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Sudden Death from Cardiac Arrest after Psychoemotional Stress 

Summary. Sudden death from cardiac arrest is described, which occurred af- 
ter a minor accident. Morphologically, a coronary change was found in the 
sense of "juvenile coronary atherosclerosis" in connection with intramural 
bleeding postmortem. As there were no injuries in connection with the acci- 
dent but psychoemotional stress had occurred, it is concluded that affective 
resonance resulting from the accident initiated the death. The pathological 
and pathophysiological relationships are discussed. 
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Zusammenfassung. Es wird fiber einen pl6tzlichen Herztod berichtet, der 
einige Stunden nach einem Bagatellunfall eingetreten ist. Morphologisch 
land sich eine Koronarwandverfinderung im Sinne einer ,,juvenilen Koro- 
narsklerose" mit einer intramuralen, disseziierenden Blutung. Da keine un- 
fallbedingten Verletzungen vorlagen, wohl aber eine erhebliche psychische 
Alteration bestanden hatte, war davon auszugehen, dab bier die affektive 
Resonanz als Folge des Unfallgeschehens ffir den Todeseintritt initiierend 
gewirkt hat; die pathologischen und pathophysiologischen Zusammenhfinge 
werden diskutiert. 

Schliisselw6rter: P16tzlicher Herztod, juvenile Koronarsklerose - emotio- 
hale Belastung, Kausalzusammenhang bei pl6tzlichem Tod 

Es ist hinreichend bekannt, dab der Organismus auf psychische Belastungen in 
komplexer Weise reagiert; die emotional-evozierte Katecholaminausschfittung 
ffihrt zu den bekannten, individuell sehr unterschiedlich ausgeprfigten sym- 
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pathomimetischen Wirkungen mit Steigerung des Herzminutenvolumens 
(durch Erh6hung yon Kontraktionsamplitude, Verkfirzungsgeschwindigkeit 
und Frequenzsteigerung), Erh6hung des systolischen (Adrenalin und Noradre- 
nalin) und des diastolischen (Noradrenalin) Blutdrucks, Erh6hung des Grund- 
umsatzes u. a.m. Bereits vor lingerer Zeit ist von vorwiegend internistischer 
Seite der Nachweis yon Herz- und Kreislaufst6rungen infolge psychischer Trau- 
men bzw. schwerer seelischer Belastungen geffihrt worden (Reindell et al. 
1949; Essen 1949), der auch dutch epidemiologische Erfahrungen bestitigt 
wird. So liegt z.B. aus neuester Zeit die Mitteilung vor, dab nach dem fiber- 
raschenden Erdbeben in Athen im Jahre 1981 die kardiovaskul~ire Mortalitit 
als Folge ausgestandener Todesangst erheblich anstieg (Trichopoulos 1983). 
Reindell u.a. wiesen darauf hin, dab die Auswirkung psychischer Erlebnisse 
auf den Kreislauf im wesentlichen yon dessert Zustand, yon der Einstellung und 
der Reaktionslage des vegetativen Systems, vonder  Erlebnisdynamik und der 
Pers6nlichkeitsstruktur abhfingt. Zu fiberraschenden Todesfillen kann es nach 
Schoenmackers (1950) dann kommen, wenn die ,,Grenzbelastung" - die frei- 
lich individuell unterschiedlich und im voraus kaum zu bestimmen ist - fiber- 
schritten wird. Dabei sollen in Einzelfillen allein psychische Traumen (Angst, 
Schreck u. a.m.) so stark sein k6nnen, dab sie auch ohne morphologisch-faB- 
bare Organverinderungen zum Tode ffihren (Schoenmackers 1950). Anderer- 
seits wird bei pl6tzlichen Herztodesfillen, die gerade in letzter Zeit wieder zu- 
nehmend in den Blickpunkt rechtsmedizinischer Forschung gelangt sind (Wei- 
ler und Risse 1983), verlangt, dab eine krankheitsbedingte ,,Versagensbereit- 
schaft" des Herzens (Hallermann 1939) besteht, da ein organgesunder Mensch 
durch ein psychisches Trauma allein nicht sterben kann (Janssen 1974). Die Be- 
urteilung des Kausalzusammenhanges zwischen psychischem Trauma und To- 
deseintritt, die vom Rechtsmediziner unter den verschiedenen straf-, zivil- oder 
versicherungsrechtlichen Aspekten fast regelmigig verlangt wird, erweist sich 
im allgemeinen nur dann als relativ einfach, wenn durch engsten zeitlichen Zu- 
sammenhang das Ursache-Wirkungsverhiltnis evident ist. In allen anderen Fill- 
len wird es sehr yon den individuellen Faktoren, insbesondere dem Belastungs- 
niveau und der Belastungsgrenze (Schoenmackers 1950) sowie yon den dutch 
die Obduktion und nachfolgenden histologischen und toxikologischen Unter- 
suchungen gewonnenen Befunden abh~ingen, ob ein Ursachenzusammenhang 
anzunehmen ist. 

