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Verhandlungen der Deutschen Gesellsehaft fiir Kreislaufforschung. 21, Ta-
gung, Bad Nauheim, 15.-17. 4.1 Koronarthrombose, Cor pulmonale.
Dietrich Steinkopff, Darmstadt 1955. XXXVI + 484 p., 183 fig. DM 56.—.

Das erste Tagungsthema, Koronarthrombose, ist so formulierl, daB der
Kliniker weniger dazu beitragen kann als der Anatom, der Chemiker und
Physiologe. Miiller stellt anhand von Scktionsstatistiken fest, dag die Koronar-
thrombose wohl dic hiiufigste, aber nicht die cinzige Ursache des Herz-
infarktes darstellt. Thrombosierungen erfolgen fast immer auf der Grundlage
von GefiiBwandschiiden. Bei iilleren Leuten steht die Arleriosklerose im Vor-
dergrund. Bei jiingeren Individuen treten cigentliche Koronaritiden zurick
gegeniiber Quellungsnekrosen mit akuten Odembildungen, die von Jiirgens
als Sensibilisierungsreaktionen auf Baklterientoxine. Nikotin und andere Stoffe
gedeutet werden. Nikkili berichtet iiber die Zusammenhiinge zwischen Koronar-
sklerose und Lipoproleingehalt des Serums.

Die Irage der Behandlung des Herzinfarktes mil Anlikoagulantien wird
vom klinischen Hauptreferenten Schoen angeschnillen. Jiirgens beniilzt dieses
Thema zu einer sehr knappen und klaren Darstellung der Gerinnungsvorgiinge.
Die meisten Diskussionsredner befiirworten die regelmiilige Anwendung von
Antikoagulantien bei Herzinfarkt.

Gregg bringl cinen abgerundelen experimentellen Beitrag zur Koronar-
durchblutung und Sauerstoffausniilzung im asystolischen Herzen. Ferner be-
richtet er iiber scine Lrfahrungen mit der Prophylaxe des Myokardinfarktes
durch operative MaGnahmen. Die Anwendung solcher Operationen heim Men-
schen wird nur am Rande diskutierl.

Dic Hauptreferate zum 2. Tagungsthema, Cor pulmonale, bieten eine wert-
volle Zusammenschau von funktionsdiagnostischen und klinischen Gesichts-
punkten. Im Mittelpunkt steht der 63 Seiten umfassende, wohldokumentierte
Beitrag Denolins :Le Ceeur pulmonaire chronique en médecine internes. Er
definiert das Cor pulmonale als Uberlastung der re. Herzkammer, mil oder
ohne Dckompensation, infolge cines pulmonalen Hochdruckes, der durch
Affektionen des Lungenparenchyms, der Lungenarterien und ihrer Aste oder
des Brustkastens bedingt ist. Die Cherbeanspruchung der re. Herzhiilfte bei
Pulmonalstenose, Mitralstenose und primiirer Insulfizienz der li. Kammer wird
nicht mit einbezogen. Das Krilerium der Druckerhohung in der A. pulmonalis
ist mil den geliufigen Mitteln der klinischen Diagnostik nicht immer faShar.
Vor allem die Friihstadien des Cor pulmonale sind ohne Herzkatheterismus

nicht sicher zu ermitteln.

Kirch analysiert dic anatomischen Formen des Cor pulmonale. Die An-
nahme einer <essentiellen pulmonalen Hypertonie», die analog zu den Ver-
hiiltnissen im grofien Kreislauf den organischen Gefiiiveriinderungen voraus-
gehe. bleibt in der Diskussion nicht unbestritten. Knebel und Bolt teilen sich in
die Darstellung der Pathophysiologie des Lungenkreislaufes. Die Frage, ob die
funktionelle Engerstellung der Arteriolen durch arterielle Hypoxiimie oder
durch alveoliire Hypoventilation bedingt sei. wird von Bolt, Denolin und
Daddi offengelassen. Der Phthisiologe Daddi zeigt, da8 bei der Lungentuber-
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kulose bzw. ihren Folgezustiinden so ziemlich alle Mechanismen der Entstehung
ciner pulmonalen Hypertonie vorkommen. Anderseits mufl nicht jede Lungen-
tuberkulose wie auch nicht jedes andere Lungenleiden zu einem Cor pulmonale
fiihren.

