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Forensic Aspects of Fatal Coronary Insufficiency 
in Cases of Normal Coronary Arteries 

Summary. Clinical experiences give examples for the existence of various 
courses of anginal symptomatology even with cases of sudden heart death 
demonstrating angiographically normal coronary arteries. Pathogenetically 
may be considered spasms of regular or little changed coronary arteries, 
coronary muscle bridges and acute arrhythmias. In cases of recurrent  
myocardial ischemias an interstitial fibrosis and endocardial fibrosis can be 
proved histologically in the myocardial supply area. However an acute 
coronary insufficiency based on rheological and metabolic etiology cannot be 
found with morphological methods. The results are discussed, considering 
forensic aspects in cases of competitive causes of death. 
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Zusammenfassung. Klinische Erfahrungen belegen verschiedene, bis hin zum 
pl6tzlichen Herztod ftihrende Verlaufsformen pectangin6ser Symptomatik 
bei angiographisch unaufffilligen Coronararterien. Pathogenetisch kommen 
hierffir in Betracht: Spasmen von normalen oder wenig ver/inderten Coronar- 
arterien, coronare Muskelbrticken, und akute Rhythmusst6rungen. Bei 
rezidivierenden Myokardisch~mien werden sich histologisch im muskul~iren 
Versorgungsgebiet interstitielle Fibrose und Endokardfibrose nachweisen 
lassen. Dem morphologischen Nachweis entzieht sich hingegen eine akute 
Coronarinsuffizienz auf dem Boden rheologischer und metabolischer 
Ursachen. Die genannten Befunde werden unter rechtsmedizinischen 
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Aspekten, bei autoptisch nicht kl/irbaren Todesf~illen und auch konkurrieren- 
der Todesursachen, diskutiert. 

Sehlfisselw@rter: P16tzlicher Herztod - Coronarinsuffizienz - Coronar- 
spasmus - Coronare Muskelbrficke - Norrnale Coronararterien 

Das Krankheitsbild tier Angina pectoris wurde erstmals 1768 von Heberden 
beschrieben und vor einern halben Jahrhundert war es Leafy (1934), der anhand 
pathologisch-anatomischer Fallbeispiele eine t6dlicbe Coronarinsuffizienz auf- 
grund von Coronarspasmen bei normalen Coronararterien ft~r m6glich hielt. 
Nach neueren klinischen Erfahrungen sind bei etwa 20% der Patienten mit 
pectangin6sen Beschwerden angiographisch norrnale Coronararterien nachzu- 
weisen, obgleich im EKG sichere Isch~irniezeichen bestehen. Nach Selzer (1977) 
kornmt die belastungsunabh~ingige vasospastische Prinzmetal-Angina gar in 
35% bei angiographisch unauff~illigen Herzkranzschlagadern vor, und nach 
Strauer (1981) ist eine derartige O-Gef~igerkrankung bei 10-20% der Patienten 
rnit belastungsinduzierter Coronarinsuffizienz zu beobachten. Bei der instabilen 
oder varianten Angina pectoris werden nach Licbtlen (1980) drei Verlaufsformen 
unterschieden: Ein maligner Verlauf, der dutch Rhythrnusst6rungen oder 
Infarkt zurn pl6tzlichen coronaren Herztod ffihrt, sodann ein zurn akuten Infarkt 
ffihrender Verlauf und schlieBlich der ~lbergang zur schweren stabilen Angina 
pectoris. Da ftir einen akuten Coronartod selbst der morphologische Nachweis 
einer stenosierenden oder okkludierenden Coronarslderose ffir sich alleine nicht 
beweisend ist, scheint bei norrnalen Coronararterien eine KWrung der Todes- 
ursache lediglich fiber eine sogenannte AusschluBdiagnose m6glich. Derartige 
F~ille tragen sicher in hohern Mage zu den von Janssen (1975) rnit 2-3% beziffer- 
ten F/illen von pl6tzlichern Tod irn rechtsrnedizinischen Obduktionsgut bei, die 
autoptisch nicht gekl/irt werden k6nnen. 

Darfiber, dab Constriktionen von Herzkranzschlagadern- sogenannte Coro- 
narspasmen - zum pl6tzlichen Tod ftihren k6nnen, besteht heute kein Zweifel 
rnehr. Dabei kann die t6dliche vasospastische Coronarinsuffizienz sowohl bei 
bestehender Coronarsklerose als auch bei norrnalen Herzkranzgef~iBen auf- 
treten. Die funktionelle Betrachtungsweise der sogenannten fixierten arterio- 
sklerotischen Coronarstenose mug dahingehend modifiziert werden, dab bei 
exzentrischen Stenosen das fiberraschend groge restliche normale Wand- 
segment (Freudenberg und Lichtlen 1981) zu vasospastischen Ischiirniezeichen 
ftihren kann. Physiologischerweise verrnag der Lurnendurchrnesser der extra- 
rnuralen Kranzarterie zwischen st~irkster Erweiterung und Verengung fast urn 
die H~ilfte variieren (Lit. bei Serruys et al. 1981), was uns clas quantitative Ausrnag 
vasornotorischer Verfinderungen verdeutlicht. 

