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Arten yon Verletzungen bei Mundsehiissen. Diese Mundschul]verletzungen machen 
bei seinem Material 3,5% der Sch~i~verletzungen des KopYes aus, wt~hrend die Schl~Lfen- 
verletzungen 90% betragen. Einige instruktive Abbildungen er]eichtein das Verstand- 
his des Arbeit, die im tibrigen keine besonderen neuen Gesichtspunkte b~ingt. Hey. 

Sklodowski, J6sef: Ein fieschollsplitter in der Wirbels~tule. Naeh 12 Jahren 
Paraplegie durch chronisehe Paehymeningitis. Heilung dureh Operation. Medycyna 
Nr 24, 830--832 (1931) [Polnisch]. 

47j/~hriger Bauer, welcher irn Weltkriege einen Schul3 in die Wirbelsgnlegegend erhielt. 
Nach 12 Jahren stellte sich eine Paraplegie der unteren KSrperhi~lfte ein. RSntgen wies am 
2. Brus~wirbel einen Gesehol~splitter 2 • 11/2 cm nach, welcher durch Reizung eine narbige 
Verdickung der barren l~fickenmarkhaut mit folgendem Druck auf das Rfickenmark hervor- 
rief. zNach Entfernnng dieser Verdickung verschwand die Paraplegic. Wachholz (Krakbw). 

DaUa Volta, Amedeo: Il marehio della corrente elettriea di grade pifi leggero e il 
sue valore diagnostieo. (Die geringfiigige elektrische Strommarke und ihre diagnostische 
Bedentung.) (Istit. di Med. Leg., Univ., Catania.) Arch. di Antrop. crimin. 51, 604 
his 625 (]931). 

Die dutch den elektrischen Strom vernrsachten Hautschi~den werden in 3 Gruppen 
eingeteilt: ]. Verbrennnngen ~erschiedener Grade, verursaeht dutch gliihende Leiter cder 
Funkenentladungen, ftir die die Bezeichnnng ,,elektrische Verbrennungsmarkc" vorge- 
schlagen wird. 2. Elektrische Strommarken im engeren Sinne, die u wieder in 4 nach 
GrS$e und histopathologischem Bild verschiedene Untergruppen einteilt. 3. Spezifische 
elektrische Sch~den mit echten Verbrennungen vergesellschaftet. Hierzu gehSrcn die yon 
K a p lan  beschriebenen F~lle, bei denen aul]er den Strommarken an der Stromeintritts- 
stelle in Hautfalten oder einander gegeniibcrliegenden Hautstellen dutch Entwicklung 
yon Joulescher W~rme odor dutch Auftreten yon FunkenbSgen zwischcn den Eau~ober- 
fl~chen .Verbrennungen entstehen. - -  Die Tatsache, da$ dutch gliihende Metalle experi- 
mentell im Stratum germinativum der Epidermis und auch in den inneren Organen 
ghnliche Vergnderungen wie bei den elektrischen Strommarken, insbesondere aueh der 
Status vacuo]aris (Status porosus naeh S i m o n i n ,  ,,Epithelwaben" naeh Sehr idde}  
erzeugt werden kSnnen, ist kein ausreichender Beweis fiir die Entstehung der spezifi- 
schen elektrischen Hautschgden dutch Entwieklung Joulescher Wih'me Anch die 
Annahme elektrolytischer Wirkungen des Stromes h~lt Verf. fth" nicht begriindet, 
Besonders scharf wendet er sich gegen die Theorie J e l l i n e k s ,  dab es sich bei diesen 
Hautver~nderungen um eine rein mechanisehe Wirkung des elektrischen Stromes handle. 
Im Gegensatz zu den Verbrennungen rind die spezifisehen elektrischen ttautsch~den 
nicht schmerzhaft, zeigen keine lokale entziindliehe Reaktion, verlaufen ohne All- 
gemeininfektion und neigen nicht zu Wundeiterungen; sie vernarben rasch mit flatter,  
weicher Narbe. 

Verf. berichtet ausffirlieh fiber 2 F/ille, die bei besonders guter Erdung naeh Kontakt mit 
einer Weehselstromleitung yon 150 Volt raseh t6dlieh verliefen. In einem Falle wurde die 
Leiehe exhumiert, ohne dat~ trotz vorgesclxrittener F/~ulnis die histologische Diagnose tier spe- 
zifisehen elektrischen geringftigigen Hautsch~tden beeintr/~ehtigt war. Die angewandte histo- 
logische Technik wird genan beschrieben, die Fgrbung naeh Gallego besonders empfohlen. 
Die untersuchten geringffigigen elektrischen Strommarken zeigten bei Fehlen jeder entzfind- 
lichen l~es&tion Xoagulationsnekrose, die die Hornsehieh~ und die Malpighische Schichf~ betraf. 
Unter der nekrotisehen Oberfliiehe, dureh das Auftreten verschieden groBer ttShlenbildungen 
vet ihr getrennt, finder sich das stets eharakteristiseh ver~nderte Stratum germinativum der 
Epidermis. Seine Zellen zeigen eine aultergew6hnliehe spindelfOrmige Verl~tngerung bis auf die 
4--5fache L/~nge normMer Zellen, Versehmglernng und Anordnnng zu Zellziigen, sowie Chro- 
matinverarmnng. Goldberg (Breslau). 

