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denjenigen von frfiher durchgeffihrten Blu~t4/uckbestimmungen fiberein, indem die Extremwerte 
der Pulswellengeschwindigkeit und des systoHschen Blutdrucks in nahezu gleichen Zeitabschnitten 
geh~uft auftraten. Da die Pulswellengeschwindigkeit auger yon der anatomischen Gef~gweite 
vor allem yon der Wandelastizitgt und deren Veriinderungen durch Blutdruck und Gef~Bmusku- 
latur abh~ngt, waren die ~bereinstimmungen zu erwarten. - -  Interessant w~re die Feststellung, 
ob die nachgewiesene Tagesrhythmik nicht such yon den Lebensgewohnheiten der Versuchs- 
personen und yon dem Versuchsbeginn abh~ngig ist. Lu~F (Frankfurt ~. M.) 

Unerwarteter Tod aus innerer Ursaehe 

�9 Wol fgang  Laves:  Yerka lkungen  der Kranzsehlagadern des mensehliehen IIerzens 
im Riintgenbild.  Miinchen u. Ber l in  : U r b a n  & Schwarzenberg  1960. 75 S. u. 35 Abb.  
Geb. DS~ 18. - - .  

Dieses grogziigig ausgestattete Buch ze~gt l~5ntgenaufnahmen der tterzen Verstorbener mi~ 
hiiufig vorkommenden Formen yon Verkalkungen der Coronararterien. Jedem Bfld sind die 
wichtigsten anamnestischen und diagmostischen Daten beigeffigt. Teilweise handelt es sich um 
pl6tzliche Herztodesf~lle, teflweise um Zufalls- und Begleitbefunde bei gewaltsamem Tod und 
anderen Erkrankungen. Die ~r kann kaum fiberzeugender demonstriert werden, 
wobei besonders beeindruckt, da]  kein zwingender Zusammenhang zwischen dem Ausma~ der 
Calcinose und Acre Todesgeschehen erkennbar ist. Die alte Effahrung wird best~tigt, d~] bei 
der verschliegdnden Thrombose im ]inken absteigenden Ast meist nur kleine isolierte Kalkherde 
gefunden werden, eine gerade versicherungsrechtlich in viel~r Hinsicht bedeutsame Feststellung. 
Ganz andere Verh~ltnisse bietet das Altersherz (hier meist Neben- oder Zufallsbefunde), das sich 
an ausgedehnte Verkalkungen funktione]l anzupassen vermag. - -  Bilder zur Topographie der 
Coronurarterien erlauben dem p~thologisch-anatomisch weniger Gefibten eine schnelle Orien- 
tierung. GE~CgOW (Kiel) 
�9 I Iandbueh  der inneren Medizin. Begr.  yon  L. MOH~ u. 1~. STA~H~T,I~. 4. Aufl.  
Hrsg.  yon  G. v. B ~ G M A ~  r W.  F n n r  u. H.  SCHWIEGK. Bd.  9 : t t e r z  und  Kreis lauf i  
Tell  1 ~ 6 .  Ber l in -G5t t ingen-Heide lbe rg :  Spr inger  1960. Teil  1 - - 6  geb. DM 1370. - -  
Tell  3: Angeborene  I-Ierz- und  Gef~i~mil~bildungen. D urc hb lu tungs s t5 runge n  des 
Herzmuskels .  Bearb .  yon  W.  D o w ~ ,  J .  E B ~ L ,  F .  G ~ o s s ~ - B ~ o c ~ o ~  u. a. 
X X I V ,  1712 S. u. 375 Abb.  
W.  Ooerr :  Pathologisehe Anatomie  der angeborenen t Ierzfehler .  S. 1--104.  

Die vorliegende ~onogr~phie: ,,P~thologische An~tomie der angeborenen ~erzfehler" ist 
ein Teil des IX. B~ndes des Handbuches der inneren Medizin. Nach einer erfreulich kurzen 
Einleitung ~olgt eine fibersicht]iche kn~pp aber erschSp~end gehaltene Darstellung der normMen 
Entwicklung des Herzens und der Gefi~I~e. Im Haupttefl werden die Mil~bildungen des Herzens 
nach ~olgender Einteilung besprochen: 1. Migbildungen des ganzen Iterzens, 2. Entwicklungs- 
st6rungen der Sinuatri~lregion, 3. ~i~bildungen der Atrioventrikularregion, 4. Bulbus-Truncus- 
~r 5. Defekte der Scheidew~nde des Herzens. In den ~olgenden K~piteln werden die 
herzfernen Arterienmigbildungen, tier Situs inversus im Gebiet des Herzens, sowie die Beziehun- 
gender  angeborenen Herzfehler zum iibrigen Org~nismus besprochen. Abschliel~end ~olgt die 
ErSrterung der form~len und kausalen Genese der angeborenen Herzfehler, sowie ein sehr 
~usfiihrliches Literaturverzeichnis. Se~:s~ (Mfinchen) 

�9 t I andbueh  der inneren  ) Iediz in .  Begr.  yon  L. MoH~ u. R.  S T ~ L I ~ .  4. Aufl .  
Hrsg.  yon  G. v. B ~ n r  t, W.  F ~  u. H.  Sc~w~n~K. Bd.  9 : I-Ierz u n d  Kre is lauf .  
Tell  1 - -6 .  Be r l in -G6t t ingen- t t e ide ]be rg :  Spr inger  1960. Teil  1 ~ 6  geb. D ~  1370.- - .  
Tei] 3: Angeborene  Herz-  u n d  Gef~l~mil~bildungen. Durchb lu tungss tS rungen  des 
Herzmuskels .  Bearb .  yon  W.  D o ~ ,  J .  E ~ L ,  F.  G~OSSE-BROCKHOF~u. a. 
X X I V ,  1712 S. u. 375 Abb.  
F .  Grosse-Broekhoff ,  F.  Loogen u n d  A. Sehaede:  Angeborene t t e rz -  und Gef~i~mi~- 
bildungen.  S. 105--652.  

