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deutlich iibersteigt. Verf. glaubt, daB neben der grolen Erfahrung und Fahrpraxis Zuriick-
haltung, Ruhe nund Besonnenheit des Alters nicht nur gewisse altersbedingte kirperliche Mangel
ausgleichen, sondern daritber hinaus in bezug auf die Verkehrssicherheit nitzlicher sein diirften
als gute korperliche Leistung und Anpassungsfahigkeit bei gleichzeitig iiberschiumendem und
ungeziigeltem Temperament-der Jugend. Es wird die Auffassung vertreten, daB laufende Ge-
sundheitspriifungen der Fiihrerscheinbesitzer keineswegs geeignet sind, in nennenswertem MaBe
die Zahl der Verkehrsunfille im Bundesgebiet zu senken. Obwohl anerkannt wird, da8 bei
schweren korperlichen Gebrechen und Leiden, ebenso bei Menschen, die bei physiologischen
Altersverinderungen etwa das 60. Lebensjahr iiberschritten haben, diese in der Mehrzahl der
Falle den Anforderungen des modernen Verkehrs nicht mehr gewachsen sind, wird hier zu be-
denken gegeben, daB diese Menschen infolge Uberwiegens der subjektiven Leistungsminderung
gegeniiber der objektiven nur noch in seltenen Fallen am Steuer anzutreffen sind. Eine Ungiiltig-
erklirung von Fiihrerscheinen vom 60. Lebensjahr an und eine von besonderer drztlicher Unter-
suchung abhingige Neuausstellung kiimen einer Diskriminierung der alteren Kraftfahrer gleich
und wiirden bei der zweifellos vorhandenen mnatiirlichen Auslese nur unnétigen Aufwand mit
erheblichen Kosten verursachen. Arztliche Untersuchungsbefunde in besonderen Fallen werden
zweifellos Grundlage sein koénnen und miissen, ob einem uneinsichtigen Kraftfahrer, der die
notwendige Verkehrssicherheit nicht mehr besitzt, der Fithrerschein zu entziehen ist oder nicht.
Diese Untersuchungen sind aber nur dann erforderlich, wenn berechtigte Zweifel an der korper-
lichen und geistigen Eignung eines Fahrers bestehen und offensichtlich ist, daB er trotzdem
am Verkehr teilnimmt. Starck (Gottingen).
R. Hessler und A. GroBjohann: Untersuchung von Kraftfahrern in dem Medizinisch-
Psyehologischen Institut fiir Verkehrssicherheit beim Technischen Uberwachungs-
verein Stuftgart e.V. Z. techn. Uberwachungs-Ver. (Miinchen) 1953, Nr 10.

Nach allgemeinen Hinweisen und Bericht tiber Aufbau und Organisation des Instituts werden
im einzelnen die Untersuchungsverfahren aufgefiihrt zur Feststellung der Verkehrstauglichkeit
von Kraftfahrern, welche sich in arztliche und psychologische unterteilen. Wahrnehmung, Auf-
fassung, Orientierung, Merkfihigkeit, Konzentration, Reaktionsweise, Konstanz der Leistungen,
Bewegungskoordination, Fahrverhalten wie auch Stérbarkeit, Anpassung, Fahrstil und charakter-
liche Eigenarten werderi tachistoskopisch, mit der ,,rollenden Strafie, durch Mehrfachwahl-
reaktion und mit bewahrten psychologischen Testmethoden gepriift. An dem 800 Falle um-
fassenden Material ergab sich unter anderem folgendes: Epileptische Anfille und Psychosen
sind héufiger als bekannt Ursache von Unfillen. Auffassungsstorungen beeintrachtigen die
Fahrtiichtigkeit in weit stirkerem MaBe als eine Verlingerung der Reaktionsgeschwindigkeit.
Von 720 Untersuchten waren 35% ohne Einschrinkung verkehrstauglich, 25% bedingt geeignet
und 40% nicht geeignet. Je nach Ursache werden die bedingt tauglichen in 8 und die nicht-
tauglichen in 9 Gruppen zergliedert. — Dieses vielseitige Untersuchungsverfahren ist dem amts-
drztlichen Attest und facharztlichen Gutachten unter anderen insofern iberlegen, als letztere
nur kérperliche Schwachen, nicht aber die Ausgleichsmdoglichkeiten feststellen kénnen. Der zur
Bestimmung des Alkoholbeeinflussungsgrades beschrittene Weg (9% aller Untersuchungen)
bleibt unerwahnt. RavscrxE (Heidelberg).
Vergiftungen:

© M. Biechele: Anleitungen zur Erkennung und Priifung der Arzneimittel des Deut-
schen Arzneibuches zugleich ein Leitfaden fiir Apothekenvisitatoren. 17. Aufl. bearb.
von Haxs Katsgr. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1953. V,624 8. u. 17 Abb.
Geb. DM 32.50.

® Handbuch der analytischen Chemie. Hrsg. von W. FrEseN1Us und G. JANDER
K. Lang: Bestimmung der Phesphorsiure im biologischen Material. Bd. Ve, §:
Elemente der fiinften Hauptgruppe (Phosphor). Teil 3. Quantitative Bestimmungs-
und Trennungsmethoden. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1953. XIII,
370 S. u. 32 Abb. Geb. DM 72.—. :
Fritz. Reuter: Die Bedeutung der Leichenofinung in Fiéllen von todlicher Vergiftung,
Wien. med. Wschr. 1953, 413—417.

Verf. weist auf die Bedeutung der Leichensffnung in Fallen tédlicher Vergiftungen hin und
gibt einen Uberblick iiber die zu erwartenden anatomisch-pathologischen Organbefunde. Es
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werden die Vergiftungen in 2 Gruppen eingeteilt: 1. Gifte, die mit einer gewissen Sicherheit
zu charakteristischen anatomischen Veranderungen fithren, und 2. Gifte, bei denen keine dies-
beziiglichen Organveranderungen zu erkennen sind. Es wird ein Uberblick iiber die verschiedenen
Gifte mit Einordnung in die beiden Gruppen gegeben. Die durch das jeweilige Gift hervor-
gerufenen Organverdnderungen werden im einzelnen besprochen und differentialdiagnostische
Erwagungen angestellt. Es wird besonders auf die Richtlinien hingewiesen, die durch den
Obduzenten auf Grund sorgfaltig erhobener Befunde in einem fraglichen Fall von todlicher
Vergiftung den Chemiker und experimentellen Pharmakologen fiir die Untersuchungen gegeben
werden konnen. Waexer (Mainz).

Mary O. Amdur, Leslie Silverman and Philip Drinker: Inhalation of sulfuric aeid
mist by human subjeets. (Einatmung von Schwefelsdureddmpfen durch Menschen.)
[Dep. of Industr. Hyg., Harvard Univ. School of Publ. Health, Boston, Mass.]
[13. Ann. Meet., Amer. Industr. Hyg. Assoc., Cincinnati, 23.1V.1952.] Arch. of
Industr. Hyg. 6, 305—313 (1952).

Die Wirkung von eingeatmeten Schwefelsdureddmpfen verschiedener Konzentration bei
gesunden Mannern aller Altersklassen auf die Atemtéatigkeit wird untersucht und dabei fest-
gestellt, daB bei einer Siurekonzentration von 0,4—1,0 mg/m? Luft durchschnittlich 77%
der eingeatmeten Séuremenge resorbiert werden. Saurekonzentrationen unter 1,0 mg/m?
wurden von den Versuchspersonen nicht wahrgenommen, erst eine Saurekonzentration iiber
3,0 mg/m?® Luft wird allgemein festgestellt. Bei niedrigen, sinnlich nicht wahrnehmbaren
Saurewerten kommt es zu einer beschleunigten, aber oberflichlichen Atmung, das Minuten-
volumen sinkt. Bei hoheren, sinnlich wahrnehmbaren Saurekonzentrationen in der Luft ant-
wortet der menschliche Organismus auf verschiedene Weise. Bei einem Teil der Versuchs-
personen verlangsamt sich die Atemtéitigkeit und wird oberflichlich. Bei einer 2. Gruppe der
Versuchspersonen findet man eine beschleunigte, aber sehr oberflichliche Atmung. Das Minuten-
volumen sinkt in beiden Fallen ab. Die Ergebnisse der Versuche werden in Verbindung mit
Experimenten der Verff. an Meerschweinchen diskutiert. [The toxity of sulfuric acid mist to
guinea pigs, Arch. Industr. Hyg. §, 318—329 (1952).] ArvorLp (Leipzig).
Erich Thiele: Todliche Vergiftung bei der Anwendung von Salzsiure in engem Raum

(Brunnen). [Gewerbeaufsichtsamt, Kassel.] Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 3,
146 (1953).

Verf. berichtet von einem todlich verlaufenen Fall einer Salzsdurevergiftung in einem Brunnen,
dessen Saugleitung mit ,,Priservatsiure’ (30%ige Salzsiure) gereinigt werden sollte. Die
Saure war angeblich vorschriftsmafig verdiinnt worden. Nach halbstiindiger Einwirkung der
Saure wurde diese im Brunnen kiibelweise abgelassen. Bereits beim Abfiillen des zweiten Kiibels
sackte der Abfiiller bewuBtlos zusammen. Er wurde unverziiglich geborgen, erholte sich an der
frischen Luft zunichst wieder, starb aber bald nach der Emlieferung ins Krankenhaus. Die
Autopsie ergab eine starke Veriitzung der Luftwege, die Luftrohrenschleimhaut war nur noch
in wenigen Fetzen vorhanden und gab eine stark saure Reaktion. Der Tod erfolgte infolge eines
auBergewohnlich starken Lungenddems. P. SerrerT (Heidelberg).

Rolf Wachsmuth: Beitrag zur Kleesalzvergiftung., [Inn. Abt., Stédt. Krankenh.,
Lengerich (Westf.).] Arztl. Wschr. 1953, 135—140.

Selbstmordversuch einer Psychopathin durch Einnahme von 20 g Kleesalz; im klinischen
Bild fielen entgegen sonstigen Erfahrungen eine Tachykardie, ein nur geringer Oxalatbefund
im Sediment, eine Leukocytose und eine Geschmacksirritation in der Art auf, daB ungesiiite

Speisen als siif empfunden wurden. Therapeutisch sah Verf. von einer groBen Dosis Caleium
Erfolg. B. MuerLer (Heidelberg).

D. A. Slade: Fatal poisohing in children from aspirin, quinine, and anthisan. (Tod-
bringende Vergiftung bei Kindern durch Aspirin, Chinin und Anthisan.) [County

Hosp., York.] Lancet 1952 I, 809—S810.

Kasuistische Befundberichte iiber drei hiuslich erfolgte Vergiftungsfalle. — Ein 11/,jahriges
Madchen, welches unbemerkt Aspirintabletten geschluckt hatte und abgesehen von einmaligem
Erbrechen und leichtem Frosteln nach 7 Std keine Vergiftungssymptome bot, wurde nach
weiteren 8 Std mit blaulichen Lippen tot im Bett aufgefunden. Pathologisch-anatomisch wiesen
Blutitberfiillung der inneren Organe und petechiale Blutungen im Thymus, subperikardial und
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subcapsuldr an den Nieren sowie der chemische Nachweis von Salicylsiure in Magen und Leber
auf Intoxikation durch etwa 40 Grain Aspirin hin. — Ein 1 Jahr 9 Monate altes Midchen,
welches chininhaltige Pillen naschte, erlag 2!/, Std spater unter Krampfen der Vergiftung.
Autopsiebefund: Hyperimie der Eingeweide, im Magen 3 Chininpillen. Chemisch wurde im
Mageninhalt, Leber und Harn Chininsulfat in Gesamtmenge von etwa 4 Grain ermittelt. —
Ein 1 Jahr 4 Monate altes Médchen starb wenige Stunden nach Einnahme von etwa 6 Tabletten
Anthisan (der Zusammensetzung nach dem Neoantergan entsprechend) unter Krampfen. Ana-
tomischer Befund: starke Hyperamie der Hirngefafle und Eingeweide, Lungenstauung; linke
Herzkammersystolisch kontrahiert. Im Magen wurden/;;, im Darminhalt !/, und in der Leber
1/, Grain Anthisan durch chemische Analyse nachgewiesen. — In keinem der vorliegenden
Falle waren Magenspiilung oder andere Mainahmen zur Giftentfernung durchgefiihrt worden.
In 2Fallen waren sogar unbewullt giftresorptionsférdernde Mafnahmen unternommen worden.
H. Bruascr (Berlin).*®

Giorgio Baldi: Patologia professionale da Aldeide formica e¢ acido formieo. [Clin.
d. Lav. ,,L. Devoto®, Univ., Milano.] Med. Lav. 44, 485—496 (1953).

Adolf Kithne: Ammoniakvergiftungen der oberen Luftwege. [Hals-, Nasen-, Ohren-
klin., Freie Univ., Berlin.] Arztl. Wschr. 1953, 268—270.

K. Ungereeht: Die Narbenstenosen der Speiseréhre. (Ihre Entstehung, Verhiitung
und Behandlung.) Arch. Ohr- usw. Heilk. u. Z. Hals- usw. Heilk. 163, 172—204
(1953)."

Als seltene Ursache der Narbenstenosen bespricht Verf. kurz Tumoren und Verletzungen.
In den meisten Fillen sind sie jedoch auf vorangegangene Atzungen, meist mit Laugen, zuriick-
zufithren. Die dabei auftretenden Befunde werden an Hand zitierten gerichtsmedizinischen
Schrifttums besprochen. Die Moglichkeit einer Entstehung von Schleimhautlisionen besteht
schon bei Verdtzungen mit 5%iger Lauge. Eine Passagestorung kann schon 3 Wochen nach
der Korrosion auftreten. Die weiteren Ausfithrungen befassen sich mit der Therapie; ausfiihr-
liches Schrifttumsverzeichnis. B. MueLLER (Heidelberg).

R. Parmentier: Ftude des 1ésions cellulaires provoquées par divers phénols et amines
aromatiques. (Untersuchungen iiber die durch verschiedene Phenole hervorgerufenen
Zellveréinderungen.) [Laborat. d’Anat. path., Univ., Bruxelles, et Centre Nat. pour
Iétude de la croissance.] Rev. belge Path. 22, 1—54 (1952).

Die antimitotischen Higenschaften verschiedener Phenole werden an den basalen Krypten
des Duodenums der weilen Maus untersucht und eine bislang weniger bekannte Form der
pathologischen Mitose (,,Metaphase in 3 Gruppen*) eingehend beschriechen. Neben der Mitose-
wirksamkeit wurde Toxicitit, Methémoglobinbildung, Fermenthemmung und Eiweiipricipita-
tion gepriift. Einzelheiten (der toxikologisch wichtigen!) Arbeit im Original.

H. Kurx (Heidelberg).

C. Launay, A. Hadengue et Brochen: Intoxication par 1’acide phénique par voie rectale.
(Phenolvergiftung auf rectalem Wege.) [Soc. de Méd. Lég. de France, 7. VII. 1952.]
Ann. Méd. 1ég. etc. 32, 322—324 (1952).