A t l f f e ~ e i n e  Patholo~l ie  u'~d p a t h o t o g i s c h e  A n a t o m i c .  

Kuntzen, Heinrieh: Erhiihung der Thrombosebereitsehaft dutch ehronisehe Ver- 
giftung mit Autoabgasen. (Chit. Univ.~Klin., Leipzig.) Dtsch. reed. Wschr. 1931 II, 
1319--1321. 

Yon P a y r  ist die Vermut~mg ausgesprochen worded, dalt die Sch~dignngen des 
neuzeitlichen Grol~stadtlebens nicht ganz unbeteitigt rein k/Snnten an der Erh/Shung 
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tier Thrombosebereitschaft. Dabei ist besonders an Benzin- und Benzold/impfe ge- 
daeht, ferner an die Staub- und Rauchplage und an die Entwicklung sch~tdlieher 
D~mpfe dutch Fabrikbetriebe, zumal in der Leipziger Chi~urgischen Klinik gefunden 
wurde, dal~ die Stadtbev~lkerung ganz fiberwiegend an der Zahl der Thrombose- und 
Emboliekranken beteiligt sei. Dementsprechend liel~ K u n t z e n  Yersuchstiere l~tngere 
Zeit hindurch t/iglich kleinste Mengen yon Benzin-Benzol-Abgasen einatmen. Bei 
solch chronischer Vergiftung erhielt das Blur Eigenschaften, die denen der akuten 
Benzolvergiftung entgegengesetzt waren. Die Folge davon war eine Zunahme tier 
Thrombosebereitschaft. Es scheint, dal] wir in der zunehmenden Vermischung unserer 
Atemluft rait derartigen Substanzen einen Faktor f fir die I-I~ufung der Throrabose- 
und Embolief~lle ersehen mmiissen. Doch bleibt noch zu untersuchen, welche Gas- 
bestandteile insbesondere in Frage koraraen. Ferner ist die Throrabosebereitschaft 
noch unter Berficksichtigung des Ge~$wandSaktors zu raessen. Georg B. G, ruber.oo 

Nieolaysen, Johan: Postoperative Thrombose und Embolie. Eine statistisehe Unter- 
suehung vom 27. 10. 29 his 26. 1O. 80. Acta chit. scand. (Stockh.) 69, 21--36 (1931). 

Nach dem de Quervainschen Vorschlag umfal]~ diese Sararaelstatistik yon ins- 
gesarat 26844 Fgllen fiberhaupt nicht nut die Embolietodesf~lle, sondern alle beob- 
achteten Erabolien und postoperativen Throrabosen. -- Zweifelhafte Fglle, die sicher 
sich unter den absolut 414 Fgllen ohue Todesf~lle befinden, Mind dutch die subjektive 
Begutachtung jedes einzelnen Falles durch erfahsene Chirurgen und bei der Sichtung 
yon ausffihrlichen Fragebogen iiber die Einzelfglle auf ein Miniraura herabgedrfickt. 
Der Inhalt der Fragebogen ist in der krbeit aufgeffihrt und scheint das Wesentlichste 
ffir eine solehe Umfrage zu enthalten. Die Zahl der Erabol!etodesf~tlle betrug 36; 239 war 
die Zahl der Eraboiien iiberhaupt, 175 Throrabosen wurden ohne Embolie*estgestellt. Von 
den 26 844 betrafen 21867 Operationsfglle, die fibrigen sind Frakturfglle, Osteosynthesen 
und Entbindungen. Die Hgufigkeit der Thromboerabolien betr/~gt 1,53 % raft 0,14 % Todes- 
fglle an Lungenerabolie, ist also als niedrig zu bezeichnen. Bei Frakturen ist sie h~her, 
:betr/~gt 1,9% bei 0,27% Mortalitat. Eine Tabelle gibt eine ~bersicht fiber die Art der 
ausgeftihrten Operationen. Absolut gleich hoch ist die Zahl des Throraboerabolien bei 
beiden Geschlechtern. M~tnner wurden 4raalh~ufiger yon der tSdhchenErabolie betroffen 
als die Frauen. Die Zahl tier klinischen Throrabosen hingegen ergab bei den Frauen die 
doppelte Anzahl als bd den M/innern. Der Gipfel tier Entstehung der Throraboerabohen 
liegt zwischen 6. his 10. Tag post operationera. Auch der 1, 2. und 13. Tag zeigen 
in der beigeffigten graphischen Darstellung Zacken nach oben. Abgesehen von einer 
gewissen Mehrung des Throraboemlolien ira Winterhalbjahs seheint die Jahreszeit 
entgegen anderen Statistiken ohne Einflu/] zu.sein. Die bekannten erabotiengef/ihrlichen 
Operationen zeigen auch in dieser Statistik die weitaus h~chstens Prozentzahlen an 
Todesf~tllen. -- Der bekannte Altersgipfes liegt zwischen 50--59 Jahren. Was dera Alter- 
verlorengegangen zu sein scheint, ist die Regulationsfghigkeit des Gefgl3systeras; in 
dera Sinne, da$ eine krankhafte Hemmung des StrSmungsgeschwindigkeit des Blutes 
auftritt. -- Die postoperative FlfissigkeitseinbuBe wisd besta.tigt. -- Sie betriff~ die 
Jugend wie das Alter gleicherraaBen. Der Flfissigkeitsverlust und raangelnde Ersatz 

