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Summary. The author discusses the problem of diagnosis and evaluation of coro- 
nary embolism (CE). He presents four cases of his own observation, including 
histological examinations and a review of the pertinent literature. 
The following facts are necessary to make the diagnosis of CE: 
1. An embolus consisting of foreign elements like tumor-cells, suture material 

or similar things. 
2. Dilatation of the arterial lumen where the embolus is found. 
3. No adherence between the embolus and the arterial wall. 
4. Normal consistence of the arterial wall. 
5. Knowledge of the source of the embolus. 
6. Histomorphological conformity of the source of  the embolus and the embolus 

itself. 
The mechanisms of flow and the interrelation between trauma and CE which are 
often difficult to judge in forensic medicine are discussed. 

Zusammenfassung. Anhand yon 4 F~illen aus eigener Beobachtung und einer Aus- 
wertung des Schrifttums wird die Problematik der Diagnose und Bewertung der 
Coronarembolie (CE) dargestellt. Zur diagnostischen Absichemng der CE sind 
folgende Kriterien Voraussetzung: 
1. Der Embolus besteht aus v6Uig ortsfremdem Material, wie Tumorzellen, 

chimrgischem Nahtmatefial und ~hnlichem. 
2. Dehnung des Arterienlumens, in dem der Embolus gefunden wurde. 
3. Die Arterienwand daft nicht mit dem Embolus reagiert haben. 
4. Die Arterienwand sollte weitestgehend normal beschaffen sein. 
5. Der Urspmngsort des Embolus sollte bekannt sein. 
6. Histomorphologische ~bereinstimmung tier Embolusquelle und des Embolus 

selbst. 
Die Str6mungsmechanik und der rechtsmedizinisch gutachterliche Zusammen- 
hang zwischen Trauma und CE werden diskutiert. 
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Die Coronarembolie (CE) ist ein sehr selten auftretendes, jedoch meistens ein akut  
t6dlich verlaufendes Ereignis (Wenger u. Bauer, 1958). Seit ihrer Erstbeschreibung 
durch VIRCHOW im Jahre 1856 sind bis 1971 7:¢ F/file yon CE in der wissenschaft- 
lichen Literatur beschrieben worden (Wiecking, 1971). Hamman, 1941, sch/itzt, d ~  
wenigstens 1 bis 2 % aller Herzinfarkte auf Coronarembolien zuriickzuftihren sind. 
GILL et al. 1958 meinen, die H/iufigkeit der diagnostizierten CE wiirde gr6t~er, wenn 
jeder Fall eines frischen oder iilteren Coronarverschlusses histologisch genau aufge- 
arbeitet wiirde. Andere Autoren konnten bei exakter Aufarbeitung des Materials yon 
pl6tzlichen Herztodesfallen CE nicht signifikant hiiufiger finden (Wenger u. Bauer, 
1958). Pesendorfer fand unter  6500 in den Jahren 1965 bis 1968 am Wiener Inst i tut  
fiir Gerichfliche Medizin sezierten Leichen keine einzige Coronarembolie.  
DOERR will bis 1972 nur 2 CE-Fiille gesehen haben. JAMES et al. 1973 weisen auf 
die diffizile Differentialdiagnose, Thrombose oder Embolie hin und stellen 4 Kriterien 
auf, die einen Embolus eindeutig definieren sollen: 

1. Der Embolus besteht aus v611ig ortsfremdem Material, wie Tumolzellen, chirurgi- 
schem Nahtmaterial  und ~mlichem. 

2. Dehnung des Arterienlumens, in dem der Embolus gefunden wurde. 
3. Die Arterienwand darf  nicht mit  dem Embolus reagiert haben. 
4. Die Arterienwand sollte weitestgehend normal beschaffen sein. 

Anhand von 4 Fallen, unter  Berticksichtigung des einschl~gigen Schrifttums, soil 
versucht werden, zu den obengenannten Kriterien Stellung zu nehmen und sie gegebe- 

nenfalls zu erweitem. Femer  sollen Fragen der Pathogenese der CE angesprochen 
werden. 

Kasuistik 

Fall 1: S. Nr. 960/74. 71-j~ihrige Frau. Tod 41 Tage nach VerkehrsunfaU. 
Sektionsbefund: In Resorption befindliches, subdurales Hiimatom Femurfrakturen beid- 

seits, Septikopy/imie, Endokarditis der Valvulae aortales, frische Him- und Niereninfarkte. Beet- 
f6rmige, nicht stenosierende Lipoidose der Coronararterien. Ftischer Hinterwand - Seitenwand- 
infarkt des linken Ventrikels. 