Es wird iiber einen verhéiltnismiBig seltenen Fall von Phenolvergiftung auf rectalem Wege
berichtet, wobei irrtiimlich einem 3 Jahre alten Kinde insgesamt etwa 4,5 g reiner Phenolsiure
mittels Hinlaufes verabfolgt wurden. Unmittelbar nach dem Einlauf schrie das Kind auf und
brach zusammen. Es verdrehte die Augen; die Glieder wurden steif, die Finger zusammen-
gekrallt. Der Atem war réchelnd. Bei der Klinikaufnahme wurden ein tiefes Koma, Fehlen
der Sehnen- und Hornhautreflexe sowie eine Tachykardie bei einem Blutbild von 5120000 Ery,
20200 Leuko, Hb 100% festgestellt. Das Differentialblutbild war normal. — Als Mittel der
Wahl wurden Calcium-Saccharat-Rectal neben Kreislaufmitteln wie Campher und Coffein
verabfolgt. AuBerdem wurde Natriumhyposulfid intravents gespritzt. — Das Kind erholte
sich schnell und verlie8 10 Tage nach der Einlieferung vollig wiederhergestellt die Klinik. Im
Zusammenhang mit diesem Fall wird weiterhin allgemein iiber Phenolvergiftungen berichtet. —
Nach HussemaX ist der Grad einer Phenolvergiftung von der Art der Einfithrung in den Korper
abhéngig, d. h. am schwersten verlaufen die intravendsen, dann die subcutanen, rectalen und
gastrischen Applikationen, wahrend die Aufnahme durch die Haut und Atmung gelegentlich

Dtsch. Z. gerichtl. Med. Bd. 43. 8
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zu chronischen Stérungen fiihren kénnen und nur Nebenerscheinungen machen. — Phenol-
vergiftungen sind seltener geworden, nachdem die Heilkunde praktisch keine Phenolsiure mehr
verwendet. — Bisher sind 5 Falle einer derartigen Vergiftung auf rectalem Wege beschrieben
worden. — MICHAELIS berichtet iiber den Fall eines 10jahrigen Kindes, das nach einem Einlauf
mit 0,9 g Phenolsiure ohnméchtig wurde. — PROETONTUS erwihnt einen Fall, wo 2,5 ¢ Phenol-
sdure nur Storungen allgemeiner Art auslsten. — KorTmerer beobachtete Unwohlsein hei
einem 3 Jahre alten Kinde nach 1,5 g Phenolsiiure. — BoUCHARD berichtet iiber 2 Patienten, die
versehentlich einen Einlauf mit je 48 ¢ Phenolsiure erhalten hatten und schlieBlich beobachtete
PiNg#am einen Fall, wo eine Frau nach 145 g Phenolsdure auf rectalem Wege wieder gesund
wurde. — In allen Fallen kam es zu einem mehr oder weniger schweren Komsa mit Kreislauf-
kollaps. Die Heilung erfolgte durch rectale Verabfolgung von Calecium sacch. — Blutbild-
verdnderungen wurden bei Phenolvergiftungen nicht beobachtet. Man nimmt an, dafl Phenol
eine Schwefelverbindung eingeht und so ausgeschieden wird. Hrmnz CorTalN (Essen).

C. J. Earl and R. H. 8. Thompson: The inhibitory action of tri-ortho-cresyl phos-
phate on cholinesterases. (Hemmung von Cholinesterasen durch Tri-o-cresylphos-
phat.) [Dep. of Chem. Path., Guy’s Hosp. Med. School, London.] Brit. J. Pharma.-

col. 7, 261—269 (1952).

Tri-o-cresylphosphat ist ein selektiver Hemmstoff der Pseudo-Cholinesterase (ChE). Kon-
zentrationen, die die Pseudo-ChE im Gehirn, Riickenmark, N.ischiadicus und Serum von
Menschen in vitro zu 75-99% hemmen (150—200 /3 cm3 Reaktionslssung) verringern die
Aktivitat der echten ChE nur um 7-—10%. Bei Kaninchen und Kiicken sind die Verhiltnisse
hnlich, die Empfindlichkeit der beiden Fermenttypen ist jedoch geringer als beim Menschen.
Ratten sind unempfindlich gegen das Gift, eine partielle Hemmung der Pseudo-ChE ist bei
diesem Tier nur bei sehrhoher Konzentration (etwa2mg je 3 ¢cm?) zu erzielen. Die ChE im Plasma
von Kiicken unterscheidet sich von dem entsprechenden Ferment bei anderen Tieren, da sie
sowohl Butyrylcholin als auch Acetyl-g-methylcholin spaltet. — Es wird die Méglichkeit er-
wogen, dali die Pseydo-ChE im Stoffwechsel der Myelinscheiden eine gewisse Rolle spielt und
daB die Hemmung der ChE bei Tri-o-cresylphosphatvergiftung teilweise fir die Demyelini-
_sierung und nachfolgende motorische Paralyse verantwortlich ist. HarpEGG.*®
W. Hettler und K. G. Bergner: Orthotrikresylphosphatvergiftung. (Ungewohnliches
Zustandekommen einer Lebensmittelvergiftung bei Mutter und Kind.) [Chem.
Landesuntersuchungsanst. u. Kinderklin., Stadt Stuttgart.] Slg Vergift.fille u.

Arch. Toxikol. 14, 339343 (1953).

Verff. berichten von einer Vergiftung mit Orthotrikresylphosphat bei einer 32jahrigen
Frau und ihrer Tochter (8 Jahre), die zuerst als Poliomyelitis diagnostiziert und behandelt wurde.
Die Untersuchung ergab, daf3 das Gift aus einer wachstuchiahnlichen Tgelitplatte des Kiichen-
schrankes stammte, aus welcher es durch Palminfett, das zum Kochen und Backen benutzt
wurde, herausgeldst worden war. In der Igelitplatte wurden 9,84 % Trikresylphosphat gefunden.
Der Orthokresolnachweis nach WurzscrMITT war stark positiv. Nach AufgieBen von Palmin-
fett konnte nach 14 Tagen 2,89% Trikresylphosphat im Fett nachgewiesen werden.

P. SmrrerT (Heidelberg).
P.F. Ceccaldi: L’histochimie. Méthodes, possibilités. [Laborat. de Biol., Fac. de
Med., Paris]. Rev. gén. Sci. pures appl. 60, 24—38 (1953).
M. Lange-de la Camp und W. Steinmann: Speicherung von Schwermetallen in
niederen Organismen. [Laborat. d. Fa. E. Tosse & Co., Hamburg-Wandsbek.]

Arch. Mikrobiol. 19, 87—106 (1953).

Verif. haben Untersuchungen angestellt iiber den Verbleib der im Nahrmedium der Béicker-
hefe (Bh) und Mucor racemosus Fres (M. r.) angebotenen Schwermetalle Cu, Co, Ni, Fe und Sb.
Bh vermag Cu und Co bis zum 20fachen des Normgehalts zu speichern (von 0,08 auf 1,6 mg Cu
und 0,04 auf 0,8 mg Co/g Trockensubstanz). Das Maximum der Speicherung war bei Cu nach
8 8td, bei Co nach mehr als 13 Std erreicht. Histologisch konnte durch entsprechende Firbe-
verfahren die Speicherung der Metalle im Zellplasma beobachtet werden. Cu und Co konnten
so auch im Plasma von M. r. festgestellt werden. Mikroskopische Bilder von Ni waren nicht
zu erhalten. Sb wurde von Bh nach 8 Std zu 2,2 mg/g Tr. S. gespeichert. Fe wurde in 3wertiger
Form von Bh bis zu 10 mg/g Tr. 8. (das 100fache des Normgehalts) gespeichert. Fe und Sb
konnten nicht histologisch dargestellt werden. P. SerrerT (Heidelberg).
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S. Tara, Y. Delplace, A. Cavigneaux: Un cas de platinose. (Ein Fall von Platin-
vergiftung.) [Centre des Maladies Professionelles, Sécurité Sociale (Région de Paris.)]
Ann. Méd. 1ég. ete. 33, 78—80 (1953).

Nach neueren englischen Arbeiten rufen Platinsalze im Verlauf von Stunden bis mehreren
Jahren Reizungen des Nasenrachenraumes und der Bronchien sowie Hautschadigungen hervor.
60% der Arbeiter in Platinraffinerien leiden an Asthmaanfillen und 15% an prurigindsen,
erythematosen, fissurosen und leicht blutenden Hautaffektionen, deren Ursache durch Haut--
proben mit Natriumchloroplatinatldsung 1:10000 festgestellt werden kann. Zufolge Gewichts-
bestimmungen in verschiedenen Betrieben geniigen 50 ¢ zur Auslgsung von Unvertriglichkeits-
erscheinungen. Die Verff. berichten iiber einen Arbeiter, der in einem Unternehmen der Edel-
metallaffination der Einwirkung von Natrium- und Ammoniumchloroplatinat-Aerosolen aus-
gesetzt war. Nach 10jihriger Tatigkeit traten bei ihm asthmaartige Anfillle von Atemnot und
Beklemmung mit Stridor, krampfartigem Husten und reichlichem Auswurf und ein in Schiiben
und mit Remissionen verlaufendes vesiculoses Ekzem am Hals, den Unterarmen und den Hinden
auf. Noch mehrere Jahre nach erfolgter Heilung geniigte die Beriihrung mit Platinsalzen wih-
rend einiger Augenblicke, um neue Beschwerden auszulosen. Es lief§ sich weder die von eng-
lischen Autoren beschriebene Lungenfibrose noch die Lymphocytose nachweisen.

Kvurr HeroLp (Grimma).

H. Buess: Geschichtliches und Aktuelles zur Frage der Schwermetallvergiftung.
[Fabrikéirztl. Dienst, Ciba AG. u. med.-histor. Abt., Univ., Basel.] Schweiz. med.
Wschr. 1952, 1301-—1307.

Nach einem geschichtlichen Uberblick zur Frage der Schwermetallvergiftungen, insbesondere
des Bleis, verweist der Verf. auf die Porphyrinbestimmung im Urin als orientierende Vorprobe
zur Diagnose einer chronischen Bleivergiftung und nimmt weiterhin Bezug auf eine neue, von
RosENMUND (Ziirich) entwickelte elektronentitrimetrische, bisher noch unversffentlichte Methode
zur quantitativen Bleibestimmung im Blut. — Ausfiihrliche Beschreibung mehrerer Krankheits-
falle durch Blei und Quecksilber. — AbschlieBend werden vom Verf. die bei einer Chromver-
giftung auftretenden Symptome beschrieben, und die Pathogenese und die klinischen Erschei-
nungen bei Vergiftungen mit Blei, Quecksilber und Chrom tabellarisch, unter besonderer Be-
riicksichtigung ihrer gewerbetoxikologischen Bedeutung, zusammengefaBt.  Arworp (Leipzig).

O. Frank, H. Jansch, V. Lachnit und F. X. Mayer: Zur Beurteilung der Bleiwerte
im Harn. [II. Med. Univ.-Klin. u. Inst. f. Gerichtl. Med., Univ., Wien.] Wien.
klin. Wschr. 1953, 588—590.

Verif. untersuchten die Bleiausscheidung im Harn bei 210 Personen, deren Krankengeschichte
genau bekannt war. Die Bleibestimmung wurde nach der Dithizonmethode von TaEGER und
Mitarbeitern vorgenommen. Die Kontrolle ergab gute Ubereinstimmung mit den spektrographisch
ermittelten Werten. Bei gesunden Personen wurden Harn-Bleiwerte zwischen 0 und 60 %0
gefunden. Bei erhohter Bleiexposition lagen die Werte vorwiegend (68%) unter 100 V-%/05. Bei
Bleiintoxikation in 64 % iber 100 y-%,. Den Hochstwert zeigte ein Bleimischer mit einer Blei-
neuritis des N. radialis mit 924 -9, zu einem Zeitpunkt, wo wesentliche Beschwerden bei ihm
nicht mehr vorlagen. In 22% der eindeutigen Fille von Bleiintoxikation wurden Ausscheidungs-
werte von weniger als 50 y-%/,, sefunden. In 3 Fillen von schwerster Intoxikation mit t&dlichem
Ausgang wurden 1460, 1000 und 643 y-%,, Pb im Urin gefunden. P. Szrrert (Heidelberg).
H. Weidner und G. A. Hunold: Porphyrinbestimmung im Urin ven Bleiarbeitern.
[Landesgesundheitsamt u. Robert-Koch-Inst. {. Hyg. u. Infektionskrankh., Berlin.]

Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 2, 187—189 (1952).

Ippolito Balzano: Intossicazione cronica da piombo e alterazioni dell’oreechio interno.
[Ist. di Med. Industr., Napoli.] [XVIII. Congr. di Med. del Lav. dai Sanit., Ist.
di Med. Industr. d. EXN.P.J., 8t. Vincent., 20.—23. IX. 1952.7 Rass. Med. industr.
21, 320—322 (1952).

F. Dangl, O. Frank und V. Laechnit: Bleisaumuntersuchungen im ultravioletten Licht.
[2. Med. Univ.-Klin. u. Lektorat f. Fluoreszenzmikroskopie, Hochsch. f. Boden-
kultur, Wien.] Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 3, 6—8 (1953).

8*
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Ilse Koch: Bleivergiftung bei Siuglingen durch Warzenhiitehen. [Stidt. Kinderklin.,
Bremen.] Die Medizinische 1953, 580 u. 587—588.

Andreas Dietze: Bleivergiftung bei Abwrackarbeiten. [Inn. u. Beobacht.-Abt., Stéds.
Krankenh., Liibeck-Travemiinde.] Dtsch. med. Wschr. 1953, 136—137.

R. Fatzer: Anzeichen von Bleivergiftung? Schweiz. med. Wschr. 1953, 631—633.

Auf Grund der Beobachtungen von gehéuftem Auftreten uncharakteristischer Symptome,
wie Kopfschmerzen, rheamatische Beschwerden, Nasenschleimhautreizungen und Hautaffek-
tionen, ergab sich in Verbindung mit Benzineinwirkungen der Verdacht der Verursachung der-
selben durch Bleibenzinaufnahme, in Form der Einatmung der Abgase, der Dampfe oder durch
direkte Beriihrung. — Es wird in diesem Zusammenhang auf die hohe Giftigkeit des Bleitetra-
dthyls — PB(C,H;), — hingewiesen und beziiglich der Symptomatik die Arbeiten von WESTPHAL
und v. Monkow erwihnt. — Kontrolluntersuchungen und anamnestische Recherches bei Auto-
fahrern und Tankwarten haben die Ansicht iiber das Vorliegen einer Bleivergiftung bestitigt,
so daBl offenbar die in zunehmendem MafBe Verwendung findende Bleibenzineinwirkung als
Ursache unbestimmter Beschwerden, wie vegetative Dystonie, Rheumatoid oder nervise An-
spannung, ‘angesehen werden miissen. PrrERsorN (Kaiserslautern).

Michele Salvini: Colica saturnina e insufficienza coronarica acufa. [Ist. di Med d.
Lavoro, Univ., Padova.] Fol. med. (Napoli) 36, 423—439 (1953).

H. Desoille et C. Albahary: Saturnisme hydrique. Réle d’un branchement de T.S.F.
Presse méd. 1953. 1247—1248.

K. Miiller: Zur Kasuistik der Bleitetrafithylvergiftung. [Inn. Abt., Krankenh., Ballen-
stedt (Harz).] Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 3, 8—9 (1953).

Frédéric Thomas: Empoisonnement eriminel par administration d’un lavement au
sublimé corrosif. (Ein Giftmord durch Verabreichung von Sublimat in einem Ein-
lauf.) [Méd. 1ég., Univ., Gand.] Ann. Méd. lég. etc. 33, 123—129 (1953).

