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Herz- und Gef~illmiBbildungen und plStzlicher Toil. 
Von 

JOCItEN GERCHOW. 

tterz- und Gef~ftmil~bildungen beseh~ftigen uns in ihren Bezie- 
hungen zum pl5tzlichen Tod am mefsten in der kritischen Neugeborenen- 
periode. Ihre Diagnose macht zwar im allgemeinen keine Schwierig- 
keiten, da die bekanntesten und hgufigsten Fehlbildungen so eindeutig 
sind, daft sie gar nicht iibersehen werden k6nnen und auch in ihren Be- 
ziehungen zum tSdlichen Geschehen klare Verh~ltnisse bieten. Da- 
neben gibt es aber Todesf~tlle, bei denen man wohl die Anzeichen eines 
Herz- und Kreislaufversagens finder, die aber beziiglich der Frage nach 
der Todesursache restlos unbefriedigend sind. Auch wenn man glaubt, 
den Tod z .B.  mit einer Fruchtschleimaspiration erkl~ren zu kSnnen, 
so bleibt die Frage nach tier Urs~chlichkeit fiir das tSdliche Geschehen 
eigentlich framer offen. Xhnliches gilt fiir die Kausalit~t der ,,Neu- 
geborenenpneumonien". Bei diesen mehr oder weniger unbefriedigen- 
den und unklaren F~ilen hat  sieh nun bei einem gr5fteren Material 
wiederholt ein auff~lliger Herzbefund gezeigt. Allerdings fanden wit 
selten mehr als eine Dilatation und eine nut  in wenigen F~llen wirklich 
auffgllige Hypertrophie. 

Im folgenden sol1 lediglich yon diesen mehr oder weniger erkennbaren, 
nicht framer grSber in Erscheinung tretenden Herzhypertrophien die 
l~ede sein, die als idiopathische Hypertrophien zwar lange bekannt 
sind, fiir die man aber bisher wie bei allen anderen ,,Fehlentwicklungen" 
wohl eine formalgenetische, aber keine kausalgenetische Erkl~trung 
gehabt hat. - -  DEB~E und B~OCA haben yon einer essentiellen kongeni- 
talen Herzhypertrophie gesproehen. VI~cnow hat gemeint, da$ es sich 
urn eine primgre diffuse Myomatose handelt; HEDINGEI~ glaubte, Kor- 
relationen zwisehen Herz und chromaffinem System zu sehen, und SIM- 
MO~Ds nahm ZirkulationsstSrungen in der Embryonalzeit  an. Zum 
Tell fehlt aber fiir diese Fehlentwicklungen sogar eine formalgenetisehe 
Erklarung, denn w/~hrend man bei den Mif3bfldungen, die den struktu- 
rellen Aufbau unvollkommen lassen, fast framer einen teratogenetischen 
Determinationspunkt festlegen kann, ist das bei den kongenitalen tterz- 
hypertrophien offenbar nieht mSglich. Weft aber keine eigentliche Ur- 
sache gefunden werden kann, haben viele Autoren das Krankheitsbild 
ganz geleugnet. 
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In  jiingster Zeit sh~d - -  naehdem in den skandinavisehen L/~ndern 
ganze Reihen yon kongenitMen I terzhypertrophien durehuntersueht 
wurden - -  Wirkungszusammenh~nge bekanntgeworden, die ffir die Ent-  
stehung dieser und anderer Fehlbildungen sowie insbesondere ffir die 
h~ufigen Todesf~lle der Neugeborenen zweifellos nieht ohne Bedeutung 
sind. Fugend aui den SPEMAN~-sehen Feststellungen fiber die Wirkung 
einer ehemisehen Induktion yon seiten best immter  Zellgruppen, den 
sog. ,,Organisatoren", nehmen G~UBE~ u. a. an, dag eh~e Entgleisung 
der embryonalen Entwieklung dadureh zustande kommt,  dab Erb- 
faktor und reagierendes Material nieht in einem harmonisehen Verh~ltnis 
zueinander stehen. Es zeiehnen sieh aueh in der Klinik sehon deutliehe 
Wirkungszusammenh~nge ab, denn G~EGG hat  1941 z. B. bei epidemio- 
togisehen Studien den Naehweis erbringen k6nnen, dab ursgehliehe Be- 
ziehungen zwisehen Fehlbildungen der Frueht, unter denen aueh kon- 
genitale Herzfehler zu linden waren, mit  einer t~6telinfektion der Mutter 
in den ersten Sehwangersehaftsmonaten bestehen. L A ~  und SGmvmss- 
e~rTH hat ten ~hnliehe Ergebnisse. 