ist am st~trksten ausgesprochen nach ,,eraboliegefghrlichen" Opesationen. A. Stap]. oo 
Rosoi, Kiyoshi: Pulmonary embolism and infarction. Analysis of sixty-four verified 

r (Lungenerabolie und Infarkt. Analyse yon 64 autoptisch siehergestellten Fgllen.) 
{Dep. o/ Path., Albany Med. Coll. a. Path. Laborat., Albany Hosp., Albany.) Ann. 
Surg. 95, 67--92 (1932). 

Bericbt fiber 64 F~lle yon Lungenerabolie, die in den Jahren 1921--1929 ira Albany- 
Hospital zur Autopsie karaen. In 25 F/illen handelte es sich ura postoperative Erabo- 
lien, in 3 F/illen um posttraumatische Erabolien. In 36 F/illen waren krankhafte Zu~ 
st/inde irn Beseiehe des Herzens Ursache der Erabotie. Die Erabolien wurden in 7,9% 
aller Autopsien gefunden, in 2,1% aller Todesf/ille und in 0,012% aller Krankheits- 
i/ille. Eine besondere Einwirkung des Geschlechts lie$ sieh nicht feststellen. Dagegen 



zeigte sich der bekannte Einflul] des Lebcnsalters, indem die Embolien meist jenseits 
des 40. Lebensjahres auftraten. Ebenso fend sich der bekannte Einflu~ der KSrper- 
konstitution, indem alle zur Autopsie gekommenen Embolief~lle korpnlente Patienten 
betrafen. Von den postoperativen Emboliefallen wurden 0,09% n~ch chirurgischen 
Eingriffen, 0,08% nach gyn~kologisehen Eingriffen beobaehtet. In 34% der F~lle 
t rat  die Embolie in der 1. und 2. Woche nach der Operation ein. Die Dauer dcr embo- 
lischen Erseheinungen bctrug wenige Augenblicke his zu 10 Tagen. 80% der Todesf~lle 
traten am 3. Tage ein. Bei den zur Embolie fiihrenden 0perationen handelte es sieh 
in 68% der Fgl]e um Operationen im Bereiche des Unterbauches. Bei den im Ansehlnll 
an Herzst6rungen beobaehteten Embolien dauerten die Erseheinungen meis~ langer 
(his zu 27 Tagen) an, indem es sieh bier meis~ um kleine Embolien h~ndelte. 42% der 
postopera~iven Emboli fanden sich in den Un~erlappen der Lunge, 5fters am reehten 
als am linken. In ebensoviel Prozent der Fglle war die Hauptarterie betroffen, wobei 
wiederum die rechte 5frets verstopft war. Bei den dutch HerzstSrungen bedingten Em- 
bolien handelt es sich meis~ um kleine Embolien und entsprechend um Versehlul] der 
kleinen Lungenarterien. Aueh bier waren meis~ die Unterlappen betroffen, wobei frei- 
lieh ein Unterschied zwisehen rechts und links nicht festgestellt werden konnte. In- 
fektiSse Embolien fanden sich in 32% der operierten und in 50% der dutch tIerz- 
stSrung bedingten Fglle. Die IterzstSrungen bestanden in Hypertrophie, Arterio- 
sklerose und Endokarditis. Meis~ war das Iterz verbreitert und dilatier~. H~ufig land 
sich aueh Coronarthrombose und Endoearditis verrueosa. Die Infarktbildung wurde 
naeh Embolie infolge tIerzstSrungen haufiger beobaehtet als nach postoperstiven 
Embolien. M. Strauss (Niirnberg).o 

Swinford jr., Oscar: An unusual manifestation of embolism. (Uber eine ungewShn- 
liche Manifestation yon Embolie.) (De19. o/ Path., Univ. o/ Virginia Med. School, 
University.) J. amer. reed. Assoc. 98, 218--219 (1932). 