Eine junge Frau verstarb nach einem 18tagigen Krankenhausaufenthalt, nachdem der Vater
der Toten Strafanzeige wegen Vergiften gegen seinen Schwiegersohn erstattet hatte. Bei einem
Vergiftungsversuch mit Arsen kam es zum Absterben der Frucht. Die spiteren Einnahmen
von Barbituraten und Opiaten, die er unter Vorspiegelung, es handle sich um Praparate gegen
Frigiditat der Frau iibergab, fithrten zu einer Verstopfung. Bei der Wiederholung des von dem
Arzt verordneten Einlaufes gab der Ehemann in die Fliissigkeit 4 Tabletten Sublimat zu je
1/, g und veranlafite die Frau den Einlauf lingere Zeit zu halten. Fiinf Stunden danach fanden
Hauseinwohner die Frau in schweren Krampfen. Das Gesicht war blaB, es traten blutige Durch-
fille auf. Der Artz veranlaBte die Uberfithrung in das Krankenhaus, wo sich die typischen
Merkmale einer Sublimatvergiftung wie Harnverhaltung, Auftreten von hohem Blutdruck,
Durchfille, Veritzungserscheinungen im Mastdarmbereich zeigten. — Die Sektion ergab eine
Stomatitis ulcerosa, eine Colitis ulcerosa, eine erhebliche Nierenschwellung mit entsprechenden
Verinderungen in Rinde und Mark. Die mikroskopische Untersuchung zeigte das typische Bild
der Sublimatniere. In der Erganzung des klinischen und pathologisch-anatomischen Befundes
wurden chemisch-toxikologische Untersuchungen durchgefiithrt. Sie ergaben im Harn 80y
Quecksilber, im Kot 400 y, in der Niere 2,2 y und in der Leber 3,5 . In den Haaren fanden sich

lediglich in der Mitte und im proximalen Anteil Arsen, ebenso in der nachtriglich enterdigten
Kindesleiche. PrrErsoEN (Kaiserslautern).

Karl Veit: Nil nocere! Cave Calomel! Miinch. med. Wschr. 1953, 324—325.

Verf. berichtet iiber einen Fall von Quecksilbervergiftung nach Einnahme von Kalomel.
Er weist insbesondere darauf hin, daf nach Applikation dieses Mittels in einer nicht seltenen
Zahl von Fillen Vergiftungserscheinungen auftreten kionnen, denen man durch Anwendung
neuerer mindestens ebenbiirtiger Pharmaka vorbeugen sollte. Bouxz (Fraokfurt).
Mario Barueei: Sulla sintomatelogia psichica del mercurialismo cronico. (Uber den
psychischen Symptomenkomplex bei der chronischen Quecksilbervergiftung.)[Clin.
delle Malatt. nerv. e ment., Univ., Firenze.] Rass. Med. industr. 21, 62—76 (1952).

Nach einem Uberblick iiber die Literatur erfolgt die Beschreibung eines Falles von chroni-
scher Bleivergiftung mit Aufregungszustdnden. Gleichzeitig wurden aber auch Leberstérungen
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und eine Helminthiasis festgestellt. Bei chronischer Quecksilbervergiftung soll eine grofie
Anzahl der verschiedenartigsten Geisteskrankheiten beobachtet werden kénnen.
: ScrrrrERLI (Fribourg).

John F. Kineaid, James S. Strong and F. William Sunderman: Nickel poisoping.
1. Experimental study of the effects of acute and subacute exposure to nickel earbonyl.
[Res. Div. of Rohm and Haas Comp. and Jefferson Med. Coll., Philadelphia.]
Arch. of Industr. Hyg. 8, 48—60 (1953).

John L. Carmichael: Nickel earbonyl poisoning. Report of a case. Arch. of Industr.
Hyg. 8, 143—148 (1953).

Janus V. Ellenburg and Louis E. Owen: Speetrochemical analysis of beryllium in
biological tissue. (Spektrochemische Bestimmung von Beryllium im biologischen
Gewebe.) Arch. of Industr. Hyg. 7, 503—507 (1953).

Die bis zur Gewichtskonstanz getrockneten Gewebsproben in einer Menge von 5 g werden
mit konzentrierter Schwefelsiure und konzentrierter Salpetersiure aufgeschlossen, bis zur
Trockenen abgeraucht, der in Salzsiure geloste Riickstand durch Auséthern vom Hisen befreit,
mit NH,-Gas neutralisiert, mit Ammonacetat auf ein pg=6,2 gebracht, gemessene Mengen
Germanium (1,5 mg) zugesetzt, mit Gerbsiure gefallt und bei 600° C verascht. Die Asche der
Germanium- und Beryllinmoxyde wird mit 4 Teilen Graphitpulver gemischt, 0,0005 mg Molyb-
déntrioxyd als ,,internal standard‘* zugesetzt und in gebohrten Kohleelektroden nach der Glimm-
schichtmethode im Gleichstrombogen (0,7 Amp/mm?) in einer spezifischen Atmosphire be-
stehend aus 80% Helium und 20% Sauerstoff abgefunkt. Fiir die Auswertung wird das Schwir-
zungsverhdltnis Be 3131,1 A/Mo 3132,6 A gegen die Konzentration aufgetragen. Die Anwen-
dung einer spezifischen Atmosphire ermoglicht die Erfassung von 5x1079g Beryllium. Mit
dieser Methode wurde ein ,,normaler Berylliumgehalt* im biologischen Gewebe zwischen 0,0005
und 0,0959 je 5 g Probe gefunden. F. X. MavEr (Wien).

Le Roy K. Branch: Ferrous sulfate poisoning. Report of a fatal ease. (Ferrosulfat-
Vergiftung. Bericht eines todlichen Falles.) [Dep. of Pediatr., U.S. Naval Hosp.,

Key West, Fla.] Pediatrics 10, 677—680 (1952).

Verf. berichtet, tiber eine zufallige Vergiftung eines 29 Monate alten Knabens, der 41/, Std
nach der Aufnahme von 75 Ferrosulfattabletten (je 0,3) unter schweren Magen-Darmerschei-
nungen, Cyanose, peripherem Kreislaufkollaps verstarb. Bei der Sektion wurden unter anderem
eine hamorrhagische Gastroenteritis, submukose venose Thrombosen festgestellt.

Weirie (Erlangen).

H. Kreuziger und W. Nitsch: Ein Beitrag zur akuten Cadmivmvergiftung. [I. Med.
Univ.-Klin., Frankfurt a. M.] Slg Vergift.falle/Arch. Toxikol. 14, 263—266 (1953).
Cadmium (Cd) findet heute in der Industrie als Rostschutzmittel, als Zusatz zu Legierungen
in Akkumulatorenfabriken, bei der Gewinnung von Atomenergie usw. cine vielseitige Ver-
wendung. — Bericht iiber einen Fall akuter Cd-Vergiftung, bisher kaum beobachtet. 170 cm
groBer, 64 kg schwerer, 40jahriger Chemiefachwerker bis zum Unfall nicht krank, seit 1937
als Silberschmelzer beschaftigt, kam am 27. 9. 51 in die Klinik. Es entwickelte sich nach einer
akuten Einwirkung von Cd-Dampfen eine Vergiftung mit bekannten Reizerscheinungen der
Atemwege und mit einem chronischen Leberschaden und Tkterus. Ausfithrliche Symptomatologie.
Nach einjahriger Behandlung (Warme, Traubenzucker, Hepasin, Percorten, Cebion, Polybion,
Thiomedon, Karlsbader Salz) keine Heilung! Koopmaxy (Hamburg).

A. Jolleys: Death following a barium enema in a child with Hirschsprung’s disease.
(Tod nach Bariumeinlauf bei einem Kinde mit HirscusprRuNGscher Krankheit.)
[Dep. of Child Health, Univ., Manchester.] Brit. Med. J. 4760, 692693 (1952).

Einem fast 4jahrigen, 16 kg schweren Knaben wurde vorerst 570 cm? Seifenlésung und
dann 2300 cm® Bariumemulsion rectal verabreicht. Hierauf traten Blausucht und Krampfe
ein, worauf neuerlich 850 cm?® Seifenlésung einlaufen gelassen wurden, doch wurde die ganze
Flissigkeitsmenge zuriickbehalten. Das Kind starb 20 Std spiter unter Krampfen und Zeichen
von Hirnddem. Da eine Leichendffnung nicht gestattet wurde, beziehen sich die- SchluBfolge-
rungen nur auf die klinischen Erscheinungen und es wurde .,Wasserintoxikation* als Todes~
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ursache angenommen. Es wird auf einige Fialle des Schrifttums verwiesen. So erhielt eine
50jahrige, 63Y/, kg schwere Frau irrtiimlich innerhalb von 30 Std 9000 cm3 Einlauf und starb
unter den gleichen Erscheinungen. Diesem Korpergewicht entsprechend wiirde bei dem Knaben
eine Menge von insgesamt 2250 cm?® geniigt haben. Eine Bariumvergiftung durch das emulgierte
Bariumsulfat wird ausgeschlossen. Ohne Obduktion muB der Fall als ungeklirt angesehen
werden. BruEITENECKER (Wien).

Lucian E. Renes: Antimeny poisoning in industry. Arch. of Industr. Hyg. 7, 99—108
(1953).

C. Mahr und H. Klamberg: Ein neuer mikrochemischer Thalliumnachweis. [Anorg.
Abt., Chem. Inst., Univ., Marburg (Lahn).] Mikrochemie u. Mikrochim. Acta (Wien)
40, 390—395 (1953).

Prinzip; Ausfillung des Thalliums mit Thiocarbamid in perchlorsaurer Losung. Methode:
Eintrocknung eines mit Platindse auf Objekttriger gebrachten Tropfens der angeséiuerten
thalliumbaltigen Losung, Aufnehmen mit einem Tropfen 10%iger Perchlorsiure, Zusatz eines
Tropfens 1-m Thiocarbamidlésung, Einstduben einiger Kornchen festen Thiocarbamids in die
gemischte Fliissigkeit: bei 100facher Vergroferung unter dem Mikroskop spitze sehr schlanke
Nadeln von Thallium-Thiocarbamid-Perchlorat innerhalb 1 min. Vorfeile: Hohe Empfindlich-
keit (pD=5,5), keine Storung bei Verunreinigung durch andere Elemente im Uberschull (bei
Bleibeimengung Abianderung der Methode!); besonderer Vorteil gegeniiber anderen Methoden:
Unabhéingigkeit von der Wertigkeit des nachzuweisenden Thalliums. RavscEkE (Heidelberg).

H. Diller und O. Rex: Papierchromatographischer Nachweis von Thallium in der
toxikologischen Analyse. [Inst. f. angew. Chem., Univ., Erlangen.] Z. anal. Chem.
137, 241—244 (1952).

C. O. v. Martius: Klinische und spektralanalytische Beobachtungen bei akuten Ver-
giftungen durch Thalliumsulfat. [Med. Univ.-Klin., Goéttingen.] Dtsch. Arch. klin.
Med. 200, 596—602 (1953).

Bei mehreren Vergiftungsfillen wird ein Rezidiv nach voriibergehendem Abklingen der
bekannten Vergiftungssymptome beschrieben, das nach 2—3 Monaten mit vorwiegend neuriti-
schen Erscheinungen auftrat. Bei 3 Vergiftungen wiahrend der Graviditat konnte Thallium
in der Placenta, im Fruchtwasser, im Harn und Meconium des Kindes sowie in der Mutter-
milch nachgewiesen werden. Ein Kind wurde nach Thalliumvergiftung der Mutter 50 Tage
zu frith geboren und war nahezu kahlkopfig. Der Nachweis des Tl erfolgte nach feuchter Ver-
agschung und KJ-Fallung durch emissionsspektrographische Untersuchung. Er gelang am
langsten im Urin, in einigen Fillen noch nach 80—120 Tagen. Ge. Sommipt (Erlangen).

Samue! B. Frank and Donald R. Hirseh: Thallium intoxication. Report of two ecases.
(Bericht iiber zwei Thalliumvergiftungsfille.) J. Amer. Med. Assoc. 150, 586 (1952).

Der Verf. berichtet iiber 2 Thalliumvergiftungsfille bei Kleinkindern (Alter 3 und 2 Jahre).
Bei beiden Kindern kam es zu Haarausfall, das 2jahrige Kind zeigte noch zusitzlich eine nervise
Augenstorung (Ptosis). Die chemische Untersuchung des Urins auf Thallium verlief negativ.
Beide Kinder wurden vollstindig wiederhergestellt. Arvorp (Leipzig).

Hans-Georg Mertens: Uber die Entstehung von arteriellem Hochdruck bei Thallium-
vergiftung. (Ein Beitrag zur nervalen Hypertoniegenese.) [Med. Klin., Stadt. Kran-
kenanst. Bremen.] Dtsch. Z. Nervenheilk. 167, 442—458 (1952).

Verf. berichtet tiber 5 Beobachtungen von Thalliumvergiftung und erértert das allen 5. Fallen
gemeinsame Symptom systolischer und diastolischer Blutdrucksteigerung mit Tachykardie.
Er nimmt dabei an, daB nach Ausschluf renaler und hormoneller Komponenten die Genese
dieser Hypertonien mit der Vergiftung des sympathischen Nervensystems zusammenhangt,
Nach dem Kreislaufverhalten handelt es sich bei allen 5 Fallen um einen Entziigelungshochdruck,
wie er nach Durchschneidung der Depressornerven erzielt wird. Da eine neuritische Beteiligung
.der fiir die Blutdruckregulation im Depressorreflex mafigeblichen Vagus- und Glossopharyngeus-
fasern auBer Betracht fallt, wird eine Schidigung im efferenten Schenkel des Kreislaufreflex-
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bogens angenommen. Verf. diskutiert die aus dem umfangreichen Schrifttum bekannte Affinitit
des Thalliums zum sympathischen System mit ihrer vielfaltigen trophischen Symptomatik,
wobei zwischen Reiz- und Ausfallserscheinungen nicht immer klar zu unterscheiden sei. Fir
eine generelle sympathische Irritation analog dem Zustand beim Entziigelungshochdruck spricht
auch die an einem der 5 Fille zu beobachtende wochenlang anhaltende Leukocytose bis 14000,
die auf vermehrte Ausschiittung von Adrenalin oder Arterenol zuriickgefithrt wird. Im Gegen-
satz zu_der vorwiegend diencephalen Deutung der Thalliumsyndromatik durch Wawmrsi
glaubt Verf. mehr an eine ubiquitdre Wirkung im gesamten sympathischen System, zumal
ein zentralnervises Substrat der Thalliumvergiftung noch nicht gefunden wurde, hingegen
morphologische Verinderungen in der Peripherie bekannt sind. So miisse der Sehwerpunkt
der klinischen Symptomatologie analog dem autoptischen Bilde auf einen priméren Angriffs-
punkt des Toxins in der Peripherie hinweisen. Die Hauptursache der Hypertonie wird dem-
zufolge ebenso wie die vielfaltigen Erscheinungen an der Haut, an den Schleimhéuten und am
Gefallsystem der inneren Organe auf eine nervale Vasomotorenreizung zuriickgefiihrt.
F. Wawgrsik (Wuppertal).®®

W. de Boor: Uber Thalliumpsychosen. [Nervenklin., Univ., Kéln.] Slg Vergift.fille
u. Arch. Toxokil. 14, 351—356 (1953).

H. W. Spier, Th. Rummel und A. Schindler: Tierexperimentelle Studien iiber die
Wirkung von BAL (Suifactin), ,,BAL-Intrav¢‘ und Methionin (Thiomedon) bei
letaler Thalliumintoxikation. [Univ.-Hautklin., Hamburg, u. Dermatol. Klin. u.
Poliklin., Univ., Minchen.] Arch. f. Dermat. 194, 225—234 (1952).

