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Zeit abgelesene Umdrehungszahl des Motorzéhlers die Larmzahl (1 Larmzahleinheit
=1Thoryb=1 Phon X 1 min). Hygienische Larmmessungen miissen beurteilen lassen,
wie grof die subjektivempiundene Belistigung durch den Larm ist. Der Lirm-
zéhler wurde daher mit der Empfindungslautstirke in Verbindung gebracht, wobei
ihre Einheit als Phon mit L = 20 log p/p, und als Beziehungswert fiir p, dabei 2,10-%
Mikrobar angenommen ist (L = Einheit der Empfindungslautstédrke in Phon, p = der
jeweilige Schalldruck, p, = obiger Bezugswert gemifl Festsetzung der Internationalen
akustischen Konferenz in Paris 1937). Je mehr sich Phon- und Thorybzahl einander
nihern, um so gleichformiger ist ein Gerdusch. Weitere Verbesserungen des Gerits
{u. a. Einban von Anlaufmesser, Siebgliedern zur Analyse der Frequenzbereiche) werden
in Aussicht gestellt. Bei der hygienischen Auswertung von Larmmessungen sind Alter
und Empfindlichkeit der Menschen, Binwirkungsdauer des Lérms, sonstige schidi-
gende Begleitfaktoren (Gas, Rauch, Hitze) zu beriicksichtigen. Um genaue Einblicke in
den Ablauf beruflicher Gehorschadigungen zu erhalten, miissen die Menschen unter-
sucht werden, wenn sie in den Lirmbetrieb eintreten und dann sind hiufiger Lirm-
messungen und Gehéruntersuchungen, wobei die Mitarbeit eines Ohrenspezialisten
notwendig ist, bis zum Auftreten der eventuellen Schidigung vorzunehmen. Liese.,
Kalden, H.: Arbeiten mit dem Ubermlkroskop Chemik.-Ztg 1940, 129—133.
Das Ubermikroskop ermdglicht eine 30000fach lineare VergroBerung bei unmittel-
barer Beobachtung auf einem Fluoreszenzschirm oder unmittelbarer photographischer
Aufnahme. Abweichend vom lichtmikroskopischen Bild zeigt die iitbermikroskopische
Abbildung Unterschiede in der Massendichte dhnlich wie das Rontgenbild und besitzt
eine etwa 1000fach grofere Tiefenschérfe. Die Strahlen (Elektronenstrahlen) haben
nur ein sehr beschréinktes Massendurchdringungsvermogen. Gut durchstrahlbare
Schichten diirfen nur die Dicke kolloider Filme haben. Bewihrt haben sich Filme aus
Collodium oder Agfa Zaponlack 116, auf die die Objekte gebracht werden. Mit Hilfe
des Ubermlkroskops gelang es, BakteriengeiBleln, die eine Stirke von 0,02—0,05 u
haben und im Ultramikroskop nicht mehr aufgeldst werden, ohne besondere Praparation
zu beobachten. Weiter hat das Ubermikroskop den Begriff des ultravisiblen Virus be-
seitigt, denn es gelang, kleinste Virusarten sichtbar zu machen. So konnten das Tabak-
mosaikvirus und das Kartoffel-X-Virus beobachtet und photographiert werden. Am
Schnitt der Rami (Federéste) der blauen Flﬁgeldeckfeder von Pitta maxima konnte
nachgewiesen werden, dal die Zellwandungen aus einem schwammartigen Keratin-
gewebe bestehen. Auch bei der Untersuchung von Staubarten hat sich das Ubermikro-
skop bewihrt, lie8 sich doch durch die Untersuchungen feststellen, daB selbst die klein-
sten Staubchen gewisser Stoffe die gefihrliche scharfe Faser- und Kantenstruktur auf-
weisen, welche die Gewebsentziindungen hervorruft. Weiter konnte festgestellt werden,
daB die Entstehungsbedingungen eines Rauches fiir seine Kornzmsammensetzung,
Struktur sowie Form der Teilchen entscheidend sind. Klover (Halle a. d. 8.).

Pathologische Analoinie. (Sektionstechnik) und Physiologie.

Schuller, Arthur: Base du erine et nasopharynx. (Schidelbasis und Nasenrachen-
raum.) J. belge Radiol. 28, 314—318 (1939).

Man kann die Roéntgenuntersuchung zur Unterscheidung einer normalen oder
pathologischen Schidelbasiskonfiguration gut verwenden. Sie beeinfluBt: die Lage
der Gehirnbasis und die der Gehirnnerven, die Form des Nasopharynx, der Ober- und
Unterkiefer. Die Physiognomie und die Lage der Augen stehen auch unter ihrem EinfluB.
Die Form eines Siuglingsschidels hingt auch von der Art des Liegens ab. Dauernd
auf weiches Kissen gelegt, werden sie brachicephal, auf hartem Kissen hingegen werden
sie dolichocephal. Dauernd auf den Riicken gelegt, bildet sich eine Verkiirzung und
Protrusion der hinteren Schidelgrube, wihrend der sagittale Durchmesser des Naso-
pharynx sich verkiirzt. Durch Bandagen kann man auch die Form der Kinderschidel
beeinflussen. Die Variationen der Schidelbasis beruhen auf Verdnderungen des Liingen-
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durchmessers, der Form, Tiefe und Kyphose der Schidelgruben. Die Lange der Schidel-
basis wird an der Profilaufnahme von der nasofrontalen Naht bis zum Foramen occip.
magnum gemessen. Der Boden der mittleren Schidelgrube befindet sich in der Ebene
der Frankfurter Horizontalen. Eine parallele Ebene dazu, in der Hohe der Lamina
cribrosa, bildet der Boden der vorderen Grube. Eine horizontale Ebene in der Hohe des
atlantooccipitalen Gelenkes gibt uns die Lage des Bodens der hinteren Schidelgrube
an. Der Winkel zwischen Clivus und Planum sphenoidale bildet die Kyphose der
. Schidelbasis; sie ist normalerweise zwischen 110—139°. Engere Winkel werden als
. Hyperkyphose®, groflere als ,,Platybasie’ bezeichnet. Die 3 Konstitutionstypen:
die athletische, leptosome und pyknische, weisen keine kennzeichnende Konfiguration
‘der Schidelbasis auf. Man kann die Tiefe der Nasopharynxluftriume auf der Profil-
aufnahme messen. Die Weichteile der Nasopharynx (Tonsillen, Pharynx- und retro-
pharyngeale Tumoren, Nasenpolypen) kommen an den axialen Aufnahmen ganz gut
zum Vorschein, Eine angeborene Skelettdeformierung (Oxycephalie, Kraniostenose)
kann durch Steigerung des intrakranijellen Druckes die Schidelbasis und Nasenrachen-
raum entstellen. Ratkéczy (Budapest).®®

Kramer, Siegfried: Osteogenesis imperfecta congenita et tarda. Ein Beitrag zur
verzogerten Form, nebst Sichtung und ausfiihrlichem Literaturverzeichnis. (Med. .
Nervenklin., Univ. Wirzburg.) Erg. inn. Med. 56, 516—574 (1939).

