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On the forensic significance of sinu-atrial node lesions in sudden death 

Summary. Report  on a systematical histological investigation of sinu-atrial 
nodes in strongly suspected cases of cardiac death in which no pertinent 
myocardial or coronary changes were found. In over 40% of the cases 
studied there were histopathological changes in the mixed tissue compo- 
nents of the sinu-atrial node which were highly suggestive of severe or fatal 
functional impairment. 
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Zusammenfassung. Bericht fiber eine systematische pathohistologische Stu- 
die der Sinusknoten bei unklaren Todesfgllen, die keine relevanten Myo- 
kard- oder Koronarver~inderungen aufwiesen, bei denen jedoch aufgrund 
der Vorgeschichte ein Herztod wahrscheinlich war. Uber  40% der unter- 
suchten F~ille zeigten Verfinderungen an den gemischten Gewebskompo- 
nenten des Sinusknotens, welche mit einer t6dlichen Funktionsbeeintr~ichti- 
gung vereinbar sind. 

Schliisselwiirter: Sinusknoten - Sinusknotenarterie - Haas'sche Arterie - 
Herzrhythmusst6rungen, Sinusknotenlfisionen - P16tzlicher Tod,  Sinuskno- 
tenl~isionen 

Einfiihrung 

Bei pl6tzlichen Herztodesf~illen in der Klinik besteht oft die M6glichkeit, durch 
l~lberwachungsger~ite die terminalen Herzakt ionen his zur Asystolie zu regi- 
strieren. Die EKG-Aufzeichnung lfiBt Rfickschlfisse auf Art,  Lokalisation und 
u .U.  Ausma6 der t6dlichen Ver~inderungen zu. Bei der rechtsmedizinischen 
Untersuchung derartiger F~ille sind solche Untersuchungsm6glichkeiten in der 
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Regel nicht gegeben. Nur gelegentlich stehen dem Rechtsmediziner diesbezfig- 
lich einige klinische Angaben  zur Verftigung - z.B. wenn der Tod unter  not- 
fallmedizinischer Betreuung eingetreten war. Bei der autoptischen Untersu- 
chung bieten Myokardnekrosen mit entsprechender Nekrophanerose  sowie 
Unterbrechungen der Blutversorgung keine diagnostischen Schwierigkeiten. 
Gleiches gilt weitgehend ffir chronische Myokarderkrankungen (Kardiomyo- 
pathien, Myokarditis,  chron. Herzwandaneurysmen,  fleckige Vernarbungen u. 
dgl.). 

D e m  gegentiber stehen Todesf~ille, bei denen aufgrund anderer  Kriterien 
ein Herz tod dringend in Frage kommt ,  jedoch anhand der morphologischen Be- 
funde am Herzen zun~ichst nicht ohne weiteres belegt werden kann. Bei derarti- 
gen F~illen kann die Strategie der histologischen Untersuchung mit Probenent-  
nahmen aus verschiedenen Teilen des Herzens von entscheidender Bedeutung 
sein (Hudson 1963; Davies and Popple 1979; Doer r  1980; Jaegermann and 
Prochnicka 1981; Virmani et al. 1987). Die Auffassung, dab dadurch die Chan- 
cen, pathologische Ver~inderungen zu erfassen, steigen, wird immer  wieder be- 
stfitigt. 

Wie vorteilhaft die Einbeziehung des Erregungsbildungssystems in die rechts- 
medizinische Untersuchungsstrategie bei derartigen Fgllen sein kann, soll des- 
halb durch eine systematische Untersuchung des Sinusknotens an eigenem Ma- 
terial geprtift werden. Unmit te lbarer  Anlag zu dieser systematischen Untersu- 
chung des Sinusknotens war eine Beobachtung bei einem Sektionsfall: 

Kasuistik 

Bei der Sektion eines 34 Jahre alt gewordenen Mannes mit einem leichten Trauma am Brust- 
korbeingang rechts (Alkoholisierung 1,1 Gew %0 - Stolpern in der Dunkelheit - Hinunter- 
rollen einer B6schung ca. 4 m) wurden umschriebene 6dematOse Ver~inderungen am rechten 
Vorhof festgestellt. Im Grenzbereich zwischen dem rechten Herzohr und der V. cava superior 
(am Sulcus terminalis) waren diese Vergnderungen am st~irksten ausgeprfigt. Histologisch 
fand sich neben starken 6dematOsen Ver~inderungen reichliche Extravasation yon Erythrozy- 
ten. Innerhalb dieses Bezirkes lag der Komplex des Sinusknotens, dessen Elemente verschie- 
dentlich 6dematOs aufgelockert, aufgesplittert, z.T. fragmentiert waren und Erythrozyten 
aufwiesen. Unterlagen der Klinik, in welche der Verstorbene ca. 1;/2 Std vor seinem Tod not- 
fallmfigig eingeliefert wurde, berichten von therapieresistenten EKG-Verfinderungen (Tachyar- 
rhythmien gefolgt yon Bradyarrhythmien und Asystolie), welche zu einer L~ision im oberen 
Reizleitungssystem passen. Derartige EKG-Befunde sollen auch manchmal bei nichttraumati- 
schen F~llen vorkommen. 