Thallium wird in der Dermatologie bei mikrosporiebefallenen Kindern trotz gelegentlicher
toxischer Wirkung gegeben. Da weder die Na-Thiosulfatbehandlung noch die Thymusextrakt-
therapie zur Behandlung von Thalliumintoxikationen sich bewéahrt hat, erschien es naheliegend,
die moderne Schwermetallentgiftungstherapie mit (2,3)-Dimercaptopropanol-BAL (in Deutsch-
land als Sulfactin bekannt) und verwandten Stoffen tierexperimentell auf ihre Wirksamkeit
bei der Thalliumvergiftung zu priifen. Die Ergebnisse zeigten, daBl dem BAL-Sulfactin bei
zweckméiBiger Dosierung eine entgiftende Wirkung auf die letale Thalliumvergiftung der Maus
nicht ganz abzusprechen ist. ,,BAL-Intrav‘, eine leicht wasserlosliche, in Struktureinzelheiten
noch nicht ganz aufgeklarte BAL-Glucose-Verbindung, erwies sich bei der Maus ebenfalls als
recht wirksam. Die Verff. stellen schlieflich fest, daB allgemeine Riickschliisse auf eine rationelle
klinische Therapie der Thalliumvergiftung nicht ohne weiteres statthaft erscheinen. Trotzdem
werden entsprechende klinische Versuche mit Methionin, welches sich tierexperimentell als
auffallend wirksam erwies, empfohlen. Einzelheiten iiber die Dosierung miissen in der Original-
arbeit nachgelesen werden. WeBER (Mainz).

Alfred 8. Silver and Philip L. Wainman: Chronic arsenic poisoning following wuse
of an asthma remedy. (Chronische Arsenvergiftung nach Gebrauch eines Asthma-
mittels.) J. Amer. Med. Assoc. 150, 584-—585 (1952).

Louis E.Prickman and Clark H. Millikan: Hemorrhagic encephalopathy during
arsenic therapy for asthma. [Div. of Med. and Sect. of Neurol. and Psychiatry,
Mayo Clin., Rochester.] J. Amer. Med. Assoc. 152, 1711—1713 (1953).

Margarete Gattner: Medikamentose Arsenvergiffungen mit Fowrerscher Losung.
[I. Med. Univ.-Klin., Halle a. d. Saale.] Z. inn. Med. 8, 233-—236 (1953).

Verf. berichtet von 5 Fillen aus der medizinischen Universitétsklinik Halle der letzten
Jahre, bei denen offensichtlich auf medikamenttse Gaben von Fowrekscher Losung eine klinisch
manifeste Arsenvergiftung auftrat. Bei allen stand die Einhaltung der therapeutischen Dosierung
auler Zweifel. In ¥all 1 und 2 wurde die Ldsung pharmakologisch untersucht und fiir richtig
hergestellt befunden. In Fall 3, bei dem eine besonders niedrige Dosierung zum Auslosen von
Erscheinungen fiihrte, wurde eine vorausgehende Verabfolgung von Arsenmedikamenten durch
den Hausarzt gemutma.Bt Bei Fall 4 und 5 wurde der reduzierte Allgemeinzustand fiir die
Uberempfindlichkeit gegen das Arsen mitverantwortlich gemacht. Zur Vermeidung groBerer
Schéden ist es nach Verf. daher wichtig, die ersten Vergiftungssymptome richtig zu erkennen.

P. Szrrurr (Heidelberg).
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Michel Gaultier: L’intoxication arsenicale aigué et son traitement. (Die akute Arsen-
vergiftung und ihre Behandlung.) Rev. Praticien 1952, 1465-—1469.

Verf. gibt einen umfassenden Uberblick iiber Atiologie, Klinik, Erkennung und Behandlung
der Arsenvergiftung. Ks wird von anndhernd 400 Vergiftungsfillen in Frankreich berichtet,
die nach dem GenuB von Margarine auftraten, die mit Ca- oder Pb-Arseniat verunreinigt war.
Bei Zufuhr sehr groBer Arsenmengen kann der Tod in seltenen Fallen innerhalb weniger Stunden
eintreten. Die subakute Form wird im allgemeinen bei den alimentéiren und kriminellen Formen
der Vergiftung gesehen. Sie wird durch einmalige oder wiederholte Gaben mittlerer toxischer
Giftdosen hervorgerufen. Dje Schwere des Vergiftungsbildes und die Prognose hangt sehr
weitgehend von der individuellen Empfindlichkeit ab. Schwere Polyneuritiden beobachtet man
vor allem bei Frauen und Potatoren. Trotz des charakteristischen Krankheitsbildes, das im
einzelnen beschrieben und differentialdiagnostisch gegen andere Krankheitszustande abgegrenzt
wird, ist dem Arsennachweis im Laboratorium die letzte Entscheidung vorbehalten. Neu ist
das Verfahren von Grirron, der die Haare mit Neutronen beschieBt und dann die induzierte
kiinstliche Radioaktivitit mit dem Geiger-Mueller-Zahlrohr mift, Wahrend beim normalen
Mineralgehalt die Radioaktivitét im einzelnen Haar von der Wurzel bis zur Spitze linear ver-
lauft, zeigt sich ein abnormer Arsengehalt an irgendeiner Stelle des Haares durch eine Zunahme
der Radioaktivitat an. Die Lineare wird durch parabolische Ausbuchtungen unterbrochen
deren Amplitude dem Arsengehalt proportional geht. Auf diese Weise kann die Arsenanhiufung
im Haar genau lokalisiert werden, was fiir die zeitlichen Verhéltnisse und fiir die Zahl der Gift-
zufuhren von allergrofiter Bedeutung sein kann. Der physiologische Arsengehalt der Haare
wird mit 0,01—0,03 mg- % angegeben. Fiir den Harn, wo groBle Schwankungen auftreten kénnen,
werden Mengen iiber 0,03 mg/l als anomal angesehen. Zur Therapie der Arsenvergiftung wird
das BAL (British-Anti-Lewisit) bestens empfohlen. Auch Penicillin f6rdert die Ausscheidung
des Arsens. P. Sgrrerr (Heidelberg).
J. A. de Argumosa: Intoxicaeion arsenical profesional. Rev. clin. espafi. 44, 155—160
(1952).

V. Brustier: Les signes chimiques de I’intoxication arsenicale. (Die chemischen
Zeichen der Arsenintoxikation.) Maroc méd. Nr. 321, 101105 (1952).

Nach einer einleitenden Darstellung von Arsenbestimmungsmethoden und ihrer Genauigkeit
berichtet Verf. iiber 4 Falle von Arsenvergiftung, bei denen er in verschiedenen Abstéinden
Bestimmungen im Blut und in den Haaren durchfiihrte. Er kommt zu dem Ergebnis, daf die
Ausscheidung in die Hautanhangsgebilde, Haare und Négel abhingig ist von dem Arsenblut-
spiegel. In dem MaBe, wie die klinischen Erscheinungen zuriickgehen, sinkt auch der Blut-
spiegel und steigt der Gehalt der Haare. Bleibt der Blutspiegel auf einer bestimmten Héhe
stehen, bleiben auch die klinischen Zeichen stationdr. Verf. hilt daher den Blutspiegel als den
wertvolleren Indicator, soweit er die Klinik betrifft. H. Scaremwer (Hamburg).®®
G. Liebegott: Uber die Beziehungen zwischen chronischer Arsenvergiftung und
malignen Neubildungen. [Ludwig-Aschoff-Haus, Path. Inst., Univ., Freiburg i. Br.]
Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 2, 15—16 (1952).

Die Reichensteiner Krankheit und die chronische Arsenvergiftung der Weinbauern gleichen
einander vollig. Bei beiden stehen im Vordergrund die klinischen Erscheinungen, die Arsen-
melanose, Arsenhyperkeratose und eine Arsenleberschiadigung. Verf. glaubt, daf3 der oxydations-
hemmenden Wirkung von Arsen eine entscheidende Bedeutung fir die Entstehung maligner
Fehlregenerate zukommt. Systematische chemische Untersuchungen wiesen noch viele Jahre
nach Aufhéren der Giftzufuhr eine erhebliche Zunahme des Arsengehaltes in den verschiedenen
Organen nach, unterschiedlich bis auf das 20—1000fache der Norm. Bei 17 Fillen einer Arsen-
lebercirrhose wurden 3 primére, multizentrische Lebercarcinome, ferner 2 primére Spindelzellen-
sarkome gefunden. Ferner fanden sich an den iibrigen inneren Organen 2 Bronchialcarcinome
und ein Oesophaguscarcinom neben den ibrigen Zeichen der chronischen Arsenvergiftung.
Auf dem Boden der Arsenhyperkeratose sah man in 8 chronischen Vergiftungsfallen 5 multiple
verhornende Plattenepithelcarcinome der Haut. Zwei Fille dieser Gruppe waren mit einem
Bronchialcarcinom bzw. Oesophaguscarcinom kombiniert. Die lange Verweildauer und unter-
schiedliche Menge des Arsens in den Organen erkliren nach Ansicht des Verf. die wechselnden
Intervalle zwischen Beginn der Arsenzufuhr und Manifestation der Geschwulst, die fiir das
Hautcarcinom 9-—17 Jahre, fiir das Lebercarcinom 11—13 Jahre und fiir das Lebersarkom
17—21 Jahre betrugen. GorpsacH (Marburg a.d. L.).°°
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0. Eichhorn, N. Moschik de Reya und G. Grinsehgl: Zur Pathogenese der Salvarsan-
encephalopathie. [Psychiatr.-Neurol. Klin., Univ., Graz.] Mschr. Psychiatr. 123,
13—22 (1952).

An Hand von 7 Fallen von Lues in den Frithstadien bei negativer Liquor-Wa,R. wird auf
die Pathogenese der Salvarsanencephalopathie eingegangen. Als wichtige Faktoren werden
herausgestellt: die gestérte Entgiftungstihigkeit der Leber, der verzogerte Konzentrationsabfall
des Salvarsanblutspiegels infolge einer Stérung der Ausscheidungsfunktion der Nieren und die
gesteigerte Permeabilitit der Blut-Liquorschranke, weshalb sich die Toxicitit von Salvarsan
gerade am ZNS zu entfalten scheint. Auf die Bedeutung der Schwangerschaftstoxikose und der
meningealen Reizerscheinung im Primérstadium der Lues wird hingewiesen. Letztere wird
erklart als Liquorphinomen einer unspezifischen Realktion, die durch eine direkte Beteiligung
des ZNS an einer Allgemeininfektion hervorgerufen wird. Sie wird zur tuberkulotoxischen
Meningitis in Parenthese gesetzt (,,luotoxische Meningitis®). Dorine (Hamburg).®®

Gerd Peters: Uber Spitveriinderungen im Zentralnervensystem nach Intoxikation mit
Arsen und Phosphor. [Neuropath. Inst., Univ., Bonn.] Dtsch. Z. Nervenheilk. 168,
281-—304 (1952).

Verf. berichtet iiber 2 Falle von Spatverinderungen am ZNS nach Intoxikation mit Arsen
und Phosphor, wie sie im Rahmen der hepato-lentikuliren Degeneration auftreten. Er erklirt
sie pathogenetisch als Folge einer chronischen Gefifischrankenstorung. Im 1. Fall handelt es
sich um eine 47jdhrige Frau, die mit 40 Jahren an beiden Beinen Phosphorverbrennungen
erlitt. Es kam zu rezidivierenden Eiterungen und einer Osteomyelitis. Sechs Jahre nach den
Verbrennungen traten psychische Verdnderungen mit nervosen Ausfallserscheinungen, eine
Anpémie und erhebliche Lymphocytose auf. Die Sektion ergab eine braungelbe geschwollene
Leber [Verfettung(?); eine feingewebliche Untersuchung unterblieb!]; ferner bestand eine
generalisierte Lymphdriisenschwellung. — Der 2. Fall war ein 56jihriger Mann, der 4 Wochen
lang eine Kartoffelkiferbekdmpfung mit Gesarol und Kalkarsen durchgefithrt hatte. Hier lag
die Intoxikation nur 1 Jahr zuriick. Das Krankheitsbild begann mit Hautveranderungen, die
spater dem Bild einer Salvarsandermatitis glichen. Ferner bestanden eine sekundire Anémie,
Nieren- und Leberfunktionsstérungen sowie eine Hypo-bzw. Paraproteindmie. Psychisch war
der Patient depressiv. Die Sektion ergab hochgradige Fettleber mit beginnender Cirrhose und
eine atrophisierende Gastroenterocolitis. Am Gehirn fand man in beiden Fillen eine mehr
oder weniger stark ausgebildete Atrophie beider Stirnlappen sowie der vorderen Zentralwindung.
Man sah kleinere, glasig-graue Herde in der Hirnrinde, vor allem nahe der Mark-Rindengrenze,
den Stammganglien und im tieferen Marklager. Die feingeweblichen Veranderungen der Herde
bestanden in einem fortschreitenden Markscheidenzerfall, Achsencylinderzerfall, Veranderungen
der Nervenzellen und Untergang derselben. An einigen Stellen sah man stérkere makrogliose
Reaktionen mit reichlicher Bildung Arzarrverscher Zellen vom Typ I und II. Unabhéngig von
diesen Herden wurden nackte Gliakerne in den unteren Rindenschichten festgestellt, Als Ursache
der vom Verf. angenommenen Gefiafischrankenstérung wurden die Phosphorverbrennungen,
die sekundare Andmie, die chronische Eiterung und eine eventuelle Leberstérung angenommen,
als pathogenetisches Bindeglied bis zum Auftreten der zentralnervisen Erscheinungen die
Leberfunktionsstérung. Fiir die Arsenvergiftung wird als letztlich auslosende Ursache der im
Gehirn gefundenen Verinderungen das Arsen selbst betrachtet. Verf. betont aber, da die
Hirnveranderungen als Folge der Gefilschrankenstérung allgemein spit auftreten und haufig
erst durch Faktorenkoppelung (chronische, sekundire Anamie, Dysproteinimie, Leberfunktions-
storung, B,-Resorptionsstérung) ausgelost werden und nicht die alleinige Ursache der Stérung
sein konnen. AbschlieBend wird fiir beide Falle hervorgehoben, dal es bestimmter pathogene-
tischer Zwischenfaktoren bedarf, um GefaBschrankenstérungen im Gehirn herbeizufiihren und
man annehmen darf, daB das Gehirn Toxinen gegeniiber besonders geschiitzt ist.

GorppacH (Marburg a. d. L.).>°

H. J. J. Fesevur: Ein irrefiihrendes Krankheitsbild bei akuter Phosphorvergiftung.
[Afd. voor inwend. ziekten, Diaconessen-Inricht. Bronovo, s’Gravenhage.] Nederl.
Tijdschr. Geneesk. 1952, 1951—1954 mit franz., dtsch. u. engl. Zusammenfassung.
[Hollédndisch.]