Die Krankheitsbilder der angeborenen und der verspdteten Osteogenesis imper-
fecta lassen sich nicht mit aller Sicherheit voneinander abtrennen. Der , Identitits-
streit” ist noch nicht ausgetragen. Die Frage der Erblichkeit ist ebensowenig ein-
deutig geklirt, wie zahlreiche andere Fragen. Steinh&user nimmt ein ,,Vorherrschen
erblicher, vielleicht nur eine gewisse Disposition schaffender Momente an. Fuss nimmt
auf Grund einer Zusammenstellung von 515 Kranken mit deutlicher Erblichkeit an,
daB fast durchwegs ein einfacher dominanter Erbgang vorliegt, und daB scheinbare
Ausnahmen wohl vielfach nur auf Manifestationsschwankungen beruhen. Seit langem
ist bekannt, daB die abnorme Knochenbriichigkeit sehr hiufig kombiniert ist mit den
sogenannten blauen Skleren und mit Schwerhérigkeit. Fuss fand bei 60 Familien
mit nachgewiesener erblicher Form (392 kranke Personen): blaue Skleren insgesamt 370,
Knochenbriichigkeit insgesamt 219, Schwerhérigkeit insgesamt 93, blaue Skleren
allein 142, Knochenbriichigkeit allein 9, Schwerhorigkeit allein 11, blaue Skleren
und Knochenbriichigkeit 148, blaue Skleren und Schwerhérigkeit 20, Knochen-
briichigkeit und Schwerhorigkeit 2, blaue Skleren, Schwerhérigkeit und Knochen-
briichigkeit 60. Die frithesten Fille sind aus dem 17. Jahrhundert berichtet, insge-
samt 1st mit einem Krankenmaterial von héchstens 1500—1600 Personen zu rechnen
auf Grund genauer Bearbeitung der in den letzten 37 Jahren verdtfentlichten Fille.
Sie verteilen sich auf 600 Quellenangaben. Das Krankheitshild ist in jeder Hinsicht
von Verf. nnter eingehender Berticksichtigung des Schrifttums und der Theorien hin-
sichtlich der Entstehung dargestellt. KEine Reihe von Réntgenbildern zeigen den
abnorm geringen Kalkgehalt der Knochen. Nach den histologischen Untersuchungen
welll man noch nicht sicher, ob es sich um eine Dys-, hypo- oder normale Funktion
der Osteoblasten handelt, die mit oder ohne Hyperfunktion der Osteoklasten gepaart
sein kann. Die Verschiedenheit vieler mikroskopischer Befunde kann nach Pommer
durch Staunngs- und Reizungswirkungen benachbarter Bruch- und Callusstellen er-
klirt werden. Es scheint sich aber offenbar doch in erster Linie um eine ungeniigende
Titigkeit und Anlage der Osteoblasten zu handeln. K. H. Bauer stellte die Theorie
von der MiBbildung des gesamten Stiitzgewebes auf, die aber von anderen bestritten
wurde, insbesondere von Friedberg. Auch der HinfluB der inkretorischen Driisen
schon im Fetalleben nach Abderhalden ist nicht sicher. Die Angaben iiber thera-
peutische Erfolge gehen weit auseinander und halten groftenteils strenger Kritik
nicht stand. Spontanheilungen scheinen vorzukommen.

Verf. bringt einen selbst beobachteten Fall: 162 c¢m groBer, 67 kg schwerer Mann, in
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gutem Ernghrungszustand und befriedigendem Allgemeinzustand. Breiter, untersetzter Korper-
bau. Blauliche Skleren, Thorax normal geformt. Skeletsystem: Keine Druck- oder Klopf-
empfindlichkeit. Wirbelsaule: Leichte Rechtsverbiegung der unteren Lendenwirbelsdule. Ex-
tremitéten: Callusbildung in der Mitte des rechten Oberschenkels, am rechten Unterschenkel
(Tibia), ebenso an der Patella. Uber den Knochenveranderungen iiberall Operationsnarben.
Patient bietet keine Anhaltspunkte fir endokrine Stérungen, fullt seine geistige Titigkeit
voll aus, legte rechtzeitig ein gutes Abiturium ab, trotz langen Krankenlagers. Korperlich
leistungsfahig. Die Intensitéit seiner blauen Skleren schwankt stark. Kam als viertes Kind
(im Verlauf von 4 Jahren) zur Welt. Sehr elendes Kind, grofier Kopf. Viel skrofulose Haut-
ausschlidge, Kinderkrankheiten. Im fast vollendeten 2. Lebensjahr Sturz beim Laufen iber
einen Teppich, Bruch der rechten Tibia im unteren Drittel. Feststellung der blauen Skleren.
Mit 3 Jahren Fall von der vierten Sprosse einer Leiter: Bruch des rechten Oberschenkels,
schiefe Heilung, Redression, Operation. Dann bis zum 6. Lebensjahr hintereinander: Bruch
des rechten Unterschenkels (Fall von einer Stufe), Bruch des linken Schliisselbeins, Bruch
des Mittelgliedes des 4. linken Fingers (beim Raufen). Im 10. Lebensjahr Sturz beim Wett-
lauf, Splitterbruch des rechten Ellenbogengelenks. Mit 11 Jahren Bruch des Mittelhandknochens
des 5. rechten Fingers. Jetzt bessere kérperliche Entwicklung: spielte FuBlball, fuhr Rad.
Fahrt in die Berge: komplizierter Unterschenkelbruch rechts durch Absturz beim Klettern.
Lange Eiterung, zweimal Refrakturierung. Mit 15 Jahren RiBbruch der rechten Patella
(Ausgleiten bei Glatteis). Mit 16 Jahren Bruch der Patella an gleicher Stelle. Bei Opera-
tion war Knochen fester als im Vorjahr. Rasche Heilung. Von da ab nur noch mehrere Luxa-
tionen bis auf einen typischen Radiusbruch mit Splitterung im Alter von 23 Jahren: Normale
ausreichende Callusbildung. Im Blute fand sich zu niedriger Kalkspiegel, der durch Caleium-
gaben sich besserte. Im ganzen also ein nicht vererbter, nicht sehr ausgepriagter Fall von
Oesteogenesis imperfecta tarda, bei dem eine sichere Periode der Stérung im Kalkstoffwechsel
therapeutisch beeinflufit wurde. Walcher (Wiirzburg).

Duthie, E. S., and E. Chain: A polypeptide responsible for some of the phenomena
of acute inflammation. (Ein fiir einige Krscheinungen der akuten Entziindung ver-
antwortliches Polypeptid.) (Sir William Dunn School of Path., Oxford.) Brit. J.
exper. Path. 20, 417429 (1939). \

Ausgehend von dem Gedanken, daf} die erhéhte Capillardurchlissigkeit und Leuko-
cytenauswanderung, die regelmifBige Erscheinungen einer Gewebsschadigung sind,
durch eine in diesem Gewebe vorhandene Substanz erzeugt werden, wurden nach
einigen Vorversuchen, bei denen in zerhackter Leber, Niere und Muskulatur mit und
ohne Autolyse eine derartige, die Capillardurchlssigkeit erhhende Substanz gefunden
wurde, ausfithrlich beschriebene Versuche angestellt, nachdem Menkin schon 1936
eine derartige von ihm isolierte und ,,Leukotaxine’ genannte Substanz beschrieben
hatte. — Zum Nachweis der GeldBdurchlissigkeit wurde den Versuchstieren (Ratten
und Meerschweinchen) unmittelbar vor einer Testinjektion in die Haut eine isotonische
Lésung von Pontaminblau (1,25 cem pro Kilo) intravends verabreicht, die bei positivem
Ausfall eine Blaufirbung der Haut um die Testinjektionsstelle verursachte; zu Fehl-
beurteillungen (Menkin) kann nach den Erfahrungen der Verff. die Injektion von dest.
Wasser fithren, wo sich nach einer kurzen Abblassung auch eine allerdings schwache
Blaufirbung zeigt. Die Leukocyteninfiltration wurde an 1 Stunde nach der Injektion
entnommenen Gewebsstiicken (an Paraffinschnitten) gepriift. Mehrere Eiweillarten
wurden nach Behandlung mit Pepsin, Trypsin und Papain gepriift, wobei in den Hydro-
lysaten mit Ausnahme von Gelatine bei Pepsin und Papain regelmifBig eine durch-
lassigkeitssteigernde Substanz festgestellt werden konnte. Es folgt eine ausfiihrliche
Daxstellung der Reinigungsmethode. Die so isolierte Substanz war hellbraun, nicht
hygroskopisch, von hohem Molekulargewicht, nicht krystallisierend, beim Trocknen
ein Héutchen bildend, ohne Doppelbrechung, nicht Islich in den Kohlenwasserstoffen,
klar I6slich in Wasser, verdiinnten Alkoholen, 50% Aceton und 60% Pyridin, von posi-
tiver Biuretreaktion. In einer Verdiinnung von 1:10000 bei Ratten, von 1:100000
bei Meerschweinchen noch reaktionsfahig. In Losung verliert sie ihre Wirksamkeit
innerhalb einer Woche, getrocknet ist sie mehrere Wochen haltbar. Durch Trypsin
wird sie zerstért. Bei den verschiedenen Tierarten wechselt der Grad der Wirksamkeit.
Gegeniiber Herz und glatter Muskulatur ist sie unwirksam, bei intravendser Injektion
zeigt sie keine toxischen Erscheinungen. Im Gegensatz zu Histamin hat sie keine Wir-
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kung auf die GefdBe. In vitro JaBt sich eine stark chemotaktische Wirkung feststellen,
indem von explantierten 16 Tage alten Hiihnermilzen Leukocyten in die mit der Sub-
stanz gefilllien QuarzgefdBchen einwandern, wihrend KontrollgefdBe sich absolut
neutral verhalten. Die von den Verff. isolierte Substanz unterscheidet sich deutlich
vonder Menkins, wassie auf Verunreinigungen bei Menkin zuriickfithren. Camerer.

Bottin, J.: Réle de Pintoxieation dans Pobstruction intestinale haute. Sa démon-
stration par les transfusions sanguines et Ia eirculation croisée. (Die Rolle der Vergiftung
beim hohen DarmverschluB, demonstriert durch Bluttransfusion und gekreuztem Blut-
kreislauf.) (Laborat. de Clin. Chir., Univ., Lidge.) Rev. belge Sci. méd. 11, 421—439
(1939).

