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Exceptional Causes of Acute Cardiac Arrest 

Summary. The causes for peracute cardiac death often stem from dysfunction 
of action-monitoring within the conduction system. By different basic diseases 
of the heart-partially ischemic circulatory, partially biochemical-biophysical, 
rarely musculary disorders dominate. This is demonstrated at four cases of 
death accompanied by rare findings: (1) Localised stenosing coronary arterio- 
sclerosis and -thrombosis at a 32-year-old woman; (2) anatomically corrected 
transposition of the large vessels; (3) generalized progressive muscular 
dystrophy (Morbus Duchenne); (4) chronical shrinkage of both kidneys and 
overdosed electrolyte supply. 

Key words: Peracute cardiac arrest, morphological findings - Coronary 
arteriosclerosis - Myopathy - Transposition - Electrolyte irregularities, 
cardiac arrest 

Zusammenfassung. Die Ursachen far den perakuten Herztod grtinden sich 
meistens auf Dysfunktionen der Aktionssteuerung im Reizleitungssystem. Bei 
verschiedenen Grunderkrankungen des Herzens treten teils zirkulatorisch- 
ischfimische, teils biochemisch-biophysikalische, weniger oft muskulfire Aus- 
16ser in den Vordergrund. Dies wird an vier Todesffillen mit seltenen Befunden 
demonstriert: (1) Umschriebene stenosierende Coronarsklerose und- th rom-  
bose bei einer 32jfihrigen Frau; (2) anatomisch korrigierte Transposition der 
grogen Geffi6e; (3) generalisierte progressive Muskeldystrophie (Morbus 
Duchenne); (4) chronische Schrumpfnieren und vermehrte Elektrolytzufuhr. 

Schliisselw6rter: Perakuter Herztod, morphologische Befunde - Coronarskle- 
rose - Myopathie - Gef~gtransposition - Elektrolytst6rungen, Herztod 

Einleitung 

Obwohl bei perakuten Herztodesf~tllen nicht selten erhebliche pathologische 
Herzver~inderungen vorliegen, gelingt es nur selten, ein sicheres morphologisches 
Korrelat ftir die Akuitfit des unerwarteten und/oder  pl6tzlichen Herzversagens zu 
objektivieren. Diese Tatsache kann nicht nur als Mangel an diagnostischer 
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Intensitfi t  gewertet  werden,  denn auch mit  besonderen  oder  e twaigen zukfinft igen 
M e t h o d e n  wird es Herztodesff i l le  geben,  bei  denen wir das P16tzliche des 
endgti l t igen Herzversagens  nur  aus dem P r o d u k t  morpho log i s che r  Befunde sowie 
pa thophys io log i sche r  und  pa thob iochemische r  Sch lugfo lgerungen  u n d - -  falls 
objekt iv ier t  - -  aus der  Beobach tung  des S te rbevorgangs  erklfiren k6nnen:  Die  
einschlfigige L i t e ra tu r  zu diesem T h e m a  umfaBt auch aus diesem G r u n d e  
ungew6hnl ich  zahlreiche Beitr~ge (u. a. A d e b a h r  1954; A l tho f f  1967; D o t z a u e r  und  
Naeve  1956; H a l l e r m a n n  1939; H o l c z a b e k  1982; K r a u l a n d  1962; Riesner  und  
Janssen  1978, Schoenmacke r s  1965; Voigt  1968; Wei le r  1979). 

G e r a d e  der  daue rnde  Le rnp rozeg ,  d .h .  das Sammeln  von Er fahrungen ,  kann  
dem einzelnen die En tsche idung  zur Bes t immung  der  Todesur sache  erleichtern.  
De r  fo lgende Bei t rag  soll in diesem Sinne vers tanden  sein, indem Unte rsuchungs-  
befunde  pe raku t e r  Todesffi l le beschr ieben  werden,  bei denen die i r reversible  
Dys funk t ion  elektr ischer ,  b iochemischer  und neuromuskul / i r e r  Ak t ionss t eue rung  
der  Re izb i ldung  und  Reiz le i tung au f  seltene bzw. ungew6hnl iche  G r u n d e r k r a n -  
kungen  zurf ickgefi ihr t  werden  mug.  