In diesem Fall wurden die makroskopisch und histologisch festgestellten Ver~inderungen 
als die morphologischen Substrate der manifestierten RhythmusstOrung gedeutet, welche in 
die Asystolie fiberging. Es ist naheliegend, dab auch entsprechend lokalisierte, nicht-trauma- 
tische Ver~inderungen des Sinusknotens derartige t/Sdliche Rhythmusst6rungen auslOsen k/3n- 
nen. In solchen F~illen wt~rden die morphologisch nachweislichen Lfisionen mit hoher Wahr- 
scheinlichkeit das arrhythmogene Substrat darstellen. 

Material und Methode  

Aus dem Sektionsgut wurden diejenigen unklaren Todesf~lle mit negativen toxikologischen 
Befunden ausgewfihlt, bei denen trotz sehr sp~rlicher oder fehlender pathologischer Myo- 



Zum forensischen Stellenwert von L~isionen des Sinusknotens 317 

kardbefunde in der Routine-Histologie ein Herztod in Frage kam (exzentrische linksventriku- 
l~ire Hypertrophie, biventrikul~tre Dilatation, frisches Lungen6dem, passive Hyper~mie der 
Organe im groBen Kreislauf). Untersucht wurden insgesamt 27 dieser Gruppe zuzuordnenden 
F~ille, n~imlich 20 F~ille im Alter yon 24-91 Jahren und 7 F~ille im Kindesalter (3 Monate - 16 
Jahre). 

Die Entnahme der Sinusknoten erfolgte nach einer von Hudson (1963) beschriebenen 
Methode - axial am Ubergang des rechten Herzohrs zur V. Cava superior (am Sulcus termi- 
nalis), rechtwinklig zum Sinus transversus pericardii und zum Verlauf der Sinusknotenarterie 
(Haas'sche Arterie). Nach Formalinfixierung und Paraffineinbettung wurden 5 g dicke Schnitte 
angefertigt und mit H.E., Elastica-van-Gieson und Trichrom (Goldner-Masson) und Solophe- 
nyl-Rot gef~rbt. 

Ergebnisse 

Bei dem in der Kasuistik dargestellten Fall fiel innerhalb des Fasern- und Herz- 
muskelgeflechts eine starke 6demat6se Auflockerung auf. Einige Nervenele- 
mente zeigen disruptive Ver~inderungen im Faserverlauf sowie Odeme des um- 
gebenden Gewebes. Zahlreiche fragmentierte, vorwiegend elastische Fasern 
waren zu erkennen. Unregetm~iBig und in wechselnder Dichte im aufgelocker- 
ten Bindegewebe eingelagert fanden sich Erythrozyten. 

Bei einem S~iugling zeigte die Haas'sche Arterie am Stammsegment eine ge- 
waltige Verdickung der Media (muskulfire Hyperplasie) mit einer Einengung 
der Lichtung (Abb. 1). Das Fasern-Muskelzellen-Geflecht erschien vergrObert, 
stellenweise mit degenerativen Herden. Weitere Schnitte aus der Serie zeigten 
teils normale und teils unregelm~iBig verdickte Wand der Haas'schen Arterie. 
Dies entspricht dem Bild der multifokalen Stenosen bei muskul~irer Dysplasie 
der Sinusknoten-Arterie (Palubinskas and Ripley 1964; Connett and Lansche 
1965; Rainer et al. 1968; James et al. 1974, James et al. 1976). 

In einem anderen Fall fanden sich in einem diinneren ziemlich peripheren 
Segment der Sinusknotenarterie nodul~ire Wandverdickungen, welche knopfar- 
tig in das Lumen vorspringen (Abb. 2). 

Eine frische obturative Thrombosierung der Haas'schen Arterie wurde in ei- 
nero Fall festgestellt. 