Aus einer groBen Anzahl von Bluttransfusionen vom Tier, dem ein hoher Darm-
verschlull anoperiert war, auf ein anderes mit und ohne Wasserentziehung des Emp-
fangers und Spenders, ferner aus den Beobachtungen beim gekreuzten Blutkreislauf,
d. h. Uberleitung des Blutes vom operierten Tier zu einem gesunden durch Carotis-
kommunikation, zieht Verf. den Schluf}, daf nicht der Wasserverlust, sondern ein
Gift die Todesursache beim hohen Darmverschlull ist, allerdings dauert bei Vermei-
dung des Wasserverlustes oder Ersetzung des durch Erbrechen usw. verlorenen Wassers
das Leben wesentlich linger an. Sowohl Spender als Empfinger wurden deshalb durch
Wasserverlust und Wasserzufuhr unter andere Bedingungen gesetzt. Das Gift wird
im Pankreas gebildet, 3 Experimente mit Resektion des Duodenalanteils des Pankreas
bestatigten diese Annahme, Verf. schlieft aber auch andere Giftherde, wie die obstru-
lerte Darmschlinge oder die Leber nicht aus. Eine Transfusion der Lymphe vom ope-
rierten Tiere hatte keinen Effekt, wohl weil Lymphe nur im Anfang des Experiments
in geniigendem Mafie abgesondert wird und dann noch nicht giftig genug ist.  Goebel.®®

Sorgo, Josef: Die Luftembolie als Komplikation des kiinstlichen Pneumothorax.
(I11. Med. Abt., Kaiser Franz Josef-Spit., Wien.) Wien. med. Wschr. 1939 I, 115—117.

Fir das Zustandekommen der Luftembolie gibt es 3 Moglichkeiten: 1. Die ein-
dringende Kaniile gelangt in ein Blutgefdl; keine respiratorische Manometerschwan-
kung. Wéihrend der Einatmung wird durch den negativen intrathorakalen Saugzug
Luft aus dem sog. schidlichen Raum aspiriert. Dies ist jener geschlossene Luftraum,

.der vom Manometer durch das Schlauch-Filtersystem zum Thorax fithrt. 2. Es kann
bei ungeeigneten Kaniilen geschehen, daB wohl ein befriedigender Manometeraus-
schlag zustande kommt, dafl aber die Spitze der Kantile oder ein Teil der seitlichen Ost-
nung im Gewebe — und ungliicklicherweise — in einem Gefif steckt. 3. Die weitaus
haufigste und daher praktisch wichtigste Ursache fiir das Eintreten einer Luftembolie
ist die Verschiebung der Kaniile wihrend des Einblasungsvorganges, wobei sie in ein
Blutgefd geraten kann. 4. Ein hiufiges Ereignis sind frustrane Punktionsversuche
im Zuge der Pneumothoraxtherapie, d. h. Nachfiillungen, die namentlich nach lingeren
Intervallen, nach inzwischen abgelaufenen Pleuritiden und schlieBlich beim eingehenden
Pneumothorax miBlingen kénnen. Die Symptome der Luftembolie werden kurz be-
schrieben. Differentialdiagnostisch sind vor allem synkopale Zustéinde abzugrenzen,
d. h. Schwilchezustinde bis zum Bewultseinsverlust auf der Grundlage eines Gefdf-
kollapses. Meist handelt es sich um neurotische Individuen, die schon vor der Fiillung
Angst an den Tag legten. Der Bewulitseinsverlust ist kein plotzlicher. In der Regel
tritt der synkopale Zustand erst nach der Fiillung ein, beim Wiederaufsetzen, da dies
die Giehirnaniimie begiinstigt. DaB ein Epileptiker am Tisch von einem Anfall heim-
gesucht werden kann, muB bedacht werden. Diagnostik und Therapie der Luftembolie
berithren sich auf das innigste. Bei dem geringsten Verdacht ist die Kaniile sofort
herauszuziehen, um die Luftverschleppung auf ein Minimum herabzusetzen. Kopf
und Hals sind tief zu lagern, um wenigstens einen Teil der Luft in die Art sub-
clavia abzuleiten und den Ubertritt in die jetzt tiefer liegende Art. carotis communis
zu erschweren. Storungen der Herz- und Atemtétigkeit sind nach den Regeln der
inneren Medizin zu bekimpfen. Henneberger-Kistler (Berlin).,
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Kolmert, Folke: A few observations on fat embolism. (Einige Beobachtungen bei
Fettembolie.) (Surg. Dep., Orebro Hosp., Orebro.) Acta chir. scand. (Stockh.) 83, 263
bis 268 (1939).

Bericht iiber 3 Félle von Fettembolie, 2 nach Trauma der unteren Extremititen,
1 nach Gebrauch eines gligen KM. bel der Urethrographie. Nach Ausfiithrungen kli-
nischer Natur, bei denen der Wert der Inhalation von O, im Koma als sehr erfolgreich
erkannt wurde, stellt Verf. fest, dal die Réntgenbilder mit den fleckigen, wolkigen, ver-
streuten Verschattungen beider Lungen sehr typisch und fiir die Exkennung wesentlich
sein kénnen. Diese Lungenverinderungen kénnen noch nach langer Zeit nachgewiesen

werden. Réntgenbilder der 3 Fille. Esser (Berlin).®°

Pein, H. von: Die physikalisch-chemischen Grundlagen der Odementstehung.
(Med. Klin., Unw. Freiburg 1. Br.) Erg. inn. Med. 86, 461—515 (1939).