Todesursaehe: Myokardinfarkt. 
Histologisch: Adipositas und Lipomatosis cordis. Lipofuszinose. Sklerose der Coronararterien 

mit perivascul~er Myoka~dfibrose. Zahlreiche bakteriell-thrombotisehe Coronararterienverschliisse 
mit umgebenden Myokardnekrosen unterschiedlichen Alters. Zahlreiche herdf6rmige Myokard- 
abszesse mit Bakterienrasen und leukozyt/irer Infiltration. (Abb. 1.) 

Fall 2: S.Nr. 763/75. 52-jiihriger Mann. Hochgradig alkoholisiert nach vorheriger klinischer Durch- 
untersuchung, ohne sonstigen krankhaften Befund in die zentrale Ambulanz flit Betrunkene zur 
Ausniichterung eingeliefert. Ausgeniichtert dort entlassen. 5 Stunden sp~ter im Hinterhof seines 
Wohnhauses tot aufgefunden worden. 

Sektionsbefund: M~ii~ig starke allgemeine Arteriosklerose. Gut 1 x 1 cm grol~es Atherom mit 
einem geschichteten, 1 cm hohen, weichen br6ckeligen Parietalthrombus in der Aorta aszendens, 
etwa 1 cm oberhalb des Ostiums der rechten Kranzarterie gelegen. (Abb. 2). Im oberen Drittel des 
Ramus deszendens anterior der linken Coronararterie findet sich ein etwa 1 cm langer, der Wand 
nicht anhaftender, am unteren Ende gegabelter Embolus, yon ~ihnlicher Farbe und Beschaffenheit 
wie der Aortenthrombus (Abb. 3). Nut geringe herdf6rmige, das Lumen nicht einengende Coro- 
narslderose. Myokard fleckigbraun, ohne Nachweis eines frischen oder/ilteren Myokardinfarktes. 

Todesursache: Linksherzversagen nach Coronarembolie. 
Histologisch: Typisches Atherom in der Aortenintima mit einem geschiehteten wandst/indi- 

gen Thrombus dariiber. Beginnende Hyalinisierung des Thrombus, der neben Leukozyten mit 
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Abb. 1. Fall 1, bakteriofibrin6se Embollsierung der Coronararterien 

pyknotischen Zellkernen noch Hohlr/iume mit locker zusammengeballten Erythrozyten enth/ilt. 
Der frei im Coronararterienlumen liegende Embolus weist im Prinzip genau die gleiche Struktur 
wie die Aortenthrombose auf. Nach dem von IRNIGER, 1963, entwickelten Schema schtitzten 
wit das Alter des Thrombus auf etwa 5 Tage ein. 

Fall 3: S.Nr. 1537/75.30-j~ihriger Mann. P16tzlicher Tod in der Wohnung in den frtihen Morgen- 
stunden. Soil Tage vorher tiber Kopfschmerzen geklagt haben. Ansonsten immer gesund gewesen. 

Sektionsbefund: Unvollsttindige Trennung der hinteren und rechten Semilunarklappe der 
Aorta mit Narbenbildung und einer reiskorngrol~en thrombotischen Auflagerung an dieser Stelte. 
Herdf6rmige, nicht stenosierende Coronarsklerose mit einem der Wand nicht anhaftenden, etwa 
linsengrot~en Embolus an der Teilungsstelle der linken Coronararterie in den Ramus deszendens 
anterior und den Ramus circumflexus. Der Embolus ist yon/ihnficher Form und Farbe wie der 
Thrombus auf der Aortenklappe. 2 x 2 cm grot~er Milzinfarkt. Verdacht auf produktive Lungen- 
tuberkulose. 

Todesursache: Akutes Linksherzversagen nach Coronarembolle. 
Histologisch: An der Thrombuswurzel zeigt die fehlgebildete Aortenklappe eine oedemat6se 

Struktur mit geringer zelliger Infiltration. Aufgelockerte Struktur des etwa 5 Tage alten Throm- 
bus, vereinzelt eingeschlossene Leukozyten mit pyknotischen Zellkernen. Deutliche Schwellung 
und wabige Struktur der Monozytenzellkerne. In den sinusuiden Spalten eingeschlossene Erythro- 
zyten. Der Embolus ist yon tihnlicher Gestalt wie der Thrombus. Im Myokard ein interstitielles 
Oedem. Kein Anhalt ftir frische oder tiltere Nekrosen. In Lunge, Milz und Leber vereinzelt Tuber- 
kel. 

Fall 4: S. Nr. 222/76: 73-jfihrige Frau. Seit ltingerer Zeit bestehende Herzinsuffizienz. P15tzlicher 
Tod in tier htiusilchen Wohnung. 