Ein 4jghriges Mgdchen war in des Krankenhaus mit den Erseheinungen einer ausgespro- 
chenen Purpura h~morrhagica eingeliefert worden. Die Temperatur betrug 100 ~ (Fahrenheit)~ 
der Puls 125, Respiration 26; es bestanden sehwere Allgemeinerscheinungen, Blutungen der 
Haut und der Sehleimhgute, ein systo]isches und diastolisches Ger~nseh fiber dem Herzen, 
ferner ein perikardiales Reiben im 3. linken Intercostalranm. Der Blutbefund war 35000 Leuko* 
eyten, 3 Millionen rote BlntkSrperchen, 40 % tt~moglobin, 75000 Blutplgttehen, 0,6 % Reticulo- 
cyten; abnorme Leukocytenformen fanden sieh nicht, die WaR. war zweifelhaft, im Urin 
zahllose hyaline und feingrannlierte Zylinder, 15--20 Leukoeyten im Gesiehtsfeld. Die kli-  
nische Diagnose einer symptomutischen Purpura, ferner Perikarditis und wahrseheinlich 
septiseher Endokarditis fend bei der Sektion ihre Best~tigung: Des Herz wog 112 g, zeigte 
zahlreiche Epikardekehymosen, eine verrukSse Endokarditis der hinteren Mitralklappe, an 
der Spitze tier linken Kamraer naeh der Scheidewand zn ein ungef~hr haselnu2grol]er angelager- 
ter Thrombus und, was des Bemerkenswerteste ist, vermutlieh yon da aus eine embolisehe 
Versehleppung yon Thrombenmaterial, wobei ein ldeines Thrombenstiiekehen in der linken 
Aortentasehe steckte, wghrend in der hinteren mittleren Aortentasehe 3 kleine Emboli sieh 
vorfanden. Die Emboli waren naeh Farbe und Konsistenz vollstgndig iibereinstimmend mit 
dem Parietalthrombus in der linken tterzkammerspitze. Die bakteriologisehe Untersuchung 
erg~b arts dem Blur des reehten Herzrohrs den Streptococcus viridans. Die yore Kammer- 
thrombus losgelSsten Thrombenpartikelehen mtiBten mit der Diastole in die Sinus valsalvae 
hineingesehleudert worden sein. (Offenbar sind sie dann festgewaehsen, sonst ist ihr Verweflen 
an dieser exponierten Ste]le nieht reeht erkl&rlieh. Ref.) Met/eel (Miinehen). 

L~wenthal~ Karl-" Zur Pathologie der Aorta, (Path.-Anat. Abt., St~idt. Krankenh., 
Berlin-Livhtenberg.) Med. Klin. ]931 I, 883--885. 

