
Uber einen Fall yon schwerer 
infantiler Koronararteriensklerose als Todesursache. 

Von 

C. Benda, Berlin. 

(Eingegangen am 24. November 1924.) 

I n  der Si tzung der Berliner Medizinischen Gesellschaft vom 29: X. 
1924 habe ich zusammen mi t  G. Klemperer fiber e inen Krankhei ts fa l l  
berichtetZ), dessen nach  meiner  K e n n t n i s  der einschl~gigen Li te ra tur  
bisher einzig d~stehender Sekt ionsbefund eine nochmalige,  etwas ein- 
gehendere Besprechung rechtfert igt .  

Kranl~engesehiehte (Geh. Rat Prof. Dr. G. Klemperer). Hedwig W., geb. "am 
11. XI. 1911, in der Vorgeschichte nur Erkrankungen an Masern und Windpocken, 
bekam im Maid. J. auBerhalb des Krankenhauses einen An~all yon tt~maturie. 
Sie wurde im September dem Krankenhause Moabit wegen mangelhaften Er- 
n~hrungszustandes und Schlaflosigkeit zugeftihrt. 

Befund: Herzverbreiterung nach links und rechts, Lebersehwellung, 0deme 
der unteren Extremit~ten, m~flige DyspnSe und Cyanose, Ger~usche fiber der 
Mitralklappe, geringe Albuminurie und Cylindrurie. 10 Tage unver~ndertes Ver- 
halten, dann plStzliche Verschlechterung mit Brustschmerzen und starker Atem- 
not, Verbreiterung der tterzd~mpfung, perikardiales Reiben; im RSntgenbild 
erseheint der Umrifl eines perikardialen Ergusses. Unter Anwendung yon Herz- 
mitteln allm~hliche Besserung des Zustandes, Verschwinden des perikardialen 
Reibens. Nach einem mehrwSchigen Anhalten dieses Zustandes langsame 
Verschlechterung mit Pleuraexsudat, st~rkeren 0demen, deutlicheren Mitral- 
symptomen, schlechter Diurese. Der Blutdruck betrug 110. 

Am 20. X. 1924 Tod. 
Die am 21. X. yon mir vorgenommene Sektion ergab als auff~lligsten Befund 

einen 300 ecru betragenden BluterguB des tterzbeutels. Dieser stammte aus 
einem breiten QuerriB der Vorderwand der linken Kammer, oberhalb eines mit 
dem Herzbeutel an der Herzspitze verwaehsenen groflen Ventrikelaneurysmas. 

Das Herz war im ganzen m~Big vergrSflert, von Walzenform. Reehte Kammer 
deutlich erweitert, Muskelwand verdickt, rechte Klappen ohne  Ver~nderung. 
Linker Vorhof erweite~, KammerhShle im oberen Abschnitt nut wenig erweitert, 
in der unteren H~tlfte stark ausgebaucht, mit umfangreichen, der Wand lest an- 
haftenden, gr5fltenteils grauweil3en GerinnselpfrSpfen geffillt, die einige rote Ein- 
sprengungen enthalten. Die Wandmuskulatur ist im oberen und hinteren Abschnitt 
erheblich verdickt, mit einigen ' triibgrauroten und einigen gelbwefl3en unregel- 
m~fligen Herden; gegen die erweiterte Stelle verschm~lert sieh vorn die Wand 
ziemlieh plStzlieh und wird im Bereich der Erweiterung yon einem nur 2--3 mm 

z) Verhandl. d. Berl. med. Ges: vom 29. X. 1924. Med. Klinik Nr. 47, 1924, 
S. 1669. 
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dicken schwieligen Gewebe gebildet, welches mi t  dem Herzbeutel vS1]ig ver- 
schmolzen ist. Gegen die Grenze dieser Schwielen hin liegen reichlichere gelb- 
weiBe Herde im Muskel. Naeh hinten und seitlieh erfolgt der ~bergang der 
Schwielen in den Muskel mehr allm~hlich; die Schwielen greifen aueh in den 
basalen Abschnit~ des vorderen Papillarmuskels der Mitralis tiber. Etwa an 
der Grenze zwischen Muskel und Schwiele liegt in der Vorderwand ein etwa 
11/_, em langer QuerriB, in den sich die Gerinnselmassen hineindri~ngen. Die 
hintere Semilunarklappe der Aorta ist etwas verzogen, ihr Rand verdickt;  das 
Aortensegel der Mitralis zeigt gelbweiBe fleckige Trtibungen, der SchlieBungs- 
rand beider Segel ist leicht verdickt. 