Kasuistik 

Fall 1:32 Jahre alte Hausfrau, Halbtags-VerkS.uferin, verheiratet 

Angeblich seit der Kindheit wegen Nieren- und Blasenleiden, zuletzt auch wegen Bandscheiben- 
beschwerden in ~irztlicher Behandlung. Seit Jahren Ovulationshemmer genommen (Etalontin). 
Der Ehemann berichtet, dab seine Frau am Abend vor dem Tode fiber Schmerzen in der Brust, im 
linken Arm und tiber Atembeschwerden klagte. Sie habe Wasser getrunken, sei an die frische Luft 
und dann zu Bett gegangen. Sie verspfirte dadurch leichte Besserung, war aber immer noch sehr 
unruhig. Der Ehemann konnte nicht einschlafen. Der benachrichtigte Notarzt konnte nur noch 
den inzwischen eingetretenen Tod feststellen. 

Obduktions- und fibrige Befunde: Mfigige allgemeine Atheromatose der groBen arteriellen 
Gef~iBe, halbmondf6rmige polsterartige, stark stenosierende subintimale Atherombildung sowie 
geringe Verquellung und Auflockerung der fibr6sen Deckplatten im Ramus descendens anterior 
der linken Coronarie. Zus/itzliche frische obturierende Thrombose der exzentrischen Rest- 
lichtung (Abb. 1). Kein eindeutiger frischer Myocardinfarkt, keine 5.1teren Verschwielungen im 
Myocard, Blutstauung der fibrigen Organe, deutliche vorzeitige regressive Ver~.nderungen der 
Ovarien mit nur noch ganz vereinzelten Prim~irfollikeln. Alkohol und Medikamente negativ. 

Fall 2:1 ljghriger Schfiler 
Klinisch bekannt war eine anatomisch korrigierte Transposition der groBen GeffiBe und ein 
AV-Block III. Grades. Deshalb war ein Herzschrittmacher beabsichtigt. Bei mggiger Anstren- 
gung pl6tzlich tot umgefallen. 

Obduktionsbefunde: Von Unerfahrenen evtl. fibersehbare anatomisch korrigierte Trans- 
position der groBen Gef'~iBe. Die Aorta kreuzt nicht die Arteria pulmonalis und geht aus einem 
anscheinend linken, aber hypertrophierten, anlagemS.gig rechten Ventrikel ab; umgekehrt 
entspringt die Arteria pulmonalis aus einem rechts gelegenen, aber inaktivierten, anlagem~iBigen 
linken Ventrikel (Abb. 2-4). Keine auffNligen histologischen MyocardverS.nderungen rechts oder 
links. Keine makroskopischen Coronarver~inderungen. 

Fall 3: 18j~ihriger junger Mann 
Seit dem 7.Lebensjahr war eine progressive Muskeldystrohie vom Typ Morbus Duchenne 
bekannt. Seitdem zunehmende Progredienz und Hilflosigkeit. Keine cardialen Funktionsst6- 
rungen bekannt geworden. P16tzliche Klage tiber Ubelsein, Blgsse, kalter SchweiB. W~ihrend der 
Benachrichtigung des Notarztes pl6tzlicher Todeseintritt. 
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Abb. 1. Hochgradige stenosierende Coronarsklerose mit akuter obturiender Lichtungsthrombose 
bei einer 32j~ihrigen Frau. H.E.-Ffirbung 

Obduktionsbefunde: Makroskopisch eine ausgedehnte feinfleckige Myocardverschwielung 
der hypertrophierten linken Herzkammer (Abb. 5 und 6). Histologisch ausgedehnte recht 
typische myopathische Degenerationsprozesse der Herzmuskulatur, wie sie f/ir diese Krankheit 
auch an der peripheren Skelettmuskulatur bekannt sind. 