Das Werk: ,,Angeborene Herz- und Gefli~migbildungen" ist ein Teil des IX. Bandes (Herz- 
und Kreislauf) des Handbuches der inneren Medizin und behandelt die Gesamtproblematik aus 
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der Sicht des Klinikers im Ansehlu~ an die Besprechung der pathologischen Anatomie der an- 
geborenen tterzfehler (DoER~). lm ~llgemeinen Teil wird die Pathophysiologie der angeborenen 
IIerz-.und Gef~l~mi]bildungen sehr ausffihrlich besproehen. Im speziellen Teilwerden allgemeine, 
diagnostisehe, differentia]diagnostisohe und ther~peutische Fragestellungen der einzelnen Mil3- 
bildungen in folgender Reihenfolge abgehandelt: 1. Ductus Bota]li, 2. Aorto-pulmonaler Septum- 
defekt, 3. Angeborenes Aneurysma des Semilun~rklappensinus der Aorta mit Perforation in die 
angrenzenden Herz- oder Gef~abschnitte, 4. Arterio-venSse Fistel des Coronarkreislaufes, 5. Ven- 
trikelseptumdefekt, 6. Vorhofseptumdefekt, 7. Canalis atrioventricularis communis, 8. Pulmonal- 
stenose ohne Ventrikelseptumdefekt, 9. Pulmonalstenose mit Ventrikelseptumdefekt (Fallotsche 
Tetralogie), 10. Anomalien der Pulmonalarterie, 11. Arterio-venSse Lungenfiste], 12. Tricuspidal- 
atresie, 13. Angeborene Tricuspidalstenose, 14. Ebstein-Syndrom, 15. Angeborene Tricuspidal- 
insuffizienz, 16. Aortenstenose, 17. Aortenisthmusstenose, 18. Anomalien des Aortenbogens, 
19. Transposition der gro~en Gef~e, 20. Anomalien der grol~en KSrper- und Lungenvenen, 
21. Truncus arteriosus eommunis persistens, 22. Singu]~re Ventrikel, 23. Cor biloeulare, 24. An- 
geborene Mitralstenose, 25. Cor triatriatum, 26. Mitralatresie, 27. Aortenatresie, 28. Aorten- und 
Mitralatresie, 29. Angeborene Pulmonalinsuffizienz~ 30. Fehlabgang yon Coronararterien, 31. Lage- 
anomalien, 32. Herzwanddivertikel. Umfassendes Literaturverzeiehnis. SPA~ (Miinehen) 

�9 tIandbuch der inneren Medizin. Begr. yon L. M o ~  u. R. STA~HELIN. 4. Aufl. 
!-Irsg. yon  G. v. B E R G ~ A ~  ?, W. F~]~Y u. H .  SO~WlEGK. Bd. 9 : Herz u n d  Kreislau~. 
Teil 1--6 .  Berl in-G5~tingen-Heide]berg:  Springer 1960. Teil 1 - -6  geb. DM 1370.-- .  
Tell 1 : Herzinsuffizienz. Pathophysiologie.  Pathologie.  Therapie. GrS~en- u n d  Form-  
~nderungen  des Herzens.  Sportherz. Schock u n d  Kollaps. Be~rb. yon E. BUC~BOR~, 
H. JAltRMARKER, H. KLEPZIG U. a. X V I I I ,  1184 S. u. 281 Abb.  
A. J. Linzbach: Die pathologische Anatomie der Herzinsuffizienz. S. 706--800. 

Eine ausgezeichnete ~bersieht fiber die Ergebnisse seit dem Kriege. Sie stammt yon einem 
Autor, der zu diesen Ergebnissen Wesentliches beigetragen hat. Eine Besonderheit ist die Ein- 
fleehtung physikaliseher, besonders meehanischer lJberlegungen, die auf quantitativen Messungen 
der Muskelfasern und ihrer Bestandteile und ihrer l~elation zu Capillaren und dem inneren 
Umfang der Coronarar~erie basieren. - -  Es bleibt richtig, dal] es akute tterztodesfalle gibt, in 
denen ein morphologisches Substrat nicht gefunden werden kann - -  auch wenn man bei Durch- 
musterung vieler Sehnitte irgendwelche kleine herdfSrmige Veranderungen entdeekt - - ;  subtilere 
morphologische Befunde und aueh das Wissen um Ergebnisse der Grundlagenforsehung werden 
aber die Zahl der unklaren und ungeklarten Falle vermindern helfen. - -  Es bleibt offen, ob das 
0dem der tterzmuskelfasern einen Ubergang zu hydrophischen Degenerationen darstellt oder 
auch das Wachstum der Muskelfasern einleitet. Triibe Schwellung durch Quellung der Mito- 
chondrien, eine vermehr~e Affinitat der Sarkosomen zu Kresylechtviolett, optisch ]eere, basophile 
und fettig-vakulare Degeneration, die Verfettung der Muskeln bis zu den herdfSrmigen Nekrosen 
sind dureh schSne, zum Tell auch elektronenmikroskopische Bilder be]egt. Glykogenk5rperehen 
schwinden elektronenmikroskopisch nach 5 rain, histoehemisch yon etwa 1 Std naeh dem Tode 
einzelner Herzmuskelzellen. Die Mitochondrien schwellen nach 30 rain. Die Veffettung beginnt 
nach 3 Std. Ka]iumabfall um 10% wird nach 60--90 rain ehemiseh gefunden, histochemisch ist 
er na~ch 6 Std deutlieh. Die Bernsteinsaure- oder die Milchs~uredehydrogenase sind nach 2 Std 
gesehwunden, die Glutamins~uretransaminase sinkt nach 40--70 rain. - -  Herzen mit mehr als 
dem lcritischen Herzgewicht yon 500 g verhalten sich ~tiologisch, stlmkturell und funktionell anders 
als normale Sportherzen unter 500 g. Die konzentrische Druekhypertrophie sollte eher Druck- 
hyperplasie heiI~en: Die Muskelfasern sind vermehrt und deshalb nicht oder nur wenig dicker als 
die Muskelfasern eines Sportherzens. Die Vermehrung entsteht dutch L~ngsspaltung der Muskel- 
fasern und ihrer Kerne, nachtraglieh aueh erkennbar an der bevorzugten exzentrischen Lagerung 
der Muske]faserkerne. Daneben tragt aueh das Li~ngswachstum und die Ausbildung yon l~ngs- 
verlaufenden Furehen und Buchten, die gelegentlich Capfllaren umschliel~en, zur Vermehrung 
der relativen Oberfli~ehe der Muskelfasern bei. Die Zahl der Capillaren wi~chst mit, der Umfang 
der Coronararterien kann aber jenseits des kritischen Herzgewichtes nicht Sehritt halten. Es 
kommt zu einer relativen Coronarinsuffizienz. Die exzentrisehe Hyperplasie entsteht aus der 
konzentrisehen durch eine Ge[i~gedilatation, d. h. Umschichtung, Sehwund und Wachstum der 
Muskelfasern im Myokard, nicht durch eine ~berdehnung der tterzmuskelfasern. Folgen der 
Coronarinsuffizienz sind dann die bereits beschriebenen degenerativen Veranderungen und 
Nekrosen, besonders ausgesproehen im inneren Drittel des Myokards. - -  Nach etwa 3 Wochen 
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sind kleinere Nekroseherde durch bindegewebige Narben ersetzt, weitere Nekrosen und vernar- 
bende Prozesse verursachen aber eine plastische, irreversible Geffigedilatation. - -  Auch Volumen- 
hypertrophien (z. B. bei Klappenfehlern, arteriovenSsen Anastomosen, kongenitalen Herzfehlern) 
werden oberhalb des kritischen Herzgewichtes durch eine zun~hmende Coronarinsuffizienz 
l~ompliziert. Aueh bier folgt die plastisehe Geffigedilatation, die dureh diffuse Myokarditis 
n. a: m. auch bei geringeren Herzgewichten besonders akut werden kann. - -  tterdfSrmige Abbau- 
vorggnge in atrophisehen Hungerherzen (Hungerherde), Beri-Beri, Kaliummangel sind abge- 
bildet. - -  Ein Abschnitt yon 25 Seiten befaft~ sigh mit den Fo]gen der Herzinsuffizienz auf die 
anderen Organe. - -  37 Abbildungen, reichlieh Literaturangaben. 