Die Aorta sowie die groBen vom Bogen entspringenden Sehlagadern enthalten 
ziemlich ausgebreitete gelbweifle Fleekungen der Innenhaut ,  die meist in der Ebene 
der Oberfl~che liegen, teils nur wenig hervorragen. Am Eingang der rechten 
A. subclavia sowie in dcr linken Carotis interna befinden sieh mehrere kleine (bis 
linsengroBe) derbe Intimabuckel, die auf dem Durchschnitt  in der Tiefe gelbweiBe 
Einlagerung aufweisen. Der Eingang und Anfangsteil der vorderen (linken) Kranz- 
arterie zeigt mehrere flache gelbweiBe Innenhautflecke und kleine, ein wenig 
vorragende Buckel. l m  Verlauf des L~ngsastes st5flt man au I einen etwa 2 cm langen 
vSllig verschlossenen, barren Abschnitt, Querschnitte lassen erkennen, dab hier die 
ganze Lichtung yon einer mit der Wand versehmolzenen harten Masse aus- 
geftillt ist. 

Von dem tibrigen Sektionsbefund gehen uns noch die Nieren an. Beiderseits 
ist die Kapsel etwas fester mit  der Oberfl~ehe verwaehsen, besonders am unteren 
Pol. Die linke Niere is~ 6,5 cm lang, am oberen Pol 4, am unteren 1 cm breit, am 
oberen 2,5, am unteren 1,0 cm dick. Die entsprechenden MaBe der rechten Niere 
sind 5,5; 3,5 : 1; 3 : 1 cm. Symmetrisch zeigen also beide Nieren eine erheblich 
gr6~ere Dicke der oberen Abschnitte; diese sind stark gclappt, weich elastiseh, 
von roter und gclbgrauer Marmorierung und etwas h6ckerig. Die beiden unteren 
Pole sind klein, yon rein h6ekeriger Oberfli~che, sehr derb. Auf dem Mediansehnitt 
zeigt sich eine Gabelung des Nierenbeckens; der untere Ast verli~uft beiderseits 
zu dem v611ig geschrumpften Nierenbezirk des unteren Pols. Die groBen ~ste  der 
Nierenarterien lassen keine auffalligen Ver~nderungen, besonders keine erhebliche 
Atherosklerose. keine Embolien erkennen. 

Ferner ist noch als Befunde vermerkb: 
Haut und Bewegungsapparat: Sehlechter Ern~hrungszustand, 0deme der 

Beine. allgemeine An~mie, beginnender Decubitus sacralis, kleine Narben der 
Rtickenhaut (Furunkulose ?). 

Atmv ~gsapparat: Katarrhalische Bronchitis, rote Lungeninduration. 
Blut und blutbildende Organe: Partielle Verk~sung zwemr Ileoe6caldrtisen. 

Stauungsinduration und geringe Hyperplasie der Milz. 
Verdauungsorgane: Stauungshyperamie des Magens und Darms. Kleiner Herd 

yon ki~sigcr Follikelentziindung mit beginnender Geschwiirsbildung im unteren 
Ileum. 

Leber : Stauungsinduration. 
Geschlechtsapparat: V611ig infantiler Uterus und Ovarien. 
Nervensystem: Geringer Hydrocephalus internus, Pia6dem. An~mie des Ge- 

hirns, einzelne kleine atherosklerotische ~lecken der basalen Hirnarterien. 
Endokrine Dri'esen: Kleine Kolloidcyste des Mittellappens der Hypophyse. 

MittelgroBe, kolloidreiehe Thyreoidea, groBe, zieralieh lipoidreiehe Nebennieren. 
Die Diagnose tauter also: 
Geringe Atherosklerose der Aorta und der grofien Arterien, starke Atherosklerose 

der vorderen Koronararterie mit Obliteration des longitudinalen Astes, Inlarkte und 
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Schwielen des Herzmuskels, Ventrikelaneurysma, Herzruptur, Hdimoperikardium; 
narbige Schrump/niere; tuberkulSser Initialkomplex des unteren Ileums. 

Die mikroskopische Untersuehung bestatigte in erster Linie die schon nach 
den Leichenbefundcn unbezweifelbare Tatsaehe, dal~ es sich in der Aorta und den 
grol~en Arterien um Frfihstadien, in der Koronararterie um eine ausgebildete Form 
der Arteriosklerose mit organisierter Thrombose handelg. 