Einlieferung der 35jahrigen Frau unter dem klinischen Bilde eines VerschluBikterus, all-
méhlich zunehmende Somnolenz und Unruhe. Fiir Hepatitis kein Anhaltspunkt (Thymolprobe
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normal, alkalische Phosphataseaktivitit vermehrt). Bei Laparotomie (wegen zunehmender
Défence und Schwellung im rechten Oberbauch) normale Gallenblase, aber braungelbe Fleckung
der Leber. Diagnose jetzt: akute Phosphorvergiftung. Tod wenige Stunden spater. Histo-
logisch: teils Verfettung, teils Nekrose der Leberzellen im Lappchenzentrum, Gallengangs-
wucherung und ein an eosinophilen Zellen reiches Infiltrat, Gallethromben. Es wurde ermittelt,
daf die psychotische Kranke ein phosphorhaltiges Mausevertilgungsmittel eingenommen hatte.
Die Fehldiagnose wird erklirt a) mit dem Ubersehen des Fehlens einer Leukocytose und einer
Erhthung der BSG, b) mit dem irrefiihrenden Ergebnis der Leberfunktionsproben, die gegen
eine diffuse Parenchymschidigung sprachen, wahrscheinlich war durch das Gift die Gesamt-
regulation der PlasmaeiweiBle so gestért, dal deren relatives Verhéltnis sich nur wenig verindert
hatte. 3 ScaHLEYER (Bonn).
R. Schautz: Uber das Auftreten einer Phosphor-Knochennekrose beider FiiBe nach
einmaliger lokaler Phosphoreinwirkung. [Chir. Univ.-Klin., Wiirzburg.] Arztl.
Wschr. 1953, 362—365.

Hermann Liseo and Walter E. Kisieleski: The fate and pathologic effects of plutonium
metal implanted into rabbits and rats. [Div. of Biol. and Med. Res., Argonne Nat.
Laborat., Lemont, IIL.] Amer. J. Path. 29, 305—321 (1953).

K. Humperdinek: Untersuchungen zur Frage der Schidlichkeit radioaktiver Sub-
stanzen bei Arbeiten mit Leuchtfarben. Slg Vergift.fille/Arch. Toxikol. 14, 242
bis 253 (1953).
Karl David Lundgren und Ake Nystrém: Lungenschaden nach Inhalation von un-
geloschtem Kalk (im AnsehluB an zwei beobachtete Fiille). [Yrkesmed. avd., Med.
Kklin., Karolinska sjukh., Stockholm.] Sv. Lékartidn. 1952, 2832—2835 [Schwedisch].
Es scheint selten zu sein, daB ungeloschter Kalk Verinderungen in den tieferen Luftwegen
verursacht. Bericht iiber 2 Fille, die unmittelbar nach starker Exposition von ungeldschtem
Kalk Symptome von Luftwegsatfektion zeigten. Im 1. Falle Lungenblutung, dauernde Dyspnoe,
nach und nach Bronchiektasiebildung, wahrscheinlich infolge Vernarbungen nach Schleimhaut-
dtzung. Im 2. Falle entstand allmahlich eine chronische Bronchitis, die den Kranken invalidi-
sierte. Lunpquist (Stockholm).*®

C. Steger: Natrium-thiosulfat, eine gefiBwandschidigende Substanz. [I. Chir. Abt.,
Biirgerspit., Verona.] Schweiz. Z. allg. Path. 16, 190—196 (1953).

Nach Natriumthiosulfatmedikation kommen typische GefiBwandlisionen, besonders in den
Capillaren vor. Sie sind einerseits durch eine Durchlassigkeitsstérung der GefaBwande fiir
Blutfliissigkeit und Plasma, andererseits durch eine Verminderung der Intensitit der alkalischen
Phosphatasereaktion gekennzeichnet. Diese Verminderung ist keine unmittelbare Folge der
GefaBlasion, da sie nach Thiouracil nicht in dem MaBe beobachtet wird, obwohl hier die GefaB-
schiaden noch ausgedehnter sind. Die Beziehungen zwischen diesen GefaBlisionen und der
Schilddriisenfunktion sind noch unklar. Es handelt sich bei Natriumthiosulfat um ein Phar-
makon mit komplexer spezifischer Wirkung &hnlich dem Thiouracil. HoLLe (Gera).”®

Sidney J. Tillim: Bromide intoxication. (Vergiftungen durch Bromide.) Amer. J.
Psychiatry 109, 196—202 (1952).

Verf. beobachtete im letzten Jahre als Folge des Kampfes gegen den BarbitursiuremiBbrauch
5 Falle von Vergiftungen durch Bromide im Nevada State Hospital im Gegensatz zu nur 2 bis
3 Fillen innerhalb 6 Jahren davor. Die 5 Fille werden eingehend beschrieben. Bromide wirken
irritierend auf den Gastrointestinaltractus, das Nervensystem, die Driisen, den Respirations-
tractus und die Haut. Toxische Symptome treten auf, wenn 20—25% der Kérperchloride
durch Bromide ersetzt sind. Bei Uberempfindlichen geniigen eventuell schon 10%. Kontra-
indikationen fiir dieses Sedativum, das in der Menopause, bei Dysmenorrhoe, neurotischen
Zustanden und den Folgen eines akuten Alkoholabusus nach Ansicht des Verf. indiziert ist
— wenn der Magen nicht rebelliert — sind psychische Erkrankungen, schwere Neurosen, Ako-
holismus, chronische Organ- und neurologische Erkrankungen, Hirnarteriosklerose, Alters-
schwiche, salzarme Diit und Disposition zu Acne vulgaris. — Frithe Untersuchung des Blut-
serums und die Anamnese kénnen die Differentialdiagnose leicht kliren. Angelsichsisches
Schrifttum. Ruporr Kocr (Halle a. d. S.).
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Max Levin: Bromide intoxication. (A medicolegal issue.) (Bromsalzvergiftung.
[Eine Frage der medizinischen Gesetzgebung.]) Dis. Nerv. System 13, 16—19 (1952).
Die Gefahren der Bromsalzvergiftungen wiirden in den Vereinigten Staaten unterschétzt.
Tausende von Kranken kamen infolge des MiBbrauchs solcher Drogen in psychiatrische An-
stalten oder ins Grab. Von ,,Sachverstindigen® wiirde geleugnet, dal es iiberhaupt Bromid-
psychosen gebe. Erstens — so sagten sie — seien solche Psychosen auBerordentlich selten, also
ohne Bedeutung. Zweitens: gebe man Bromide experimentell, so kénne man leicht zu einem
Bromidspiegel im Blut von 150 mg-% kommen, der allgemein als gefahrlich angesehen wiirde,
ohne daB irgendwelche Zeichen einer Intoxikation auftreten miiiten. Drittens: zum Auftreten
von Bromidpsychosen gehore vor allem eine entsprechende Anlage. Die offiziellen Zahlen iiber
solche Psychosen seien ohne rechten Wert, weil die Kranken mit einer solchen geistigen Storung
nicht als solche, sondern nach der primir vorliegenden geistigen Erkrankung erfafit werden
sollten. Rine solche Bestimmung verwische natiirlich die Verhaltnisse. Wenn der Serumspiegel
von 150 mg-% als toxischer bezeichnet werde, so konne er bei besonders empfindlichen Kranken
niedriger liegen. Experimentelle Gaben von Bromiden fithrten oft zu einem Spiegel von 120
oder auch 200 mg-%, ohne daB psychotische Stérungen einsetzten. Aber die Medikamente
wiirden zu kurze Zeit verabfolgt, so daB keine Wirkungen auftriten, Ein solches Experiment
widerspreche somit durchaus den Vorgingen in der Wirklichkeit, Hier wiirden die entsprechenden
Mittel doch wesentlich linger genommen. Man sage sogar, daB man bei strengeren gesetz-
geberischen Vorschriften die Menschen bestrafe, die kemne Disposition fér solche toxischen
Psychosen zeigten. Bromidpsychosen seien leicht zu vermeiden; sie wiirden bei entsprechender
Aufklirung bald verschwinden. U. Furck (Nirnberg).®

J. H. Prain and G. Harvey Smith: A eclinical-pathological report of eight cases of
methyl bromide poisoning. (Ein klinisch-pathologischer Bericht iiber 8 Fille von
Methylbromidvergiftung.) [Dep. of Path., Univ. of St. Andrews, and Roy. Infirm.,
Dundee.] Brit. J. Industr. Med. 9, 44—49 (1952).

Es wird iiber 6 todlich verlaufene Methylbromidvergiftungen berichtet. Klinisch standen
im Vordergrund epileptiforme Krampfe, BewuBtlosigkeit, Anurie und ausgeprégte Lungen-
odeme, Pathologisch-anatomisch bestand eine schwere Stauung in allen parenchymatosen
Organen. Tn der Lunge waren nur Odeme, aber keine pneumonischen Veranderungen nach-
weisbar. In den Nieren fanden sich vereinzelte Coagulationsnekrosen und dichte Verstopfungen,
im Gehirn neben dem Odem umschriebene Blutungen. Es wird ferner ein kurzer Bericht iiber
die 2 Uberlebenden, 2 Jahre nach dem Unfall, gegeben. GorpsacH (Marburg a. d. L.).*°

C. Pedoya et A. Julia: Trois cas d’infoxication aigué par le bromure de méthyle.
(Drei akute Vergiftungsfille mit Methylbromid.) [Hop. Militaire Laveran, Con-
stantine.] [Soc. de Méd. 1ég. de France, 9. VI. 1952.] Ann. Méd. 1ég. ete. 32, 290
bis 294 (1952).

Militéararztlicher Bericht iiber 3 fast gleichzeitig eingetretene Methylbromidvergiftungen
(eine davon mit todlichem Ausgang). Beschreibung der Symptome, des Krankheitsverlaufes
und der Therapie. Angabe der Ergebnisse der klinisch-chemischen Untersuchungen sowie des
makroskopischen und histologischen Sektionsbefundes. Arvorp (Leipzig).

G. Klavis: Gefahren bei der Verwendung von p-Dimethyl- bzw. p-Didithylamino-
dthylehlorid. [Med.-wiss. Abt., Asta-Werke AG., Brackwede.] Zbl. Arbeitsmed.
u. Arbeitsschutz 3, 133—134 (1953).

Verf. hatte Gelegenheit, an 10 Laboranten, die iiber lingere Zeit den Dampfen von f-Dimethyl-
bzw. f-Didthylaminoathylchlorid, zwei wichtigen Intermediirprodukten der Arzneimittel-
fabrikation, die toxikologischen Eigenschaften der letzteren zu studieren. Bei unmittelbarer
Bertihrung mit genannten Stoffen treten Konjunktivitiden, Blepharospasmus und Hornhaut-
schiden, ahnlich der Keratitis superficialis auf. In geringerem Maflle traten Reizerscheinungen
bei den Laboranten auf, die lediglich den Raumdémpfen ausgesetzt waren. Die katarrhalischen
Symptome waren bei der Dimethylverbindung nicht so ausgeprigt wie bei der Diathylverbin-
dung. Es wurde iiber Lichtempfindlichkeit, TranenfluB, seltener iiber leichte Atembeschwerden
geklagt. Der Konzentration parallel gehend war eine Akkommodationsbeeintrichtigung mit
Pupillenbeteiligung zu beobachten. Augenirztlich war bei simtlichen Laboranten eine tiber-
méaBige Weitsichtigkeit auffallig. Das Lesen in der Nahe bereitete Schwierigkeiten. In einem
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Fall offensichtlich stirkerer Exposition kam es zu einer kompletten Ophthalmoplegia interna
und zu einem raddrehenden Nystagmus. Milieuwechsel fiihrte sehr schnell zu volliger Normali-
sierung. Bei lingerer Exposition trat diese langsamer ein. Der Nachweis groberer und anhal-
tender Organschaden konnte nicht gefithrt werden. Verf. befiirwortet sorgfiltige Schutzmaf-
nahmen. P. SerrErT (Heidelberg).

® Heinz Petry: Die chronische Kohlenoxydvergiftung. Mit einem Geleitw. von E. W.
BaADER. (Arbeitsmedizin. Hrsg. E. W. BaADpER, M. Bavkr u. E. HoLsreN. H. 29.)
[Knappschaftskrankenhaus Hamm (Prof. Dr. E. BAADER).] Leipzig: Johann Am-
brosius Barth 1953. 131 S. u. 17 Abb. DM 10.50.

Es fragt sich, ob Verf. dem eigenen wiederholt ausgesprochenen Postulat kritischster und
unvoreingenommener Auswertung aller sich darbietenden Tatbestdnde und Zusammenhinge
bei der Auswahl und Wiirdigung der Schrifttumsquellen ganz entsprochen hat. Man kann das
bezweifeln, wenn dabei alles mit anerkennungswerter Vollstandigkeit zusammengetragen ist,
was aus irgend namhaften Quellen an Beobachtungen, experimentellen Ergebnissen und Uber-
legungen zugunsten der Existenz einer ,,chronischen CO-Vergiftung** aufgefunden werden kann,
von den weniger oder ganz Unglaubigen aber nur 3 Autoren iiberhaupt erwiahnt werden und
ganz kurz zu Wort kommen mit der Auffassung, die sie einmal ganz beildufig und gelegent-
lich — und an entlegener Stelle — als den Standpunkt der Gegenseite publizistisch vertreten
haben. Man muf daran zweifeln, wenn in einer Monographie iiber die ,,chronische Koblenoxyd-
vergiftung‘* der Name HEUBNER iiberhaupt nicht vorkommt, wenn von ihren sonstigen namhaften
Vertretern unter den Auslandern von den Lebenden HacearD, Haminrow, HarDpy, RossiTER
gar nicht — weder im Text noch im Schrifttumsverzeichnis — genannt sind und unter den Toten
Haipaxe (und ebenso GREHEANT und Mosso) nicht als Autor seines klassischen Experiments
von 1895 und dessen Deutung als unwiderleglicher Beweis fiir den ausschlieflich anoxémischen
grundsétzlich nicht toxogenen Mechanismus der Kohlenoxydwirkung im iibrigen aber mit seiner
Auffassung dieses Mechanismus nur in einem Zusammenhang erwidhnt wird, in dem diese in
Zweifel gezogen wird (S. 107). Das findet eine befriedigende Erklarung auch nicht in der bisweilen
geiibten Gepflogenheit, Arbeiten, die linger als 20 Jahre zurtickliegen, nicht mehr anzuziehen. —
Trotz mannigfacher Einwendungen und der Notwendigkeit vielfach kritischer Beurteilung
méchte man dieser Monographie, die ein zentrales Problem der Arbeits-, Versicherungs- und
gerichtlichen Medizin weitgreifend behandelt, eine recht weite Verbreitung wiinschen, aunch — oder
gerade — wenn man den Glauben nicht teilt, ,,daBl die chronische CO-Vergiftung eine ,praktische
Wahrheit® sei, und ,,die meist verbreitete Schidigung der Stahl- und Metallarbeiter und viel-
leicht auch der in anderen Industriegebieten Arbeitenden sei’ (BorBELY), den Verf. sich zu
eigen macht (S. 117). Man muf ihr diese Verbreitung wiinschen schon in Ansehung des weit-
schichtigen ausléndischen Schrifttums, das darin mittelbar zugénglich gemacht wird, und einen
groBen Leserkreis, der um kritische Lektiire sich bemiiht, die zum Gehalt der einzelnen Arbeiten
vorzudringen vermag. — Dariiber hinaus muB sie der besonderen Beachtung und Aufmerksamkeit
des engeren Kreises von Fachleuten empfohlen werden, die bereit und in der Lage sind, die in ihr
verarbeitete Literatur und auBerdem auch manche Arbeit, die vom Verf. nicht beriicksichtigt —
oder nicht im Original gelesen — worden ist, selbst zu lesen und zu wiirdigen. — Wenn sich
darunter der eine oder andere finden sollte, der daraus die Anregung entnimmst zu dem schwierigen
und vielleicht wenig dankbaren Versuch einér erschépfend umfassenden und unvoreingenommenen
kritischen Synthese alles Wissens und Wihnens um das Problem der sog. chronischen Kohlen-
oxydvergiftung, dann wire damit das Ziel wiederum naher gertickt, das sich Verf. gesteckt hat:
»strittice Fragen abzukliren, noch bestehende Probleme aufzudecken und Wege fiir kiinftige
Forschungsarbeit aufzuzeigen*’. Der Schritt, der mit der vorliegenden Monographie in Richtung
auf dieses Ziel getan ist, ist nicht so grol, dafi er nicht ein langes Stiick des Wegs dahin vor
uns liefle. Haxs ExgsrL (Langen).