Die Arbeit gliedert sich folgendermaBen: Literatur; Kinleitung; Begriffsbestim-
mungen; [. Die Onkodynamik der Capillaren; II. Der EinfluB des Gewebes auf die
Odementstehung; II1. Der EinfluB} des Salzes auf die Odementstehung; IV. Der Einfluf
elektrischer Ladungen auf die Odementstehung; V. Der EinfluB des Nervensystems auf
die Odementstehung; VI. Der EinfluB der Hormone und Vitamine auf die Odement-
stehung; VII. Einwinde gegen die Wirksamkeit der Onkodynamik bei der Odement-
stehung; VIII. Uber die Verinderungen der zu Odem fiihrenden Faktoren bei den ein-
zelnen Krankheiten; SchluBfolgerungen. — Nach der Kinleitung, die besonders auch die
geschichtliche Entwicklung berticksichtigt, werden Begriffsbestimmungen gegeben,
wobel von Priddem und insbesondere von Odembereitschaft und manifestem Odem
die Rede ist. Zur Ablagerung einer Fliissigkeit im Gewebe sind Kriftewirkungen not-
wendig, die entweder die Fliissigkeit anziehen und festhalten oder auf sie einen Druck
ausiiben und sie von der Riickkehr in die normale Bahn abhalten. Nach den Anschauun-
gen von Schade, die eingehend beriicksichtigt sind, kann der Organismus fiir seine
innergeweblichen Wasseraustauschvorgange in ein Dreikammersystem gegliedert wer-
den: 1. Das Blut; 2. das Bindegewebe; 3. das Zellprotoplasma. Die Grenzen werden
durch dialytische Membranen gebildet, wobei es fiir die in Rede stehende Betrachtung
unwesentlich ist, ob es wirklich Membranen oder nur Grenzflichen sind. Die Versuche
von Schade und Claussen zur Erforschung der Kiweifldurchlissigkeit; der Capillar-
‘wand werden auch bildlich dargestellt, wobei der hydrostatische Druck in der Capillare
und der osmotische und Quellungsdruck der Eiweillkérper (kolloidosmotischer nach
Starling oder onkotischer nach Schade) unterschieden werden. Die Ergebnisse
beim Studium der Wechselwirkung dieser physikalischen Vorginge nennt Schade
die Onkodynamlk der Capillaren. Voraussetzung fiir das Zusammenspiel der beiden
Kriffe in Beziehung auf die Gesetzmifigkeit, z. B. der Umkehr des Flissigkeitsstromes,
sind folgende Bedingungen: 1. Engheit der Réhren; 2. hohe Dialysierfahigkeit der
Wandung; 3. Durchstromtsein mit kolloidhaltiger Lésung; 4. Verwendung eines dem
kolloidosmotischen Druck der Durchstrémungsflissigkeit entsprechendem Durch-
strémungsdruckes. Zu allen 4 Bedingungen macht Verf. eingehende Ertrterungen,
wobel er zeigt, daB die Versuche Schades nur teilweise die Verhiltnisse im mensch-
lichen Organismus richtig nachahmen. Bei der Erorterung der Griinde fiir Stérungen
der normalen Onkodynamik leitet er folsende Méglichkeiten der Odementstehung ab:
1. Erhohung des Capillardruckes; 2. Erniedrigung des kolloidosmotischen Druckes;
3. Durchlissigwerden der Capillarwand fiir Eiweifle. Meist sind mehrere dieser Méglich-
keiten bei den verschiedenen Odemformen verwirklicht, wobei doch oft eine ganz im
Vordergrunde steht. Der EinfluB des Gewebes auf die' Odementstehung, der nach
M. H. Fischer auf einer abnormen Quellung infolge lokaler Saureiiberladung beruhen
soll, ist nach neueren Untersuchungen doch ein wesentlich anderer, und zwar ein viel
geringerer als Fischer annahm. Tatsichlich konnten keine Krifte von seiten des
(Gewebes nachgewiesen werden, die als Ursache fiir die Entstehung freier Fliissigkeit
im Bindegewebsraum anzusprechen wiren. Der EinfluB der Salze auf die Odement-
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stehung ist zweifellos besonders wichtig: aber nur Wasser gleichzeitig mit Kochsalz
fithrt zu Fliissigkeitsansammlungen. Die Zusammensetzung der Odemflissigkeit
hinsichtlich ihres Salzgehaltes ist auBerordentlich gleichmifiig bei den verschiedensten
Ursachen der Odementstehung. Es ist anzunehmen, daf die Odemfliissigkeit im wesent-
lichen ein Dialysat des Serums darstellt, wobei der verschiedene Eiweillgehalt auf eine
verschiedene Durchlissigkeit der Capillarwand fiir Eiweile bei den entsprechenden
Krankheiten zuriickzuftihren ist. Die Fliissigkeiten entsprechen der Blutzusammen-
setzung, wobei das sog. Donnansche Gleichgewicht eine wichtige Rolle spielt. Der
entscheidendste Faktor der Odementstehung ist die Odembereitschaft. Der EinfluB
elektrischer Ladungen auf die Odementstehung ist nach den bisherigen Versuchsergeb-
nissen nicht sicher. Auch das Nervensystem kann einen EinfluB auf die Durchlassigkeit
der Capillarwand auf dem Wege iiber die Vasomotoren haben. Die Tétigkeit der Hor-
mone und Vitamine 18t einen EinfluB auf die Odementstehung nicht unmittelbar er-
kennen. Im weiteren befaBt sich Verf. mit einzelnen Formen des Odems, besonders bei
Nierenkranken, beim Hunger und beim Diabetes, sowie bei der Entziindung. Bei allen
zu Odem fithrenden Krankheiten 148t sich als grundlegende Stérung eine Verinderung
des Kréaftespiels von Capillardruck und wirksamem kolloidosmotischem Druck im Blut
nachweisen oder wahrscheinlich machen. Aber trotz gleicher und dhnlicher Grund-
storungen ist die Erscheinungsform sehr verschieden, da jeder Kranke, je nach seinen
Ausgleichsméglichkeiten, verschieden reagiert. Das Symptom ,,O0dem* der Funktions-
storung ,,0dembereitschaft” zeitigt deshalb die versch1edenart1gsten Bilder.
Walcher (Wiirzburg).

S.-Krook, S.: Tierexperimentelle Untersuchungen iiber die Atiologie der Thrombose.
Nord. Med. (Stockh.) 1940, 105—109 u. dtsch. Zusammenfassung 109—110 [Schwe-
disch].

Der Verf. geht von der Auffassung aus, dafl die beiden Hauptfaktoren bei der
Thrombosenbildung die Thrombokinaseresorption (der ,auslésende Faktor) und eine
Insuffizienz derjenigen Gewebe sind, die Stoffe produzieren, welche die Thrombokinase
inaktivieren (der ,,vorbereitende‘ Faktor). Theoretisch lassen sich zahlreiche Stoffe
denken, die eine solche Insuffizienz verursachen kénnen, darunter Toxine. Der Verf.
hat die diesbeziiglichen Verhéltnisse in einer Reihe von Tierversuchen studiert, wobel
er mit Colivacein arbeitete (tégliche intraperitoneale Injektionen wihrend einer Woche).
Das Ergebnis dieser Versuche war jedoch véllig negativ. Einar Sjovall (Lund).

Nygaard, K. K.: Thrombo-angiitis obliterans. (Biirgersche Krankheit.) (Kir.
Avd. A, Rikshosp., Oslo.) Nord. med. Tidskr. 1938, 1982—1989 u. engl. Zusammen-
fassung 1989 [Norwegisch].

Nachdem der Biirgerschen Krankheit groBere Aufmerksamkeit zugewandt wird,
findet man jetzt dieses Leiden auch hiufiger; wahrscheinlich werden aber noch viele
Fille iibersehen. Verf. konnte innerhalb von 3 Monaten allein schon 4 Félle diagnosti-
zieren. Die auf die peripheren GefdBe beschrinkte Erkrankung, welche richtig als
Thromboangiitis obliterans bezeichnet wird, verlduft unter charakteristischen Er-
scheinungen. Sie ist von der grofen Gruppe der Extremitétengangrine scharf zu
unterscheiden. Sie kommt fast ausnahmslos bei Ménnern vor (98%), und zwar findet
man sie hauptsichlich bei den russischen Juden. Die meisten Erkrankten sind unméBige
Zigarettenraucher gewesen. Nicotinabusus ist aber offenbar nicht die einzige Ursache.
Verf. selbst konnte die Krankheit bei Zwillingen skandinavischer Herkunft feststellen,
welche Nichtraucher waren. Bei beiden Patienten war die Lokalisation beinahe identisch.,
Konstitutionelle Momente diirften eine wesentliche ursdchliche Rolle spielen; exogene
Faktoren jedoch, wie Zigarettenrauchen, sind noch als hypothetischer Natur zu bezeich-
nen. Bei manchen Patienten hat man allerdings eine Nicotiniiberempfindlichkeit ge-
funden. Die bisherigen experimentellen Untersuchungen scheinen eine infektigse Ur-
sache der Krankheit schon zu sichern. Ein spezifischer Erreger ist allerdings noch nicht
isoliert worden. Nicht nur die Arterien, sondern auch die Venen (etwa 30% der Fille)
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werden befallen; hier handelt es sich dann um eine wandernde Thrombophlebitis.
Die Diagnose kann durch die mikroskopische Untersuchung gestellt werden. In 3—5%
der Fille bleibt die Erkrankung auf die distalen Arterien der Finger und Zehen be-
schrinkt. Die pathologischen Verdnderungen der GefdBe werden kurz beschrieben.
Klinisch kénnen im wesentlichen 3 Formen unterschieden werden: 1. Thromboangiitis
mit akutem Beginn, 2. solche mit subakutem Beginn und 3. solche mit langsamer chro-
nischer Entwicklung. Die ersten Anzeichen sind Schmerzen im Fuf mit Steifigkeit
und Ermiidungserscheinungen sowie intermittierendem Hinken. Bei chronischen oder
kompensierten Fallen kénnen bis zu 15 Jahre vergehen, bis der Patient zur Behandlung
kommt. Infolge der GefdBstérungen sind die Beine je nach ihrer horizontalen oder
vertikalen Lagerung blaB oder rot. SchlieBlich kommt es zu Ulceration und Gangrén-
bildung, besonders lings der GroBzehenndgel, mit schlechter Heilungstendenz. Eine
ernste Komplikation ist der akute GefiBverschlull. Dieser erfordert in etwa 66% der
Fille eine Amputation, wenn die Thromboangiitis obliterans schon ldngere Zeit bestan-
den hat, im Anfangsstadium dagegen nur in etwa 19%. Die Krankheit kommt meistens
gleichzeitig beiderseits vor, kann an dem einen Bein aber weiter entwickelt sein als
an dem anderen. In 30% der Fille sind auBerdem auch die Arme betroffen. Hier gibt
jedoch erst die Funktionspriifung einen diagnostischen Anhalt. Differentialdiagnostisch
kommen noch andere GefdBerkrankungen in Frage. Ausschlaggebend kann die physi-
kalische Untersuchung, besonders die Palpation der Arterien, sein. Bei den vasomoto-
rischen Erkrankungen findet man immer offene, normal pulsierende Arterien. Eine
hiufige Fehldiagnose ist die Raynaudsche Krankheit. Letztere kommt aber nur sehr
selten bei Minnern (2%) vor. Eine weitere hiufige Verwechslung ist die mit einer Ery-
thromelalgie, welche vasodilatatorischer Natur ist. Eine Unterscheidung gegeniiber
Thrombosen, Embolien, arterio-venssen Fisteln und Aneurysmen ist im allgemeinen
nicht schwer. Die Prognose quoad vitam ist an sich gut; sie wird nur durch Komplika-
tionen beeintrdchtigt, welche eine Operation erforderlich machen. Der Verlauf ist
chronisch mit abwechselnd guten und schlechten Perioden. Eine vollstindige Heilung
diirfte nur selten vorkommen. Der Behandlungserfolg wird dadurch bestimmt, daB
die Diagnose schon vor Auftreten der Ulcerationen und Gangrine gestellt wird, Zur
Entlastung der Fiile mufl unter Umsténden ein Berufswechsel vorgenommen werden.
Zur Radikalbehandlung kommt nur der chirurgische Eingriff in Frage. Zum SchluB
hebt Verf. hervor, dal sowohl die medizinisch-konservative, als auch die chirurgische
Behandlung ihre wohldefinierten Indikationen besitzen. Haagen (Berlin).,

Buerger, Leo: Thromboangiitis obliterans concepts of pathogenesis and pathology.
{Unsere Vorstellungen iiber die Pathogenese und Pathologie der Thromboangiitis obli-
terans.) J. internat. Chir. 4, 399—426 (1939).

