(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Jagellonischen Universitit,
Krakéw [Direktor: Prof, Dr. St. Ciechanowski].)

Todliche Herzbeutelblutung infolge Ruptur
eines Kranzschlagaderzweiges.

Von
Dr. Janina Kowalezykowa.

Mit 2 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 4. Juli 1934.)

Trotz zahlreicher arterieller Anastomosen der Endabschnitte der
Kranzschlagadern fithrt die Obliteration eines gréfleren Zweiges gewohnlich
zu schweren Herzmuskelveranderungen. Wenn man auch bei genaner Be-
obachtung nicht immer klinische Symptome nachweisen kann, findet man
am Sektionstisch weit vorgeschrittene Verdnderungen, sei es in Form von
frischen Nekrosen oder grofleren Narben (Koch, Lin Chen Kong, Esser).
Eine Gefalobliteration hingt von der Lokalisierung der Verdnderungen,
dem Gefiafkaliber, der Schnelligkeit mit welcher die Verdnderung ent-
steht, und schlieBlich von der Hohe des arteriellen Blutdruckes ab
(Minckeberg vnd Neugebauer ). Bei allzu geringem arteriellem Drucke
konnen nédmlich die kleinsten Gefdfanastomosen nicht ausgeniitzt
werden, es entsteht eine Art Circulus vitiosus, da beim Sinken des Blut-
druckes der Herzmuskel schlechter erndhrt wird, und seine Téatigkeit
erlahmt, was ein weiteres Herabsinken des Blutdruckes zur Folge hat.
Die Folge ist ein ganzliches Aufhéren der Herztétigkeit. Unter den
héufigsten Ursachen, welche Kreislaufstorungen in dem betroffenen
Kranzadergebiet bedingen, finden wir Wandverdnderungen der Coronar-
gefiBe, Veranderungen der Aortenwand rings um ihre Abginge, Embolien
und Thrombosen sowie GeféBkrimpfe (Neugebouer). Was immer auch
die Atiologie nachweist, die mittlere Etappe in der weiteren Entwick-
lung des Krankheitsbildes bleibt stets und bedingungslos eine Herz-
muskelschidigung. Die Herzmuskelverdnderungen kénnen sehr variabel
sein : angefangen von Schiadigungen, welche nur mit Hilfe des Mikroskops
feststellbar sind, von Verinderungen im Atrioventrikulirsystem, einer
allgemeinen Herzmuskelandmie mit einer akuten Herzkammerdilatation,
bis zu grofen Nekroseherden, die zu einer Ruptur des Herzens fiihren.
Die den Tod auslésende Ursache ist jedoch nicht immer eine Schidigung
des Herzmuskels, denn es finden sich, wenn auch AduBerst selten, Aus-
nahmen. Eine solche seltene Ausnahme, wo die Ruptur eines Coronar-
gefiBes (nicht traumatisch) mit konsekutiver Blutung die Todesursache
bildete, ohne mittelbare Schidigung des Herzmuskels, wurde in dem
Krakauer pathologisch-anatomischen Institut beobachtet. Dafl eine
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solche Blutung aus pathologisch (nicht traumatisch) verdnderten Coronar-
gefallen moglich ist, streift Beuer kurz im Handbuch der Allgemeinen
Pathologie und Therapie von Ziemssen 1876. Sie wurde jedoch vom Ver-
fasser selbst — wie er dies selber angibt — nicht beobachtet. Andere
Angaben dariiber sind mir nicht bekannt.

Am 26. 8. 33 sezierte ich einen 80jihrigen Mann, der auf der Chirurgischen
Abteilung des staatlichen Lazarusspitals in Krakau behandelt worden war. Derselbe

Abb. 1. Das Herz mit subepicardialem Hamatom. a Die spaltférmige Offnung, die Stelle
der sekundéren Ruptur. b, ¢ Die Aste des Ramus circumflexus. d Der Ramus circumflexus
der Arteria coron. cordis sin.