H. W. SAe~S (Mfinster i. Westf.) 
Olga Jelacic: Un  cas rare d'an~vrysme de l 'art~re basilaire. (Seltener F a l l  eines 
Aneurysmas  der A. basilaris.) [Soc. M~d. 16g. et Crimin. de France,  9. V. 1960.] 
Ann.  M~d. 16g. 40, 366--368 (1960). 

P15tzlicher Tod eines 33j.~hrigen Muurers mit dfinnen Arterienwgnden und saek~rtiger Aus- 
weitung der A. basilaris (23 • 29 • 21 mm), die eine Impression in der Brficke verursacht hatte. 
An der Unterseite des Aneurysmas fand sieh eine winzige Perforationsstelle, die yon der gleich- 
f~lls perforierten Pia bedeckt war. Eine geringe subaraehnoidale und subdurale Blutung wurde 
nicht als tSdlich angesehen. Verf. sieht den Todesmechanismus in der plStzlichen 5i~liehen 
Druckentlastung im Brfickenbereich und dem Blutdruckabfal] im Gehirn durch das Leek in der 
unpaaren A. basilaris. H.-B. W~ZE~LI~G (Freiburg i. Br.) 

M. Caron, F. Cabanne et J. Dedrenx: Los incidences m~dico-16gales d'une m~ningo- 
enc6phalite tubereuleuse assoei~e h u n  papillome des pleuxus choroides. [Soe. Mgd. 
14g. et Crimino]. de France,  11. X. 1960.] Ann.  M6d. ldg. 40, 562--564 (1960). 

A. Kramer :  Essentielle tIyperlipgmie und Myokardinfarkt  im jugendliehen Alter. 
[Med. Kl in .  d. Diakonissen-Mutterh.  Elis~bethenst if t ,  D~rmstadt . ]  Z. Kreisl .-Forseh.  
49, 497--500 (1960). 

Es wird fiber einen erheblich fibergewichtigen 29jghrigen Patienten berichtet, der einen ~yo- 
kardinfarkt erlitt. Die Leber wur deutlich vergrSBert, Xanthelasmen nicht vorhanden, kein 
Diabetes mellitus. Ein Gesamsfettgehalt von 1439 rag- %, Gesamtcholesterin yon 312 rag- %, 
freies Cholesterin yon 102 rag-% und Phosphatide yon 289 rag-% ergaben das Vorliegen einer 
essentiellen Hyperlip~raie. In der Hyperlipgraie wird der entscheidende oder zumindest wesent- 
liche Teilfaktor fiir die Entstehung der Coronarsklerose des P~tienten gesehen. 

]~UHI'~STOCK oo 

T. Grawtord, D. Dexter and  R. D. Teare: Coronary-artery pathology in sudden death 
from myocardial  ischaemia. A comparison by age-groups. ESt. George's Hosp. Med. 
Schoo]~ London.]  Lance t  1961L 181--185. 

K. F. R. Schiller: Ru,pture of the interventricular septnm associated with acute myo- 
cardial infarction. (1%uptur des S~ptum int~rventr iculare  bei frischem Herz infark t ,  
Lance t  1960IL 1322--1327. 

W~hrend Myokardinfurkte irn Bereich des K~ramersepturas unter der Gesaratz~hl der In- 
farkte h~ufig sind (etwa in 90% Beteiligung des Septums am Infarkt, davon in 30% massive 
Septumin~arkte) z~hlen Septumrupturen bei Infarkt zu den seltenen Komplikationen. Unter 
864 (lurch Obduktion gesicherten frischen Infarkten fanden EDMO~DSE~ und HOX~E (Amer. 
Heart J. 27, 719) nur 13 (1,5%) rait Septumruptur. Nur wenige Berichte fiber auch nur kurze 
~berlebenszeit nach Septuraruptur liegen ira Schrifttum vor, die Gesamtzahl der mitge~eilten 
F~lle diirfte unter 200 liegen. Uber 50 % der Patienten starben in der 1. Woche nach der Ruptur, 
vereinzelt wurden Uberlebenszeiten yon Monarch und Jahren, bis zu 6~/~ Jahren, beriehtet. Unter- 
halb des 50. Lebensj~hres seheinen Septurarupturen bei Infarkt kaum vorzukommen. Am 
h~ufigsten tritt die Ruptur unter plStzlicher Verschlechterung des A1]geraeinzustandes am 10. Tage 
nach dem Infarkt auf, sie verm~g aber auch ohne subjektive Beschwerden oder wesentliche ob- 
jektive ifmderung des Infarktbefundes zu verlaufen. In typischen F~llen soll d~s ]diuische Bild 
nach Septumruptur folgendes sein: ~ber dem gesamten Herzen systolisches Ger~usch, der 2. Pul- 
rnonalton kann betont sein, rasch zur Ausbildung komraende Stauungserscheinungen im Kreis- 
]auf, selten LungenSdem, akut einsetzende Schmerzen in der Brus~, Dyspnoe. Klinisch l~i]t sieh 
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die Diagnose dagegen, und aueh unter Zuhilfenahme yon EKG, nur selten mi t  Sieherheit stellen. 
Als disponierend zur Ruptur des Septums bei IfifarkCist naeh den ktlnisehen/~estsSellun~en ein 
hSherer Blutdruck anzunehmen, bei der Therapie des frischen Infarktes ist dieses zu beachten. - -  
Die klinisehen und pathologisch-anatomisehen Befunde yon sieben eigenen einsehlEgigen FEllen 
werden beschrieben. NAEVE (Hamburg) 