Solehe wahrseheinlieh nicht genbedingten Fehlentwieklungen nennt 
man Embryopathien.  Daf~ es sieh mn exogene Seh~den handelt, haben 
frfiher SGHULZE, STOCKIIARD und BECKEI~, neuerdings Bi?CHNER U. a. 
bewiesen, die gesetzmagig bei Tritonlarven Phanokopien, d .h .  nieht 
erbliehe Fehlbildungen, aueh am Herzen, dureh Sauerstoffmangel her- 
vorriefen. 

Dem Sauerstoffmangel kommt  jedoeh sieherlieh keine spezifisehe 
Wirkung zu, denn die Entwieklungsst6rungen sind abh/tngig yon lest 
umgrenzten ontogenetisehen Perioden. Es kommt  offenbar vielmehr 
darauf an, daf3 der Zellstoffweehsel in den Organisatorenzentren und 
den Determflaatoren naehhaltig gestSrt wird. DaB es sieh abet kausal- 
genetiseh um derartige Dysregulationen, insbesondere um Anoxamien, 
in den Organisationszentren handelt, kann dureh neuere Untersuehungen 
best immter fetaler Entwieklungsst6rungen angenommen werden, wie 
BAMATTER bei dem yon ibm als Embryopath ia  diabetiea bezeiehneten 
Krankheitsbild zeigte. Neben vielen Todesf~llen in der Neugeborenen- 
periode bei anseheinend gesunden Kindern linden sieh sehwere Mil3- 
bildungen wie Hydrolos eongenitus, Blutbildungsst6rungen zum Tell 
unter dem Bilde der fetalen Erythroblastosen, abet ohne An~mie, und 
Splanehnomegalien, darunter auch Herzhypertrophien, und zwar 6real 
so h~ufig bei diabetischen 3/Ifittern. Die erzielten therapeutisehen Er- 
folge weisen auf die Abh~ngigkeit yon exogenen Ursaehen him n~tmlieh 
ganz allgemein auf eine Hormonbalaneest6rung der Mutter. Wenn man 
dieser biologisch-ehemisehen Denkweise folgt, wird man bei vielen 
Fehlentwieklungen und wahrscheinlieh aueh bei vielen unklaren Todes- 
f~llen Neugeborener und Friihgeborener kausalgenetiseh Dyshormonosen 
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der Mfitter verantwortlich machen mfissen, yon denen die diabetisehe 
wahrseheinlich nut  eine yon vielen ist. Da[~ aber nicht nur die momen- 
tane Stoffweehsellage der Mutter eine Rolle spielt, sondern eine grund- 
s~tzliche Abh~ngigkeit yon einer konstitutionsbedingten Regulations- 
stSrung des Hormondr~isensystems besteht, wird dadurch wahrsehein- 
lich gemacht, dal~ die gleichen Fehlentwieklungen bei Feten nach PATO~, 
GILBEI~T, DUNLOP und KATSCtI his zu 20 Jahren vor der sp~teren 
Manifestation des Diabetes mellitus beobachtet  worden sind. 