‘René Fabre: La technique en toxicologie. Nouvelles applications des techmiques
modernes 3 quelques problémes intéressant la médecine 1égale et la médecine du
travail. (Die Technik in der Toxikologie. Neue Anwendungen moderner Techniken
bei einigen fiir die gerichtliche Medizin und die Arbeitsmedizin bedeutsamen Fragen.)
Arch. belg. Méd. soc. et Hyg. ete. 11, 1—27 (1953).

Die chemischen Untersuchungsmethoden erweisen sich in der Toxikologie, wenn es sich um
den Nachweis geringer Mengen, starke Verdiinnungen toxischer Stoffe oder deren Gemische
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handelt, vielfach als unzureichend. Sie konnen sehr wirkungsvoll erganzt werden durch physi-
kalische Untersuchungen, die sich auf Anwendung der Spektrographie, der Refraktometrie,
kiinstlicher Radioaktivitidt u. a. stiitzen. Aus der Fille der so gegebenen Moglichkeiten greift
Verf. einige besonders lehrreiche Beispiele heraus, die insonderheit fiir toxikologische Unter-
suchungen von weittragender Bedeutung sind. So werden Apparaturen beschrieben, durch die
geringste Mengen von CO (unter 1:100000) oder anderen Gasen in der Luft bei Infrarotbestrahlung
durch spektroskopische Absorptionslinien ermittelt oder mit deren Hilfe im stromenden Blut
geloste Gase qualitativ und quantitativ genauestens nachgewiesen werden konnen (Alkohol-
nachweis in Atemluft, Blut, Speichel). Auf dem Wege der Absorption durch Aluminiumoxyd
oder durch vorbehandeltes Filtrierpapier gelingt es mit sehr empfindlichen Farbreaktionen,
geringste Mengen von Alkaloiden und anderen organischen Giften nachzuweisen. Mit Hilfe
radioaktiv gemachter Stoffe (positive und negative Elektronen) sind genaue Untersuchungen
iiber die Funktion gewisser endokriner Driisen, iiber die Lokalisation von Blei, Wismut, Thallium,
Arsen u.a. im Kérper moglich und es gelingt hierbei insbesondere, durch Untersuchung der
Haare den Zeitpunkt und den Intensitédtsgrad einer vorausgegangenen Arsenintoxikation mit
weitgehender Genauigkeit festzustellen. Alle diese Untersuchungen erfordern sinnreich erdachte,
in allen Einzelheiten beschriebene und durch Skizzen erlauterte Apparaturen und genauestes
Arbeiten nach den in der Abhandlung gegebenen Anweisungen. Es mul} nach dieser Richtung
hin auf das Original verwiesen werden. Erica Hzusse (Berlin-Friedenau).

F. Bandmann: Beitrag zur vFrage der chronischen Kohlenoxydvergiftung., [Chir,
Univ.-Klin., Leipzig.] Dtsch. Gesundheitswesen 1953, 967—971.

Wahrend die Frage der akuten Kohlenoxydvergiftung weitgehend geklart ist, sind die
Ansichten tiber chrontsche Kohlenoxydschdden noch recht geteilt, zumal auch individuelle Unter-
schiede (Konstitution, Disposition) eine einheitliche Beurteilung subjektiver Erscheinungen
und objektiver Befunde wesentlich erschweren. Verf. hat wiahrend der letzten 3 Jahre 120 Ar-
beiter des Leipziger Gaswerks, die bei ihrer Arbeit nachweislich stindiger CO-Aufnahme aus-
gesetzt waren, klinisch und durch photometrische CO-Hamoglobinbestimmungen laufend unter-
sucht. Er kommt zu dem Ergebnis, dafl unter den erwihnten Voraussetzungen die Méglichkeit
einer chronischen CO-Vergiftung als gegeben anzusehen ist. Von 70% der untersuchten Personen
wurde tiber Kopfschmerzen, Benommenheit, Schwindel, Gliederschmerzen und Mattigkeit, von
22,5% iiber Ubelkeit, Erbrechen und Appetitlosigkeit geklagt. 21,6% der Fille zeigten eine
Vermehrung der Erythrocyten auf 5—6,5 Millionen bei gleichzeitigem Hamoglobin(Hb)anstieg
auf 100—106 % (als Folge einer toxischen Zwischenhirnbeeinflussung, krankhaft beschleunigter
Zellreifung, toxischer Schadigung des roten Knochenmarks). Bei 6,6% waren alleiniger Anstieg
der Erythrocyten auf iiber 5 Millionen bei einem Hb-Wert von unter 100% und umgekehrt
Erythrocytenzahlen von unter 5 Millionen bei Hb-Werten von wenigstens 100% nachzuweisen.
Fiir nachteilige Folgen der CO-Einwirkung auf die Entwicklung einer frithzeitigen Arterio-
sklerose oder auf den Blutdruck ergeben sich keine Anhaltspunkte. Untersetzte kraftige Menschen
sind dem Einfluf} einer standigen CO-Einwirkung besser gewachsen, aber alle Gaswerkarbeiter
konnen trotz schwerer Arbeit, Rauch und Kohlenstaub durchschnittlich ein hohes Alter erreichen.
Verf, nimmt an, dafl bereits CO-Hb-Anhaufungen von 10—20% zu Schidigungen und Ernah-
rungsstorungen der Gewebe (direkte Zellvergiftung) fithren und daB wiederholte Vergiftungen
eine Uberempfindlichkeit und schlieBlich eine Dauerschidigung zur Folge haben kénnen. Stan-
dige Betreuung und Beobachtung (CO-Hb-Anhéufung vor Beginn und nach SchluB der Arbeits-
schicht) der Arbeiter in gefahrdeten Betrieben, gegebenenfalls rechtzeitiger Arbeitsplatzwechsel
sind als vorbeugende Mafnahmen zu fordern. Erice Hesse (Berlin).

Paul Schumm: Die Kohlenoxydvergiftung. Bericht tiber die Literatur der Jahre
1939—1951. [Privatklin. Christophsbad, Goppingen.] Fortschr. Neur. 21, 1—16
(1953).

Verf. gibt einen ausfiihrlichen Bericht iiber die Literatur der Kohlenoxydvergiftung zwischen
1939 und 1951. Statistischen, physikalisch-chemischen und physiologischen Untersuchungen
folgen pathophysiologische und pathologisch-anatomische Befunde. Den Hauptteil nimmt die
Klinik der akuten und chronischen CO-Vergiftung ein. Beziiglich der letzteren wird auf die
skandinavischen Erkenntnisse aus der Gengasira vor allem unter otologischem Aspekt ein-
gegangen. Den AbschluB bildet die Prophylaxe, Therapie und Begutachtung der CO-Vergiftung,

P. SmrrerT (Heidelberg).



126

Gerhard Weber: Uber einen Fall von Blasenbildungen der Haut nach Leuchtgas-
vergiftung. [Univ.-Hautklin., Mainz.] Dermat. Wschr. 127, 175—176 (1953).

Bei einem 39jahrigen Mann traten nach schwerer Leuchtgasvergiftung (Suicid) als einzige
Hauterscheinung im Bereiche der Streckseiten der Finger fast kirschgroBe Blasen auf. Bullsse
Exantheme nach CO-Intoxikation sind.nur selten beschrieben. MomrMANN (Hannover),°°

Cyrille Guerdjikoff: L’intoxication chronique par Ie monoxyde de ecarbone et les
«patraques du monoxyder. (Die chronische Kohlenmonoxydvergiftung und die
»,C0-Gebrechlichen.) Rev. méd. Suisse rom. 73, 463—474 (1953).

Chronische CO-Intoxikationen gehéren zu den hiufigsten, meist unerkannten, prolongierten
Vergiftungen im Haus wie bei der Arbeit, in der Stadt wie auf dem Lande, bei alt wie bei jung.
Trotz Kenntnis all dessen ist das chronische Vergiftungsbild nahezu unbekannt. Auffiihrung
verschiedenster CO- Quellen besonders in Hinblick auf die industrielle Entwicklung, Entdeckungen
nur durch technische wie toxikologische Spezialkenntnisse moglich. — Im Gegensatz zu der
akuten Vergiftung mit einer briisken Asphyxie handelt es sich um eine eventuell iber Jahre
verlaufende schleichende Form. Die Natur des Eingriffs in fermentative Gewebsprozesse durch
laufende schwiichste CO-Gaben ist ungeklirt. Die subjektive wie die objektive Symptomatologie
sind véllig verschieden. In Unkenntnis dessen werden die Erkrankten als Neuropathen oder
vegetativ Gestdrte behandelt. An Hand von 8 Fillen werden Leitpunkte angezeigt. Falls die
CO-Quelle in der Heizung liegt, treten periodische Beschwerden wéhrend des Winters auf. Man
steht morgens schwer auf, ist miide. KEine Intoxikation wihrend der Arbeit bewirkt eine Ab-
geschlagenheit am Abend und ein erschwertes Einschlafen. Auch bei Schulpflichtigen, die dem
Pensum nicht folgen konnen, blaB und appetitlos sind, nachts schwitzen bzw. unruhig schlafen,
sollte man an die Moglichkeit einer chronischen CO-Intoxikation denken und nicht die Diagnose
einer Neuropathie oder vegetativen Dystonie stellen, besonders dann nicht, wenn das Krank-
heitsbild iiber Monate und Jahre anhilt und durch einen Ferienaufenthalt rasch zu beseitigen
ist. Einholung von Erkundigungen ob in der hiuslichen oder Arbeitsumgebung weitere Krank-
heitsfalle auftreten. Besondere Vorsicht bei unklaren periodischen neurologischen Erkrankungen.
Auch das ,Klimakterium des Mannes mit prikordialen Beschwerden, leichter Verwirrung,
Schwiche und Abgeschlagenheit, Potenzstérungen, manchmal auch einer Hypotonie, reihen
sich hier genan so ein wie die sog. neuropathischen Erscheinungen wéhrend der Wechseljahre
der Frauen. — Aus Erfahrung wird geschlossen, da Menschen nach Hepatitiden verschiedenster
Genese wesentlich empfindlicher gegen wiederholte kleine CO-Mengen geworden sind, gleich-
sinnig wirkt sich eine eventuell vor Jahren erlebte akute oder subakute CO-Vergiftung aus. —
Solange noch detaillierte Vorstellungen tiber den Metabolismus des CO im Korper fehlen, ist
es schwer, eine entsprechende Therapie anzuschlagen. Dorzaver (Hamburg).

J.F.de Wijn and W. F. Donath: The importance ¢f methylene blue in the case
of chronic exposure fo low concentrations of carbon monoxyd in the air. [Holl.] (Der
Wert von Methylenblau bei chronischer Einwirkung niedriger CO-Konzentrationen
der Luft. [Afd. Hyg. en Arbeidsphysiol., Nederl. Inst. v. Praevent. Geneesk., Leiden. ]
Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1953, 17471755 mit engl. Zusammenfassung. [Hol-
Iindisch.]

Die Wirkungsweise injizierter Methylenblaulgsungen ist noch immer umstritten. In eigenen
Untersuchungen an Mausen unter Beatmung mit 1% CO-Gehalt der Luft lieB sich keine anti-
toxische Wirkung des Farbstoffs feststellen, allerdings fanden sich im Hirn bei der behandelten
Tiergruppe histologisch keine oder weniger degenerative Verdinderungen im Gegensatz zur
unbehandelten Kontrollgruppe. Bei Versuchspersonen wurde nach Genull von 15—20 Zigaretten
innerhalb von 8 Std 5 X 0,1 g Methylenblau per os keine signifikante Erniedrigung des CO-Hb-
Gehalts gefunden. Immerhin war aber der durchschnittliche CO-Hb-Wert bei einer Gruppe
von (aswerksarbeitern nach Finnahme von 4 x 0,1 g Methylenblau wéhrend der Arbeitszeit
(8 Std bei 0,015% CO tagsiiber) am néichsten Mogen um 1,7% niedriger als bei der gleichen
Personengruppe ohne Methylenblaumedikation, ein gewisser Unterschied wurde ceteris paribus
auch bei geringerem CO-Gehalt der Luft festgestellt. Methylenblau wurde nach Methylenblau-
einnahme spektroskopisch in keiner Blutprobe gefunden. Einige Versuchspersonen klagten
iiber grippeartige Nebenerscheinungen der Medikation. — Praktische Folgerungen der Verff,:
gegen orale Glaben kleinerer Mengen Methylenblau bei subakuter CO-Vergittung unter arztlicher
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Aufsicht ist nichts einzuwenden, wichtiger ist gute Entliftung der Arbeitsraume und Unter-
lassen des Rauchens bei der Arbeit, da Rauchen ja an sich schon eine Erhshung des CO-Hb-
Gehalts bewirkt. ScHLEYVER (Bonn).

H. J. Alvis and C. W. Tanner: Carbon monoxide toxicity in submarine operations.
Report of a case. (Kohlenoxydvergiftungsgefahr bei Unterseebootfahrt. Mitteilung
eines Falles.) [New England Sect., Amer. Industr. Health Assoc., Cambridge,
Mass., 14. XI. 1952.1 Arch. of Industr. Hyg. 6, 404—406 (1952).

In mit Schnorchel ausgestattetem Unterseeboot kann sich in gewissen Fallen eine ziemlich
hohe Kohlenoxydkonzentration bilden. Dies ist besonders der Fall beim Tauchen, wenn vom
Diesel- zum Elektromotorenantrieb gewechselt wird. Die Bildung von Kohlenoxyd tritt hierbei
meistens infolge einer unvollstandigen Verbrennung des Dieselbrennstoffes und durch iber-
hitztes elektrisches Isolierungsmaterial ein. Die Verff. beschreiben einen solchen Fall, in welchen-
eine ganze U-Bootsbesatzung wahrend eines Mantvers von typischen Kohlenoxydvergiftungs-
symptome (schwere Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen) betroffen wurde. Am schwersten
betroffen waren die Manner im Maschinenraum. Die schweren Kopfschmerzen konnten in
fast simtlichen Fallen durch Sauerstoffinhalation beseitigt werden. Analgetica waren dagegen
nutzlos. Die Kohlenoxydkonzentration der Luft wurde gemessen und 0,01% gefunden. Die
Einwirkungsdauer war ungefahr 10 Std. Die Kohlendioxydkonzentration war zur selben Zeit
2% und dies hat durch ihren atmungserregenden Effekt die Vergiftungssymptome schneller als
gewohnlich hervorgerufen. ArNE Hansox (Stockholm).