sollte wegen einer Altersgangrén des linken FuBes operiert werden. Nun folgen die
wichtigsten Angaben aus dem Sektionsprotokoll: Guter FErnahrungszustand
und muskuléser Korperbau. Haut trocken und bleich. Am Riicken groBe Leichen-
flecke. Die Haut ist an den Zehen des linken FuBes schwarz und trocken, glinzend
und ibelriechend. An der dorsalen Seite des FuBies befinden sich einige unregel-
méfige Defekte der Haut, deren Rénder von einem dickfliissigen, schmutziggelben
Exsudat unterminiert sind. Bei der Offnung des Thorax sieht man durch das zarte
Perikardium einen dunkelroten Tnhalt durchschimmern. Nach Offnung desselben
flieBen einige Kubikzentimeter hellroten Blutes heraus, den Rest des Herzbeutels
fiillt ein dunkelrotes 200 g schweres Blutgerinnsel aus. Das Perikardium ist glatt
und spiegelnd. Am linken Ventrikel ist es zwischen Herzspitze und linkem Herzohr
4 X 3 em vorgewdlbt. Durch das zarte Epikard leuchtet ein dunkelroter Inhalt
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hindurch. Tm linken unteren Quadranten der Vorwélbung befindet sich eine spalt-
formige, 3 em lange Offnung, aus welcher eine geringe Menge hellroten Blutes hervor-
quillt. Nach Durchschneidung des sich vorwdlbenden Epikards ergiefen sich eben-
falls einige Kubikzentimeter Blut. Das Epikard ist an dieser Stelle durch den Blut-
ergul vom Herzmuskel abgehoben. Das unter dem Epikard befindliche Hématom
ist rechts und links von zwei zueinander parallel verlaufenden Asten des Ramus
circumflexus der Arteria coronaria cordis sinistra begrenzt.

Die Wand der Coronararterien ist stark verdickt, und 148t sich nicht zusammen-
driicken. In der Intima sind flache, gelbliche, ovale, ziemlich scharf abgegrenzte
weiBliche Erhebungen. Das Lumen der dem Himatom anliegenden Aste ist deutlich
verengt, ihr Verlauf ein wenig geschléingelt. Bei vorsichtiger Untersuchung mit der
Sonde und Durchschneidung der Arterienwand 148t sich ihr Lumen nur bis zum
Hamatom verfolgen. Mit bloBem Auge suchte man nicht weiter nach der Ruptur-
stelle des Gefilles, um das Préparat fiir die mikroskopische Untersuchung nicht zu
beschiidigen. An den Ostien der Coronargefifle finden sich keine pathologischen
Veranderungen. Der Umfang der Aorta oberhalb der Semilunarklappen sowie im
Arcus betrigt 8 cm, oberhalb des Zwerchfells 7 cm. Die Intima der Aorta ist dinn,
glatt und spiegelnd. Im Arcus und in der Bauchaorta finden sich gelbliche, unregel-
miBige Lipoidflecke, und weiBliche, polsterartige Verdickungen der Intima.
Die peripheren Arterien begitzen ebenfalls verdickte, harte und unnachgiebige
Wandungen, welche in der Arteria dorsalis pedis sinistra besonders hart und ver-
kalkt sind. Thre Intima ist weiBlich, unregelmifBig verdickt, im Querschnitt ist
die ganze Wand spréde, trocken und weist zahlreiche Verkalkungen auf. Das
Lumen ist stark verengt, so daB eine dimne Sonde keinen Eingang findet. Die
Arterien der Gehirnbasis weisen ebenfalls verdickte Wandungen auf. Sie fallen
nach dem Durchschneiden nicht zusammen, durch die diinne Media und Adven-
titia schimmern flache, gelbliche Verdickungen der Intima hindurch, hier und da
befinden sich Kalkplatten. In den Venen findet man keine pathologischen Ver-
anderungen. Das Herz: 13 cm, 12 cm, 5,5 cm. Die linke Herzkammer ist leer, die
Wand 15 mm dick, die Papillarmuskeln und Trabekeln maBig entwickelt. Im rechten
Ventrikel ist eine geringe Menge dunkelroter Blutkoagula enthalten, die Papillar-
muskeln und Trabekeln sind normal entwickelt. Die beiden vendsen Ostien sind
normal breit, die Klappensegel sind dinn und zart. Der Herzmuskel ist ziemlich
schlaff, am Querschnitt graurosa, die Zeichnung ein wenig verwischt, sein Glanz
etwas getriibt. Die anderen Organe o. B.