Verf. sieht in der Thr. o. eine priméir-entziindliche, vorwiegend die Extremititen
befallende, beziiglich der Ausbreitung regellose Erkrankung der tiefen Arterien oder
Venen — resp. beider — sowie der oberflichlichen Venen, mit Neigung zu Riickfillen
und damit zu erheblicher lokaler Ausbreitung auf ausgedehnte GefiBabschnitte. Die
Erkrankung beginnt meist mit einer Entziindung aller Gefilwandschichten, woran
sich alsbald eine Thrombose, gelegentlich auch nur eine umschriebene randstindige,
anschliefit. Die Organisation des Thrombus geht mit dem abortiven Versuch zur
Capillarisierung und Auftreten von Riesenzellen einher und endet mit der Bildung
einer uncharakteristischen Narbe. Es bleiben die Vascularisierung der Adventitia und
Media sowie eine perivasculire Fibrose. Daran schliefen sich meigt sekundiire Degene-
rationen und elastische Faserbildung in der Intima sowie allerhand blande wie auch
unter Umsténden entztindliche Prozesse im Lumen der bereits geschidigten GefiBe
an. Gerade diese sekundéren Prozesse erschweren die Deutung des pathologischen
Prozesses und bedingen die Divergenz der Meinungen iiber die Pathogenese des Leidens.
— Verf. berichtet, da schon 1908 — als er den Namen Thr. o. fiir die Erkrankung
vorschlug — der Verdacht auftauchte, daB andere Typen entziindlicher und thrombo-
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sierender Lisionen, die eine Thr. 0. nachahmen, erkannt werden wiirden. Verf. behaup-
tet, daBl, wo immer der Untersucher nicht mit der pathogenetischen Definition des
Verf. tibereinstimmte, der betreffende Fall eben nicht in die Gruppe der ,,Buergerschen
Krankheit” gehorte. Thr. o. sei eine pathologische, jedoch keine klinische Einheit.
Die Anschauungen und Definitionen von Winiwarter, Wilonski, Krompecher,
Gruber, Jiger, Karsner u.a. werden kategorisch abgelehnt, weil sie nicht der
Natur der primiren Léasion gerecht werden. Verf. hilt die allergische Theorie der
Erkrankung fiir sehr unwahrscheinlich, wie nach seiner Ansicht Begriffe wie erhéhte
Reaktivitdt usw. iberhaupt unsere Kenntnisse der Atiologie eines Leidens nicht zu
férdern vermégen. Weder Herd- noch Allgemeininfektionen machen die fiir die Thr. o.
pathognomonischen Lisionen. Klinische Erscheinungen ohne oberflichliche Phlebitis
oder typische pathologische Befunde erlauben genau so wenig die Diagnose Thr. o.
wie das Fehlen der obengenannten entziindlichen Erscheinungen oder auch etwa die
Abhingigkeit einer umschriebenen GefiBerkrankung von einer nachweisbaren Erkran-
kung in der Umgebung oder das Vorhandensein einer Periarteriitis nodosa usw.
Hiller (Miinchen).,
Spatz, H.: Pathologische Anatomie der Kreislaufstorungen des Gehirns, (Kaiser
Wilhelm-Inst. {. Hirnforsch., Berlin-Buch.) (51. Kongr. d. Dtsch. Ges. {. Inn. Med. u.
5. Jahresvers. d. Ges. Disch. Neuwrol. u. Psychiater, Wiesbaden, Sitzg. v. 27.—28. III.
1939.) Z. Neur. 167, 301—357 (1939) w. Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 115—171 (1939).
Verf. behandelt an Hand von ausgezeichneten Lichtbildern die pathologische
Anatomie der Kreislaufstorungen des Gehirns. Die hiufigste Krankheit der Hirngefife
sei die Arteriosklerose. Sie bevorzuge die grobkalibrigen Teile der zuleitenden Ab-
schnitte des HirngefiBsystems. Mechanischen Faktoren komme bei der Entstehung
der arteriosklerotischen Verinderungen eine grofe Bedeutung zu. — Die Hyalinose
jene nichtarteriosklerotische GefiBerkrankung, die engste Beziehung zur genuinen
Hypertonie aufweise, lasse Stdmme und grobere basale Aste vollkornmen frei und finde
gich an allen arteriellen Zweigen der Basis wie der Konvexitiit sowie an ganz kleinen
Asten. Es komme dabei zu spindelférmigen Auftreibungen. (Die extracerebralen
Arterien und Venen werden vom Verf. als Aste, die intracerebralen Arterien, Arteriolen,
Capillaren und Venen als Zweige bezeichnet.) Die senilen Versinderungen der Hirn-
gefaBe seien sowohl von der Arteriosklerose als von der Hyalinose bei der Hypertonie
abzutrennen. Die ,,drusige Entartung® stelle eine besondere, nicht allzu hiufige Form
der senilen GefaBerkrankung dar. Betroffen seien Arterien und Capillaren im Gebiete
der Zweige der grauen Substanz sowie vereinzelt auch kleine arterielle Aste, bei denen
die Versnderung aber nicht voll zur Entwicklung komme. Auch die ,,Pseudokalk-
bildung* werde so gut wie nur an den Zweigen der grauen Substanz {in Media und
Adventitia) beobachtet. Die syphilitische Endarteriitis Heubners trete besonders
gern an den basalen Asten auf. Die Thromhoendarteriitis obliterans der Hirngefifle
befalle mit Vorliebe die distalen Abschnitte der Aste an der Konvexitit, wihrend
die basalen Aste und meist auch die basalen Zweige verschont blieben. Von den Todes-
fallen der Statistik ,,an Krankheiten des ZNS und der Sinnesorgane kimen 73,3%
auf , Hirnblutung, Gehirnthrombose oder -Embolie”. Die- Kreislaufstérungen des
Gehirns stellten ein sehr ernstes sozialpolitisches Problem dar. Grundsitzlich sei
zwischen ,,Massenblutungen®* und ,,Erweichungen® zu unterscheiden. Zu den letzteren
gehore auch die durch Diapedesisblutung gekennzeichnete ,blutige Erweichung®.
Hiufigster Sitz der groBen Massenblutungen sei die Putamen-Claustrumgegend.
Zertrimmert werde wenig. Hauptsache seien Verdréngungserscheinungen. Die Form
dieser Herde entspreche daher nicht einem arteriellen Versorgungsgehiet. Die Massen-
blutung sei in allen Phasen wiedererkennbar. Ventrikeldurchbruch sei durchaus
nicht immer todlich (Lichtbilder). Mittelgrofe Massenblutungen seien ebenfalls sehr
charakteristisch, besonders, wenn sie im Mark an der Grenze der Rinde ligen (Endzu-
stand: sichelférmige rostbraune Bogennarbe). Kleine Massenblutungen (,,Kugel-
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blutungen®), stecknadelkopigrofl, kiimen besonders typisch in der GroBhirnrinde vor.
Die Massenblutungen seien also keineswegs auf die Stammknoten beschrinkt. - Ursache
sei-die ‘Hyalinose, die fiir genuinen Hochdruck charakteristisch sei. Subendothelial
beginnend, fiihre sie zur vélligen Homogenisierung der Media und Verlust der Elastica
(,,Medianekrose), Die Erweichungen seien gegeniiber den Massenblutungen einem
bestimmten arteriellen Versorgungsgebiet kongruent, Die rein animische Nekrose
sei durch das Fehlen der Diapedesisblutung von der blutigen Erweichung oder dem
Infarkt zu unterscheiden. Die Diapedesisblutaustritte bevorzugten ganz auffilliger-
weise die graue Substanz innerhalb des nekrotischen Herdes. Nur, wenn sie sehr dicht
selen, kénne man sie mit einer Massenblutung verwechseln. Dem Stadium der Nekrose
folge bei der Erweichung das Stadium der Resorption oder der Verfliissigung. Das
GefsB-Bindegewebe sei im Gegensatz zur absterbenden Glia gegen Sausertoffsperrung
sehr resistent. Hs wuchere und bilde Fettkorchenzellen. Endstadium sei die viel-
kammerige Cyste und schlieBlich Narbe. Verf. weist weiter darauf hin, daB unvollstindig
Nekrosen sehr hiufig seien (Putamen, Streifenhiigel und Briickenfuf). Kleine Ge:
websverluste wiirden von der Glia vdllig gedeckt. Bei der Verursachung der groBen
und mittelgrofen Erweichungsherde komme neben der Embolie der Arteriosklerose
elne ganz iiberragende Rolle zu. Die Blutdrucksteigerung sei zwar nicht die einzige,
aber die wichtigste Ursache der Arteriosklerose der HirngefdBe (Priiparation des Si-
phons der A. carotis!). Verf. unterscheidet 2 Formen des Hochdrucks: Bei der
1. Form fithre in durchschnittlich jiingeren Jahren ein erheblicher Hochdruck iiber
den Weg von sich oft wiederholenden Spasmen zur ortlichen Hyalinose vorwiegend
an arteriellen Zweigen. Diese Wandschidigung sei die Voraussetzung zur Massen-
blutung. Bei der 2. Verlaufsform rufe eine durchschnittlich weniger hochgradige,
dafiir aber manchmal jahrzehntelang anhaltende Blutdruckerhéhung allméhlich eine
schwere Arteriosklerose hervor, also eine Erkrankung vorwiegend der arteriellen
Aste, welche dann in durchschnittlich erheblich hoherem Alter durch die Erweichung
zum Tode fithren kénne. Diese 2. Form sei die hdufigere. Zum Schlu8 betont der Verf,,
da} die Arteriosklerose keineswegs einfach eine senile Erscheinung sei. — Literatur.
Rudolf Koch (Minster i. W.).