Im letzten Hauptreferat orientiert Franke iiber die postoperative Kardiale
Gefiihrdung und iiber die spiitere Begiinstigung eines Cor pulmonale nach
thoraxchirurgischen Mafnahmen. Die Kurzmilteilungen zu den beiden Ta-
gungsthemen wie auch iber frei gewiihlte Gegenstiinde vervollstiindigen den
anregenden Band. G. Kaufmann, St. Gallen.

Kaufmann-Staemmler: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie.
Bd. 111, Lfg. 2. 11. u. 12. Auflage. W. de Gruyter & Co.. Berlin 1957, 99—270 S.
DM 30.25.

Die vorliegende Licferung des schr ausfiihrlichen Lehrbuches von Kauf-
mann-Staemmler befaBBl sich mit den allgemeinen Reaktionen, den Degenera-
tionen und den entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems (G. Pe-
ters) sowie den Stoffwechselstorungen und Pigmentablagerungen in Hirn und
Riickenmark (W. Volland). Die den Kliniker besonders interessicrenden ent-
ziindlichen Krankheiten sind meisterhaft kurz und Klar dargestelll, die Auswahl
und die¢ Wiedergabe der Abbildungen ist als vorziiglich zu bezeichnen.

H.U. Zollinger, SU. Gallen.

Ferdinand Wuhrmann: Die Myokardose. Benno Schwabe, Basel 1956. 212 p.,
61 fig. Fr. 24.95.

In den letzten zwei Jahrzehnten wurden hauptsiichlich die haemodynami-
schen Aspekte der Herzinsuffizienz intensiv bearbeitet. So wissen wir iiber
Drucke in den cinzelnen Herzabschnitten, iiber Schlag- und Minutenvolumen
und neuerdings auch iiber die GroBe des Riickflusses durch insuffiziente Klap-
pen genau Bescheid. Demgegeniiber sind die dem Muskelversagen zugrunde lic-
genden Mechanismen weniger aufgeklirt. Bis vor kurzem stand die Anoxaemie
des Muskels etwa als Folge einer chronischen Koronarsklerose im Mittelpunkt
der Diskussion. Tierexperimentelle Arbeiten zum Thema Zuckerstoffwechsel-
Myokardversagen waren fiir die menschliche Pathologie bisher wenig ergicbig.
Wuhrmann stieB anliiBlich der quantitativen Difierenzierung der Dysprotein-
acmice auf iiberraschende Zusammenhiinge zwischen EiweiBstoffwechselstorung
und Myokardschiidigung.

In der vorliegenden Monographie sind die diesbeziiglichen Ergebnisse einer
jahrelangen, an der Ziircher Klinik begonnenen und in Winterthur weiterge-
filhrten Forschungsarbeit unter Wiedergabe einer reichhalligen Kasuistik erst-
mals zusammenfassend dargestelll. Es ist recht bemerkenswert, daB Wuhirmann
und Niggli zuerst (1947) auf die Beziehungen zwischen Rechtsdekompensation
bzw. Leberstauung und Dysprotcinaemie aufmerksam wurden. In einem ge-
wissen Sinn fiihrte nun die Umkehrung des Vorganges (primiire EiweiBstoff-
wechselstorung, sckundiire Myokardschiidigung) zur Definition der Myokar-
dose. In den ersten cinschliigigen Publikationen wurde die iitiologische Be-
zichung zwischen Dysproteinnemie und Myokardschiidigung vielleicht elwas zu
stark betont. Im Kapitel zur <Symptomatologic des Myokardosesyndroms»
nchmen die Autoren unter voller Beriicksichtigung der Mineralstoffwechsel-
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storungen (Kalzium, Kalium) nochmals kritisch dazu Stellung. Es wird mit
Recht ausdriicklich darauf hingewiesen, daB das Verhiillnis zwischen EKG und
Blulchemismus bzw. Dysproteinacmie noch mehr als bei den Elektrolytsto-
rungen rein qualitativ und die EKG-lLatenz groer ist. Letzterer Punkt wurde
von den Nachuntersuchern und Kritikern oft nicht geniigend beriicksichtigl.