Kasuis t i sehe  ~ i t t e i lungen :  1. 37j~hrige Frau, seit 6 Jahren langsam waehsende 
Struma. tterzanfglle, Gewiehtsabnahme, psyehisehe Labilits Operat ion:  doppelseitige 
Strumektomie, plStzliehe Blutung aus einem seheinbar retrosternal gelegenen isolierten Strum~- 
luppen. Verblutung. Sek~ion: luische Mesaortitis, abet erst auf der ttShe des Bogens 
beginnend bis zum Zwerehfell. Aneurysma spurium au:[ der ItShe des Bogens zwisehen den 
Carotidenabg~ngen entwiekelt, grSl]tenteils thrombosiert, am obersten Ende ErSffnung des 
Aneurysmss (bei der Operation). Die mikroskopisehe  Untersuchung  ergibt luische 
Gef~wandver~nderung, Ruptur an dieser Stelle und Entstehung eines extramuralen tt~ma- 
toms. - -  ~. 46jghriger Mann, Vermutungsdiagnose Magenblutung. ~qaeh tier Einlieferung 
gestorben. Sektion: sehwere sehwielige Mesaortitis tier ganzen Brustaorta kombiniert mit 
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Atheroslderose, diffuses Aneurysma des ganzen Aortenbogens. Rupturstelle am Ubergang 
vom Bogen zur absteigenden Aorta mit grol]em extramuralem Aneurysma spurinm, Perforation 
des Aneurysmas in den Oesophagus. Das Aneurysma stand grol3entefls isoliert und hatte nut 
je eine 0ffnung in die Aorta und in den Oesophagus. - -  3. (Alter ?) Im Krieg Nierenentztindung, 
seitdem leidend. Ur~mische Erseheinungen, zuletzt Ansehwellung der Beine, Cyanose, plStz- 
lieh heftige Leibschmerzen in die Oberschenkel ausstrahlend, Beine nieht mehr beweglieh. 
Operation in Lumbalani~sthesie: Laparotomie, Entfernung eines 3 cm langen Gerinnsels 
aus der linken Arteria iliaca (!): Anastomosenbildung zwischen rechter und linker Iliaca, ErSff- 
hung der Bauchaorta (i) ; Entfernung eines 11/2 em breiten zusammengeknhuelten Intimuringes. 
- -  Sektion: groBe stark granulierte Sehrumpfniere, riesige Herzhypertrophie und Dilatation 
(links), diffuse Intimaverdiekung im ganzen Arteriensystem, Querruptur des Aortenbogens 
dieht oberhalb der Klappen, ausgedehnte intramurale Blutungen, Querruptur der Intim~ 
der Bauchaorta oberhalb der Gabelung mit v(illiger LoslSsung eines Intimaringes, intramurales 
Hamatom der Arteria coeliaca bis in die Arteria lienalis. Offenbar hatte sieh die Sehrumpfniere 
auf dem Boden einer Kriegsnephri t is  entwickelt, sekundare Hypertonie. Dureh die Funk- 
tionsstSrung der Vaso wsorum intramurale Blutaustritte und Gef~l~wandnekrosen, LSsungen 
der Gef~l]w~ndsehiehten voneinander, ttinweis auf die Untersuehungen yon Erdheim und 
G s e 11. - -  4.44 j ahrige Fran, viel Anginen und Rheumatismns, Choleeystektomie vor vielen Jahren. 
P1Otzliche Darmerscheinungen. Zuerst Durchf~lle, dann Darmlahmung. Operation: Laparo- 
r Peritonitis bei Diinndarmgangr~n (50em Lange). Sektion: fast versehliel~ende 
Thrombose der Aorta yore 2. Intercostalraum an bis 3 cm weir in die Arterieae iliacae hinein (!!). 
Fortgeleitete Thrombose der Art. coeliaea und linealis, Inesenterica sup. und inf. sowie beider 
renales. Extraperitoneale Perforation der Bauehaorta yon 4 mm Durchmesser zwischen Art. 
mesent, sup. und linker Art. renalis. Nekrose der Milz und der Nieren und groBer Teile der 
Leber, des untersten Ileums sowie des Diekdarms. Frischer pflaumengroBer Thrombus an 
der Spitze des linken Ventrikels. Bei der mikroskopischen Untersuchung finden sich 
in der Aortenwand, besonders in der Adventitia und in den ~u~eren Mediaschiehten, reich- 
liche Durchsetzungen mit EiterkSrperehen,  besonders in der Bauchaorta in der Um- 
gebung der Perforation, ldeiner und sparlieher aueh in der Brustaorta. LSwenthal vermutet, 
dab Atherosklerose und Hypertonie sehon bestanden haben und eine hinzugekommene Infektion 
zur eitrigen Aortitis ffihrte (fiber Bakterienbefunde ist nichts beriehtet). Die tSdliche Kom- 
plikation war die Aortenthrombose. tiinweis auf die Literatur (Sigmund, Buchaly,  Des- 
din). H. Merkd (Mtinchen). 

Biihne, Carl: Die Arten der Sehlaganfiille des Gehirns und ihre Entstehung. 
(Path. Inst., Marien/crankenh., Hamburg.) Beitr. path. Anat. 86, 566--612 (1931). 