Was die ersteren betrifft, so ergeben die mikroskopisehen Bilder ebenso wie 
die makroskopischen alle Formen von den sog. reinen Intimaverfettungen an bis 
zu ausgebildeten atherosklerotischen Platten. Das Studium dieser Bilder kind- 
licher Atherosklerose, auf welches ich bier wegen Raummangels nichg nigher ein- 
gehen kann, ist ffir die Erkenntnis der formalen Genese der menschlichen Athero- 
sklerose aullerordenthch lehrreieh, weil sich einerseits die Bilder zwanglos zu einer 
Reihe zusammenschlieBen, die sich vollkommen mit der bei der experimentellen 
Cholesterinsklerose des Kaninchens gefundenen deckt und daher zweifellos als 
Engwicklungsreihe gedeutet werden muB, und weil andererseits die kindliche 
Gefi~l~wand an manchen Stellen noch frei yon den physiologischen und patho- 
logischen Hyperplasien der Intima ist, welche im sp~teren Alter das Bild triiben 
und den Anschein erwecken, einen wesentlichen Teil der Ver/~nderungen zu bilden, 
die letzterer Erkrankung eigentfimlich sind. Ich lege Gewicht darauf, da$ sich 
wenigstens kleine Stellen der Aortenwand finden, an denen zwischen innerer 
elastischer Grenzmembran und Endothel noeh keine Bindegewebslage besteht, 
und sich Lipoidballen unmittelbar zwischen Auffaserungen der elastischen Grenz- 
lamellen einschieben, so dab hier der Beweis fiir die yon mir stets vertretene An- 
schauung zu erbringen ist, dal~ die Lipoidablagerung den Anfang der Erkrankung 
bildct. Andere Stellen geben Bekannteres: Lipoidablagerung in einer verbreiterten 
subendothelialen Schicht, teils frei im Gewebe, teils intracellul~r sowohl in Spindel- 
zellen wle in lymphoeytenartigen Rundzellen; wichtig an dieserartigen Stellen ist 
mir, dab bier keine Bevorzugung einer tiefen ,,hyperplastisehen" Schieht erkennbar 
ist, da eine solche nicht besteht, sondern dal~ eine ganze schleimgewebs/~hnliche 
Sehicht zwischen Endothel und innerer elastischer Grenzlamelle gleichm/~Big ver- 
/indert ist, eine Schicht, die ich als eine durch Lipoidablagerung verursachte reak- 
give Wucherung auffasse. 

Bei fortgesehrittener Ver/inderung ist die subendotheliale Schicht breiter, 
enth/~lt reichlich feine elastisehe Fasern und freies sowie intracellulares Lipoid. 
Jetzt treten auch umfangreiehere Aufspaltungen der inneren elastisehen Lamellen, 
Einlagerungen yon ttyalin und Lipoid in den oberfl/~ehlichen Mediaschichten auf. 
Die makroskopiseh als Plaggen erkannten Stellen zeigen eine verdiekte Schicht 
zwischen Endothel und Elastica interna mit sternf6rmigen Zellen, bindegewebiger 
und elastischer Intercellularsubstanz. Das Lipoid liegt fast ausschlielMich in den 
Zellen. 

Der Quersehnitt der Koronararterie im verschlossenen Teil zeigt eine betr/~cht- 
fiche bindegebige elasgische Wucherung der Intima, in dernur an einzelnen Stellen 
reichlicheres Lipoid innerhalb spindel- und sternf6rmiger Zellen vorkommt. Die 
Intimawucherung geht nach innen zum Toil ohne seharfe Grenze in Thrombus- 
organisationen fiber, die die ganze Lichtung ausffillen. Sie scl~lie~en massenhafte 
Kalkkonkremente ein, die anscheinend innerhalb yon nieht organisiertem, thrombo- 
tischen Material gelegen sind. Mehrere kleine im Querschnitt getroffene Gef/~$- 
liehgungen weisen auf Thrombuskanalisati0n hin und lassen damig ein ziemliches 
Alger des Prozesses voraussagen. 

Schnitte yon der Herzwand, die den Herzmuskel, die Ril3stelle und die 
Schwiele des Ventrikelaneurysmas nebeneinander treffen, enthalten auch mikro- 
skopisch reichlieh Nekrosen des Muskels, zum Teil ganz frisch und nur dureh 
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Quellung und den Verlust der Kernfarbbarkeit gekennzeichnet, zum Teil 
schon durch produktive Reaktionen der Umgebung abgegrenzt. Die innerhalb 
soleher Herdchen gelegenen Biindel zeigen starke Kalkimpr/~gnation. Es er- 
scheint mir bemerkenswert, dab diese verkalkten Muskelbiindel stets das 
ausgepr/~gte Bild der sog. Fragmentatio myoeardii aufweisen. Da kaum anzu- 
nehmen ist, dab an den verkalkten Biindeln nachtr~glich der Querzerfall 
eintritt, dtirfte die genannte Beobaehtung einen Hinweis daftir ergeben, dab 
jene vielumstrittene Erseheinung wenigstens im vorliegenden Falle ziemlieh 
sicher intra vitam, aber allerdings vermutlich an den bereits nekrotischen 
Muskeln aufgetreten sein mug. 