Anatomische Diagnose: Arteriosclerosis universalis, praecipue peri-
pherica. Gangraena digitorum pedis sinistri e arteriosclerosi arteriae
dorsalis pedis. Ruptura rami descendentis rami circumflexi arteriae
coronariae cordis sinistrae ss. haematomate subepicardiali rupto et
haemopericardio insigni.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Stiickchen von der Arteria
circumflexa, den Wandungen des subepicardialen Himatoms, sowie
Stiicke der dem Hamatom anliegenden Arterienéste verwendet und
Lings- und Querschnitte, sowie teilweise auch Serienschnitte angefertigt.

Die Intima des Ramus circumflexus ist erheblich verdickt, teilweise hyalin ver-
andert und enthalt nur wenig Zellen. In diesem Bindegewebe befinden sich ovale
oder rundliche Herde, die manchmal 2/, der Intima einnehmen. Diese nach der Me-
thode Weigert-v. Qieson gelb gefirbten Herde heben sich besonders gut von den
rosagefarbten Bindegeweben ab. Im Gebiete dieser Herde sehen wir einerseits
Spalten, die von geldsten Cholesterinkrystallen herriihren, andererseits rundliche,
kleine Hohlen, die oft nahe beieinander liegen und héchstwahrscheinlich durch
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Auflssung von Lipoidtrpfchen entstandensind. Ferner sieht man zahlreiche Capillar-
geféfe, mit weitem Lumen und deutlicher Endothellage, die von der Media in die
Intima hineinwachsen. Gewodhnlich enthalten diese Capillaren nur wenige rote
Blutkorperchen. AuBerdem ist die Intima deutlich verdickt und zeigt deutliche in
das Lumen des Gefafles hineinreichende Vorwolbungen. Dieselben bestehen aus
fibrilliremn Bindegewebe. Die Elastica interna ist in der unverinderten Intima
deutlich zu sehen, an den verdickten Stellen ist sie pinselartig in zarte Féserchen
gespalten. An anderen Stellen der Intima sind die elastischen Bestandteile nur sehr
sparlich, hie und da nur unregelmaBig verlaufende zarte elastische Fiserchen. An

Abb. 2. Die Media und Intima sind von der Adventitia losgetrennt, und an die gegeniiber-
liegende Wand gepreft. Im perivasculidren Bindegewebe ein Blutergus.

der Grenze zwischen Intima und Media befinden sich auBerdem an vielen Stellen
statt einer zusammenhingenden deutlichen Elastica interna Gebilde, welche das
Aussehen kérniger Linien haben, die jedoch micht iiberall deutlich zu sehen sind.
Die Media ist verhiltniemaBig schmal, speziell an den Stellen, wo die Intima ver-
dickt ist, und besteht aus vorwiegend zirkular verlaufenden Muskelfasern. Zwischen
den Muskelfasern verlaufen diinne elastische Faserchen, an der Grenze zwischen
Adventitia und Media deutliche elastische Lamellen, wobei die niher dem Lumen
liegenden Lamellen wie gestreckt erscheinen, die sduBeren eine eher durchbrochene
Kette von Kérnchen bilden.

Die vordere Wand des durch Blutung vom Herzmuskel abgehobenen Hama-
toms ist aus ziemlich derbem fibrésem Bindegewebe gebildet, unter welchem sich
ein wenig Fettgewebe befindet. Mit dem Epicard und Fettgewebe werden gleich-
zeitig einige Muskelfasern von der Herzkammerwand losgelost. Dieselben sind in
den der Héhle des Himatoms unmittelbar anliegenden Teilen nekrotisch, zwischen
ihnen liegen Blutkérperchen und ziemlich zahlreiche Lymphozyten. In dem sub-
epicardialen Fettgewebe befindet sich ein BluterguB. Im Herzmuskel sicht man
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eine schwach angedeutete Fragmentation, in den dem Haematom anliegenden
Stellen zahlreiche Lymphozyten.