V. Jon ~  und L. Hloucah Beitrag zur Epidemiologie der koronaren Atherosklerose 
und des lterzinfarktes. [I. ~ e d .  Univ . -Kl in . ,  t tyg .  Fak. ,  Univ . ,  Prag u. Medizinische 
Abte i lung  des Bezi rkskrankenhauses  Strakonice.]  Wien.  reed. Wschr. l l l ,  39 - -44  
(1961). 

Bei der Gegeniiberstellung yon 488 aus der Grol3stadt stammenden Patienten mit frischem, 
kliniseh diagnostiziertem tterzinfarkt (394 M/inner, 94 Frauen) mit 198 Patienten (150 Mgnner, 
48 Frauen) aus einem Landgebiet konnte bei Vergleich mit der Anzahl der GesamtbevSlkerung 
und unter Beriieksichtigung der Lebensalter im jeweiligen Gebiet kein signifikanter Untersehied 
nachgewiesen werden. Auf Grund weiterer Auswertungen an diesem Untersuchungsgut kommen 
die Verff. zu dem SchluB, dab in der Pathogenese der ceronaren Atherosklerose die physisehe 
Arbeit wahrscheinlieh keine grSl]ere Rolle spielt. Ein geh~uf.tes famili/~res Vorkommen der 
Coronarerkrankung kSnnte dureh verschiedene Strukturtypen der Intima, durch abweichend ver- 
laufende Gef/~l~e und ver~ndert6n Gewebsstoffwechsel bedingt sein. In der Pathogenese der 
Atherosklerose spielen wahrscheinlich versehiedene Faktoren endogenen uad exogenemUrsprungs 
eine Rolle. Faktoren, die die Entstehdng ~ eines Hcrzinfarktes unterstiitzen kSnnen, k6nnen 
anders sein als ]ene, dm eme coronare Atherosklerose ausl6sen. Wlehtlg fur d m Entstehung emes 
Herzinfarktes sind z. B. thrombogene Faktoren und verschiedene Familientypen tier eoronaren 
Gefi~l~verzweigungen. Aufgabe der epidemiologischen F6rsehung fiber coronare Kerzerkrankun- 
gen ist die Frequenzbestimmung dieser Krankheit in verschiedenen Gebieten und Gesellschafts- 
klassen und die Erforsehung yon Faktoren, die eine Rolle in der Pathogenese dieser Erkrankung 
spielen. Eine tats~chliche Zunahme der Coronarsklerose ist bisher noeh nicht erwiesen, es ist 
mSglich, dab nur das Vorkommen des Herzinfarktes ansteigt. NAs.v~ (Hamburg) 

J.  t Ierbich:  Pl~tzlicher Toil bei Boeckschem Sarkoid des Herzens. [Inst .  f. Gerichtl.  
~ed . ,  Univ . ,  "Wien.] Bei~r. gerichtl.  Med. 21, 94 113 (1961). 

Ein einschl~giger Fall ist ausfiihrlieh geschildert mit makro- und mikroskopisehen Bildern 
und aueh bakteriologiseh, serologisch und mykologisch genau durehuntersueht. Lungen, Leber, 
Lymphknoten und Brustbereieh waren neben dem Herz befallen, im Herzen aueh alas Reiz- 
leitungssystem. Ahnliche F/~lle sind aus der Literatur in Tabellen gesammelt, in denen makro- 
mikroskopisehe Befunde und die Diagnosen einander gegeniibergestellt sind, aueh wenn die 
Autoren andere Krankheitsbezeichnungen verwendeten oder ihre F~ille anders deuteten. Aus 
all diesen F~llen-ist dann die Alters- und Gesehleehtsverteilung errechnet. 

tt. W. SAc]zs (1Vfiinster i. Westf.) 
B a r n e y  ~ .  Dlin: Emotional factors in coronary occlusion. (Emot&onelle Fak to ren  bei 
CoronarverschluB.) [Canad. Psychiat .  Assoc., E d m o n t o n ,  22. VI. 1957.] Canad. 
psychiat .  Ass. J.  5, 49 - -52  (1960). 

43 Pa~ienten mit einem akuten Myokardinfarkt wurden eb~nso Wie eine alters-, geschlechts- 
und rassemE$ig gleiehartige Kontrollgruppe eingehend naeh ihrem Vorleben befragt, untersueht 
und psyehotherapeutisch behandelt. Es zeigte sieh eindeutig, dab in der Gruppe mit Myokard- 
infarkten Neurosen, Charakterabweiehungen, vermehrte gem/itserregende Spannungen und 
sexuelle Probleme vermehrt bestanden. Diese vom ,,Normalen" abweiehenden Symptome werden 
als miturs/~ehlieh fiir das Krankheissgesehehen eines Myokardinfarktes angesehen. Besonders 
eingehend wird der Fall eines als Engstlieh, abergl/~ubig und feindselig gesehflderten 33j~hrigen 
Negers (yon Beruf Detektiv) mltgeteilt, bei welehem u. a. auff~llig war, dab er bereits Wochen 
vor dem stattgehabten Infarkt im Gegensatz zu friiheren Zeiten sexuellen Verkehr mied nnd bei 
dem die bestehenden psychischen Ver/~nderungen zu dieser Zeit verst/~rkt beobaehtet wurden. 
AbsehlieBend wird besonders betont, dab naeh einer derartigen Katastrophe - -  gemeint ist der 
Coronar infarkt -  die Betroffenen psychotherapeutiseh behande]t werden und yon Angst und 
depressiven Einflfissen (Sehuldgefiihl) befreit werden sollten. In der so entspreehend behandelten 
Gruppe yon 43 F~llen wurde nur 1 Todesfall beobaehtet, der bereits eintrat, bevor eine psycho- 
therapeutische Behandlung durchgeftihrt werden konnte. E. STICH~OTH (Darmstadt) 
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J .  B. Ent icknap:  Biochemical changes in  cadaver sera. I n  fatal  acute heart  attacks. 
(Biochemisehe Ver~nderungen im Leichenserum bei tSdlichen aku ten  Herzat tacken.)  
[East  H a m  ~ e m o r i a l  Hosp.,  London.]  J.  forensic Med. 7, 135--146 (1960). 