Fall 4: 23jfihrige Studentin 
Angeblich 2 Jahre vor dem Tode einen nicht weiter differentialdiagnostisch abgekl~irten ,,Anfall" 
gehabt. Nicht in firztlicher Behandlung gewesen. Laufend kalium-, calcium- und magnesium- 
haltige Pr~iparate (Ultilac und Rekawan) genommen, man vermutete, zu Abmagerungszwecken, 
obwohl keine Adipositas vorlag. Nach dem Aufstehen bei der Morgentoilette im Bad tot 
zusammengebrochen. 

Obduktionsbefund: Hochgradige chronische beiderseitige Nierenschrumpfung, offenbar 
Folge einer chronischen Glomerulonephritis (Abb. 7). Herzgewicht 220 g. Postmortale Elektro- 
lytbestimmungen wegen autolytischer Ver~inderungen mehrdeutig. 

Diskussion 

Zu  Fall 1 

Bei der nachgewiesenen obturierenden akuten Corona r th rombose  k6nnte man 
sich mit der Feststellung zufriedengeben: es liegt ein ideales morphologisches  
Substrat  ftir das akute t6dliche Herzversagen vor. Auch  eine kurze pectangin6se 
Vorsymptomat ik  kann retrospektiv ausreichend erkl~irt werden. 

Beim isolierten thrombot ischen VerschluB des Ramus  descendens anterior 
stellen wir uns vor, dab die akute Ischfimie prim~ir die Akt ionss teuerung des 
Reizleitungssystems so stark beeinflugt, dag sofort  eine akute totale hf imodyna-  
mische Insuffizienz des Herzens resultiert. Wegen des hfiufig sehr raschen 
t6dlichen Verlaufs wirkt sich also die Ischfimie nicht mehr  auf  die Arbeits- 
muskula tur  direkt aus. Es ist jedoch auff~tllig, dab es vielfach nur  diese sehr 
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Abb. 5. Herzmuskulatur bei progressiver Muskeldystrophie. Faseraufl6sungen, Kaliberschwan- 
kungen, Geffigedissoziation, tibergrof3e zentral gelegene Kerne, Vermehrung des endomysialen 
Bindegewebes. Ladewig-Ffirbung 
Abb. 6. Herzmuskulatur bei Pr0gressiver Muskeldystrophie. Herdf/3rmige Entparenchymisie- 
rungen in beginnender Organisation. Ladewig-Fgrbung 

umschriebene Stenose-Lokalisation mit und ohne Thrombose gibt und alle 
anderen Coronarverzweigungen nicht oder nur unwesentlich betroffen sind. Man 
fragt sich, warum nicht gerade bei jtingeren Menschen eine Kompensation, z.B. 
eine zirkulatorische Gegenregulation tiber andere, nicht geschfidigte Coronar- 
verzweigungen einsetzt, oder zumindest eine muskulfire, noch ausreichende 
Restfunktion des Herzens erhalten bleibt, um das irreversible Herzversagen 
aufzuhalten. 

Ungekl~irt bleiben die Fragen: Wie lange hat bereits die Stenosierung oder gar 
der Verschlul3 bestanden? Was hat zur Thrombosierung der Lichtung geftihrt? 
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Abb.7. Chronische Schrumpfniere nach Glomerulonephritis, Akute Nephrose. van Gieson- 
F~irbung 

Gibt es ErkRirungsmSglichkeiten, dab gerade akute Coronartodesffille bei jiin- 
geren Frauen im Gegensatz zu friiher hfiufiger geworden sind? 