Sektionsbefund: Hypertrophic und Dilatation des Myokards aUer Herzh6hlen (Herzgewicht 
495 g). Insuffizienzthromben im linken Herzohr. Stark stenosierende Coronarsklerose bei ausge- 
prtigter allgemeiner, irn unteren Teil der Bauchaorta auch ulcer6ser, Arteriosklerose. Direkt hinter 
dem Ostium der linken Kranzarterie liegt ein etwa senfkorngroi~er, der Wand nicht anhaftender, 
grauroter Embolus. Frische Parietalthrombose im vorderen Anteil des Ramus circumflexus der 
linken Kranzarterie. Myokard fleckig-blat~-braun. 
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Todesursache: Akutes LinksheIzversagen bei Coronarthrombose und Embolie. 
Histologie: Etwa 5 Tage alte Thrombose im linken Herzohr. Beginnende zeUige Infiltration 

des Thrombus, ausgehend yon der Kontaktstelle mit dem Endoka.rd. Beginnende Hyalinisierung 
des Thrombus, Einschlufi yon massenhaft Leukozyten und Monozyten, deren Kerne zum Teil 
pyknotisch, zum Tell vergrffiert und aufgehellt erscheinen. Der Embolus zeigt eine Nmliche Struk- 
tur. Ausgedehnte Myokardschwielen im Bereich des gesamten linken Ventrikels und des Kammer- 
septums. Im Vorderwandbereich des linken Ventrikels frische Einzelfasernekrosen mit leukozyt~er 
Reaktion. Ausgepriigtes interstitielles Oedem und Faserdilatation. 

Abb. 2. Fall 2, Parietalthrombus der Aorta 

Abb. 3. Fall 2, Embolus in der linken Coronararterie 
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Diskussion 

Nach dem von Irniger, 1963, entwickelten Schema, welches zur Altersbestimmung 
von Thrombosen und Embolien ftir diese Arbeit zur Richtschnur wurde, kann davon 
ausgegangen werden, da~ in den referierten F~illen Thrombus und Embolus jeweils 
gleich alt waren. Die Thrombosen zeigten allenfalls in ihren gefat~nahen Bezirken be- 
ginnende Organisation, die Embolien waren durchweg nicht organisiert und hatten mit 
der darunterliegenden Coronararterienwand nicht reagiert. Bei Fall 1 war es zu einer 
massiven Einschwemmung von bakterio-thrombo-fibrin6sem Material in die Kranzge- 
false gekommen. Eine Altersbestimmung war hier nur aufgrund der leukozyt~iren Re- 
aktion und des unterschiedlichen Alters der Herzmuskelnekrosen m6glich. Der kriti- 
sche Zeitraum fiir die Abl6sung yon Embolien fiegt nach vorliegenden Befunden 
zwischen dem 2. und 5. Tag der Thrombusentwicklung. 

In allen 4 dargestellten F~illen liet~ sich ein eindeutiger Ursprungsort der Embolie 
feststellen. Dabei war die Lokalisation der Thrombosen und die Grunderkrankung in 
2 F/illen (Fall 1 und Fall 3) identisch: Aortenklappendokarditis. Im Fall 2 lag die 
Quelle oberhalb der Coronarostien, wobei eine Aortenatheromatose die Grunderkran- 
kung war. Im Fall 4 fand sich der Thrombus unterhalb der Coronarostien, wobei als 
Granderkrankung eine chronische Herzsuffizienz anzunehmen war. 

Nach Rein-Schneider, 1960, und Keidel, 1964, beginnt die Coronardurchblutung 
am Ende der Austreibungszeit der Herzaktion, um in der Diastole ihr Maximum zu er- 
reichen. Pesendorfer, 1969, weist am Modell for diesen Zeitraum der Herzaktion eine 
erhebliche Sogwirkung der Coronararterien nach. Demnach erkl~irt sich der Weg, den 
ein Embolus, um in die Coronararterien zu gelangen, nehmen mut~, folgenderm~en: 
Das von seinem Ursprungsort abgel6ste Material wird mit dem Blutstrom am Ende der 
Austreibungsphase in den Anfangsteil der Aorta hineingeworfen und dann am Beginn 
der Diastole in die Coronararterie eingesogen. 

