  in der  L i t e r a t u r  mi t  grol~er Schankungsbre i te  an- 
gegeben,  so yon  PArAOnA~ALA~rOUS und  ZOLLI~GE~ mi t  28 % und  yon  
SI~AeI~S mi t  90 %. Dieses is t  nur  durch  die verschiedene Auswah l  des 
un t e r such ten  Mater ia ls  zu erkl~ren.  B e k a n n t  ist,  dab  Coronarwand-  
h~matome  bei  j i ingeren Menschen wesent l ich sel tener  zu beobach ten  sind 
als bei  s 
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Es gibt Blutungen unterschiedlichen Alters und untersehiedlicher Aus- 
dehnung. Xltere kSnnen naeh SINAPIVS verfetten oder abet organisiert 
werden, so dal~ sehliel~lieh nur noch Hamosiderinablagerungen auf vor- 
ausgegangene Blutungen hinweisen. Die Frage, ob Wandblutungen zu- 
mindest die frisehen und groDen Blutungsherde liehtungseinengende 
Bedeutung zu Lebzeiten gehabt haben, erseheint bei dem zeitlichen Ab- 
stand zwisehen Tod und 0bduktion zunachst mit  Vorsicht zu beant- 
worten zu sein, bei bestimmten Kriterien kann aber nicht daran gezweifeR 
werden, da~ das grot~e disseziierende In t imahamatom hamodynamisch 
mitwirksam wird. 

Wir k6nnen die Befunde, die SI~ASIVS auf der letzten Pathologen- 
Tagung im Juni 1965 vortrug, nur zum Teil bestatigen. Er sah bei seinen 
Fallen gr6~ere Wandblutungen fast ausschliel~lieh in den lichtungsnahen 
Anteilen yon Atheromherden, wit konnten dagegen viele Falle beobach- 
ten, bei denen sich die Blutung fiber das ganze Atherom bis zur Media 
bin erstreckte. Auch wir mSchten die Coronarwandhamatome als Kom- 
plikation einer bereits fortgesehrittenen Coronarsklerose ansprechen. Sel- 
ten waren Blutungen diesseits des 50. L~bsnsjahres, die grSDte Hanfig- 
keit lag um das 65. Lebensjahr. Damit  wfirde sich das disseziierende In- 
t imahamatom als das morphologische Substrat  erweisen, das bei alteren 
Menschen zum perakuten Herztod ftihren kann. Es wfirde dann funk- 
tionell mit  dem Int ima6dem bei jfingeren Mensehen zu vergleichen sein. 

Bei den 50 untersnchten Fallen war der jfingste 26, der alteste 
85 Jahre alt geworden. Die Gesehlechtsverteilung war: 37 Manner zu 
13 Frauen, aus dieser kleinen Zusammenstellung also ein Verhaltnis yon 
2,8: 1, in Bezug auf die Wandblutungen war das Verh~ltnis 2,1: 1, d.h. 
wir sahen etwa doppelt so viele Coronarwandhamatome bei Mannern als 
bei Franen. 

Wie laDt sieh die Entstehung der Wandblutungen erklaren ? Die Blu- 
tung erfolgt vorwiegend in Wandabschnitte, die dureh teils amorphe, 
teils kristalline Lipoidablagerungen gekennzeichnet sind. Es l a i r  sich die 
Vorstellung bilden, dal~ ein solehes gr6Deres Atherom zunaehst durch die 
amorphen Lipoidablagerungen einen grol~en Teil der Wand einnimmt, 
dal~ dutch ansehliel~ende Kristallisation der vorher beanspruchte Wand- 
bezirk nicht mehr ben6tigt wird, so dad ein Hohlraum en~steht. Die 
Atheromherde kSnnen zu Lebzeiten berei~s stenosierend gewesen sein, 
abet nicht so hoehgradig, daD dadurch eine akute Coronarinsuffizienz 
zu erklaren ware. Es mud noch ein Agens hinzukommen und wir sehen 
die Blutung, die ein atheromat6ses Wandpolster anfffilR, als dieses an. 
Dabei kann sich einmal der Atheromherd wesentlieh weiter auffiillen 
als vorher dureh die Lipoidablagerungen und somit zu einer Steno- 
sierung der Gef~Dliehtung ffihren, da die Dehnbarkeit  solcher Blutungs- 
herde nur zur liehtungsgeriehteten Seite m6glich ist, weft die aul~eren 
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Wandschichten - -  Elastica und Muscularis - -  weniger nachgiebig sind. 
Wit sehen also in den F~llen mit deutlieher Volumenzunahme eines 
Atheroms dutch eine eindeutige frisehe groSe Blutung einen dem akuten 
0dem ~hnlichen stenosierenden Prozess, der bei Menschen mit fortge- 
schrittener Coronaratheromatose eine akute Coronarinsuffizienz und 
damit den plStzlichen Coronartod auslSsen kann. 