HerdfOrmige degenerative Ver~inderungen - schollige Hyalinisierungen - 
im fibromuskul~ren Gewebskomplex mit dystrophischer Verkalkung fanden 
sich in einem weiteren Fall (Abb. 3). In st~irker fibrosierten Abschnitten wur- 
den h~iufig umschriebene Ansammlungen von univakuol~rem Fettgewebe (wahr- 
scheinlich Fettgewebssubstitution), beobachtet. 

Ein dominierender Befund in den verschiedenen Altersstufen war der hohe 
Gehalt an Bindegewebe. Bei 5 von 7 untersuchten Kindern und Jugendlichen 
sowie 16 von 20 untersuchten Erwachsenen traf diese Beobachtung zu. In der 
Mehrzahl der Ffille l~iBt sich trotz der stark imponierenden Mengen an Bindege- 
websfasern nicht entscheiden, ob tatsgchlich eine Fibrose vorliegt oder ob es 
sich um pr~iexistente orthologe Bindegewebsfasern handelt. Eine solche Ent- 
scheidung gelang in 4 Ffillen, bei denen die muskulfiren und neuralen Elemente 
verdr~ingt, z. T. ersetzt und rarefiziert waren. In den relevanten fibrosierten Be- 
zirken zeigen die mit Solophenyl-Rot gefgrbten Prfiparate in der Polarisations- 
mikroskopie neben dickeren orange bis rot polarisierenden Typ I-Kollagen- 
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Abb. 1. Muskulfire Hyperplasie 
am Stammsegment der Sinus- 
knotenarterie mit unregelm/~Bi- 
ger Stenosierung der Gef~iglich- 
tung. (H.E. × 290) 

Abb. 2. Nodulfire murale Ver- 
dickungen eines diinneren peri- 
pheren Segments der Sinuskno- 
tenarterie mit entsprechender 
intraluminaler Raumforderung. 
(H.E. × 290) 

Abb. 3. Degenerative Verfinde- 
rungen - schollige Hyalini- 
sierungen mit Zeichen von 
dystrophischer Verkalkung - 
im Gewebsgeflecht des Sinus- 
knotens. (H.E. x 290) 

Fasern reichliche donne spinnwebartige grtin polarisierende Typ III-Kollagen- 
Fasern, welche stellenweise spezifische Muskelzellen umzingeln und zum Teil 
ersetzen. Es handelt  sich bei diesen Ffillen um aktive Prozesse. 

In 2 Ffillen wurde das histologische Bild von m~igig dichten Rundzellinfiltra- 
ten - vorwiegend lymphohistiozytgr und etwas plasmazellul~ir - beherrscht.  
Dabei  zeichnete sich eine fragliche perivaskul~ire Pr~ivalenz um die Haas ' sche  
Arter ie  ab. Riesenzellen wurden nicht gefunden. Eine eindeutige zytoklastische 



Zum iorensischen Stellenwert von Lgsionen des Sinusknotens 319 

Aktivit~t war nur gelegentlich zu beobachten, obwohl eine aufffillige Depletion 
der fibromuskularen und ganglion~iren Elemente in den infiltrierten Bezirken 
bestand. 

Die Befunde sind in der folgenden Tabelle 1 zusammengefal3t: 

Tabelle 1. Histopathologische Verfinderungen 

F~lle 

Alter Geschlecht 

Fibromuskul~re Dysplasie der Sinusknotenarterie 

Traumatische Schfidigung 

Thrombosierung der Sinusknotenarterie 

Nodul~ire Wandverdickung der Sinusknotenarterie 

Degenerative Herde 

Entztindliche Infiltrationen 

Fibrose z. T. mit Schwund der spezifischen Muskulatur 

10 Monate m~nnlich 

34 Jahre m~innlich 

61 Jahre m~innlich 

27 Jahre m~innlich 

48 Jahre weiblich 

16 Jahre m~innlich 
46 Jahre m~innlich 

25 Jahre m~innlich 
55 Jahre m~innlich 
81 Jahre weiblich 
91 Jahre weiblich 

D i s k u s s i o n  

Die vorliegende Arbeit befafSt sich mit unklaren Todesf~illen, die nach Vorge- 
schichte und Sektionsbefunden in die Gruppe der Herztodesf~ille einzuordnen 
sind, aber in der Routine-Histologie weder koronare noch myokardiale Ver~in- 
derungen zeigen. 

In 41% der untersuchten Ffille wurden akute und chronische pathologische 
Ver~inderungen am Sinusknoten festgestellt. 