Wenger u. Bauer, 1958, weisen anhand der Literatur nach, dat~ die linke Kranz- 
arterie wesentlich h~iufiger embolisch verschlossen wird als die rechte. 3 F~ille der 
vorliegenden Arbeit untersttitzen diese Beobachtung. Der Grand daftir liegt nach An- 
sicht vieler Autoren (Literatur bei Wenger u. Bauer, 1958) zum einen in dem relativ 
gr61~eren Kaliber der linken Kranzarterie gegeniJber der rechten, zum anderen ist der 
Abgangswinkel der linken Coronararterie aus der Aorta gr6t~er als bei der fast recht- 
winklig abgehenden rechten Kranzarterie. Hier mag auch ein Grand dafiir liegen, dag 
Coronarembolien meistens den sofortigen Tod nach sich ziehen. Der Ausfall der ge- 
samten linken Vorderwand und Seitenwand bei Verschlut~ des linken Hauptastes oder 
des Ramus deszendens anterior ist hgmodynamisch kaum kompensierbar. Dennoch 
beschreiben Cheng et al., 1953, und Glushien et al., 1952, mehrere Stunden bis Tage 
tiberlebte Coronarembolien mit deutlichen Zeichen einer frischen isch~imischen 
Myokardsch~idigung. In der vofliegenden Untersuchung ist es nur im Fall 1 zu einer 
protrahierten Embolisierung und damit zur mehrzeitigen Myokardinfarzierang gekom- 
men. In allen iibrigen F~illen hat der Embolus zum sofortigen Linksherzversagen ge- 
ftihrt. Beim 4. hier referierten Fall ist es zun~ichst zu einr Coronarthrombose mit deut- 
lichen Zeichen einer frischen Myokardsch~idigung und nachfolgender Embolisierung 
des Coronarsystems des linken Herzens gekommen, so dal~ vermutlich der Embolus 
todesurs~ichlich gewesen ist. 
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Hinsichtlich der Pr~iparation der Coronararterien empfiehlt sich ein ~iut~erst vor- 
sichtiges Vorgehen, da ein Abreit~en einer Parietalthrombose mit der Schere und an- 
schlief~ende Verschleppung in periphere Coronarabschnitte eine CE vort~iuschen kann. 
Vielleicht sollte man bei Verdacht auf eine CE eventuell auch auf die von Hort, 1973, 
angewandte Lamellierungstechnik zurtickgreifen, wodurch Fehlbeurteilungen vermin- 
dert werden k6nnen. 

Den von James et al., 1973, aufgestellten Kriterien zur diagnostischen Absicherung 
einer Coronarembolie m6chten wir noch den Nachweis des Ursprungsortes des Em- 
bolus und die histomorphologische lJbereinstimmung yon Thrombusrest und Embolus 
hinzuftigen, um m6glichst sicher sein zu k6nnen, dat~ es sich bei dem Embolus nicht 
um eine autochthone Thrombose (Krauland, 1965) handelt. Gr6t~te Schwierigkeiten 
k6nnen hierbei dann entstehen, wenn sich der gesamte Thrombus yon seinem Ur- 
sprungsort abgel6st hat und embolisch verschleppt wurde. Auf die M6glichkeit einer 
Embolisierung des Endstromgebietes der Coronararterien bei frischer Coronarthrom- 
bose oder auch bei aufgebrochenem Atherom als Quelle weist Krauland, 1965, 1967, 
hin. 

Nach Wenger u. Bauer, 1958, edeiden M~inner zwischen 30 und 50 Jahren am h~iu- 
figsten eine Coronarembo!ie. Da das Ereignis fast immer ohne Prodromi verl~iuft, ein 
Fremdverschulden nicht ohne weitere Nachforschungen ausgeschlossen werden kann, 
sollte auch in der Rechtsmedizin diesen zwar seltenen, jedoch immer wieder auftre- 
tenden Fallen, sorgfiiltigste Beachtung geschenkt werden. Das gilt umso mehr, wenn 
eine CE im Zusammenhang mit einem Trauma aufgetreten ist. Meessen, 1955, hat in 
einer umfangreichen Studie die groge H~iufigkeit yon Fettembolien in ldeineren Myo- 
kard~isten der Kranzgef~e nach Gewalteinwirkung infolge yon Unf~illen nachgewiesen. 
Nach Randerath, 1937, ist es m6glich, dat~ nach traumatischen Endokardeinrissen die 
hierbei entstandenen Parietalthrombosen ein Coronarembolie ausl6sen k6nnen. Auch 
im ersten Fall der eigenen Untersuchungen ist ein eindeutiger Zusammenhang zwischen 
Trauma und CE darstellbar: Durch den traumatisch bedingten Marasmus ist es zu ei- 
ner Septicopy/imie mit Endokarditis und anschliegender Embolisierung der Coronar- 
arterien gekommen. SchlieNich sei noch auf die M6glichkeit einer paradoxen Embolie 
der Coronararterien hingewiesen, wobei der Embolus meist aus den tiefen Beinvenen 
stammt (Wiecking, 1971). 

Das Wissen um Vorkommen der CE, der Sektionsbefund und die histomorpholo- 
gische Beweisftihrung sind zur Abkl~irung derartiger F/ille unverzichtbare Voraussetzun- 
gen. 
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