Die clektrokardiographisch faBbaren Storungen lassen sich wie folgt zu-
sammenfassen:

Oft low voltage. Abflachung der Nachschwankung, VerflieBen von ST
und T, gelegentlich Verliingerung der QT-Zeil. Als auBerordentlich wertvolles
diagnostisches Hilfsmitlel erwies sich die von S. Niggli inauguricerte Unter-
suchung vekloricller Bezichung. Bei der reinen Form der Myokardose ist der
Ventrikelgradient im Gegensatz zum Elektrolyt-EKG normal gerichtet und even-
tuell verkleinert. DaB im iibrigen der Elektrolythaushalt mit den BluteiweiBien
und deren krankheitshedingten Verschiebungen in engstem Wechselspiel steht,
wird gebiihrend hervorgehoben.

Aus der Kasuistik ist zu entnehmen, daB das Myokardosesyndrom bei fol-
genden Krankheiten bzw. Krankheitsgruppen angetroffen wird: Hepalitis epi-
demica, Leberzirrhose, Colitis ulcerosa, Pylorusstenose. Sprue, chronische En-
teritis, nephrotisches Syndrom, Myclom. Daraus ergeben sich naturgemiil auch
cinige pathogenctische bzw. actiologische Gesichtspunkte. Man dachte zuniichst
an die Anwendbarkeit des von Eppinger formulicrten pathogenetischen Prin-
zips der «<Protecinuric ins Gewebe>, sah aber bald ein, daB es sich vor allem
um tiefgreifende Storungen des Eiweillstoffwechsels innerhalb des Herzmuskels
selbst handeln muB. Ein Einflu8 von seiten des Interstitiums und veriinderter
Kapillarpermeabilitiit ist wahrscheinlich zu bejahen. Lt sich aber in den Friih-
stadien nur sehr schwer abschiitzen. Dementsprechend sind die morphologi-
schen Veriinderungen zuniichst sehr diskret. In einem spiitern Stadium, d. h.
nach jahrelanger Dauer konnen inlerstiticlles Oedem. Faserverquellung und
cigentliche Herzmuskelfibrose oder -sklerose hinzulreten. Die Vorbedingungen
zur Entwicklung pathologisch-anatomischer Veriinderungen — es sind offen-
sichtlich konstitutionelle Momente notwendig — werden von den Autoren aus-
fiihrlich diskutiert.

Es ist das Verdienst der Verfasser, die Erkenntnisse der Humoralpathologie
erstmals auf das Gebict der Kardiologie iibertragen zu haben. Es zeichnen sich
originelle Gesichtspunkte ab, die sowohl dem Fachkardiologen als auch dem
Internisten in praklischer und wissenschaftlicher Hinsicht wertvolle Anregun-
gen bieten. W. Loffler, Ziirich.

C. Lian: L'’Année Cardiologique Internationale. Tome V. lxpansion Scienti-
fique Frangaise 1956. 374 p.. 116 fig. Fr. fr. 2200.—.

Zum 5. Mal hat Professor C. Lian die Vortrige, welche im Frithjahr des
Jahres an der Semaine Cardiologique Internationale de la Pitié in Paris ge-
halten wurden, in Buchform herausgegeben. Der Band spiegelt die Probleme,
welche dic curopiiischen Kardiologen beschiftigen, wider. Die 24 2usammen-
fassenden Arbeiten von anerkannten Kardiologen aus fast allen curopiischen
Liindern geben iiber die meisten Arbeitsgebiele einen ausgezeichneten Cherblick,
so daBl sich das Buch hervorragend als <Forthildungskurs der Kardiologie»
eignel. R. Hegglin, Ziirich.
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