Die Ril3stelle ]iegt innerhalb friseh nekrotischer Muskeln. Die Schwielen ent- 
halten noch vielfach Reste verkalkter Fasern. An den kleineren in den Schnitten 
getroffenen Arterien sind keine Verfettungen oder Intimawucherungen erkennbar. 
Wohl aber zeigt eine kleine Arterie der verlSteten Herzbeutelstelle eine ringfOrmige 
Mediaverkalkung. 

In den Milzsehnitten finden sich mehrfaehe Intimawueherungen und Ver- 
fettungen kleiner Art.erien. 

Meine anfi~ngliche Vermutung, dal3 die Iqierenver/~nderungen auf Infarkt- 
vernarbungen zuriickgeftihrt werden miiSten, wurde durch die mikroskopische 
Untersuchung widerlegt. In den gesehrumpften unteren Polen, abet auch ver- 
einzelter in den weniger ver~nderten Abschnitten fanden sieh Wueherungen und 
Fetteinlagerungen der Intima in den praglomerul/~ren Arteriolen und bisweilen 
in den Arteriae interlobulares, w/~hrend die grSBeren Arterien davon frei sind. 
Dementspreehend sind die Glomeruli in den geschrumpften Absehnitten durch- 
gehend geschrumpft und hyalin entartet, zum Teil mit feinkSrnigen Fettein- 
lagerungen. In  den oberen Nierenpolen finden sich die gleiehen Ver/~nderungen 
subkapsul~r und herdweise, entspreehend der Arterienerkrankung. Im iibrigen 
treten unregelm~13ige Herde yon Epithelverfettung und Vermehrung und Zell- 
infiltration des interstitiellen Bindegewebes, endlich aueh yon Atrophie und vSlhgem 
Schwund der Harnkanalehen auf. Letz$eres betrifft vornehmlich die unteren Pole, 
in denen die Rinde bis auf Epithelcystchen und hyaline Glomeruli ganz gesehwunden 
ist. Diese Befunde weisen also im wesentlichen auf eine arteriosklerotische und 
arteriolosklerotische Nierensehrumpfung, die durch Entztindungen kompliziert 
ist, hin. 

F, pikrise. 

Es hande l t  sich also um einen Fa l l  yon  ausgebre i t e t e r  Ar ter io-  und 
Arter io losklerose  bei  e inem noch n ich t  13j~hr.  Mgdchen.  Die Gefgf~- 
e rk r ankung  h a t  in Herz und  l~Iiere bere i ts  e inen vorgeschr i t t enen  Grad  
erreicht .  I n  der  Niere  h a t  sie zu Nie renschrumpfung  geft ihrt .  I m  
Herzen  h a t  der  Verschlul3 einer Korona ra r t e r i e ,  der  schon l~ngere Zeit  
a l lm~hl ich en t s t anden  sein mul3, zun~chst  zu par t ie l len  Ern~hrungs-  
s tSrungen des Herzmuske ls  gefi ihrt ,  die un t e r  Schwie lenbi ldung u n d  
E n t s t e h u n g  eines Ven t r ike laneurysmas  ve rna rb ten .  Schliel~lich is t  es 
durch umfangre ichere  Nekrosen  der  H e r z w a n d  zu einer  tSdl ichen  
H e r z r u p t u r  gekommen.  Vermut l ich  is t  auch  der  kl inisch im Sep- 
t e m b e r  beobach te t e  Anfa l l  yon  Herzschwache schon durch eine unvol l -  
s tgndige Zerreil~ung, die durch  Verb indung  mit  dem H e rz be u t e l  gehei l t  
wurde ,  bed ing t  gewesen. 
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Dieser auch bei ~lteren Leuten ungewShnliehe, aber doch nicht 
auBerhalb des Effahrungskreises liegende Verlauf einer Koronarsklerose 
ist meines Wissens in einem so jugendlichen A~ter noch nie beobachtet  
worden. Zwar hat  sich ja die alte Vorstellung, dab die Arteriosklerose 
eine ausschliei~liche Greisenkrankheit sei, in den letzten Jahrzehnten, 
zumal durch die Beobachtungen an Kriegsteilnehmern als unhal tbar  
erwiesen, und es ist festgestellt, dab die Anfangsver~nderungen dieser 
Erkrankung nicht selten bis in das Jfinglingsalter zuriickreichen. ~ b e r  
Falle yon kindlicher Arteriosklerose hat  v. S imn i t z k i  zuerst 1903 I) 
in grSBerer Anzahl berichtet und hierbei auch eine Anzahl yon fftiheren 
Einzelbeobachtungen aus der Literatur  zusammengeste!lt.  