Williams, Denis, and William G. Lennox: The cerebral blood-flow in arterial
hypertension, arterioselerosis, and high intracranial pressure. (Die cerebrale Blut-
durchstrémung bei arteriellem Hochdruck, Arteriosklerose und erhéhtem Hirndruck.)
(Neurol. Unit, Boston City Hosp. a. Dep. of Neurol., Harvard Med. School, Boston.)
Quart. J. Med. N. s. 8, 185—194 (1939).

Bekanntlich ist die Hirndurchblutung, wie man an der Konstanz der O,-Sittigung
des Jugularisbluts ersehen kann, sehr stetig. Auch im Schlaf und in epileptischen An-
fillen bleibt die Gesamtmenge des strémenden Hirnbluts konstant. Wie ist es nun bei
den im Titel genannten pathologischen Zustinden? Verff. untersuchten 7 ,,Normale®,
21 Hypertoniker, 18 Cerebralsklerotiker und 13 Kranke mit hohem Hirndruck. Blut-

- proben wurden aus der Carotis wie der V. jugularis genommen und ihr O,- und CO,-
.Gehalt bestimmt. Die Patienten waren 3 Stunden niichtern und in vélliger Ruhe.
RegelmiBig wurde der Blutdruck und in den Hirndruckfillen auch der Liquordruck
gemessen. — Es fand sich, dafl die durchschnittliche Hirndruckstromung unter der
Wirkung verschiedener Faktoren, welche sie zu verdandern in der Lage sind, normal
oder fast normal ist.- Bei der Hirnsklerose scheint eine gewisse Neigung zu geringer Er-
niedrigung der cerebralen Blutdurchstromung zu bestehen. — All diese Untersuchungen
zeigen, dall theoretische Vorstellungen, wie Storungen der Hirndurchblutung beim
Hirndruck, als Ursache psychischer Symptome, mangelhafte O,-Sittigung des arteriellen
Hirnbluts bei dekompensierten Kreislaufkranken, Hirnvenenerweiterung als Ursache
der Kopfschmerzen' bei Hypertonikern oder cerebrale Anoximie beim Coma in Fallen
_von erhShtem Hirndruck — nicht mit den ob]ektlven Befunden in Einklang zu bringen
sind. : ‘ Hiller (Miinchen).®°

Z.1. d. ges. Gerichtl. Medizin, 33. Bd. 14
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~ Hess, Ursula: Uber Subarachnoidal-Blutungen. Klin. Wechr. 1940 I, 86—89 u.
Kiel: Diss. 1939.

Das Basalaneurysma, das hauptsdchlich am Circulus arteriosus Willisi lokalisiert
ist, ist die hiufigste Ursache dieser Blutungen. Klinisch ist der akute, brutale, apo-
plektiforme Beginn charakteristisch, insbesondere bei bisher véllig gesunden Kindern
oder jungen Leuten: Ganz plétzlich rasende Kopfschmerzen mit Ubelkeit, BewuBt-
losigkeit, Krémpfe; unter Temperaturanstieg entwickelt sich ein meningitischer Sym-
ptomenkomplex mit langsamem Puls, Nackenstarre, Laségue, Babinski, Pupillen-
storungen, Paresen verschiedener Hirnnerveu, insbesondere des Oculomotorius, ferner
mit sonstigen neurologischen Symptomen. Das Lumbalpunktat ergibt den charak-
teristischen blutigen Liquor, dieser ist rein blutig und ungerinnbar, da die Gerinnung
des Blutes bereits in den Meningen eingetreten ist; bei dlteren Blutungen entwickelt
sich beim Absetzen des L. statt des klaren der xanthochrome L. als obere Schicht.
Die Xanthochromie ist das sicherste Zeichen- der Meningealblutung. Die meisten
Fille bessern sich untér der Lumbalpunktion, die erheblichen therapeutlschen Wert
hat. Durchblutung von Pia und Gehirnsubstanz ist leicht moglich, selten ein Uber-
treten der Blutung in den Subarachnoidealraum. Unter den 20 Féllen des Verf. waren
als auslésende Momente kérperliche Anstrengungen, blutdruckerhéhende’ Vorginge,
besonders bei Arteriosklerose, Lues, hierbei als relativ hidufiges Moment der Coitus
(3mal). Bei Hypertonie fanden sich am Augenhintergrund enge Arterien, korkzieher-
artig geschlingelte Venolen am distalen Ende. Von Interesse ist die Lokalisation
des angeborenen Basalaneurysmas am Circul. arter. Willisi, insbesondere am Ramus
-communic. post. oder ant., da beim Auftreten der Blutung aus diesen dimnwandigen
Aneurysmen regelméflig der Oculomotorius in Mitleidenschaft gezogen wird. In 50%
der Fille soll sich der Rif} des blutenden Aneurysmas schlieen. Jedoch erliegt nach
Jahren der Kranke einer 2. oder 3. Blutung. Bergmeister (Wien).,,

Kothe, Hellmut: Der Status thyreo-suprarenalis (M. B. Sehmidf). (Path. Inst,
Unzv. Rostock.) Endokrinol. 22, 229—240 (1939). '

Verf. gibt einen Beitrag zu dem von M. B. Schmidt inaugurierten Status thyreo-
suprarenalis, der klinisch unter dem Bilde des Morbus Addison verlduft, pathologisch-
anatomisch an Schilddriise und Nebennieren durch Atrophie des Parenchyms und
lympho-plasmacellulire Infiltration ausgezeichnet ist. — Im vorliegenden Fall handelt
es sich um eine 54 jihrige Frau, die unter addisonartigen Symptomen ad exitum kam.
Die histologischen Befunde an Schilddriise: und Nebennieren decken sich im wesent-
lichen mit bereits beschriebenen (M. B. Schmidt, Kéhler, Miiller u. a.): Untergang
des spezifischen Parenchyms mit lympho-plasmacellulérer Infiltration und Sklerosierung
einerseits, Regeneratbildung andrerseits. Der Prozel wird pathologisch-anatomisch
— analog den Autoren — als gleichzeitige biglanduldre Erkrankung aufgefalt: Als
abweichend gegeniiber den bisherigen Beobachtungen fand Verf. eine Hypo- oder
Aplasie des Markes der linken Nebenniere und in der Schilddriise das Bild der Struma
colloides. -Beziiglich der Entstehung des Krankheitsbildes wird an die Moglichkeit einer
endogencytotoxischen Schadigung (ein im' Klimakterium gebildetes, himatogen zu-
gefithrtes Cytotoxin) bei glelohzeltlger konstitutioneller Minderwertigkeit der Organe
gedacht. Voss (Miinchen).,

Benda, Clemens E.: Studles in mongolism. II, The thyroid gland. (Studien tiber
Mongolismus. - II. Die Schilddriise.) (Research Dep. . the Study of Ment. Deficiency,
Wrentham State School, Wrentham a. Dep. of Neuro-path., Harvard Univ. Med. School,
Boston.) Arch. of Neur. 41, 243—259 (1939).