Dureh Anwendung biochemischer ~r im Leiehenblut konnte die Frage beantwortet 
werden, ob bereits zu Lebzeiten Enzyme aus nekrotischen Zellen freigesetzt wurden. Zu beriick- 
sichtigen ist jedoch die Tatsaehe, dal~ etwa die H~lfte aller t6dlich verl~ufenden Ischamien des 
Myok~rds keine #ischen krankhaften Organveranderungen aufweist. Da Blutentnahmen bei 
schweren, in Stunden tSdlich endenden Ischamien zu Lebzeiten kaum vorgenommen werden, 
wurde erSrtert, inwieweit Befunde im Leichenserum gerade bei letzteren Fallen eine okkulte 
Nekrose im enzymatischen Belund wiederzugeben vermSgen. - -  800 Seren yon 785 Leiehen wur- 
den untersucht. - -  Blutgewinnung: Nach Durchtrennung der Aehselgefal~e und nach anschliel~en- 
dem Anheben des Arms liel~ man die Blutgefal~e des Arms entleeren. Aktivitatsbestimmungen 
der Transaminasen, der MDH, Phosphatase, Amylase, des Hb-Gehalts, Phenolsubstanzen und 
die Opaleszens im Ultraviolett yon deproteinisierten LSsungen wurden durehgefiihrt. Die ge- 
nannten Substanzen nehmen p. m. zu und zwar innerhMb der ersten Stunden sehneller, dann 
fiir 2--3 Tage langsamer. Die Enzymaktivit~ten fallen anschliei~end, progressiv steigen die 
inaktiven Substanzen. Signifikante Differenzen der Transamhlaseaktivitaten wurden im Leiehen- 
serum bei Myokardnekrosen verzeiehne/G. Falie mit fehlendem frisehen Zelluntergang batten 
~hnliche Befunde wie Kontrollserien, unterschieden sich demnaeh durchaus yon den Coronar- 
thrombosen bzw. Myokardnekrosen. Keine signifikanten Abhangigkeiten-tier MDH yon der 
Todesursaehe. Bestatigung, da~ sich das C-reaktive Protein naeh dem Tode nicht verandert. 

DOTZ2~ER (Hamburg') 
Tada tak~  Funao  and  ~ i t u h i k o  Sugimoto: Enzymological  studies on cardioplegia. 
(Enzymologische Un te r suchungen  bei Herztod.) [Dept. of leg. Med., Fac.  of IVied., 
Univ .  of Keio, Tokyo.]  Jap.  J.  legal. ~ e d .  14, 552--557 mi t  engl. Zus.fass. (1960). 
[ Japanisch . ]  

74 Leichen mit verschiedenen Todesursachen wurden untersucht. Beim tterzschlag Zunahme 
der GOT im Serum und Abnahme der Herzmuskel - -  GOT. - -  Ergebnisse sind wenig verwertbar, 
sofern man nicht den japanischen Originaltext lesen kann. DOTZAVE~ (Hamburg) 

H. Kleinsorge u n d  S. Dornbusch:  Uber das Vorkommen eines Serumfaktors mit  Auto- 
Antikiirpereigcnschaften beim Iterzinfarkt .  [~ed.  Univ. -Pol ikl in .  f. inn .  u. Nerven-  
krankhei t . ,  Jen~.]  Kl in .  Wschr. 38, 970--973 (1960). 

Wesentliche Fortschritte in der Diagnostik der Herzinfarkte wurden dutch Verfeinerung der 
Elektrokardiographie und durch Ferment~ktivitatsbestimmungen im Serum erzielt. Die Elektro- 
kardiographie versagt aber vor allem bei Kombinationen eines tterzinfarkts mit einem Schenkel- 
block oder einer Hypertrophic bzw. durch einen :NeutrMisationseffekt multipler ~[nfarzierungen 
oder Reinfarkten. Die enzymatischen Ergebnisse dagegen sind fliichtig. Die Br~uchb~rkeit und 
E~genschaften eines homologen Herzgewebs-AntikSrpers bei ~kuten Herznekrosen wurden 
untersucht. D~s Antigen war bei den Auto-AntikSrpern bei Schflddrfisenerkr~nkungen zu deft- 
nieren, man h~tte d~s Antigen isolieren kSnnen. UngelSst ist dieses Problem bei den Auto-Anti- 
kSrpern des Herzinfarkts. Nach dem derzeitigen Stand tritt eine Autoimmunis~tion gegen kSrper- 
eigenes M~teriM nur dann ein, wenn ein pathologiseher Gewebsabbau vor sich geht, bei dem eine 
katabolische Umwandlung unterbleibt oder nicht schnell genug erfolgt. Falls damit organspezi- 
fische Stoffe in die Zirkulation nnd zu den Anti-XOrperbildungsst~tten gelangen, kSnnen Auto- 
Antik6rper entwiekelt werden. Zus~tzliehe Aktivierung dutch mikrobielle Infektion. Der Nach- 
weis gewebsspezifiseher AntikSrper beim Herzinfarkt nnd bei blanden Gewebstraumen beweist, 
dab ,,aber unter besonderen bisher nieht eindeutig zu definierenden UmstEnden auch die einfache 
ZerstSrung yon Geweben ohne die ~odifizierung durch exogene Substanzen zur Entwicklung 
eines Auto-Antigens mit der Konsequenz einer Auto-AntikOrperbildung" ftihrt. Untersuehungen 
mittels der indirekten H~magglutination (BOYDE~, VORLAEbTDE]~). - -  Erw/s dab tannierte 
Erythroc~en aueh ohne spezifische Antigenpraparierung durch Seren yon Hepatitiskranken 
haufig agglutiniert werden. - -  Bei 57 klinisch nachgewiesenen Herzinfarkten wurde in 31 Fallen 
in der 2.--3. Krankheitswoche ein positiver serologischer Befund erhoben. In dieser Zeitspanne 
kann ein eindeutiger EKG-Befund fehlen, ist eine positive Fermentreaktion nicht mehr zu er- 
warben. DOTZ~UE~ (Hamburg) 