Das Spektrum der erhobenen Befunde am Sinusknoten erstreckt sich yon 
akuten fiber chronische und chronisch-progrediente Ver~inderungen bis hin zu 
angeborener Fehlbildung der Haas'schen Arterie (muskul~ire Dysplasie). Dieses 
Spektrum deckt sich zum Teil mit den folgenden aus der Literatur bekannten 
Befunden: 

- auffiillige Vermehrung von kollagenen Bindegewebsfasern mit Reduktion 
der spezifischen Muskulatur beim Sick-Sinus-Syndrom (Schneider 1981a) 
- Thrombotische Verschlfisse und verschlul3wertige Stenosierungen der Sinus- 
knotenarterie (James et al. 1974, 1976, 1977) 
- Aufsplitterungen und Rarefizierung der spezifischen Muskelfasern bei sog. 
connatalem Herzblock, der sich erst im 2. bis 3. Lebensjahrzehnt manifestiert 
(James et al. 1976, Brechenmacher et al. 1976; Schneider 1981b). 
- Akute Myokarditis (Knieriem 1969) 
- die prim~ire Entparenchymisierung (welche in der Regel zur t6dlichen Rhyth- 
musst6rung fiihrt), manchmal in Verbindung mit heredo-degenerativen Er- 
krankungen der Skelettmuskulatur (Davies et al. 1969; Lev et al. 1970) 
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- elektive Verfettung der spezifischen Muskelzellen bei Digitoxin-Intoxikation 
(Doerr 1969), 
- Endomyokardfibrose oder parietale fibroplastische Endokarditis bei ange- 
borenem Herzblock (Rotem 1950; Devitt et al. 1957; Lynch and Engle 1961; 
Combrink et al. 1962; Doerr 1969), 
- postoperative Komplikation in Form von Blutungen, Strangulation der spe- 
zifischen Muskulatur durch chirurgische Naht sowie Mikroinfarkte (Baumwald 
et al. 1964; Titus et al. 1963; Knieriem 1969). 

Auff~illig ist allerdings, dab sich diese Befunde zum gr613ten Teil auf die A-V- 
Region und die His'schen Btindel beziehen. Dementsprechend scheint die 
Mehrzahl der Untersucher die Ursache der zur Asystolie ft~hrenden Desynchro- 
nisation nicht so sehr in der Reizbildung als vielmehr in der Reizleitung zu se- 
hen. Dies beruht m6glicherweise auf der hgufigen Beobachtung, dab beim Aus- 
fall des Sinusknotens die Schrittmacherzellen der A-V-Region die Schrittma- 
cherfunktion fibernehmen. Demnach w~ire es fraglich, ob dem Ausfall des Si- 
nusknotens tiberhaupt eine todesurs~ichliche Bedeutung zukommt (Schneider 
1981b), wenn keine Sch~idigung des Reizleitungssystems vorliegt. Mit dieser 
Auffassung verknfipft sich natfirlich die Frage, wie sinnvoll es ist, den Sinuskno- 
ten zu untersuchen. Studien wie die vorliegende, die sich haupts~ichlich mit der 
Pathologie des Sinusknotens befassen, sind durch eine Reihe yon Beobachtun- 
gen gestfitzt, welche die todesurs~ichliche Bedeutung pathologischer Ver~inde- 
rungen am Sinusknoten belegen z. B. der Ubergang des Sinusknotenstillstandes 
in die Asystolie (Pool 1978); der pl6tzliche Tod eines Jungen mit dem Sick- 
Sinus-Syndrom (Lev et al. 1979); mehrfache Berichte fiber t6dliche obturative 
Thrombosierung der Haas'schen Arterie (James et al. 1974, 1976, 1977). Auch 
Berichte aus der Schriftreihe De Subitaneis Mortibus I-XIII (James et al. 1973- 
75) beschreiben mehrere Varianten t6dlicher Sinusknotenver~inderungen. 

Wenn auch die Auffassung vertreten wird, dag sogar beachtliche histopa- 
thologische Ver~inderungen am Reizleitungssystem nicht unbedingt zu St6run- 
gen der Reizleitung ffihren mt~ssen (Voigt 1976), so kann davon ausgegangen 
werden, dab 

1. L~isionen des Sinusknotens auch ohne Beeintr~ichtigung der Reizleitung in 
die Asystolie fibergehen k6nnen, und 

2. in bestimmten F~illen selbst bei Vorschfidigung des Leitungssystems es einer 
zus~itzlichen Sch~idigung des Reizbildungszentrums bedarf, um eine Asysto- 
lie zu verursachen. 