A. Stokly: Kohlenoxydvergiftung durch verbrennendes Schmierdl. [Schweiz. Ges. f.
Unfallmed. u. Berufskrkh., Bern, 25., 26. X. 1952.] Z. Unfallmed. v. Berufskrkh.
(Zirich) 45, 288—291 (1952).

Zwei Arbeiter waren damit beschéftigt, das Innere eines 300 m langen, 1,5 m weiten steilen
Rohres einer Druckwasserleitung mit einem Sandgeblise zu reinigen. Die PreBluft fiir das
Geblise wurde ihnen von unten zugefithrt und diente gleichzeitig als Frischluft, die in die Schutz-
helme eingeleitet wurde. 10 min nach Arbeitsbeginn Ubelkeit und BewuBtlosigkeit zuerst des
einen, dann des anderen Arbeiters. Als 11/, Std spéter drztliche Hilfe eintraf, war der eine tot,
der andere konnte mit Sauerstoff wiederbelebt werden. Im Leichenblut waren 66% CO-Hb
nachzuweisen. Die nachtrégliche Untersuchung des elektrisch angetriebenen Kompressors deckte
ein Versagen der Wasserkiihlung auf. Durch die hohe Temperatur waren Teile der Anlage gliihend
geworden und das Schmiersl verbrannt. Das dabei entstehende CO war den beiden mit der
Druckleitung zugefiihrt worden. Die Ursachen des Unfalls waren nicht restios aufzukliren.
Verschiedene technische Méngel erschwerten die rechtzeitige Rettung.

Kravraxp (Miinster i. Westf.)

Per Hammarfors: Untersuchung der Kohlenoxydgefahr aus Sechornsteinstécken.
Hygienisk Rev. 42, 139—147 (1953) [Schwedisch].

Beschreibung des Entwurfes einer zugedachten Untersuchung mit dem Zwecke die Faktoren
und Umsténde zu studieren, die bewirken kénnen, daB Kohlenoxyd direkt von einem Schorn-
steinstock in eine Wohnung eindringt. Die Untersuchung wird umfassen: Messung der Druck-
differenz; Bestimmung von Kohlenoxyd im Rauchgas, in der Luft in der Nahe des Schornsteins
(und vielleicht kohlenoxydbildender Apparate) und in den Lungen der betreffenden Personen:
Bestimmung der Ventilation; Messung der Rauchgastemperatur; Priifung des Rauchdruckes;
dazu gewisse Spezialbestimmungen. Emvar Ss6varn (Lund).

J. Wister Meigs and J. P. W. Hughes: Acute carbon monoxide poisoning. An analysis
of one hundred five eases. (Akute Kohlenmonoxydvergiftung.) [Sect. of Occupat.
Health, Dep. of Publ. Health, Yale Univ. School of Med., New Haven, Conn.]
Arch. of Industr. Hyg. 6, 344356 (1952).

Es wird tiber 105 Patienten mit Kohlenmonoxydvergiftung berichtet, die in den Jahren von
1920—1948 im Grace-New Haven Community Hospital behandelt wurden. Der Verf. hat sich
der Mithe unterzogen, die Vielzahl der einzelnen Krankheitssymptome der CO-Vergiftung tabel-
larisch zusammenzustellen und mit der Schwere des Verlaufs zu vergleichen,

: Lorgr (Géttingen).
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Rudolf Altmann: Elektrokardiographische Beobachtungen bei Kohlenoxydvergifteten.
{Ton. Abt., Knappschaftskrankenh., Gelsenkirchen u. II. Med. Univ.-Klin., Frank-
furt a. M.] Z. inn. Med. 8, 39—43 (1953).

Eine CO-Vergiftung am Herzmuskel entsteht nach der heutigen Auffassung einerseits durch
direkte cellulire Giftwirkung, andererseits durch eine Hypoxdmie infolge Verminderung des
Sauerstofftransportes durch CO-Hb-Bildung. Durch elektrokardiographische Untersuchungen
an 87 Bergleuten, bei denen der Verdacht auf CO-Vergiftung vorlag (Schlagwetterkatastrophe
Mai 1950, Gelsenkirchen), wurden auffillig viele EXG-Verinderungen besonders am rechten
Herzen festgestellt. EKG-Untersuchungen sind daher in jedem Falle von grofter Wichtigkeit,
da insbesondere bei leichteren CO-Vergiftungen Herzalterationen viel hiufiger sein miiBten,
als bisher angenommen wurde. Eine Myokardschidigung bei CO-Vergiftung ist erst dann mit
Sicherheit auszuschlieBen, wenn weder in den Extremitéten- noch in den Brustwandableitungen
ein abnormer Kurvenablauf zu finden ist. Verf. nimmt weiterhin an, dafB silikotische Lungen-
verdnderungen eine gewisse Rechtsiiberlastung und damit eine unterschwellige Myokardschadi-
gung herbeifiihren, die erst durch zusitzliche CO-Vergiftung elektrokardiographisch zum Ausdruck
kam. Hemwz Cortain (Essen).

W. Schullenberg: Uber die Schiidigung des Innenohres durch akute Kohlenoxydgas-
vergittung. [Hals-, Nasen-, Ohrenklin., Stddt. Katharinenhosp., Stuttgart.] Z.
Laryng. usw. 32, 339—353 (1953).

Nach einer Besprechung der Literatur iiber Hor- und Vestibularisschiden nach akuter
CO-Vergiftung werden 12 eigene Beobachtungen beschrieben. In 2 Fallen bestand nach der
Vergiftung eine typische Innenohrschwerhérigkeit (genauere Befunde sind angefiihrt). Hyper-
amie, Odem und Degeneration von Ganglienzellen wurden in einem 3. Falle, der 6—8 Std nach
der Vergiftung gestorben war, unter anderem auch in Vestibularis- und Cochleariskernen der
Medulla oblongata, am N. cochlearis, am Ganglion cochleare und in der Schnecke festgestellt;
wahrscheinlich ist auch das Sinnesepithel geschiadigt. Diese Verinderungen wiirden beim {Jber-
leben voriibergehende und bleibende Innenohrsymptome erkliren. DaB derartige Verdnderungen
selbstverstéindlich auch an anderen Stellen des Nervensystems vorkommen und dann die ver-
schiedensten neurologischen Stérungen hervorrufen konnen, wird anerkannt. — Weitere 9 Fille
hatten nur leichte oder gar keine Ausfille (Befunde in einer Tabelle). Jiingere Vergiftete unter
35 Jahren erkranken seltener und geringer, idltere schwerer. Innenohrschiden, die sich im
Laufe des ersten halben Jahres nicht zuriickgebildet haben, bleiben meist immer bestehen.

H.W. Saces (Miinster i. Westf.).

Olaf Kinberg: Ist das CO-Syndrom ,,psychogener Natur? Sv. Likartidn. 49, 525
bis 554 (1952) [Schwedisch].

Die Arbeit ist eine sehr detaillierte Kritik einiger Arbeiten schwedischer Autoren, welche
die Auffassung vertreten, daBl Folgezustdnde nach CO-Vergiftungen, wenn sie linger als zwei
Jahre nach dieser anhalten, rein ,,psychogener‘ Natur seien, da selbst bei schweren Hirnlisionen
diese Zeit ausreiche, die verschont gebliebenen Zellen des Gehirns soweit zu trainieren, daB
gie fiir die durch die CO-Vergiftung geschidigten Zellen einspringen kénnen. Solche Menschen
als Rentenneurotiker oder Parasitennaturen zu bezeichnen, hilt Verf. fiir vollkommen ver-
fehlt. Der Versuch einer zeitlichen Begrenzung wird unter dem Hinweis auf die Pathophysio-
logie der Erkrankung als unhaltbar bezeichnet und vor Eingehen auf die psychische Seite des
Problems setzt sich Verf. mit der grundsitzlichen Frage auseinander, ob psychische Einfliisse
auch psychopathogen sein kénnen. Diese Frage wird auf Grund eigener Erfahrungen und vor
allem unter Zitierung des Londoner Symposion: ,,The psychical basis of mind* verneint. Das
Hauptargument hierbei lautet: Alle Erregungsabliufe, sowohl auf physischem wie auf psy-
chischem Gebiet sind Ausdruck der Gesamtpersonlichkeit und laufen als Totalreaktion simultan
ab, kdnnen somit nicht einander bedingen. Als Totalreaktion sind sie auch nicht in physische
und psychische Komponenten trennbar, erscheint es also auch nicht moglich, dafl eine psychische
Teilreaktion der vorhergehenden die nachste Gesamtreaktion bedingt. Als logische Konsequenz
dieser neuro-mechanistischen Auffassung der psychosomatischen Beziehungen wird jeder psy-
chische Einflufi auf Beginn oder Ablauf jedweder Krankheit, auch depressiver Zustandsbilder
oder Schizophrenie, bedingungslos abgelehnt. Der Ausdruck ,,psychisches Trauma‘ wird als
Riickfall in die primitiv-magische Weltanschauung unserer Vorviter angesehen. Die Sympto-
matik der CO-Vergiftung, insbesondere die Spatfolgen, sieht Verf. als durch die Schadigung
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der Gehirnzellen allein bedingt an. Ausdriicke wie ,,organisch neurasthenisches Syndrom®,
,.psychische Auflagerungen u. dgl. erscheinen demnach in diesem Zusammenhang unzulissig.
Die psychischen Versnderungen nach CO-Vergiftung fafit Verf. einerseits als natiirliche Reak-
tion eines Menschen mit chronischem Siechtum und dadurch hervorgerufenen deletiren psycho-
sozialen Verhiltnissen auf, andererseits als Ausdruck einer organischen Schadigung eines Teils
der Neuronen, welche die psychoneuralen Abldufe regeln. Sollten ausgeprégt asoziale Ziige
bei diesen Patienten zur Beobachtung kommen, sei eine genaune Erforschung der pramorbiden
Personlichkeit vorzunehmen und sollte diese normal gewesen sein, gerade diese Verinderungen
zur Stiitzung der Diagnose und nicht, wie es viele Neurclogen tun, gegen den Patienten ange-
wendet werden. Vollig absurd sei es, zu behaupten, CO-Vergiftete machten aus ihrer Invaliditat
eine Prestigefrage. Dazu seien sie auf Grund der durch die Krankheit hervorgerufenen exzes-
siven Miidigkeit und Initiativlosigkeit weder physisch noch psychisch in der Lage. Den Aus-
druck ,,chronische CO-Vergiftung* will Verf. durch die Bezeichnung ,wiederholte CO-Ver-
giftung® ersetzt wissen, die Schwere der Vergiftung nur nach dem klinischen Bild und nicht
nach der Dauer der BewuBtlosigkeit beurteilt sehen. Gegen die einseitige Uberbewertung der
sog. objektiven Symptome, den Augenhintergrundsverdnderungen und den otoneurologischen
Ausfallen gegeniiber dem psychiatrischen Zustandsbild und Befunden nimmt Verf. zugunsten
der letzteren Stellung. — Zum Schlusse wird eine genaue Schilderung des CO-Syndromes
gegeben, wobei betont wird, daBl es wohl &hnlich, jedoch nicht identisch mit den Syndromen
bei anderen Hirnlisionen encephalitischer, toxischer oder allergischer Natur ist.
. W. Sovcex (Stockholm).®®

Klaus Speckmann und Elisabeth Brandt: Uber larvierte Spiitschiiden am Nerven-
system mnach akuter Kohlenoxydvergittung (mit Versuchen, latente Stammhirn-
schidigungen dureh Verinderungen der elektrischen FErregbarkeit nachzuweisen).

(Med. Univ.-Klin., Kiel.] Nervenarzt 23, 412—418 (1952).

Klaus Speckmann: Uber larvierte Spiitschiiden am Nervensystem nach akuter Kohlen-
oxydvergiftung. [Med. Univ.-Klin., Kiel.] Slg Vergift.fille u. Arch. Toxikol. 14,
253—261 (1953).

K. Adams Daneman: Carbon monoxide poisoning. (Treatment with intravenous
procaine.) (Kohlenoxydvergiftung [Behandlung mit intravendsen Gaben von
Procain.]) [Psychiatr. and Med. Serv., Foxborough State Hosp., Foxborough,
Mass.] [Massachusetts Soc. f. Res. in Psychiatry, 15. XII. 1952.] Dis. Nerv. System
14, 39—46 (1953).

Es wird ein Fall von suicidaler CO-Vergiftung beschrieben, der in klinische Behandlung
kam. Aufler der iiblichen Therapie wurde eine solche mit intravenéser Procainzufuhr (500 mg
pro die in 1 Liter physiologischer Kochsalzlésung in 2 Std 5 Tage hintereinander) durchgefiihrt.
Der Patient zeigte objektive neurologische Besserung im Verlaufe der Procaintherapie. Kr
kam aber trotzdem 43 Tage nach dem Selbstmordversuch ad exitum. Die Autopsie ergab massive
Erweichungsherde in der subcorticalen Marksubstanz mit geringer Beteiligung des Globus
pallidus. Die Procaintherapie wird von Verf. bei CO-Vergiftung empfohlen.

SeIrErT (Heidelberg).
Robert Stelter: Zur Therapie der akuten Kohlenoxydvergittung mit Cytochrom e.
Die Medizinische 1953, 351—352.

Ubersicht und Kritik von Therapieversuchen: Kiinstliche Atmung, Sauerstoffinhalation
mit und ohne CO,-Zusatz, Aderlal mit nachfolgender Bluttransfusion oder Kochsalzinfusion,
schnellere Dissoziation des CO-Hb nach Sonnen- oder UV-Bestrahlung, Methylenblau, Katalysin,
Natriumthiosulfat, intravendse Procaininjektionen sowie Atmungs- und Herzanregungsmittel. —
In Verbindung mit Erfolgen bei Unterfunktionen der Zellatmung durch intravensse Gaben
von Cytochrom c (kardiale Dekompensationen, Myocarditis diphtherica, Coronardurchblutungs-
stérungen) hatte Krar 1942 bei 7 von 20 CO-Vergifteten einen eindeutigen Therapieerfolg
festgestellt. Verf. behandelte 11 schwerste komatose CO-Vergiftungen neben der iiblichen
Behandlung mit 10—30 mg Cytochrom c¢. Wegen der kleinen Zahl und schlechter Vergleichs-
moglichkeiten keine abschliefende Beurteilung; es entstand nur der Eindruck eines beschleu-
nigten Wiedererwachens., Keine Deutung der méglichen Wirkungsweise.

Dorzaver (Hamburg).

Dtsch. Z. gerichtl. Med. Bd. 43. 9
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M. J. Trillot et J. Bernardy: Intoxication par le gardénal et ’oxyde de carbone.
(Kombinierte Vergiftung mit Gardenal und Kohlenoxyd.) [Soc. de Méd. 1ég. de
France, 13. X. 1952.] Ann. Méd. 1ég. ete. 32, 365—368 (1952).