Anliglich einer gerichtlichen Sektion war der Tod einer jungen Frau yon 
29 Jahren zu beurteilen, die als Pkw-Fahrerin bei einem Bagatellunfall aus 
Schrittgeschwindigkeit heraus mit einer Mofafahrerin kollidiert war; diese war 
umgeworfen worden und hatte sich leichte Prellungen zugezogen. Die Auto- 
fahrerin selbst wies, wie der herbeigerufene Notarzt festgestellt hatte, keinerlei 
Verletzungsspuren auf. Sie sei lediglich sehr blab und bekfmmert gewesen und 
habe sich intensiv um die Mofafahrerin bemfiht, babe sie umarmt und tr6stend 
auf sie eingeredet. Wenige Stunden nach diesem Vorfall habe sie gegen/iber 
ihrem Ehemann, dem sie von dem Unfall berichtete, eine gewisse Unruhe und 
nervliche Anspannung gezeigt. Diese habe sich soweit gesteigert, dab der Haus- 
arzt konsultiert werden muBte. Dieser habe sie untersucht und unter der Dia- 
gnose einer Hyperventi!ationstetanie eine Beutelriickatmung durchgeffihrt so- 
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wie eine halbe Ampulle Valium injiziert. Nach anffinglicher Besserung habe 
sich ihr Zustand welter verschlechtert, der bereits nach einer halben Stunde er- 
neut herbeigerufene Hausarzt babe an der inzwischen leblosen Patientin erfolg- 
lose Rettungsversuche vorgenommen.  

Bei der gerichtlichen Sektion fanden sich keinerlei unfallbedingte Verlet- 
zungsspuren, insbesondere wiesen das Unterhautfet tgewebe,  Muskulatur, 
Brustbein an Augen-  und Innenseite, Thymus sowie Epikard und Herzbeutel  

Abb. 1. Dissektion der Media mit Einblutung und Vorw61bung der inneren Wandanteile; HE 
ca. 22,5 x 
Abb. 2. Wucherung von ,,Intimamyozyten"; HE ca. 45 x 
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Abb. 3. Ausschnittvergr6gerung yon Abb. 2; HE ca. 270 x 
Abb, 4. Randbezirk mit Beginn der disseziierenden Blutung, Oedem und regressiven Zellver- 
~inderungen unterschiedlicher Stadien bis zur Nekrose; HE ca. 405 x 

auch bei genauer  Inspek t ion  keinerlei  Besonderhe i ten  auf; eine intrakardiale 
In jekt ion yon  Arzneimi t te ln  war nicht versucht  worden.  A m  Herzen  zeigte sich 
bei Pr/ iparation der  Coronarar te r ien  eine deutl iche Int imavorw61bung an der 
Dorsalsei te  des R a m u s  interventricularis unmit te lbar  hinter  der Teilungsstelle 
der l inken Herzkranzar te r ie  infolge einer Unte rb lu tung  auf einer Lfinge von  ca. 
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3 cm (vergl. hierzu 121bersichtsvergr613erung Abb. 1). Die Intima selbst war ma- 
kroskopisch intakt und vollst~ndig zart. Die fibrigen Kranzgeffil3e waren - wie 
auch das fibrige arterielle Geffif3system - unauff~llig. Histologisch land sich 
an dem ostiumnahen Teil der Unterblutung eine herdf6rmige Wucherung von 
mesenchymalen Zellen (Intimamyocyten nach Sandritter 1981) mit Kollagen- 
faserbildung und einzelnen Oedemnekrosen ohne Anhalt ffir Lipoid- oder 
Kalkablagerungen sowie eine Dissektion der Media mit frischer Einblutung 
(vergl. Abb. 2-4). Hinweise ffir sonstige Wandanomalien fanden sich weder 
bier noch im fibrigen arteriellen Geffif3system. 