In einer entsprechenden Untersuchung haben wir vor einiger Zeit an 12 
Todesf~illen zeigen k6nnen (Althoff 1977), dab sicher mit einer Zunahme jiingerer 
weiblicher Coronartodesf~ille zu rechnen ist. Die zugrunde liegenden pathomor- 
phologischen Verfinderungen gleichen jenen weitgehend, die man eigentlich im 
h6heren Lebensalter erwartet, zunehmend in den letzten Jahrzehnten aber auch bei 
jiingeren Mfinnern sogar schon im dritten und vierten Lebensjahrzehnt festgestellt 
hat (Boemke 1947; Bredt 1949; Hallermann 1962; Hort 1975; Janssen 1968; 
Krauland 1968; Meessen 1944; Mfiller 1949; Yater et al. 1948). Man diskutiert 
vielf~ltige und verschiedene ~itiologisch und pathogenetisch wirksame Risiko- 
faktoren for die Coronarsklerose. Neben den hinreichend bekannten schreibt man 
gerade bei jiingeren Frauen der Langzeiteinnahme oraler Kontrazeptiva eine nicht 
unerhebliche Bedeutung zu (Ludwig 1971; Mann 1975; Zimmermann und 
Siegenthaler 1975). 

Bei der Hfilfte unserer 12 F/ille hatte vor dem Tode keine hormonelte 
Kontrazeption stattgefunden; an den Ovarien waren keine vorzeitigen Inaktivit~its- 
prozesse nachweisbar, wie man sie sonst nach vieljfihriger regelm~il3iger hormo- 
neller Kontrazeption kennt. Wir sehen mehr den Summationseffekt vieler 
Risikofaktoren, die bei der heutigen Lebensfiihrung sowohl fiir jfingere M~inner 
wie auch f~r viele jiingere Frauen in gleicher Weise gegeben sind. In Zukunft wird 
unseres Erachtens der perakute typische Coronartod bei jungen Frauen nicht mehr 
so selten oder Ungew6hnlich sein wie bis vor einigen Jahren. 

Zu Fall 2 

Die sehr selten vorkommende anatomisch vollst~tndig korrigierte Transposition 
der grogen Gef~iBe bedingt nicht immer eine h~imodynamische Insuffizienz (Bankl 
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1977; Helmholtz et al. 1956). Die muskul~ire Anpassung seitenverkehrt angelegter 
Herzh6hlen kann betr~ichtlich sein. Wenn, wie im vorliegenden Fall, im aortalen 
Kreislauf oxigeniertes Blut zirkuliert, spricht man yon einer sowohl anatomisch 
wie auch funktionell korrigierten Transposition. Die Erstbeschreibung geht auf 
Rokitansky (1875) zurt~ck. Die Akuit~it des Todes ist im Zusammenhang mit den 
klinisch bekannt gewordenen, nicht unerheblichen ReizleitungsstOrungen zu 
sehen, ft~r deren Ursache zun~ichst keine eindeutige Erklfirung nachweisbar war. 
Man stellt sich vor, dab entweder anlagemfiBige Fehlentwicklungen des Reiz- 
leitungssystems oder aber eine durch unvollstfindige Drehung des Herzens 
bedingte ver~inderte Geffil3versorgung Aktionsst6rungen im Reizbildungszentrum 
und auch im ganzen Reizleitungssystem bewirken k6nnen, wie es Doerr (1981) 
erl~iuterte. 

Zu Fall 3 

Ahnlich wie bei anderen schweren, schon l~inger bestehenden pathologischen 
Herzver~inderungen erhebt sich die Frage, warum vor dem Tode keine eindeutigen 
Zeichen cardialer Insuffizienz bestanden und wodurch jetzt das akute Herzver- 
sagen verursacht wurde. Bei verschiedenen Myopathieformen kennt man die 
Beteiligung des Herzens im Sinne eines Generalisationseffektes (Grundmann und 
Beckmann 1962; SchrOder 1982). Beim Morbus Duchenne soil die begleitende 
Cardiomyopathie am h~iufigsten und am st~irksten ausgepr~igt sein. Da im 
vorliegenden Fall die schweren myopathischen Ver~inderungen sich auf die 
gesamte Muskulatur der linken Herzkammer und des Septums erstreckten, ist 
vorstellbar, dab auch die spezifische Reizleitungsmuskulatur miterfaBt wird bzw. 
dutch die inzwischen eingetretene chronisch-progrediente feinfleckige Fibrosie- 
rung und kompensatorische Hypertrophie eine bislang bilanzierte H~imodynamik 
zu diesem Zeitpunkt entgleisen liel3 (Doerr 1970). 