Die vorliegende Arbeit stfitzt sieh auf die Untesuchung yon 78 Fallen mit der kli- 
nischen Diagnose Apop lex ie ,  welehe Veff. unter 1000 Ffillen yon Erwachsenen- 
Sektionen vorfand. Unter diesen 78 Fallen waren 57 Ffil]e yon weil]er oder h~mor- 
rhagischer Hirnerweichung, 7 Fi~lle yon apoplektiseher ttirnblutung, 3 Fiille yon ttirn- 
tumoren, 2 Fi~lle yon IIirnabsceJ] (Fehldiagnose) und 3 Falle yon Blutungen zwischen 
die weichen H~ute bzw. zwisehen beide BlOtter der Dura (?), 2 F~lle yon Meningitis 
und ~ Fi~lle yon klinisehem Diabetes, in denen ffir die klinisehen Symptome der Itirn- 
stSrung ein anatomisches Substrat nieht gefunden werden konnte. Die Zusammen- 
stellung yon B5hne ,  durch 16 sehr seh5ne makroskopisch-photographisehe Abbildun- 
gen illustriert, ist besonders bemerkenswert gegenfiber einem unlangst ersehienenen 
Bueh yon Sehwarz :  Die Artender  Schlaganfi~lle des Gehirns und ihre Entstehung, 
Berlin 1930, in welchem dieser Autor die 3 hiiufigsten Erseheinnngsformen, die Er- 
weiehung, die komloakte Blutnng und die hi~morrhagisehe Infarcierung herausgenom- 
men nnd zum Gegenstand einer ausfiihrlichen anatomisehen nnd pathogenetisehen 
Untersuchung gemaeht hat. B. hat an dieser Arbeit yon Schwarz  anszusetzen, dal~ 
zahlenmgl]ige Angaben 5ehlen, dal~ etwa 400 Falle ausgewahlt verarbeitet sind ohne 
Angaben, welehen Prozentualanteil sie darstellen nnd endlich wird beanstandet das 
Fehlen yon klinischen Daten. ~ B. teilt sein Material ein: I. ~ber die Gehirnarte~ien- 
Embolien, insbesondere fiber das anatomisehe Substrat der sog. embolischen Striatnm- 
Apoplexie. II. ~ber die kompakte apoplektische Hirnblutnng. III .  fiber die wei~e 
und hgmorrhagisehe Hirnerweiehung. Die Ergebnisse weiehen znm Tell erheblich 
yon denjenigen yon Schwarz  und Golds te in  ab: Zu I. Der arteriell embolisehe 
Gefi~versehlul] ffihr~ meist zur Kolliquationsnekrose; unter noch unbekannten Be- 
dingungen kommt es in der erweiehten grauen Snbstanz zu feinen Blutaustritten ans 
den Gefal~en, die unter Umstgnden zusammenfliel3end den Eindruck einer homogenen 
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Blutung machen kSnnen, abet yon den eigentlichen kompakten Blutungsherden gene- 
tisch vollkommen zu trennen sind. Besonders typisch ist der in der lateralen und 
oberen Striatumpartie lokalisierte weil]e oder h~morrhagische Eiweichungsherd, 
wobei der embolische P~ropf meist ani der ersten GefaBgabelung der Arteria cerebri 
media reitet. Auch kartik~le End~ste der Arteria cerebri media k6nnen dabei yon der 
Stromzufnhr abgeschnitten werden. (Diapedesisblutungen in der GroBhirnrinde.) 
Untere Striatumherde kommen nut bei ansgedehnter Thrombose vor; die oberen Stri- 
atumherde sind ~bsolut eindentig embolisch. Blonde Embolien fithren fast hie zu 
h~morrhagischen Erweichungen in der weiBen girnsubst~nz, haufig aber septische 
Embolien. - -  Zu II. Hier spielt eine grol~e Rolle dig essentielle Hypertonie, die sich 
stets in einer Hypertrophie der linken Kammerwand bzw. des ganzen tterzens anBert. 
B. land Ventrikelhypertrophie, abgesehen yon Herzklappenveranderungen, 14real bei 
genniner oder sekundgrer Schrumpfniere und 72real bei essentieller I-Iypertonie. Alle 
7 Fglle yon kompakter apoplektischer ttirnblutung boten anatomisch und klinisch 
eindeutige Zeichen einer Hypertension, wghrend unter den weiBen nnd hamorrhagi- 
schen Erweichungen 24real die BluMruckerhShung klinisch bzw. anatomisch mit 
Sicherheit erweisbar war. Besonders wird hervorgehoben, dab im Gegensatz zu der 
genuinen Hypertonie die Bedeutung der doch so gewaltigen BlutdruckerhShung bei 
der Aorteninsuffizienz und der renalen Hypertonie fiir die Entstehung yon Apoplexien 
eine geringe ist. Xu~erst wiohtig ist das Hinzutreten der Hirnar ter iosklerose .  
Es wird dann auf die Ausbreitung und Histologie der Arteriosklerose der extracerebralen 
Arterien und auf die regressiven Vergnderungen an den intracerebralen Gef~l~en ein- 
gegangen, wobei B. bemerkenswerterweise einen Unterschied macht hinsichtlich der 
mikroskopischen Vergnderungen einerseits an den extracerebralen und andererseits 
ar~ den intracerebralen Arterien. Bei seinen 7 Fgllen yon kompakter apoplektischer 
Hirnblutung bestand jedesmal eine essentielle Hype~tonie. Die weitaus wichtigste 
Lokalisation derselben stellt die sog. Putamen-Claustrnm-Apoplexie dar (Schwartz), 
dooh weist B. darauf hin, dal~ er hinsichtlich der Lokalisationsbestimmung nicht in 
allen Punkten mit Schwurtz iibereinstimmen k6nnte. Auch die Auffassnng yon 
Schwartz,  d~l~ die kompakten Blutungen sehr oft aus einzelnen abgrenzbaren 
Herden hervorgingen, wird yon B. auf Grund seiner Beobachtungen nicht geteilt. 
Schwere arteriosklerotische GefgBvergnderungen fanden sich stets bei den kompakten 
Blutungen; durch Ausspttlung der Blutungsherde in Wasser sind Konfinuit~tstrennun- 
gender GefaBe unschwer nachzuweisen, allerdings l~l~t sich nicht immer s~gen, ob es 
sich um die ursgchlich primgren Rupturen gehandelt h~t. GroBe Stri~tnmblutnngen 
nnd ausgedehnte, die weil~e Subst~nz betreffende Blntungsherde entstehen yore pri- 
m~ren Stri~tumherd aus. Es besteht kein wesentlicher Substanzverlust bei der Ein- 
wt~hlung des Blutes im Gegensatz zu der h~morrh~gisshen Erweichung, wo ein soloher 
behauptet wird. Typische komp~kte Blutungsherde sind stets solitgr (?), abet teil- 
weise mit arteriosklerotischen Erweichungsherden kombiniert. - -  Zn III. Anch bier 
ist wie bei der embolischen Apoplexie die KreislanfstS~ung das pathogenetisch Wich- 
figste, d. h. die Sperrnng der Blutzufuhr. B. hat 47 Falle yon weil~er und hgmor- 
rh~gischer Hirnerweichung ver~rbeitet. Die Lokalisation zeigt zahlreiche Analo- 
gien zu den embolischen Herden. Sie linden sich au~erhalb und im Bereich des Striatnm 
wohl gleich h~u~ig. Die Form des Herdes und die GrSBe'richtet sich nach dem UmJ~ang 
des Versorgungsbezirks der verschlossenen Arterie. Bei den Erweichungsprozessen 
spielen aber die sekund~ren Diapedesisblutungen eine sehr groBe Rolle. Diapedesis- 
blutungen sind in der grauen Substanz (attch der Rinde) h~u~iger wie in der weiBen. 
Die Arteriosklerose der Gehirnarterien ist fiir die Genese der E~weichungsherde yon 
sehr groger Bedeutnng. Es braucht nicht der Verschlu~ die u zu sein, 
such Verengerungen arteriosklerotischer Natnr kSnnen zu Er~veichungen fiihren. In 
der weil]en Substanz sind die Nekrosen meist weiB; hinzutretende hgmorrhagische 
Erweichungen sind hier iiul~erst selten. Merkel (Miinchen). 
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Rix, Erich: Histologische und tierexperimentelle Untersuchungen fiber die Ence- 
phalitis post vaccinationem. (Path. Inst., Univ. Marburg, Lahn.) Beitr. path. Anat. 
87, 637--658 (1931). 