Diskussion 

DaB es nach Brustkorbverletzungen zu verschiedenartigsten arteriellen Schfidi- 
gungen kommen kann, hat Veith bereits 1943 beschrieben; er wies auf Media- 
und Adventitiablutungen hin, ferner auf multiple Geffigwandeinrisse, Coronar- 
und Endocardthrombosen. Derartige GeffiI3wandbeschfidigungen k6nnen fiber 
eine Lipoidablagerung auch die spfitere Ausbildung von Atheromen begfinsti- 
gen. In der unmittelbar posttraumatischen Phase k6nnen Commotio bzw. Con- 
tusio cordis zu mehr oder minder schweren Funktionseinbugen, ja sogar zum 
pl6tzlichen Herztod, ffihren (Hallermann 1940; Hedinger 1947/48; Krauland 
1953; Geppert 1978; Wirth 1978; Lambertz et al. 1984; Schmidt 1984). Auf- 
grund der Unfallrekonstruktion konnte es im vorliegenden Fall jedoch nicht zu 
einer nennenswerten mechanischen Irritation des Herzens gekommen sein; der 
AnstoI3 an das Kleinkraftrad war unter biomechanischen Gesichtspunkten 
ebenso unwesentlich wie die Verz6gerung des abrupten Bremsens. Eine Com- 
motio cordis infolge stumpfen Brustkorbtraumas mul3te daher bei der Beurtei- 
lung als initialer Faktor ausscheiden. Ffir die Beurteilung ist - neben dem kur- 
zen Zeitintervall zwischen Unfall und Tod - vor allem die von den Augen- 
zeugen berichtete tiefe Bekfimmertheit der Verstorbenen bedeutungsvoll, die 
den Rfickschlul3 auf eine erhebliche psychische Mitreaktion zulfil3t. Derartige 
psychische Belastungssituationen k6nnen neben zahlreichen anderen Faktoren 
(z.B. k6rperliche Anstrengung, Magenffille, AlkoholexzeI3, Nikotinabusus, 
Kfiltereiz - z.B. kaltes Bad - und krisenhafter Wettersturz) zu Alterationen 
der Coronargeffige ffihren (Uehlinger 1947; Doerr 1974). Bestehen dabei - wie 
im vorliegenden Fall - Coronarverfinderungen i.S. einer ,,juvenilen Coronar- 
sklerose", deren vulnerable Plaques sich vorzugsweise im R. interventrikularis 
anterior der linken Kranzarterie finden, so kann nach Doerr (1972, 1974) eine 
hypotone Kreislaufregulationsst6rung fiber einen intramuralen Abfall des 
Sauerstoffpartialdrucks zu sog. Oedemnekrosen, gelegentlich auch zu Abschei- 
dungsthromben in ihrem Bereich, ffihren. Zur Erklfirung der pathophysiolo- 
gisch wirksamen Faktoren mug man sich vor Augen halten, dab die Ernfihrung 
der normalen Arterienwand zum einen von augen fiber Vasa vasorum und zum 
anderen in den inneren Wandanteilen durch transintimalen Stofftransport er- 
folgt (Staubesand 1974). Je dicker die Arterienwand ist, um so gr6f3er wird der 
auf die Vasa vasorum entfallende Versorgungsanteil. Gerade in dem Bereich 
der bei der juvenilen Coronarsklerose auftretenden Myozytenwucherungen 
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dfirfte sich durch die Notwendigkeit des zus~itzlichen Einspriegens nutritiver 
Geffige ein labiles Gleichgewicht einstellen, durch das der Sauerstoffbedarf der 
besonders stoffwechselintensiven , ,Intimamyozyten" in der Regel gewfihrleistet 
ist. Wird dieses Gleichgewicht z. B durch Drosselung der Sauerstoffzufuhr oder 
durch gesteigerten Sauerstoffverbrauch infolge von Katecholaminwirkung ge- 
st6rt, so k6nnen sich die beschriebenen Oedemnekrosen leicht ausbilden. Mit 
der Medianekrose liegt dann die pathogenetisch entscheidende Ursache ffir die 
Entstehung einer disseziierenden intramuralen Blutung mit Coronarverschlul3 
vor (Leithoff 1961, Morgan 1956). 

Disseziierende intramurale Blutungen (Aneurysmen) der Coronararterien 
treten - im Gegensatz zu solchen der Aorta  und der peripheren Arterien 
(Guthrie und McLean 1972) - sehr selten auf. So hat Watson 1956 in einer Li- 
teraturzusammenstellung nur von vier Ffillen berichten k6nnen, weitere Einzel- 
beispiele wurden von Leithoff (1961) und Friedman (1975) vorgestellt. Mor- 
phologische und pathogenetische Ahnlichkeit dtirfte dabei noch am ehesten zu 
dem yon Leithoff demonstrierten Beispiel bestehen, wenngleich vom Autor  
ausdr~cklich darauf hingewiesen wurde, dab arteriosklerotische Verfinderun- 
gen keine Rolle spielten, eine Geffigmil3bildung bestanden habe und die Media- 
nekrose im Bereich eines ,,Verzweigungspolsters" entstanden sei. 