Unter  letzteren finden sich sogar F~lle bei FSten. Meine jfingste 
Beobachtung betrifft  Gin Kind yon 11/2 Jahren;  sehr ausgepr~gte 
Pr~parate eines 8j~hrigen, eines 13j~hrigen und eines 15j~hrigen 
Kindes habe ich in meiner Sammlung aufgestellt, l~berall handelt es 
sich aber nur um mehr oder weniger bedeutungsvolle Nebenbefunde. Als 
Todesursache erscheint die Arteriosklerose gemeinhin erst im 6. Lebens- 
jahrzehnt, und 3 F~lle yon Herztod durch Koronarsklerose, die ich in 
einer Dissertation yon Kiesewetter (Berlin 1919) aus meiner Beobach~ung 
an Kriegsteilnehmern beschreiben lieI~, stellen mit  41 und 2 mal 37 Jah-  
ren schon ziemliche Seltenheiten dar. Ffir Gin solches Vorkommnis 
im 13. Lebensjahr sollte man ganz besondere Ursachen voraussetzen. 
Leider haben alle unsere Bemiihungen, an denen sich unsere Kliniker 
und Chemiker beteiligt haben, keinen Erfolg gehabt. Die Familien- 
und Personenvorgeschichte ha t  keinerlei Anhalt  fiir Vorerkrankungen, 
ffir besondere Lebensweise oder Ern~hrung ergeben: I)ie Blutdruck- 
bestimmung, die allerdings wohl erst nach Eintr i t t  der Herzinsuffizienz 
vorgenommen wurde, zeigte n u t  110. Der Cholesteringehalt des Leichen- 
bluts wurde y o n  Prof. Mart in  Jacoby als an der unteren Grenze des 
Normalen festgestellt. 

Die Nierenerkrankung hat  im Mai des Jahres  das erste ernstere 
Krankheitsanzeiehen abgegeben: Die mikroskopische Untersuchung hat  
den Beweis gebracht,  dab es sich nicht, wie das makroskopische Bild 
anzudeuten schien, um eine narbige Infarktniere handelt, sondern dal~ 

i m  wesentlichen eine arterio- und arteriolosklerotische Schrumpfniere 
vorliegt, also eine mit  der Herzkrankhei t  parallel verlaufende Folge- 
erseheinung der Gef~Bkrankheit. Man kSnnte daran denken, dab sigh 
unter  den etwas verwickelten mikroskopischen Bildern vielleicht 
aueh noch ein ~lterer Prozel~ verbirgt, der durch Blutdrucksteigerung 
die Entstehung der Arteriosklerose beeinfluBt hat,  und die klinische 

1) O. v. Simnitzki, ~ber die H~ufigkeit von arteriosklerotischen Ver~nderungen 
in der Aorta jugendlicher Individuen. Zeitschr. f. tteilk. ~4, pathol.-anat. Abt., 
S. 177--198. 1903. 
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Angabe fiber die BlutdruckhShe ist, wie schon angedeutet, kein ganz 
zuverl~ssiger Gegenbeweis. Ich lege aber ein hSheres Gewicht auf eine 
mikroskopische Feststellung, die entschieden gegen eine l~nger be- 
stehende BlutdruckerhShung spricht, n~mlich das vSllige Fehlen der 
zuerst yon U. Friedemann gefundenen Elasticahypertrophien der kleinen 
Nierenarterien. Schliel~lich m6chte ich auch nicht unerw~hnt lassen, 
dab sich die Sympathicusganglien, die ich im Hinblick auf St~immlers 
Befunde gepriift habe -- leider waren die Halsganglien verloren ge- 
gangen, aber das Ganglion coeliacum wurde untersucht -- vSllig normal 
erwiesen. Diese Tatsache ist um so wichtiger, als sie den Einwurf 
gegen Stgmmlers Befunde stfitzt, da~ es sich bei ihm um selbst~ndige 
Altersver~nderungen der G~nglien handelt, die nichts mit der Arterio- 
sklerose zu tun  haben. Ffir die Aufkl~rung dieses Falles kindlicher 
Arteriosklerose bin ich jedenfall s auch hiermit nicht weitergekommen. 