Von den 34 Sektionsf/~llen mit Blutungsherden lassen 26 das Aus- 
ma$ erkennen, das beschrieben wurde. Sicher bestand bei diesen bereits 
vor der Blutung eine altersentsprechende degenerative Coronaratheroma- 
rose. Der groSen frisehen disseziierenden Wandblutung muff aber eine 
urs~chliehe Bedeutung bei der Perakuit~t des Todes dieser F~lle zuge- 
sprochen werden. GrSl~ere Wandh~matome ohne degenerative Wand- 
ver/inderungen wurden nieht beobachtet. 

Die fibrigen nachgewiesenen Blutungsherde in den Kranzgefi~f~w/~nden 
lassen naeh dem histologischen Bild den Sehlu$ zu, da$ sie keine h/~mo- 
dynamisehe Bedeutung gehabt haben. Es handelte sieh entweder um 
/iltere in Organisation stehende oder um kleinere disseminierte Blutungen 
zwischen den hyalinen Bindegewebsstruktnren eines vorwiegend fibrSsen 
Wandpolsters oder aber um H~mosiderinablagerungen. Die Beobachtung 
ausschlie$1ich kleinerer Blutungen in den hyalinen Intimaverdickungen 
unterstreicht unsere obige Vorstellung; die straffen und meist sehr tilth- 
tan Bindegewebsstrukturen lassen keine grSSere Hohlraumbildung zu 
und verhindern damit auch die Ausbildung und Ausdehnung eines grSl~e- 
ren disseziierenden WandhKmatoms. 

Von den 26 F/~llen mit groSer frischer Wandblutung waren 10 mit 
einer frischen Liehtungsthrombose kombiniert. Das Zusammentreffen 
von Wandh/~matom und Liehtungsthrombose kann im I~ahmen der Frage 
diskutiert werden, aus welehen Quellen coronare Wandblutungen ent- 
stehen und ob sieh aus der Vorgeschichte ein Anhalt ergibt, ob bestimmte 
exogene Faktoren dem akuten Herztod unmittelbar vorausgingen. SI~A- 
rIus hat drei MSglichkeiten liir den Ursprung dieser Blutungen aufge- 
zeiehnet : 

1. Blutungen aus Capillaren, die von tier Media her einsprossen. 
2. Blutungen aus Capillaren, die yon tier Liehtung in Intima und 

Subintima einwaehsen. 
3. Endothel- und Intimaeinrisse bei degenerativen Gef/~$wandver- 

/tnderungen. 
Wir glauben, wie aueh SI~AI~IUS die 1. und 2. MSgliehkeit als Quelle 

grSfterer Wandblutungen aussehliel3en zu kSnnen, well sich die grSSeren 
Blutungsherde in noch nicht organisierten Atheromen fanden, in denen 
Capillaren noeh nicht ausgebildet waren. Ffir diese Annahme sprieht 
weiterhin, dab in den F/~llen, bei denen die coronaren Wandpolster vor- 
wiegend aus fibrSs-hyalinen Bindegewebsstrukturen bestanden, Capilla- 
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ren zwar ausgebildet waren, aber nur kleinere disseminierte Blutungsherde 
beobachtet werden konnten. Diese kSnnen auf Capillarrupturen zur/ickge- 
f/ihrt werden. 

Ffir die grol3en disseziierenden Hamatome bleibt nur die 3. MSglieh- 
keit als die haufigste und wahrseheinlichste, namlich der Einril~ der 
Int ima.  Daf/ir spricht die Art der vorher bestehenden destruktiven Wand- 
vergnderungen. Wenn die Voraussetzungen zu grol3en Wandhamatomen 
bestehen, d.h. da/3 Lipoidablagerungen den grSl~ten Teil eines Wand- 
polsters ausmaehen, so ist es nieht selten, dab solche Polster aufbreehen. 
Dieses kann auch mit  der Retraktion eines zunachst amorphen, sparer 
kristallinen Lipoidpolsters zusammenhangen. 0ffnet  sieh ein solches 
Polster gegen den Blutstrom, so prel3t sieh Blur in das Atherom, fiillt 
dieses auf, kann bei protrahiertem Verlauf zur Nekrose fiihren oder aber 
im akuten Stadium das Atherom so weit grSl3er werden lassen, dal3 es 
h/~modynamiseh wirksam werden kann. Eindentige Intimaeinrisse konn- 
ten wir bei 6 F/~llen mit disseziierendem Hamatom feststellen. 