Wie ausgedehnt bzw. wie intensiv mt~ssen nun solche Verfinderungen sein, um 
eindeutig als Todesursache zu gelten oder zumindest als Todesursache in Frage 
zu kommen? Die anerkannten Todesursachen (ICD 9, WHO 1979) sind be- 
kanntlich nicht nur pathophysiologisch begrfindbar, sondern zus~itzlich durch 
Erfahrung untermauert (klinische Beobachtungen, Autopsiebefunde, Langzeit- 
beobachtungen, umfangreiche retrospektive Studien usw.). 

Im Gegensatz zu den allgemein als todesurs~ichlich anerkannten Organver- 
gnderungen lassen sich Sinusknotenverfinderungen den t6dlichen Desynchroni- 
sationen der Herzschlagfolge nicht immer eindeutig zuordnen. Es bleibt n~im- 
lich, wie bei der Beurteilung ghnlich diskreter Organvergnderungen, die Unsi- 
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cherheit, ob derartige Ver~inderungen ganz allgemein als objektive morphologi- 
sche Kriterien des Funktionsausfalls angesehen werden k6nnen, und ferner, ob 
im konkreten Fall entschieden werden kann, dab die festgestellten L~isionen 
ausreichen, um die zur Asystolie fiihrende Rhythmusst6rung zu erkl~iren. Dies 
gilt besonders ftir die beobachteten grogen Mengen an Bindegewebsfasern und 
die Entparenchymisierung bzw. Rarefizierung oder Depletion der spezifischen 
muskuRiren Elemente, welche die h~iufigsten Befunde am Sinusknoten darstel- 
len. 

Auch wenn sich bei der Mikroskopie der Eindruck einer Zunahme des Bin- 
degewebes mit dem Lebensalter aufdrfingt, ist eine deutliche Korrelation nicht 
ohne weiteres zu best/itigen. In der vorliegenden Untersuchung wurden n~im- 
lich auch bei Kindern und Jugendlichen betr~ichtliche Mengen an Bindegewebs- 
fasern beobachtet, was als fragliche Fibrose eingestuft wurde. 121ber das Verbal- 
ten des Bindegewebes an Sinusknoten und Reizleitungssystem in Abh~ingigkeit 
vom Lebensalter besteht keine l)bereinstimmung. Nach einigen Autoren soll 
das Bindegewebe des Sinusknotens mit dem Lebensalter zunehmen (Lev 1954; 
James 1961; Davies and Pomerance 1972; Sims 1972; Hecht 1980; Schneider 
1981). Andere Untersucher fanden keine Zunahme des Bindegewebes mit dem 
Lebensalter (Doerr 1959; Hudson 1960; Wedler 1964; Knodt 1970). 

Um diesen Befunden einen diagnostischen Wert geben zu k6nnen, wurden 
meBbare Kriterien, wie die Festlegung eines ,,kritischen Bindegewebsgehalts" 
oder einer ,,kritischen Reizleitungsparenchymgrenze", ~ihnlich dem ,,kritischen 
Herzgewicht" (Linzbach 1947) zur Diskussion gestellt (Hecht 1980). Diese Kri- 
terien sollten eine Grenze definieren, bei denen Unterschreitung die Funktion 
des Herzens nicht mehr aufrechterhalten werden kann. Solche Kriterien blie- 
ben bis heute hypothetisch. Wenig sinnvoll erscheint wegen der Anatomie des 
Sinusknotens die Anwendung der subjektiven semiquantitativen Kriterien der 
sog. Drei-Viertel-Lfision nach Len6gre (1964). Andere quantitative morphome- 
trische Verfahren haben ebensowenig zur Festlegung einer derartigen Grenze 
beitragen kOnnen (Doerr 1959; Knodt 1970; Sims 1972; Hecht 1980; Schneider 
1981). 

Es war Ziel dieser Untersuchung zu pri~fen, ob und inwieweit die Einbezie- 
hung des Reizbildungszentrums in die Untersuchungsstrategie des Herzens zur 
Kl~rung pl6tzlicher Todesf~lle beizutragen vermag. Wie die Ergebnisse zeigen, 
wurden in iiber 40% der untersuchten F~tlle histologische Ver~inderungen mit 
Krankheitswert am Sinusknoten festgestellt. 

Angesichts fehlender Objektivierung rangieren diese Sinusknotenbefunde 
als m6gliche Todesursache, zumindest im Sinne einer Ausschlugdiagnose. Die 
histologisch nachgewiesenen Sinusknotenver~inderungen w~iren demnach aus 
forensisch-medizinischer und pathophysiologischer Sicht zumindest geeignet, 
eine plOtzliche Asystolie und somit den Tod bei derartigen Fallen zu erkRiren. 
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