Neuere Untersuchungen yon H 6 ~ A ~ N  und insbesondere yon KLoos 
scheinen auf diesem Wege der biologisch-chemischen Betraehtungsweise 
weiterzuffihren, dal~ namlich auch Dyshormonosen anderer Sympto- 
matologien ahnliche Zustandsbflder hervorrufen. H6RMANN und KLOOS 
haben eindeutig ReifungsstSrungen an der Placenta beobachtet,  die 
dahin zu deuten sind, da2 die Placenta ihre Funktion als Anpassungs- 
organ nieht immer erffillen kann und da2 es deshalb je naeh dem terato- 
genetisehen Determinationspunkt beim Feten zu Fehlbildungen und 
insbesondere zu Anpassungsvorgangen bzw. St5rungen auch am Ende 
der Sehwangerschaft kommt,  fiber die im einze]nen bier nieht berichtet 
werden kann. 

Abgesehen davon, dal~ wahrschein]ich ein grol~er Teil bisher unklarer 
kindlicher Todesfalle durch diaplacentare StSrungen sehlechthin kausal- 
genetiseh zu begrfinden sein wird, la[3t sieh sagen, da[~ nieht nur die 
grSberen Herzmil~bi]dungen, sondern insbesondere ein groBer Teil der 
zum Tode ffihrenden bisherigen idiopathisehen Herzhypertrophien als 
mit  dem extrauterinen Leben nicht mehr zu vereinbarende Anpassungs- 
entwicklungen zu erklaren sind. Wenn sich auch fiber die pathogeneti- 
schen Schrittmaeher der ffir diese StSrungen zum Tefl wahrscheinlich 
verantwortfiehen untersehiedlichen Plaeentaentwicklungen naeh keine 
sieheren Aussagen maehen lassen, so kann doch damit  gereehnet werden, 
daf~ die neueren Untersuehungen yon KLOOS einen Schritt weiter ffihren 
in der Kenntnis der pl5tzliehen Todesfalle yon Neugeborenen und der 
Todesfalle, die auf eine StSrung im Herz- und Geia2system hinweisen. 

Die kfirzlich durehgeffihrte Sektion eines 3 Tage alten Kindes gab 
den Anla2 zu diesen lJberlegungen und zeigte, wie in vielen vorher beob- 
aehteten unklaren Fallen, die Bedeutung der aufgezeigten Wirkungs- 
zusammenhange ffir die praktisehe gerichtsarztliehe Tatigkeit.  Auch 
dabei war an] auffalligsten ein sehr groBes, kraftiges, kugelrundes Herz, 
dessen mangelhafte Funktionsfahigkeit  offenbar mit telbar  fiber eine 
Neugeborenenpneumonie ffir den Tod verantwortlich wurde. - -  Man 
wird allerdings vorlaufig die Frage offenlassen mfissen, ob es gelingt~ 
mit  einer systematischen Untersuchung der Placenten - -  soweit sie bei 
gerichtlichen LeichenSffnungen fiberhaupt zur Verffigung stehen - -  
einen Teil der vielen unklaren Todesfal]e in ihrer mSglichen Abhangig- 
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keit yon ,,Fehlbildungen" zu kl~ren und damit auch den gerichtlicheli 
Belangen zu dienen. Wir erleben es immer wieder, daft blol~e formal- 
genetische Erkliirungen, wie z. B. ,,Tod dureh Erstickung" oder ,,Tod 
dutch I-Ierzversagen" zwangsl~uiig die Polizeiapparate in Gang setzen und 
zu unliebs~men Zwischenfgllen fiihren, so ]ange nicht kausalgenetisehe 
Erklgrungen mSglich sind. Das gilt besonders bei den fragliehen ,,Herz- 
fehlbi]dungen", deren Zustand allein oft nicht die Schwere der erst im 
extrauterinen Leben wirksamen FunktionsstSrung erkennen l~ftt. 

Literatur kann ~uf Wunsch beim Verfasser angefordert werden 
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