In  diesem Zusammenhang sind auch gleiehzeitiges Vorkommen yon 
Blutung und Thrombose zu sehen und zwar so, dal3 Intimaeinril3 sowohl 
auslSsende Ursaehe ftir die Blutung als auch ftir die Thrombose wird. So 
kennt man Abscheidungsthrombosen auf dem Boden sklerotiseh ver- 
anderter Gefal3w/~nde, andrerseits bilden Wandaufbriiehe h/~modynami- 
sche Voraussetzung fiir die Thromboseentstehung, z.B. dureh Stagnation 
und Wirbelbildung der Bluts~ule. Ftir diese Annahme sprieht aul3erdem, 
dab bei 5 Fallen die Thrombose nieht die ganze Liehtung verschlol3, 
sondern nur tier Seite des Gefal3endothels anhaftete, unter der sich die 
grSl3ere Wandblutung ausgebildet hatte. Weiterhin hat ten Thrombose 
und Blutung gleichaltrige pathohistologische Veranderungen (Abb. 2). 
An dieser Stelle so]l nieht auf die Genese der Coronarsklerose und 
-thrombose naher eingegangen werden. 

GrSl3ere Wandblutungen im Kranzgefal3system miissen nieht immer 
den plStzliehen t terztod zur Folge haben. Blutungen k5nnen im gleiehen 
Lokalisationsbereieh rezidivierend auftreten, organisiert werden und 
sehliel31ieh a]s Hamosiderinablagerungen in Erscheinung treten (Abb. 3). 
Dieser alteren grol3en ~V~ndblutung liel3 sich im zugeh6rigen Myocard- 
abschnitt  eine altere Sehwiele zuordnen, es liegt nahe anzunehmen, dal3 
diese fr/ihere Blutung Ursaehe fiir eine Ischamie war. 

Bei der Aufstellung der Haufigkeit der Lokalisation der Wandhama- 
tome stellten wir lest, dal3 4/5 der untersuehten Obdnktionsfalle Wand- 
blutungen innerhalb der ersten 6 em, gemessen vom zugehSrigen Coronar- 
ostinm, hatten.  Auff~llig war, da/3 fast doppelt so viele Blutungsherde 
in der Wand der reehten Kranzarterie gefunden wurden als in den Xsten 
der linken, das Verhaltnis war 32: 19. Damit  ergibt sich ein weiterer 
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Unterschied zu den akuten WandSdemen und -verque]lungen, die vor- 
wiegend ir~ gbsteigenden Ast der linken Kranz~ter ie  zu linden sind. 

Abb. 2. :Prisehe Wandblutung und gleichzeitige frische Lichtungsthrombose. 53jahriger Mann, 
S-Nr. 989]64, linker abstefgender Ast. ]~matoxylin-Eosin. Yergr. 70fach 

Abb. 3. I-I~mosiderinablagerungen als Folge hl~erer Gei~Bwandblutung. 54j~hriger Mann, S-Nr. 27/65, 
rechte Xranzarterie 3 cm vom Ostium. Berli~er-Blau-Reaktion, Vergr. 55f~ch 

Exogene Faktoren sind beim pl6tzlichen tIerztod h~ufig diskutiert 
worden. Die meisten Autoren sprechen dem plStzlichen Blutdrucksnstieg 
bei besonderer kSrperticher und seeSscher Belastung eine urs~chliche Be- 
deutung for einen Intim~ril~ zu. Andere lehnell grunds~tzlich jeden Zu- 
sammenhang mit ~tufteren Faktoren ab. Zwar ist die Zahl der untersuch- 
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ten Fi~lle klein, abet  wir mSchten die Ansicht MASTERS nicht teilen, der 
in den Blutungen ein rein zufiilliges Ereignis im Laufe eines degenerativen 

Abb. 4. Akute Coronarwandverquellung in der Tiefe der Wandschichten. 51j~hrige Frau. S-Nr. 690/64 
linker ~bsteigender Ast 1,5 cm vom Ostium. I-I~matoxylin-:Eosin. Yergr. 55iach 