Durch den engen zeitlichen Zusammenhang zwischen Unfallgeschehen und 
Todeseintritt  sowie durch den Nachweis der o. a. Geffil3wandver~inderungen ist 
es im vorliegenden Fall gerechtfertigt, v o n d e r  Annahme eines Ursachenzusam- 
menhanges zwischen Unfallgeschehen und Todeseintritt  auszugehen; bemer- 
kenswerterweise wirkte dabei jedoch nicht die Gewalteinwirkung, sondern die 
erhebliche affektive Resonanz als Folge des Unfallgeschehens initiierend. Die 
Einordnung dieses naturwissenschaftlich gesicherten Kausalzusammenhanges 
unter den Blickwinkeln und Anforderungen verschiedener Rechtsgebiete kann 
Anlag zu weiteren, komplizierten 121berlegungen geben. 

Literatur 

Doerr W (1972) P16tzlicher Herztod - morphologische Aspekte. Verh Dtsch Inn Med 78: 
944968 

Doerr W (1974) Organpathologie, Bd, I: Herz und Gef/ige. Thieme, Stuttgart 
Essen KB (1949) 121ber Ver~inderungen des Elektrocardiogramms als Folge seelischer Bela- 

stungen. Verb Dtsch Ges Inn Med 55:611-614 
Friedman BA (1975) Dissecting aneurysm of coronary artery associated with drug abuse and 

pulmonary lessions. Forensic Sci 20 : 23z~-239 
Geppert M (1978) Spfittodesfall nach Contusio cordis. Med Welt 29 : 739-741 
Guthrie W, MacLean H (1972) Dissecting aneurysms of arteries other than the aorta. J. Path. 

(Edingb.) 108 : 219-235 
Hallermann W (1939) Der pl6tzliche Herztod bei Kranzgeffif3erkrankungen. Enke, Stuttgart 
Hallermann W (1940) Die ~rztliche Beurteilung und Bewertnng des Kausalzusammenhanges 

unter Berticksichtigung des rechtlichen Standpunktes. Dtsch Z Gesamte Gerichtl Med 
34 : 155-164 

Hedinger Ch (1947/48) Contusio cordis mit Sp~itruptur der linken Herzkammer. Cardiologia 
12 : 46-53 

Janssen W (1974) Todesf~ille im Rahmen emotionaler Belastung. Beitr Gerichtl Med 33:97- 
102 



P16tzlicher Herztod nach psychoemotionaler Belastung 157 

Krauland W (1953) Zur t6dlichen Commotio cordis. Vortr 53. Tagung d Dtsch Ges Gerichtl 
Med in Bonn 

Lambertz H, Rustige J, Sechtem U, von Essen R (1984) Herzschfiden infolge stumpfer Ge- 
walt. Dtsch Med Wochenscr 109 : 218-221 

Leithoff H (1961) Das Aneurysma dissecans der Herzkranzgeffige als Ursache des pl6tzlichen 
Todes. Beitr Gerichtl Med 21 : 208-220 

Morgan AD (1956) The pathogenesis of coronary occlusion. Blackwell, Oxford 
Reindell H, Schildge E, Klepzig H (1949) 121ber den Nachweis seelisch-bedingter Kreislaufst6- 

rungen in Hypnose. Verh Dtsch Ges Inn Med 55 : 605-611 
Sandritter W, Beneke G (1981) Allgemeine Patholgie. Schattauer, Stuttgart, S 325 
Schoenmackers J (1950) Grenzbelastung und fiberraschender Tod. Med Klin 45 : 790-795 
Schmidt C-D (1984) Herzschgden infolge stumpfer Gewalt. Dtsch Med Wochenschr 109 : 928 
Staubesand J (1974) Normale Anatomie. In: Ratschow M (Hrsg) Angiologie. Thieme, Stutt- 

gart 
Trichopoulus D (1983) Psychological stress and fatal heart attack: the Athens (1981) earth- 

quake natural experiment. Lancet 441 
Uehlinger E (1947) Das spontane intramurale Hfimatom und Aneurysma dissecans der nor- 

malen Coronararterie. Schweiz Med Wochenschr 77 : 608-611 
Veith G (1943) Anatomische Befunde bei Herzschfidigungen durch stumpfe Gewalt (commo- 

tio cordis). Beitr Pathol Anat 108: 315-327 
Watson AJ (1956) Dissecting aneurysm of arteries other than the aorta. J Pathol 72 : 439-450 
Weiler G, Risse M (1983) Rechtsmedizinische Aspekte zur t6dlichen Coronarinsuffizienz bei 

normalen Coronararterien. Z Rechtsmed 90:109-113 
Wirth E (1978) Stumpfe Brustkorbverletzungen t6dlich verletzter Pkw-Insassen nach Frontal- 

zusammenst6gen unter besonderer Berticksichtigung der klinischen und gerichtsfirzt- 
lichen Diagnostik der commotio cordis. Beitr Ger Med 30 : 458-464 

Eingegangen am 21. Mai 1985 