Aus der dem Hamatom rechtsseitig anliegenden Arterie fertigte ich teilweise
Serienschnitte an. Die Schnitte enthielten auBler einem Stiick des Herzmuskels
und der Hohle des Hamatoms auch die im subepicardialen Fettgewebe verlaufende
Arterie. Dieselbe ist ziemlich geschlangelt, so daB nur die Serienuntersuchung iiber
ihren Verlauf orientiert. In dieser kleinen Arterie sieht man ferner zahlreiche Ver-
dickungen der Intima, die Media ist an diesen Stellen deutlich schméler, die Elastica
interna wiederum unterbrochen. An einigen Stellen ist das Lumen des GefdBes in-
folge der Intimaverdickungen ziemlich stark verengt. An einer Stelle ist die Arterie
stark gekriimmt, ihre Intima deutlich verdickt. In den nachfolgenden Priparaten
sieht man die inneren Schichten der Intima von den tieferen losgetrennt, und in
die so entstandene Spalte rote Blutkérperchen hineingepreBt. In den weiteren
Priparaten sieht man ferner, daf nicht nur die Intima sondern zugleich mit ihr
die Media losgetrennt ist, wobei sich zwischen den Muskelfasern der Media Extra-
vasate befinden. Ein bedeutenderer BluterguB befindet sich wieder in dem lockeren
Bindegewebe rings um die Arterie, und steht mit der Hohle des Himatoms in Ver-
bindung. Die der Ruptur gegeniiberliegende Wand der Arterie grenzt an den
Herzmuskel und ist von demselben nur durch den BluterguBl getrennt. Der distal
von der Ruptur gelegene Teil des Gefafles besitzt ein zusammengedriicktes Lumen.

Die Hauptursache, welche in diesem Falle die Ruptur der Kranzader
hervorrief, war die Arteriosklerose. Nach den Arbeiten von K. Wolkoff,
Kusnetzowsky, Bork u. a. nehmen die Coronargefifle unter den Arterien
eine spezielle Stellung ein, denn schon die physiologische Entwicklung der
Intima kommt viel frither zustande als bei den anderen Arterien. Alle
drei Schichten der Intima (die elastisch-hyperplastische, die elastisch-
muskuldse und bindegewebige) kann man in den Coronargefidfien schon
vom 14.—18. Lebensjahre an vorfinden, in der Aorta dagegen sehen wir
sie erst von der zweiten Hilfte der dreiBiger Jahre an (Bork). AuBerdem
bestehen, was ihren Bau anbetrifft, Unterschiede zwischen der rechten
und linken Kranzschlagader, sowie von ihrem Kaliber und Alter ab-
hingige Differenzen (Wolkoff). Sklerotische, und zwar ziemlich be-
deutende Verinderungen der Coronargefalle, die den Tod verursachen
konnen, sind schon im frithesten Alter beobachtet worden. (Bendas Fall,
bei dem weitgehende sklerotische Verinderungen bei einem 13jahrigen
Kinde Myokardnekrose verursachten und eine Ruptur der Herzkammer-

wand zur Folge hatten.)

Die Arteriosklerose entwickelt sich in den Coronarschlagadern genau
50 wie in den anderen Arterien ; auch hier finden wir eine enge Verbindung
von Hyperplasie des Bindegewebes mit Entartungsvorgingen, Ver-
tettungen usw. (Kusnetzowsky). Die Tatsache, dal sich die physiologi-
schen, schon im jugendlichen Alter auftretenden Verdickungen der Intima
von den arteriosklerotischen Verdnderungen nicht scharf abgrenzen
lagsen, fithrte bei verschiedenen Autoren zu scheinbaren Widerspriichen.
So sieht z. B. Wolkoff in den herdférmigen Verdickungen der Intima
nichts Pathologisches, andere wiederum, wie z. B. Kusnetzowsky, sehen
darin sekundire, durch Verfettung entstandene Erscheinungen. Beneke
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hilt sie schlieBlich fiir das Primére, welches erst spéter und bedingungslos
eine Verfettung und andere sekundéire Erscheinungen auslost.