‘Aus einem Gesamtmaterial von 21 Fillen von Mongolismus wurde in 14 Fillen
dag Schﬂddrusengewebe eingehend histologisch untersucht. Die histologisch faBbaren
Veranderungen in den im einzelnen angefithrten und durch Mikrofotos belegten Fillen
waren im wesentlichen involutiver Natur. Erweiterung der kolloidgefillten, aus nie-
drigem Eplthel zusammengesetzten Acini, Zusammendringung und Ineinandertiber-
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gehen der Acini, Kolloiditbertritt in die umgebenden Gewebsriume, adenoméhnliche
Epithelwucherung in gréBeren Haufen ohne Bildung neuer Blischen, Form- umd Ge-
staltverinderungen der Epithelien, Bindegewebswucherung und Degeneration des
Driisengewebes werden als hauptsichliche Verinderungen angefiihrt. Verf. schlieBt
aus dem so gearteten histologischen Bild auf das voriibergehende Vorliegen einer Hyper-
oder Dysfunktion der Schilddriise. Die histologischen Verinderangen erinnern an
diejenigen, die Verf. bei Epiphysenerkrankungen und bei experimenteller Epiphysen-,
schiddigung in der Schilddriise beobachtet hat. Die Griinde fiir das Vorliegen einer
solchen Dysfunktion der Schilddriise bei Mongolismus sieht Verf. in einer Stimulation
seitens endokriner Driisen der Mutter oder des Mongoloiden selbst. (I. vgl. diese
Z. 33, 88.) Jacob (Hamburg).,

Benda, Clemens E.: Studies in mongolism. III. The pituitary hody. (Studien
iiber Mongolismus. III. Die Hypophyse.) (Research Dep. |. the Siudy of Ment. Defi-
ciency, State School, Wrentham a. Dep. of Neuropath., Harvard Med. School, Boston.)
Arch. of Neur. 42, 1—20 (1939).

Die histologischen Bilder von 13 Fillen von Mongolismus und einem Fall von
Friithgeburt werden besprochen. Bei allen 13 Mongolismusf{éllen findet sich durchgehend
eine ganz bestimmte Verdnderung, némlich eine Vermehrung der eosinophilen und
ein Mangel an basophilen und Hauptzellen. Da die Hypophyse nicht vergroBert ist
und keine Zeichen einer eosinophilen Hyperaktivitét gefunden werden, scheint die
Abwesenheit bzw. Sparlichkeit von basophilen Zellen das Charakteristische zu sein
und sich stets mit dem klinischen Biide des mongoloiden Schwachsinns zu verkniipfen.
Viele Anzeichen sprechen dafiir, daB der Mongolismus nicht eine morphogenetische
MiBbildung darstellt, sondern das Ergebnis eines morphokinetischen Versagens
auf Grund einer endokrinen Stérung ist. Den Schliissel zu dieser allgemeinen Stérung
scheint eine besondere hypophysire Mangelhaftigkeit zu liefern, verursacht durch
ein hypophysires Versagen der Mutter wihrend der Schwangerschaft. Das so hiufig
zu beobachtende vorgeschrittene Alter der Mutter und andere Faktoren sprechen
dafiir, da der miitterliche Organismus nicht fihig ist, sich an eine neue Schwanger-
schaft anzupassen. Weitere Studien in dieser Richtung werden angekiindigt.

Gerhard Franke (Berlin-Buch).,

Ebergényi, Alexander: Beziehungen der Eklampsie zu den Wettervorgingen und
Sonnenflecken. (Univ.-Frauenklin., Debrecen.) Arch. Gynikol. 169, 360—423 (1939).

Zusammenfassende und umfassende Darstellung des Problems, unter eingehen-
der Bearbeitung eines enorm grofien statistischen Materials. Das Material der
Debrecener Universitits-Frauenklinik wurde auf 371/, Jahre zuriickgehend durch-
forscht (308 Eklampsiefillle); insgesamt wurden 22194 Eklampsiefille gesammelt, die
Angaben stammten teils aus Mitteilungen und Sammelwerken, teils aus den Kliniken
der einzelnen Metropolen. Es wurde nicht nur erreicht, daB die einzelnen geographischen
Territorien ungefdhr gleichméBig vertreten waren, sondern infolge der verschiedenen
chronologischen Daten wurde auch ein Uberbhck von 1828 bis Ende Juni 1937 er-
halten. Die zahlreichen tabellarisch zusammengestellten Angaben diirften auch fiir
andere Probleme ein aufschluBreiches Quellenwerk darstellen.

Nach einem literarischen Uberblick zu dem Problem geht Verf. auf die Schwankungen
nach Monaten und Jahreszeiten ein. Nach den eigenen 308 Fillen und nach dem 2306 Falle
umfassenden Material aus Ungarn fielen die meisten Eklampsiefalle auf den Mai. Auch nach
den 12469 auswertbaren Fillen aus ganz Europa kommt die Eklampsie auf dem ganzen Kon-
tinent am haufigsten im April und Mai vor. Die wenigsten Falle entfallen auf den Oktober
und Dezember. Die weiteren Untersuchungen beschaftigten sich mit dem EinfluB _atmosphi-
rischer Erscheinungen auf die Eklampsie. Fiir diese Bearbeitung wurden 296 eigene Fille
(1900—1936) herangezogen Vert. fand zur Bestimmung der Wirkungen der einzelnen meteoro-
logischen Elemente eine neuartige Berechnungsart, mit Hilfe denen er die die Eklampsiebe-
giinstigenden atmosphirischen Verhiltnisse ausfindig machen konnte. Nach einer isolierten
Betrachtung des Zusammenhangs mit den einzelnen meteorologischen Elementen wurde
das Material auch nach Frontwirkungen bearbeitet (127 Fille, seit 1930). Rinzelne Falle
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werden ausfithrlich mitgeteilt, um den klinischen Ablauf und die bestehenden meteorolo-
gischen Verhéltnisse auch in den Einzelheiten zu demonstrieren. Von den zahlreichen Ergeb-
nissen konnen nur einige herausgestellt werden. Der Luftdruck ist bei Eklampsien an den
Eklampsietagen in Frithjahrsmonaten hoher, in den Herbstmonaten niedriger als die nor-
malen Durchschnittswerte des Monates. Die eklamptischen Anfalle entfielen in der Mehr-
zahl der Fille auf Tage exzessiver Schwankungen oder Unruhe der meteorologischen Ele-
mente. In 89% der kontrollierten Eklampsiefille war zur Zeit des Ausbruchs ein Frontdurch-
zug. Der Effekt sich selten wiederholender Fronten war grofler als der der gehduften Fronten.
In weiteren Untersuchungen befaBte sich Verf. mit den Beziehungen der Eklampsie zu den
Sonnenflecken. Bei der Bearbeitung von 19222 Fillen stellte Verf. fest, daf die sich wieder-
holenden Verminderungen der Eklampsien auf die Jahre der Sonnenfleckenminima fielen. Auf
Grund seiner Untersuchungen kommt Verf. zu dem Endergebnis, dall die Annahme des meteoro-
tropen Charakters der Eklampsie begriindet sei, daf3 aber nur fiir die Auslésung der Eklampsie
ein EinfluBl der meteorologischen und mittelbar der kosmischen Faktoren angenommen werden
konne. Die zahlreichen Einzelheiten miissen im Original nachgelesen werden.
Herrnberger (Berlin).

Janzen, Rudolf: Die Bedeutung der Methode der lokalisierten Ableitung hirnbio-
elektrischer Erseheinungen fiir Fragen der mensehlichen Pathologie. (Kaiser Wilhelm-
Inst. f. Hirnforsch., Berlin-Buch.) Forsch. u. Fortschr. 16, 7172 (1940).

Der kurze Bericht zeigt, dafl mittels der lokalisierten Ableitung hirnbioelektrischer
Erscheinungen schon auf zwei Gebieten der menschlichen Pathologie nennenswerte
Ergebnisse erzielt wurden. So stellt die Methode einmal ein diagnostisches Hilfsmittel
bei der Erkennung umschriebener Erkrankungen der Hirnrinde. (u. a. Verletzungen,
gefaBbedingte Schidigungen, Geschwiilste) dar. AuBerdem liefert sie bei Anfallkrank-
heiten z. B. der Epilepsie wichtige Bausteine fiir die Erforschung des Anfallsgeschehens.
Es 148t sich demnach schon heute behaupten, daB die Methode das Stadium interessan-
ter Laboratoriumsarbeit tiberschritten hat und im Dienste am kranken Menschen
erfolgreich eingesetzt werden kann. v. Neuretter (Hamburg).