656 

J.  M i k u l ~ k o w i :  Bei t rag  zum Problem des sog. Vagastodes.  [Lehrs tuh l  ffir pa tho log i -  
s c h e A u a ~ o m i e d e r  F ~ k u l t ~ t f f i r K i n d e r h e i l k u n d e . ]  Soudni16k.  5, 1 5 4 - - I 5 9 m i ~ d t s c h .  
franz,  n. engl. Zns.fass.  (1960). [Tschechisch.]  

Ein 10j~hriges l~r mit Status thymolymphaticus und mSglicherweise einer beginnenden 
leichten Grippe starb pl6tzlich und hatte am linken Vagus in einer L~nge v0n 3 cm eine Blutung, 
die den Nerven und die gro]en Gef~l~e umgriff. Die Blutung lag im Bindegewebe und fiberschrit~ 
nicht das Perineurium. Eine ~hnliche Blutung rechts ~and sicl4 bei einem lj/~hrigen, der an einer 
perakuten Gastroenterocolitis gestorben w a r  und ebenfMls einen Status lymphaticus hatte. 
Eine grol3e massive Blutung fund sich bei einer 61j~hrigen 2 Tage nach subtotMer Strumektomie. 
Verf. meint, dal~ solche H~morrhagien einen reflektorischen Tod hervorrufen k6nnen. 

H. W. SAc~s (Mfinster i.Westf.) 
S. K a r n b a u m :  Spontanrupturen  der Speiseriihre. [Chir. Un iv . -Ki ln . ,  5ffinchen.]  Med. 
Klin .  57, 665- -668  (1960). 

Die Spoutanrupturen der Speiser6hre (Spr.) sind nur selten, h~ben in le~zter Zeit jedoch 
d~durch eine Bedeutung erlangt, weft die Patienten durch eine rechtzeitig eingeleitete Therapie 
gerettet werden k6nnen. An Hand dreier typischer F~lle werde n die Befunde, der Verlauf und 

�9 die Yrognose er6rtert. ]3ei den drei eigenen Y~llen - -  sonst gesunde M~nner - -  setzte nach 
Erbrechen schlagartig die Krankheit mit Dyspnoe, Cyanose, Atemnot, starken Sehmerzen ein. 
Wichtig ffir die Diagnose ist die Vorgeschichte. Einfach ist die Kl~rung des Sachverhaltes, wenn 
an die MSglichkeit einer Spontanruptur gedacht and ger6ntgt wird. Das'haufig anzutreffende 
Hautemphysem und andere Yolgen wie ein Mediastinalemphysem oder ein Pneumothorax mfissen 
nicht immer vorhanden sein. U~GEg~e~T (Mfinchen)oo 
F rancesco  F i lauro :  Sul eompor tamento  dei valori  azotemiei  nel cadavere.  ( tJber das  
Verhal~an des Harns to f fb ln t sp iege l s  in der  Leiche.)  [ Inst .  di  Med. leg e Assicuraz . ,  
Univ . ,  Genova . ]  ~ e d .  leg. (Genova)  7, 461- -468  (1959). 

Naeh einer kurzen Zusammerffassung der heutigen Kenntnisse fiber die Bedeutung des Total-N 
und I-Iarnstoff-N-Blutspiegels in der Leiche, berichtet VerL fiber die Daten yon eigenen Unter- 
suchungen bei 40 Leichen. Der [-Iarnstoffblutspiegel in der Leiche hat keine praktische Bedeutung, 
um die Todesursache bei unerwartetem Tod zu erforsehen, so wenigstens meint Verf. 

V. D'ALoYA (Z. Zt. Heidelberg) 

A. G. Pet i t ,  J .  Champeix et  G. Pet i t :  Mort  subite et n~phrite ehronique.  (Chronische 
Nie rene rk ra f ikung  und  pl6~zlicher Tod.) [Soc. Mdd. l~g. e t  Crimin.  de F rance ,  9. V. 
1930.] Ann.  ~ d .  16g. 40, 344- -349  (1960). 

Bericht fiber ffinf pt6tzliche Todesfi~lle bei Nephritikern und Diskussion der Bedeutung zu- 
s~tzlicher Schiidigung (Unfall, Intoxikation); Hinweis auf den zuweilen symptomenarmen Ver- 
lauf chronischer Nierenleiden, bei denen eine plStzliche zum Tode fiihrende Verschlimmerung 
(Uramie) den Eindruck des unnatfirlichen Todes erwecken kann. Die Bedeutung m6glichst fl'fih- 
zeitiger Obduktion, histologische Untersuchung und Vorgeschichte wird betont. 

SCH~6~)~R (Hamburg) 

Samuel  S. Morr ison:  Sudden and nnexpeeted  death  in early li~e. (P16tzlicher und  un-  
e rwar t~ te r  Tod  bei  S~uglingen und  Kle ink indern . )  J .  Amer .  reed. Ass. 173, 1199 bis 
1204 (1960). 

Von 189 p~diatrischen Todesf~llen traten 17 (Alter 1 Tag his 30 Monate) unerwartet ein, d. h. 
aus scheinbar guter Gesundheit oder anl~l~lieh einer leicht erseheinenden Erkrankung yon 
weniger als 48 Std erkennbarer Dauer. Jeweils 10 rain nach dem Tode wurde Material zur 
bakteriologischen Untersuchung (Herzblut, Liquor, Nasen-, Kehlkopf-und Analabstriche) ent- 
nommen. In allen F~llen Sektion und histologische Untersuchung. Todesursachen: angeborener 
Herzfehler (1), Nepgrose (1), Geburtstrauma (1), bakterielle Erkrankung (8), endokardiale 
Fibroelastose (3) and lediglich ,,Lungen6dem" (3). Bei 7 Kindern seien Symptome einer an sich 
heilbaren Erkrankung innerhalb der letzten 48 Std vor dem Tode aufgetreten. Es gebe keine 
l~echtfertigung ffir die Diagnose eines Status thymicolymphaticus, wenn sorgf~ltig untersucht 
werde, obgleich in einer Anzahl yon F~llen die Todesursache nicht befriedigend bestimmt werden 
k6nne. ~.-B. Wum~M~L~o (Freiburg i. Br.) 
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Wolfgang Mareseh: Zur  ~tiologie der pliitzliehen TodesNlle im S~iuglingsalter. [Inst .  
f. gerichtl. Med., Univ . ,  Graz.] Z. Kinderheflk.  84, 565--575 (1960). 