Es handelte sich um einen 5 j ~hrigen Knaben, der 12 Tage nach der Impfung unter sehweren 
cerebralen Erscheinungen erkrankte und 8 Tage sparer starb. Der FM1 erscheint Verf. patho- 
genetisch deswegen wichtig, weft der ra ter  des Patienten ebenfalls anschlieBend an die Impfung 
unter L~hmungserscheinungen erkrankt sein soll. Bet dem Knaben fanden sieh histologiseh 
.die bekannten Ver~nderungen sowohl im Him Ms auch im Rfickenmark. VerL hat Filtrate 
yore Hirn (Sektion 3 Tage nach dem Tode) sowie Liquor (dieser bakteriologisch negativ, 
w~hrend aus dem Him Colibacillen gezfichtet wurden) auf Kaninchen verimpft. Die Impfung 
geschah meist suboccipital; in einigen FMlen auch wurde intratestikuliir und corneal geimpft. 
Ein groger Tell der Tiere starb naeh Wechselndem klinischen Bild (zum Teil mit Li~hmungen). 
Histologisch wurde auger Hyperi~mie und Blutungen nie ein nennenswerter Befund erhoben. 
Veff. ist der Meinung, dab er mit einer toxin~hnlichen Substanz experimentierte. Er schliei~t: 
,,Nieht zu entscheiden ist die Frage, ob diese aus der Gehirnsubstanz stammende und in das 
Filtrat fibergehende Komponente das direkte Produkt des fraglichen Erregers der E. t). v. 
ist oder vielmehr auf sekund~re Umsetzungen der Gehirnsubstanz zurfickgeffihrt werden muB." 