Bjorkman, Stig: Shock. Sv. Likartidn. 1939, 1990-1999 [Schwedisch].

Ubersichtliche, referierende Schilderung der verschiedenen pathogenetisch wirk-
samen Faktoren beim Shock. Einar Sjovall (Lund).

Farkas, Endre: Die Meralgia paraesthetica. (Leopoldstidter Wasserheilanst., Buda-
pest.) Wien. med. Wschr. 1939 II, 1185—1189.

Die Meralgia paraesthetica wird als primére Erkrankung des Nerv. cut. fem. lat.
angeschen, die auf Grund traumatischer, mechanischer, oder toxischer Grundlage ent-
steht und manchmal im Vorstadium einer Syringomyelie oder Tabes auftritt. Der
Verlauf und das Versorgungsgebiet des Nerven ist duBerst wechselvoll, ‘wie eigene
anatomische Untersuchungen ergaben. Die empfindlichen Stellen des Nerven liegen an
seinem Austritt aus dem Psoas, an seiner Umschlagstelle an der Spin. iliac. sup., in
seinem Verlaufe in der Fascia lata und bei seinem Austritt aus ihr. AuBerdem ist der
Austrittspunkt des Nerven aus dem Plexus lumbalis gefahrdet, wo er aus dem Knochen-
kanal austritt, wie gemeinsame Untersuchungen mit Szabé dartun.  Matzdorff.

Boleek, L.: Seminom im kompensatorisel hypertrophierten Hoden. (Chir. Klin.
u. Histol. Embryol. Inst., Univ. Bratislova.) Frankf. Z. Path. 54, 126—130 (1939).

Verf. berichtet iiber einen Fall von Geschwulstbildung in einem kompensatonsch hyper-
trophierten Hoden bei einem 43jihrigen Mann. Der rechte Hoden fehlte im Hodensack,
der linke war richtig descendiert und vergréfert. Rechts fand sich im Unterbauch ein kinds-
kopfgroBer Tumor, der vom retinierten Bauchhoden ausgegangen war. Er wurde operativ
entfernt und wog 925 g. Der Nebenhoden und das Vas deferens fehlten rechts. Der linke Hoden
war seit der Pubertit kompensatorisch hypertrophiert und ebenfalls tumords verindert; er
wog 246 g. Mikroskopisch fand sich beidseits ein Seminom von gleichem histologischen Auf-
bau, ausgehend vom Epithel der gewundenen Hodenkanalchen, ohne Leydigsche Zwischen-
zellen im, Interstitialgewebe. Verf. nimmt eine beidseitige priméare Erkrankung der Hoden
an. Danach wire der vorliegende Fall die erste Beobachtung einer priméren Tumorbildung
in einem kompensatorisch hypertrophischen Hoden. Tobler (Ziirich).,

Fiseher-Wasels, B.: Bemerkung zu der vorstehenden Arbeit des Herrn Dr. Boleek:
,,Seminom im kompensatorisch hypertrophierten Hoden*. (Senckenberg. Path. Inst.,
Univ. Frankfurt a. M.) Franki. Z. Path. b4, 131—132 (1939).

Verf. zweifelt an den SchluBfolgerungen von Boleck im vorangehend publizierten
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Fall eines Seminoms im kompensatorisch hypertrophierten Hoden. Er glaubt nicht
an die priméire Natur des Tumors im linken Testis, sondern nimmt eine Metastase
aus dem Tumor des retinierten rechten Hodens in dem kompensatorisch hypertrophier-
ten. linken Hoden an, weil doppelseitige Hodengeschwiilste auBerordentlich selten sind
und es sich in den bisher bekannten Fillen stets um die Metastase eines Hoden-
tumors der anderen Seite gehandelt hat. Die Annahme zweier primérer Geschwiilste
in beiden Hoden ist bei dem gleichen histologischen Tumorbefund duBerst unwahr-
scheinlich. Damit fillt aber die Annahme Bolecks der primédren Entwicklung eines
malignen Tumors in einem kompensatorisch hypertrophischen Hoden dahin. Tobler.,

. Schloss, Gerd: Pathologisch-anatomische Befunde als Alkoholsehiidigung am
Sektionsmaterial der kantonalen Krankenanstalt Luzern in den Jahrem 1919—1939.
Eine statistische Zusammenstellung. Gesdh. u. Wohlf. 20, 60—67 (1940).

In der vorliegenden Arbeit hat Verf. den Versuch unternommen, an der Hand
des Leichenmaterials der kantonalen Krankenanstalten Luzern festzustellen, ob seit
der aus dem Jahre 1930 datierten schweizerischen Alkoholgesetzgebung ein Fallen
der auf chronischem Alkoholgenull beruhenden Todesursachen feststellbar wire, Verf.
geht von der Anschauung aus, liber die hier nicht diskutiert werden soll, dafl in erster
Linie als die durch Alkoholismus verursachten pathelogisch-anatomischen Organ-
verinderungen zu nennen sind: die Fettleber, die Laennecsche Cirrhose, das
Oesophaguscarcinom und das Hypopharynxcarcinom, wihrend andere Ver-
dnderungen, z. B. die chronische Gastritis, Schrumpfnieren sowie Verinderungen der
Hirnh#ute usw. deswegen nicht berticksichtigt wurden, weil sie, wie Verf. zugeben muB,
nicht immer alkoholischer Atiologie sind. Bei den genannten Organerkrankungen
aber nimmt Verf. offenbar den Alkohol als gesichertes dtiologisches Moment an, was
freilich nicht von allen Forschern geteilt werden diirfte. Es werden nun tabellarisch
diese Organverinderungen auf Grund der Sektionsbefunde von den Jahren 1919—1939
zusammengestellt und dabei gezeigt, daB eigentlich seit der Auswirkung des Alkohol-
gesetzes von 1930 nur bei der Fettleber eine Abnahme festzustellen ist, was Verf. des-
wegen naheliegend und begreiflich erscheint, weil diese Organverdnderung ja eine viel
kiirzere Entstehungszeit habe als die Lebercirrhose und die genannten Carcinomarten, so
daB sich also erst in spéteren Jahren eine Auswirkung der Alkoholeinschrinkung in der
Form des Zuriickgehens der Lebercirrhose und der genannten Carcinome geltend machen
diirfte. . (Man kann auf diese spdteren Forschungsergebnisse gespannt sein.) Niheres
ergibt sich aus den Tabellen I und II des Verf., auf die hier nur hingewiesen werden
kann. Merkel (Mimchen).

Serologie. Blutgruppen. Bakleriologie und Immunililslehre.

" Miyameto, Sho, und Katsuhiko Inagaki: Beobachtung einer Faltenbildung des
Blutserums bei einer besonderen Trocknungswelse. Jap. J. med. Sci., Trans. V Path. 4,
113—116 (1939).

Es wurde gezeigt, dall bei der Trocknung des Blutserums zwischen einem Objekttriger
und einem Deckglas (am besten in einem Trockenschrank bei einer Temperatur von 110—120°,
20 min lang) spezifische Faltenbildung, die einen blumenartigen Charakter zeigt, stattfindet.
Bei seitlicher Belichtung im Dunkelfeld sieht man dabei kraterahnliche Gebilde von einem
regelmaBigen, glanzenden Faltenkranz umgeben. Es wurde weiter konstatiert, dafl zwar bei
jeder Eiweillosung eine charakteristische Faltenbildung auftritt, dal jedoch die oben beschrie-
bene Art fiir Blutserum spezifisch ist, wie aus zahlreichen Mikrophotographien zu sehen ist.
Die Kraterbildung soll durch Verlust von Wasser, das bei der Trocknung verdunstet, hervor-
gerufen werden. L. Drastich (Brunn) s

Miyamoto, Sho, und Katsuhiko Inagaki: Faktoren der spezifischen Faltenbildung
des Blutserums bei einer besonderen Trocknungsweise. Jap. J. med. Sci., Trans. V Path.
4, 117122 (1939).

Die spezifische Faltenbildung des Blutserums, die im vorigen Referat beschrieben wurde
und die als kraterférmig bezeichnet wird, zeigt im durchfallenden Licht eine Gestalt, die den
Leberacini in einem mikroskopischen Schnitt durch die Leber sehr ahnlich ist. Die Beobach-