Aber nicht nur der Coronarspasrnus kann zu funktionell wirksamen Steno- 
sierungen •hren, sondern auch die muskul~ire f~berbrfickung eines Abschnitts 
eines ansonsten subepikardial gelegenen groBen Kranzgef~igastes mug hierftir in 
Betracht gezogen werden (Abb. 1). Irn Bereich einer derartigen Muskelbrticke 
verl~iuft das Gef~ig intramural und taucht zudern U-f6rrnig in die Tiefe ein, was 
uns das seitliche postrnortale Angiograrnrn eines derartigen Schlagaderastes 
(Abb. 2) verdeutlicht. Dieser in 24% aller Obduktionsf~ille zu beobachtenden 
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Abb. 1. Freipr~iparierter und mit Kontrastbrei geftitlter Ramus descend, ant., der yon einer 
krfiftigen Muskelbrticke tiberspannt wird 

Abb.2. Postmortales Coronar- 
angiogramm. Unterhalb einer 
coronaren Muskelbrticke verl/iuft 
der Ramus descend, ant. U- 
f6rmig und zeigt eine ver- 
minderte Kontrastmittelffillung 
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angeborenen Variet~t (Rige und Weiler 1981) der Coronararterien, in Sonderheit 
des vorderen absteigenden Astes, kommt eine protektive Wirkung vor lokaler 
Arteriosklerose zu (Stolte et al. 1977; Ril3e und Weiler 1981). Es ist daher zu disku- 
tieren, ob Kontraktionsst6rungen der Ventrikelmuskulatur im Bereich einer 
derartigen Muskelbrficke nicht das bier ,,zarte" Arteriensegment stenosieren, 
wobei zus/itzlich spastische Gef~igkontraktionen bzw. ein erh6hter koronarer 
Gef~igtonus denkbar sind. 

Ftihren Coronarspasmus oder auch stfirkere coronare Muskelbrficke zu rezi- 
divierenden, reversiblen, regionalen Isch/imien, so sind diese histologisch durch 
interstitielle Fibrose und Endokardfibrose im muskul~iren Versorgungsgebiet 
nachweisbar. Lassen sich derartige feingeweblichen Befunde - die auch 
Biopsieergebnissen entsprechen - nicht andersartig deuten, so sind sie als posi- 
tiver Befund einer instabilen Angina pectoris zu sehen. Auch wenn lichtmikro- 
skopisch Isch/imie-Aquivalente nicht vorhanden waren, konnten Opherk et al. 
(1981) ultrastrukturelle Mitochondrien-Ver~inderungen nachweisen, denen 
jedoch keine praktische rechtsmedizinische Bedeutung zukommt. 

Schlu6folgerungen 

Die rechtsmedizinische Bewertung eines autoptisch nicht sicher kl/irbaren 
Todesfalles wird eine vasospastisch bedingte Coronarinsuffizienz und akute 
Rhythmusst6rung berficksichtigen mfissen, zumal ein cerebral bedingter Tod 
ohne morphologischen Befund selten die P16tzlichkeit des kardialen Todes auf- 
weist. Eine eingehende morphologische Untersuchung yon Coronararterien 
und Myokard, einschlieglich postmortaler Angiographie und Morphometrie, 
wird weit fiber die makroskopischen Obduktionsbefunde hinausgehende und 
oftmals kl~irende Erkenntnisse liefern k6nnen. Hierbei gilt zu berficksichtigen, 
dab der subjektiven Beurteilung einer stenosierenden Coronarsklerose unter 
allen todesurs~ichlichen Befunden der wohl gr6gte Spielraum zukommt. Ver- 
sagen mfissen jedoch morpho!ogische Methoden bei Vorliegen einer akuten 
Coronarinsuffizienz aufdem Boden rheologischer und metabolischer Ursachen, 
die als Mikrozirkulationsst6rungen wirksam werden. 

Die Kenntnis auch derartiger Ursachen eines coronaren Herztodes und ihre 
wichtigsten Symptome zu Lebzeiten sind jedoch erforderlich, um eine rechts- 
medizinische Beurteilung eines autoptisch nicht sicher belegbaren Todesfalles 
und auch konkurrierender Todesursachen vornehmen zu k6nnen. Hierbei kann 
der differentialdiagnostischen Diskussion einer instabilen Angina pectoris unter 
Umst~inden mehr Gewicht beigemessen werden, als der l~berbewertung einer 
funktionell nicht wirksamen Coronarsklerose. 
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