Pette (Hamburg). ~176 
Mornet, Jean, et Vigncron: Deux cas mortels d'enc4phalite de la vaccine. (Zwei 

tSdliche Falle yon Impfencephalitis.) Bull. Soc. m6d. HSp. Paris, I I I .  s. 47, 1830 
bis 1832 (1931). 

Verf. berichtet fiber 2 mit dem Tode endigende F~lle yon Impfeneephalitis. Die Diagnose 
erscheint zweifelsffei. Das Leiden trat 11--12 Tage nach der Pockenimpiung auf, begann 
mit Kopfsehmerzen und fiihrte zu sehr eigenartiger Somnolenz und dann sehnell zum Koma 
und ExRus. Fieber 40 ~ Kr~mpfe, Urinretention, Meningealsyndrom bestanden in beiden 
F~llen. Keine L~hmungen. In der Zeit, wo diese beiden F~lle yon Impfencephalitis auftraten, 
wurden F~lle yon Poliomyelitis, Encephalitis lethargiea oder Meningitis cerebrospinMis nicht 
beobaehteK Kurt Mendel (Berlin).~ 

Marincsco, G., et State Draganeseo: My61ite n4crotique aigu~. (t~tude anatomo- 
r de deux eas.) (Akute nekrotisierende Rfickenmarksentzfindung. [Klinisches 
und Anatomisehes fiber zwei Fiille.]) Ann. M6d. 31, 5--20 (1932). 

Verff. z~hlen 2 F~lle, in welchen die Erkrankung einmal nach 5 Wochen, das andere Mal 
nach 20 Tagen zum Tode ffihrte, der im Titel benannten yon Foix  und Ala jouan ine  be- 
schriebenenen Krankheit zu. Wegen des ungew6hnlich raschen Verlaufes waren die bezeiehnen- 
den Gefi~gver~nderungen nicht so ausgebildet. In einem Fall war nur die Adventitia verdickt, 
im ~nderen alle Gef~gschichten mit Verengerung der Lichtung. - -  Verff: halten aber in Uber- 
einstimmung mit anderen Forschern die Gef~Bver~nderung nieht ffir die Ursache, sondern 
~fihren beides auf eine toxisch intekti6se Einwirkung zurfick, wahrscheinlich einen unsichtbaren 
Erreger. Sonst nur yon neurologiseher Bedeutung. Meixner (Innsbruck). 

E w a l d ,  W.:  Zur Frage der 0steodystrophia fibrosa (0stitis dcformans Page 0 und 
Spontanfraktur. (Chit. Univ.-Kiln., Bonn.) Mschr. Unfallheilk. 38, 492--505 (1931). 

In  letzter Zeit ist yon seiten der Pathologen ( F r a n g e n h e i m ,  S c h m o r l  u. a. 
immer wieder der einheitliche histogenetische Charakter der Ostitis deformans P a g e t  
und der Ostitis fibrosa v. R e c k l i n g h a u s e n  betont worden. Es wurde deshalb auf 
dem Pathologenkongre] 1926 vorgeschlagen, beide Krankheitsformen unter der Be- 
zeichnung 0steodystrophia fibrosa zusammenzufassen. Gegen diese Zusammen~assung 
zweier kliniseh meist gut voneinander abgrenzbaren Krankheiten ist Einsprueh erhobe~t 
worden. Verf. hat  die Untersehiede unter den Krankheitsbildern tabellariseh zu- 
sammengestellt. Aus einer Tabelle ersieht man, dag nnter der grogen Zahl der puhli- 
~ierten F~lle von P a ge t  seher Ostitis sieh nur ganz vereinzelt Spontanfrakturen finden, 
eine Tatsaehe, die unter Umst~nden fiir die Unfallbegutaehtung yon grol?er Bedeutung 
sein kann. [Mor r i s ,  Proe. roy. Soe. Med. 24, 689 (1931), hat  allerdings vor kurzem 
erst 4 Fiille yon Ostitis deformans P a g e t  mit Spontanfrakturen ver6ffentlieht; Ref.] 

Baruch (Berlin). ~176 
Ku~'pfusehere h 

Berger, Hcrmann: Kiinnen wir die Kurpfuschereiprozesse erfolgreicher gestalten? 
Z. Med.beamte 44, 385--391 (1931). 

Die Bezeichnung Kurpfuscher m6chte der VerL im Gutachten vermieden sehen. 
Die Sehuldbenennung sollte man ersetzen durch den Nachweis der Sch~digung oder 

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 19. Bd. 10 