Das Hineinwachsen der Capillaren aus der Media in die Intima und
sogar das Entstehen von Granulationsgewebe in der Umgebung der
Atheromherde der Intima, beobachteten Koch und Lin Chen Kong. Diese
Tatsache ist wegen der Moglichkeit eines Reparationsvorganges in der
Arteriosklerose von grofier Bedeutung, sie wurde jedoch in der Literatur
nicht gentigend gewdiirdigt.

Beneke bemitht sich das Entstehen ungleichmifiger Verdickungen
der Intima und der arteriosklerotischen Verdnderungen in den Coronar-
gefdBen durch besondere Kreislaufverhdltnisse in diesen Arterien zu er-
kldren. Er bediente sich zu diesem Zwecke der Methode von Ahlborn
(er photographierte die Oberfliche eines in gebogenen Kanélen flieBenden
Wassers, das er vorher mit Lykopodiumstaub bestreute). Aus diesen
Forschungen ergibt sich, dall es in Gefifen mit gekriimmtem Verlauf
keinen langsamer flieBenden Randsaum gibt, sondern daB der Axialstrom
gewissermalen von der proximalen (konkaven) Wand in einzelne Strom-
schichten geteilt wird, welche die Intima ungleich stark treffen. Obwohl
man dieses Experiment mit der Flissigkeitshewegung in steifen Rohren
nicht gut mit der Blutbewegung in den Arterien vergleichen kann, die
doch elastisch und kontraktionsfahig sind, so miissen wir dennoch, wenn
wir die Tatsache beriicksichtigen, dall die arteriosklerotischen Ver-
dnderungen gerade am hiufigsten an den Kriimmungen und Abgangs-
stellen der Arterien vorkommen, Beneke Recht geben, und das friih-
zeitige Auftreten der Arteriosklerose in den Coronargefdfen durch ihre
anatomischen Verbaltnisse (eben durch ihren , kranzartigen® Verlauf und
ihre zahlreichen Aste mit stumpfen Abgangswinkeln) erkliren.

Derselbe Mechanismus der Flussigkeitsbewegung in den Gefifen mit
gebogenem Verlauf erklirt auch in unserem Falle die Ruptur der Arterien-
wand in der Nihe der Krimmung und Abgangsstelle eines Zweiges,
um so mehr, als in der Nachbarschaft der Rupturstelle schon arterio-
sklerotische Verinderungen bestanden, die einen gewissen Kreislauf-
widerstand darstellten. Es ist nicht ausgeschlossen, daf in unserem Falle
auch der Umstand eine Rolle spielte, dal die Arterie, welche barst, nicht
ringsherum von subepikardialem Fettgewebe umgeben war, sondern dem
Herzmuskelgewebe innig anlag, was eine Lageverinderung durch den
BlutstoB ausschlof. Das Anliegen eines GefiBes an eine Fliche von
verschiedener Konsistenz schafft besonders giinstige mechanische Ver-
héltnisse, die Wandverdnderungen verursachen konnen. Sind doch diese
Stellen steten rhythmischen Erschiitterungen ausgesetzt, so von der Seite
des arbeitenden Herzmuskels, wie auch der Blutwelle (Orsds).

Koch und Lin Chen Kong unterscheiden in ihrer Arbeit iiber die Be-
deutung der Arteriosklerose fiir die Kreislaufstérung der CoronargefiBe
drei Gruppen. Die erste und héufigste und nach ihrer Ansicht die
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bedeutendste stellen diejenigen Fille dar, die sich durch groBe Mengen
von Atherommassen auszeichnen, welche in den meisten Féllen zu einer
Verstoptung des Lumens fithren. Die zweite Gruppe umfafit Falle von
GefaBverengerung und sogar Obliteration durch bindegewebige Ver-
dickungen. Die dritte Gruppe 148t sich auf Thrombosierung, welche an
Stelle atheromatischer Ulcerationen der Intima entsteht, zuriickfithren.
Ferner heben Kock und Lin Chen Kong die Moglichkeit einer infolge von
Herzmuskelschwiche entstandenen Thrombosenbildung in den Kranz-
schlagadern hervor. Ausgedehnte Verkalkung und Hirte der Wand der
Kranzschlagadern mit gleichzeitiger Erweiterung des Geféflumens ist
nach Ansicht dieser Autoren von geringerer Bedeutung. Die Maoglichkeit
einer Ruptur der Arteria coronaria auf Grund sklerotischer Verdnderungen
erwihnen sie {iberhaupt nicht.