Bei 69 Sektionen nach plStzlichen oder unerwarteten Todesfallen im Sauglings- und Klein- 
kin@salter fanden sich haufig rachitische Erkrankungen. Im fibrigen wies eine hochgradige 
wa6rige Hirnschwellung und ein 0dem der Magen- und Darmschleimhaut auf vermehrte Gefa6- 
durchlassigkeit bin. Verf. bestimmte in diesen Fiillen den Kalium- und Calciumgehalt des Herz- 
muskels und damit den Kalium-Calcium-Quotienten. Nach seiner Meinung kann es in den 
schwersten Fallen solcher Elektrolytverschiebungen direkt zum Herzversagen kommen. Bei 
geringerer Elektrolytlabilitat kann infolge Atemerschwerung eine irreparable Hirnschadigung 
dutch Oxamie odor CO2-Vermehrung resultieren. Nach Meinung des Verf. ist die vorgefundene 
Elektroly~verschiebung in einem erheblichen Prozentsatz die Todesursache. 

B. MUELLER (Heidelberg) 

Dieter Sehoppe: Der pliitzliehe Tod aus natiirl ieher Ursache im S~inglings- und Kindes- 
alter. E ine  vergleichend-stat ist ische u n d  pathologisch-anatomische Studie auf G r nnd  
der  Wel t l i te ra tur  u n d  der Fi~lle des In s t i t n t s  ffir Gerichtliche Medizin Bonn  (1946 bis 
1959). Diss. Bonn :  1960. 90 S., 7 Abb. u. 11 Tab. 

H e l m u t  Kriiger: E in  Fall  von Panarteri i t is  bei einem Kleinkind mit  angeborener 
Herzmi~bildung. [Path. Ins t . ,  Ti ibingen.]  Zbl. allg. Path .  path.  Anat .  100, 401--408 
(1960). 

Bericht fiber einen 19 Monate alten Knaben, bei dem klinisch die Diagnose: Mongolismus, 
kongenitales Vitium und Herzinsuffizienz gestellt wurde. Im Anschlug an die Nahrungsaufnahme 
kam es zu Tachykardie mit Atemnot und Cyanose und zum pl6tzliehen Tod. Bei der Sektion 
wurden ein hochsitzender Ventrikelseptumdefekt, oftener Ductus Botalli, Dilatation der Herz- 
kammern und HIypertrophie der rechten Herzkammer festgestellt. ]:)as Herzmuskelfleisch war 
kleintropfig verfettet, die Lungenarterien zeigten das Bild einer fortgeschrittenen Panarteriitis 
nodosa. Im vorliegenden Fall wird bei Gegeniiberstellung gleichartiger Falle aus der Literatur 
tier pulmonale Hoehdruek und ein Infekt der oberen Luftwege als atiologisches Moment der 
Erkrankung angesehen. Der ausschlieBliehe Befall der Lungengefage wird durch das Herzvitium 
erkliirt. Mit dem Vorhandensein zweier Faktoren, dem des 5rtliehen I-Iochdruekes und der allge- 
meinen hyperergisehen Reaktionslage als Ausdruck einer Infektallergie ist die Entwicklung einer 
Panarteriitis hier derart zu verstehen. HIERONYMI (Offenbach a. M.)~176 

G. Miiller u n d  R. Hesse: Cytomegalie und pliitzlieher Kindstod. [Path.  Ins t . ,  Stadt-  
krankenh. ,  Dresden-Fr iedr iehstadt . ]  F rankfur t .  Z. Path .  70, 409--416 (1960). 

Die Untersuehungen des Verf. gehen beziiglieh der Cytomegalie yon drei Fragestellungen 
aus: a) I-Iandelt es sich um eine Grunderkrankung, bei der der so inhomogene Begriff des ,,plStz- 
lichen Kindestodes ~ die I-Iauptrolle spielt ? b) Stellt die Erkrankung nur eine generalisierte 
Form oder auch bei isoliertem Befallensein der Kopfsloeieheldriisen die ,,Todesursache" dar, ohne 
dab Sekundarerkrankungen gleiehzeitig vorhanden sind ? e) Bildet die Cytomegalie in Form 
einer isolierten Erkrankung der Kopfspeieheldriisen (chronisehe Form naeh LI~ZXS.~EIEI~) ohne 
kliniseh erkennbare Symptome die Ursaehe fiir das pl6tzliehe Auftreten des Todes ? - -  70 Sek- 
tionen yon Neugeborenen wiesen auf einen eventuellen Zusammenhang zwisehen pl6tzliehem 
Kindestod und Cytomegalie hin. Bei 8 Fallen mit Cytomegalie wurden 5 unter den Zeiehen eines 
pl6tzliehen Todes obduziert. 21,7% zeigten bei Cytomegalie 23 Kinder mit plStzliehem Tod. 
In jedem l%lle waren die Kopfspeieheldriisen bei der Cytomegalie isoliert befallen.' Ob isolierte 
Kopfspeicheldrfiseneytomegalie die Ursaehe des pl6tzlichen Kindestodes ist, wird an den Fallen 
der Verff. erSrtert. Bei einem Falle 2 Tage naeh Dreifachsehntzimpfung wurde vermutet, dab 
kurze Zeit nach der Impfung ein~retende Komplikationen dutch symptomlos verlaufende Virus- 
infektionen wahrseheinlich die Todesursaehe gewesen sind. 

REINtIOLD DONAT (KieLElmschenhagen) ~176 
t t a n s  Timmeh Diinnsehnit tbefunde bei interstitieller Plasmazellul~irer S~iuglingspneu- 
monie. (i. Pn.)  [Path. Ins t . ,  Univ . ,  Halle.]  Kl in .  Wschr. 38, 1003--1004 (1960). 