Abb. 5. Akutes CoronarwandOdem in lichtungsnahen Wandanteilen. 64j~hrige Frau, rechte Kranz- 
arterie 7 cm vom Ostium. PAS-F~eaktion. Vergr. 138fach 

Altersprozesses am Coronargef~l~system sieht, eine eindeutige Aussage 
liil~t sieh erst bei einem grSl~eren Kollektiv untersuchter F/~lle mit  ge- 
nauer Kenntnis der Vorgeschichte machen. Bei den yon uns erhobenen 
Anamnesen fiel jedoch auf, dal~ in den Fallen, bei denen frische gro~e 
disseziierende Wandhs hiimodynamisch wirksam wurden, elfmal 
eindeutige ganz erhebliehe und besondere kSrperliche und seelische Be- 
lastungen dem akuten Herztod unmittelbar vorausgegangen waren. 

8 Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 59 
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Der Vollstiindigkcit wegen, soll abschhe~end auf die fibrigen fcstge- 
stellten morphologisehen Gefs der untersuchten 
Sektionsfi~lle eingegangen werden, z.B. die akute Coronarwandverquellung 
(Abb. 4), die bei 7 Fi~llen einen eindeutigen stenosierenden Effekt be- 
wirkte. Als Vcrquellung bezeichneten wir die Veriinderung an der Faser- 
grundsubstanz, die vorwiegend in der Tiefe der Wandpolster auftritt und 
sieh h~ufig bei jfingeren Mensehen nachweisen l~l~t, die im akuten Coro- 
nartod sterben. WandSdeme nnterscheiden sich yon diesen Veri~nderun- 
gen dureh eine Plasmainsudation in gr613tenteils lichtungsnahe Wand- 
schichten. Bei 4 unserer untersuchten Fi~lle war das 0dem so hoehgradig 
ausgepriigt, dal3 nach dem histologischen Bild eine erhebliche Stenosie- 
rung der Gef~131ichtung ausgel6st wurde (Abb. 5). Uber die histochemi- 
schen Ver~nderungen wird an anderer Stelle berichtet. 

Zusammen/assung 
50 ausgew~hlte Obduktionsf~lle eines akuten Coronartodes zeigten 

bei subtiler Kranzgef~Bpr~paration eine auff~llige H~ufung kleiner und 
gro~er, frischer und iilterer Wandblutungen. Einem Teil dieser Wand- 
ver~nderungen mug insbesonders bei ~iteren Menschen mit fortgesehrit- 
tenen degenerativen Coronarwandveri~nderungen ~hnlich dem akuten 
(~dem und der akuten Wandverquellung bei jfingeren Menschen ein 
stenosierender Effekt zugesprochen werden, der unter bestimmten Vor- 
aussetzungen zur akuten Coronarinsuffizienz und damit auch zum plStz- 
lichen Herztod ffihren 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 intimaa]terations 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. VOI~T (Lund):  Zur Diagnostik frischer Myocardl~isionen. 

Der Nachweis frischer isch/~mischer Myokardver/~nderungen als Folge 
von E rk rankungen  der Herzkranzgef/il~e trifft  bekannt l ich  am Sektions- 
mater ial  n icht  selten auf erhebliche Schwierigkeiten. Das gilt sowohl ffir 
die makroskopische als auch die mikroskopische Beurtei lung.  

Makroskopisch 1/~6t sich das Bild eines Infarktes  erst etwa 8 Std nach 
Beginn der Ischs e rkennen  (K~vG). 

Mit der mikroskopischen B~urtei lung ist es nicht  viel besser gestellt, 
wenn man  sich bei der F/ i rbung der Schnit te der iiblichen H/ imatoxyl in-  
Eosin-Methode bedient  (KENT und  DISEKEE, ~BAJusz u n d  JAs~I~).  Von 
verschiedenen Seiten ist empfohlen worden, andere F/ i rbungsverfahren,  
aber  auch histochemische l%eaktionen zu verwenden,  u m  die ischi~mischen 
Myokardl/~sionen besser hervor t re ten  zu lassen. SOLBACH, der sich mi t  
den friihen ischs Ver~nderungen beim Versuchstier beschs 
hat ,  vcrwendete die Azanf/ irbung und  die F~rbung  nach ALTMANN- 
SCH~IDDE. Dami t  liel~ sich das bekann te  Bild der hya l inen  Nekrose etwa 
4 Std nach Beginn des Tierversuchs deutlich nachweisen. KORB und  

8* 