In unserem Falle hatte der Blutstrom zuerst die innersten Wand-
schichten der Arterienwand abgeldst und eine Art Ventil geschaffen,
weiter wurde dieser abgeloste Streifen an die gegeniiberliegende Wand
gepreBt (Abb. 2) und so der BlutzufluB zu den weiteren Abschnitten
der Arterien verhindert, was das spaltenférmige Zusammenklappen des
Lumens bezeugt. Dieses so entstandene Ventil schloBf sich bei jeder
Blutwelle immer mehr, und das Blut trat auf der Suche nach einem
neuen Weg durch die geschidigte Stelle heraus, zunichst zwischen den
Muskelfasern der Media, dann zwischen Media und Adventitia, und
schlieBlich gelangte es in das lockere perivaskulire Bindegewebe, wo es
ein groBes Hamatom bildete. Erst sekundir, als die dem Hiamatom
anliegenden Arterienzweige ein weiteres Anwachsen des Hamatoms nicht
mehr zulieBen, rif die vordere Wand des Hamatoms und das Blut ergofl
sich in den Herzbeutel. Dab das Himatom einen gewissen Zeitabschnitt
anhielt, vielleicht einige Tage lang, dafiir spricht eine, wenn auch nicht
groBe Entziindungsreaktion in der unmittelbaren Nachbarschaft des
Hématoms.

Einen dhnlichen Mechanismus, wo es zum VerschluBl des GefafBlumens
kam, beschreibt Azel-Key. In seinem Falle riff ein Stiick der verdickten
und verkalkten Intima der linken Coronarschlagader und verschlof das
Lumen. Eine solche Ablosung der inneren Schichten der Intima beob-
achteten auch Koch und Lin Chen Kong. In ihrem Falle bildete sich an
dieser Stelle ein Wandthrombus.

Zahlreiche Anastomosen, deren Vorkommen im Coronarkreislauf
Jamin und Merkel, Hirsch und Spalteholz, Nufbaum und Crainicionu
bestitigten, ermoglichten in unserem Falle eine geniigende Blutver-
sorgung der weiteren Herzmuskelabschnitte, um so mehr, als das ver-
snderte GefiB ziemlich klein war, und der Vorgang, wie aus der geringen
Entziindungsreaktion hervorgeht, nicht allzu rapid vor sich ging. Bei
pathologischen Veranderungen, die allmihlich zustande kommen (Mes-
aortitis luetica) kann sogar nur eine Coronararterie bei entsprechend
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hohem Blutdrucke das ganze Herz mit Blut versorgen ( Mdnckeberg, Koch,
Buchaly). ‘

In unserem Falle fithrte das Ergieflen einer groBeren Blutmenge in den
Herzbeutel zum Tode. Es eriibrigt sich die allgemein bekannte Frage
(Cohnheim, Rose, Riegel, v. Hacker, Placzek ) des Einflusses von Hamoperi-
cardinm auf die Herzfunktion und den letalen Ausgang hier zu besprechen.

Zusammentassung.

Der hier beschriebene Fall betrifft einen 80jahrigen Mann mit aus-
gedehnten arteriosklerotischen Verédnderungen in den peripheren Arterien,
bei welchem die Ruptur eines Zweiges der linken Kranzschlagader des
Herzens ein subepikardiales Hamatom verursachte, und schlieBlich der
sekundére Bluterguf in den Herzbeutel ohne Herzmuskelschidigung
unmittelbar zum Tode fithrte.

Ein dhnlicher Fall ist in der Literatur bisher nicht beschrieben worden.
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