Bei elektronenoptischen Untersuchungen an Lungen yon Kindern mit interstitieller Pneu- 
monie (Leiehenmaterial) warden in den Alveolarraumen nur diinnwandige, yon einer einfaehen, 
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15~25 m# dicken Membran begrenzte, cystische Gebilde festgestellt. Im Cysteninnenraum, der 
im Schnittbild grSBtenteils elektronenoptisch leer erseheint, konnten ein odor mehrere, bis zu 1 tt 
groBe elektronendiehte InnenkSrper, sog. ,,Toehtercysten" nachgewiesen werden. Diese Innen- 
kSrper enthalten zahlreiehe kleine globul~re Partikel mit einem Durehmesser yon 50 #. Gleich- 
artige Gebilde kommen aueh verstreut im Cystenk6rper, besonders zahlreich an der Innenseite 
der Cystenmembran, vor. Der Autor h~lt diese Elemente ebenso wie die extracystiseh vor- 
liegenden 60--70 m# grol]en Partikel, die einen dichten Kern um eine membranartige Hfille 
besitzen, ffir Viruspartike]. Die bei der experimentellen Rattenpneumocystose dargestellten 
derbwandigen Cystenformen waren bei der interstitiellen Pneumonie des S~uglings nicht zu 
finden. GTESEKIlVG (Mfinster) oo 

A. E. Dugdale and l~Iurray McGeorge: BronehiolRis in infancy. (Bronchiolotis im 
S~uglingsalter.) [D~pt. of Pediat . ,  Univ . ,  Otago.] l~.Z. reed. J.  59, 227--236 (1960). 

21 Kinder wurden eingehend untersucht, die an einer akuten Infektion der Atemwege starben. 
Die postmortem-Untersuehung zeigte, dab die Haupterkrankung in den Bronchiolen und im 
peribronehiol~ren Gewebe lag und nicht in den Alveolen. Bei 3/4 dieser beobachteten Kinder 
betrug die Gesamtdauer vom Beginn der ersten Krankheitszeichen bis zum Exitus weniger als 
24 Std. 20 Kinder waren unter 12 Monaten, ein Kind ~lter als ein Jahr. Es wurden daraufhin 
die Krankenberichte yon 72 Kindern im S~uglingsalter, die wegen einer akuten Infektion der 
unteren Atemwege aufgenommen waren, durchgesehen. Bei 50% wurde bei der Erstuntersuchung 
ein bronchiol~rer VerschluB festgestellt. Die moisten Erkrankungen verliefen relativ leieht. 
Vier Kinder verstarben innerhalb yon 24 Std nach Einsetzen der ersten Symptome. Bei den 
meisten Erkrankungen an Bronchiolitis kann Zufriedenstellendes mit der Behandlung yon Anti- 
biotiea, Sauerstoff und erhShter Luftfeuchtigkeit gesehen werden. Oftmals reichen jedoeh diese 
MaBnahmen nicht aus, und es kommt dureh einen BronchiolarverschluB sehr sehnell zum Tode 
des erkrankten Kindes. Die Verff. behandelten 8 Kinder mit Bronchiolitis mit Hydroeortison- 
Hemisuccinat. 100 mg Hydroeortison intramuskul~r wurden alle 4 Std verabreicht, bis die 
Dyspnoe nachliel~, um entz/indliehe Reaktionen in den Geweben zu unterdrtieken und so den 
bronchiol~ren Verschlufl zu beseitigen. Dabei seien gfinstige Ergebnisse beobachtet worden. 

H. K/4~DLE~ (Leipzig)oo 

Salvatore Cianci e Giuseppe Benfatto:  Pericardite e pleurite siero-fibrinosa neonatale .  
(Perikardit is  u n d  serofibrinSse Pleuri t is  in  der neona ta l en  Zeit.) [C]in. Ostetr.  e 
Ginecol., Univ . ,  Catania.]  Clin. ginec. (Catania) 1, 474--486 (1959). 

Beschreibung eines Falles yon Perikarditis und serofibrinSser Pleuritis in der neonatalen Zeit~ 
beobaehtet bei einem l~eugeborenen, das 48 Std nach der Geburt ad exitum kam. Die Patho- 
genese, n~mlich die MSglichkeit der Infektion in den letzten Tagen der Schwangerschaft, w~hrend 
der Geburt odor unmittelbar naeh der Geburt, wird diskutiert. Die Atiologie konnte nicht eruiert 
werden. RossI (Bern) ~ o 

F.  Tomik:  Lebereirrhose bei einem Neugeborenen mit  gigantozellularer Trans forma-  
tion der Leberzcllen. [Pa th . -ana t .  Abt . ,  Landeskrankenh . ,  Trnava ,  ~SR. ]  Zbl. al]g. 
Pa th .  path .  Anat .  100, 447--452 (1960). 

Berieht fiber ein 24 Std altos m~nnliches l~eugeborenes, welches bei der Sektion eine schwere 
Lebercirrhose zeigte. Mikroskopiseh fanden sich im Bereich der Intermedi~rzonen und besonder~ 
in den Randgebieten der Pseudolappehen multinueleare Riesenzellen, die offenbar aus den 
Leberzellen hervorgegangen waren. Obwohl die eharakteristischen Befunde dieses Falles (Ikterus, 
Kernikterus, Hydrops universalis, erh5hte Erythroblastenzahl im peripheren Blur, massive extra- 
medull~re Hamatopdese in der Leber) ffir eine fetale Erythroblastose sprachen, zeigte doch die 
mehffaehe h~matologische und serologische Untersuchung des Blutes der Mutter und des Kindes 
keine Rh und AB0-Inkompatibilitat. Veff. nimmt iiir diesen Fall eine intrauterin abgelaufene 
Virushepatitis an, obwohl naehtraglich bei der Mutter angestellte Befragungen und Untersuehun- 
gen keine Vermutung auf eine durchgemaehte odor bestehende Leberschadigung aufkommen 
]ieBen. Die Anwesenheit der Riesenzellen wird nicht als Beweis fiir intrauterin fiberstandene 
Hepatitis angesehen, wie das yon einigen Untersuchern behanptet wurde. 

L~Z~AVE~ (Berlin) ~176 