Zu Fall 4 

Der in diesem Fall objektivierte ganz akute Sterbevorgang verlangt nach einer 
cardialen bzw. cardioh~modynamischen Ursache. Diese war morphologisch trotz 
sehr intensiver Befunderhebung nicht zu eruieren. Es bestand allerdings eine 
ungew6hnlich hochgradige beiderseitige Nierenschrumpfung. Beide Nieren wogen 
zusammen 190g. Eine Krankheitsvorgeschichte lag nicht vor bzw. war nicht 
eruierbar, obwohl der Nierenbefund auf eine chronische Glomerulonephritis 
hinwies. Anzeichen ffir eine typische renale Insuffizienz vor dem Tode gab es nicht. 
Bei fortgeschrittener Autolyse war der Aussagewert pathobiochemischer Befunde 
vieldeutig, besonders was postmortal gemessene Elektrolytkonzentrationen be- 
trifft. 

Unter Ber~cksichtigung postmortaler Konzentrationsausgleiche zwischen ex- 
tra- und intrazellul~irem Raum erhalten die von uns im Leichenblut nachgewie- 
senen Magnesium- und Kalium-Konzentrationen von 10,8 bzw. 32,1 mval/1 keinen 
entscheidenden Aussagewert. 

Dieser Todesfall beweist die Grenzen unserer retrospektiven SchluBfolgerung 
auch bei der Differenzierung natfirlicher Tod oder nicht natfirlicher Tod. 
Unstreitig sind pathomorphologische Ver~nderungen im Sinne chronischer 
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Schrumpfn ie ren .  Ein h inre ichender  Verdach t  besteht ,  dab  ka l ium- ,  magnes ium-  
und  ca lc iumhal t ige  Pr~iparate vor  dem Tode  hfiufig g e n o m m e n  wurden.  Ande re  
Noxen  scheiden nach en t sprechenden  Unte r suchungen  aus. 

Bei n o r m a l e r  Kos t  werden  etwa 50-100 mval/1 tfiglich zugeft~hrt. Ka l ium wird 
zu 90% fiber die Niere ausgeschieden,  und  zwar als Sekre t ions le i s tung  des Tubu lus -  
epithels,  das  aber  auch gleichzeit ig r i ickresorb ieren  kann.  Eine Hyperkali~imie bei  
n o r m a l e r  N ie ren funk t ion  ist nicht  zu erreichen (Kats ikis  und  G o l d s m i t h  1971). Ft~r 
den nachweis l ich  schwer N ie renk ranken ,  evtl. mit  Oligurie,  kann  die F i l t r a t ions -  
rate  z.B. ft~r K a l i u m  ve rminder t  sein. D a d u r c h  steigen die Ka l iumwer t e  im Serum 
an. Dies  16st pa thob iochemische  und b iophys ika l i sche  A k t i o n s s t 6 r u n g e n  im 
Reiz le i tungssys tem des Herzens  aus, aber  auch generelle E lek t ro ly tversch iebungen  
wegen der  engen wechselsei t igen Beziehungen zwischen Ka l ium,  Magnes ium,  
N a t r i u m  und  Calc ium.  Ff i r  Pa t ien ten  mit  N ie ren funk t ionss t6 rungen  ist die 
E i n n a h m e  der  M e d i k a m e n t e  R e k a w a n  und  Ul t i lac  kont ra ind iz ie r t .  

W i r  deuten  den pe raku ten  H e r z t o d  der  jungen  F r a u  als Fo lge  aku te r  
Elek t ro ly ten tg le i sung ,  insbesondere  einer Hyperkal i f imie ,  bei ungew6hnl ich  un-  
gfinstigen Bedingungen.  
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