Eine an Krebs leidende 32jahrige Frau vergiftet sich mit 1,65 g Gardenal (Barbitursiure-
priparat) und anschlieBend mit Leuchigas. In schwerem Koma wird sie aufgefunden und in
klinische Behandlung tiberfiithrt. Der CO-Nachweis wird nicht durchgefiihrt. Barbitursiure
konnte zuerst nicht gefunden, spiter jedoch (Patientin hatte Einnahme zugegeben) noch nach
7 Tagen (!) nachgewiesen werden. 17 Tage nach der Vergiftung erfolgte der Exitus. Eine Autopsie
konnte nicht durchgefiihrt werden. Nach Ansicht der Verff. erfolgte der Tod als Konsequenz
der Alterationen des vegetativen Nervensystems. Es wird auf die Schwere des Vergiftungs-
bildes bei kombinierter Intoxikation mit Barbitursiure und CO hingewiesen, die meist t&dlich
verlaufen, wenn die Vergifteten noch in klinische Behandlung kommen.

SErrErT (Heidelberg).
Angelo Nunziante Cesaro e Michele Salvini: Osservazioni elettroencefalografiche nel
solfocarbonisme professionale. [Ist. di Med. d. Lavoro, Univ., Padova.] Fol. med.
(Napoli) 36, 409—422 (1953). :
Kriiger u. Schilf: 3 Fille von Schwefelkohlenstofivergiftung des Nervensystems nebst
einer Erdrterung der exogenen Reaktionstypen Bohnhoeffers. Psychiatr., Neurol.
u. med. Psychol. 4, 139—146 (1952).

Nach einer Ubersicht iiber die Eigenschaften des Schwefelkohlenstoffes und die bisherigen
Mitteilungen iiber CS,-Vergiftungen werden 3 Beobachtungen mitgeteilt, bei denen die CS,-
Vergiftungen unter dem Bild neurologischer und psychotischer Symptome abliefen. In der
Erorterung der Hinwirkungen auf das Nervensystem wird auf die exogenen Reaktionstypen
BorNHOEFFERS, auf die ,,Basispsychose’ ELsAmssERrs sowie auf die Schaden der Tiefenperson
durch exogene Faktoren eingegangen. Es wird abschliefend festgestellt, daf bei gewerblichen
Vergiftungen fast immer neurologische und psychiatrische Auffalligkeiten gleichzeitig bestehen.

WeBER (Mainz).
P. Beyer: Méthémoglobinémie par ingestion d’eau de puits. (Methdmoglobindmie
nach Brunnenwasser.) Strasbourg méd., N.s. 4, 247—248 (1953).

In landlichen Gegenden findet man diese Erkrankung ausschlieBlich bei Séuglingen unter
2 Monaten, die mit Milchpulver genéhrt oder entwdhnt werden. Die Eltern stellen gewthnlich
eine plétzlich oder mehr progressiv auftretende Cyanose als konstant auftretendes Zeichen fest.
Oft kommen Somnolenz und Steifheit hinzu, sehr selten Unruhe und Krémpfe. Atmung und
Puls sind beschleunigt. Diarrhoe kann hinzukommen. Bis zu 50% des Hamoglobins kann in
Methémoglobin (das objektive klinische Symptom) iibergehen. Die Krankheit kann zum Tode
fithren, wenn sie verkannt wird, zeigt jedoch gute und schnelle Heilungserfolge (Therapie mit
Methylenblau und Vitamin C) nach Absetzen des Brunnenwassers. Die Ursache der Erkrankung
ist in einem hohen Gehalt des Brunnenwassers an Nitraten zu sehen (iiber 70 mg- %), die von
denitrifizierenden Bakterien im Magen-Darmtrakt in Nitrite tibergefiihrt und resorbiert werden,
die fiir die Methdmoglobinbildung verantwortlich sind. Der Saugling besitzt offensichtlich in
den ersten beiden Lebensmonaten noch nicht die Fahigkeit, die denitrifizierenden Bakterien
abzutéten (zu schwache Magenaciditiat?). Dazu diirfte eine leichtere Uberfithrbarkeit des
Sauglingshamoglobins in Methémoglobin eine Rolle mitspielen. P. SErrerT (Heidelberg).
Antonio dell’Erba: La ricerea istochimica dei eristalli di sulfamide nel fegato e nel rene.
[Ist. di Med. leg. e Assicuraz., Univ., Bari.] Med. leg. (Genova) 1, 155—172 (1953).
Joachim Erbsléh: Anilinvergiftung dureh Stempelfarben bei Neugeborenen., [Ge-
burtshilfl.-gynikol. Abt., Kreiskrankenh., Stormarn, Bad Oldesloe.] Slg Vergift.-
fille u. Arch. Toxikol. 14, 321—324 (1953). i
E. Bartalini e L. Ghiringhelli: Metaemoglobinemia e coproporfirinuria nell’intossiea-
zione sperimentale da anilina. (Methdmoglobindmie und Koproporphyrinurie bei
der experimentellen Anilinvergiftung.) [Soc. Montecatini, Serv. Sanitario, Milano.]

Med. Lav. 44, 88—90 (1953).

Versuche an Hunden, die oral mit Anilin (10—20 mg je kg) vergiftet wurden. Die Bestim-
mungen wurden vorher, im Maximum der Methimoglobinimie (d.h. 1Y/,—2 Std. nach Gift-
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applikation) und nach 8 Std gemacht. Blut- und Urinbefund gingen nicht parallel. Nach 8 Std
waren die Methimoglobinwerte bereits wieder normal, wiahrend die Porphyrinurie ihren Hohe-
punkt erst in diesem Moment erreicht hatte. Der Verlauf zeigt, dafl die Porphyrinurie in Be-
ziehung steht mit der Blutregeneration, nicht aber abhingig ist von der Hohe des Methimo-
globinspiegels. Frrrz ScEWARZ (Ziirich).
Heinz Rodeck und Hubert Westhaus: Die Anilinvergiftung dureh Wischetinten und
Stempelfarben bei Sduglingen. FEin Bericht an Hand einer Gruppenvergiftung von
41 Sduglingen. [Kinderklin., Med. Akad., Diisseldorf.] Arch. Kinderheilk. 145, 77
bis 90 (1952).

" Bei 41 von 106 mit frischgestempelter Wiasche gewindelten Sauglingen traten im Verlauf
von 2—6 Std mehr oder minder starke Vergiftungserscheinungen auf, die auf die Verwendung
einer anilinhaltigen Wéaschetinte als Stempelfarbe zuriickzufiihren waren. Die Symptome be-
standen in einer blaugrauen intensiven Cyanose, Tachypnoe, Neigung zu Kreislaufkollaps und
Absinken der Temperatur. Als Folgezustand wurde gelegentlich eine passagere sekundare Anamie
beobachtet. Die Kinder erholten sich nach Entfernen der frischgestempelten Wéschestiicke im
allgemeinen rasch. Bei einigen jungen Siuglingen (vor allem Friihgeburten) wurde eine Aus-
tauschtransfusion vorgenommen. In anderen Fillen wurden kleinere wiederholte Bluttrans-
fusionen sowie Tecesalinjektionen verabfolgt. Die Anilinvergiftung besteht im wesentlichen in
einer Umwandlung des zweiwertigen Hisens des Ham im Hémoglobinmolekill in die dreiwertige
Form, und damit in der Bildung von Methimoglobin. Weitere kompliziertere Oxydations-
mechanismen spielen auBerdem beim Zustandekommen der Vergiftungserscheinungen eine nicht
zu unterschétzende Rolle. Die Resorption der Giftstoffe wird wohl in erster Linie durch die
Haut erfolgen. Aber auch dem Resorptionsweg iiber die Lunge, der durch Einatmen der Anilin-
dampfe zustande kommt, diirfte eine gewisse Bedeutung zukommen. Tierversuche mit Méusen
scheinen diese Auffassung zu bestédtigen. Junker (Wanne-Eickel).

Jean Bernard: Sur la benzénémie. Sang 24, 21—22 (1953).

S. Tara, Truffert, Lamberton, J. Delplace et A. Cavigneaux: La benzénémie. Etude
critique. Sang 24, 1—20 (1953).
Lars Friberg and Johan Martensson: Case of panmyelophthisis after exposure to
chlorophenothane and benzene hexachloride. [Dep. of Occupation. Hyg., Nat. Inst.
of Publ. Health, Tomteboda, a. Med. Clin., Lund, Sweden.] Arch. of Industr.
Hyg. 8, 166—169 (1953).
J. Zeldenrust: A propos d’un cas de leucémie benzolique. (Uber einen Fall von Benzol-
Leuk&mie.) Acta med. leg. (Liége) 5, 229—231 (1952).

Ein Mann ist beruflich 14 Monate lang den Didmpfen von Benzol und Benzolderivaten aus-
gesetzt. Im Laufe der Zeit steigt seine Leukocytenzahl an; es entwickelt sich das Bild einer
myeloischen Leukémie, die auch autoptisch bestitigt werden konnte. Trotz der kurzen Zeit,

in der der Mann den Benzoldimpfen ausgesetzt war, wird angenommen, da8 bei einer vorhan-
denen Disposition das Benzol die Krankheit zum Ausbruch gebracht hat. Lorke (Gottingen).

J. Vives-Mafié: Anemias benzélicas. [Clin. Méd. B, Fac. de Med., Barcelona.]
Med. clin. (Barcelona) 18, 243—249 (1952).

Katharina Wallgren: Chronische Vergiftungen bei der Herstellung von Motten-
mitteln, die groBtenteils aus Paradichlorbenzol bestehen. Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeits-
schutz 3, 14—15 (1953).

Heinz Meyeringh und Andreas Dietze: Zur Frage der Leberschiidigung nach Tri-
nitrotoluolvergiftung. [Chem. Beobachtungsabt., Stidt. Krankenh. Priwall, Liibeck-
Travemiinde.] Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 3, 4—6 (1953).

H. Werner und U. Wetzel: Zur Symptomatik der Chlornitrobenzolvergiftung. [Med.
Klin., Stddt. Krankenanst., Darmstadt.] Arztl. Wschr. 1952, 1210—1211.

In einem kleinen chemischen Betrieb zur Herstellung von Phenacetin ereigneten sich in
einem Zeitraum von 5 Wochen durch Austreten von Parachlornitrobenzol aus undicht gewor-

O*
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denen Kesselanlagen 5 (2 schwere und 3 leichtere) Falle akuter bis subakuter Vergiftung. Den
im Auszug wiedergegebenen Krankengeschichten ist zu entnehmen, daB neben den bereits be-
kannten Erscheinungen charakteristische, sich bald zur Norm zuriickbildende Verinderungen
des Blutbildes, insbesondere eine Lymphopenie zwischen 13—20% und ausgeprigte Thrombo-
penie auftreten; diese zeigte nur bei den schweren Fallenl/, Jahr nach der Vergiftung noch keine
Riickkehr zur Norm. Bei Ekzemen, die in 2 Fallen zu verschiedenen Zeiten zur Ausbildung
gelangten, wird die Moglichkeit eines ursichlichen Zusammenhanges mit der Vergiftung bejaht.
GinrEER WEYRICE (Diisseldorf).

A. Pletscher, F. Uebelin und H. Buess: Gesundheitsschiiden bei Losungsmittel-
Arbeitern. [Med. Univ.-Klin., Basel.] Z. Unfallmed. u. Berufskrkh. (Ziirich) 46,
39—50 (1953).

Eine Gruppe von Arbeitern, die jahrelang mit Losungsmitteln arbeiteten und auBerdem
Kontakt mit aromatischen Aminen und Nitrokorpern hatten, wurde mit einer anderen Gruppe
von Arbeitern verglichen, die auch mit Losungsmitteln arbeiteten, aber keinen Kontakt mit
aromatischen Aminen und Nitrokdrpern hatten. Gemeinsam war beiden Gruppen vermehrte
subjektive Beschwerden, die teilweise psychogen bedingt sein mogen, zum Teil aber nicht,
da sie auch vermehrt mit objektiven pathologischen Symptomen vergesellschaftet waren. Ge-
hiufte Hypoproteindmien werden auf Leberschidigungen zuriickgefiihrt. Losungsmittel scheinen
sie mehr zu begiinstigen als aromatische Amine und Nitrokérper. Porphyrinurien werden ebenfalls
durch Leberschadigung erklart. Leichte aber signifikante Erniedrigung der osmotischen Resi-
stenz und Erhéhung einer solchen gegen Saponin sind wahrscheinlich Folgen von Membran-
veranderungen der Erythrocyten durch Losungsmittel, méglicherweise auch durch aromatische
Amine und Nitrokdrper. — Bei Kontakt mit Aminen und Nitrokdrpern waren auflerdem Mikro-
hématurien haufiger, offenbar weil gewisse aromatische Amine Nieren- und Harnweggifte sind,
z. B. Benzidin, B-Naphthylamin, §-Chlortoluidin usw. Eine Haufung von Hypotonie und Uber-
gewichtigkeit ist mdglicherweise auf hormonale Stérungen zuriickzufiihren. Eine Erhshung
des Amingehaltes im Blute um das 6fache im Vergleich zur Gruppe derjenigen Arbeiter, die
mit Aminen keinen Kontakt hatten, beweist, dall bei der entsprechenden Exposition die Amine
auch in den Korper aufgenommen werden. — Fliichtige Halogenverbindungen und Aldehyde
erhohten die Haufigkeit der chronischen Bronchitiden um das 5fache.

H. W. Sacrs (Miinster i. Westf.).

H. Robert Coler and H. R. Rossmiller: Tetrachlorethylene exposure in a small industry.
Arch. of Industr. Hyg. 8, 227—233 (1953).

G. Reiners: Uber eine nichtgewerbliche Tetrachlorkohlenstoffvergiftung. [Inn. Abt.,
Bergmannskrankenh., Senftenberg, NL.] Dtsch. Gesundheitswesen 1953, 975—976.

Die nichtgewerbliche Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff (Tetra) gehort im Gegensatz zu
den gewerblichen zu den Seltenheilen. Ein 34jahriger Mann hatte versehentlich einen Schluck
Tetra aus einer Flasche zu sich genommen. Er spuckte sofort aus, versuchte zu erbrechen,
trank 1 Liter lauwarmes Wasser und Y/, Liter Milch. Nach 15 min traten Benommenheit, Glieder-
schwere und Schwindelgefith] ein. 3 Std nach der Tetraaufnahme erfolgte Einlieferung in das
Krankenhaus. Es bestanden BewuBtlosigkeit, trige Pupillenreaktionen, Bradykardie (48—52)
und tonisch-klonische Zuckungen. Trotz sofortiger Magenspiilung und intravendser Behand-
Tung mit 10%iger Calciumchloratumlésung und 2mal 3 Ampullen Pervitin blieb der Kranke
2 Tage vollig bewuBtlos. Erst am 3. Tage leichte Ansprechbarkeit bei spontaner Urin- und
Stuhlentleerung. Klagen iiber Kopfschmerzen, Durstgefihl und Schlafbediirfnis. Nach zu-
nehmender Besserung in den nichsten Tagen wurde der Mann nach 2 Wochen beschwerdefrei
entlassen. Da die meist sehr starke toxische Wirkung bei der gewerblichen Tetravergiftung
(durch Inhalation) hauptsichlich auf der chemischen Umsetzung in Phosgen und freie Salzsiure
beruhen diirfte, berechtigt der giinstige Verlauf zu der Annahme, daf diese Umsetzung bei
oraler Aufnahme erschwert ist. Auch das festgestellte Fehlen jeder Schidigung des Leber-
und Nierenparenchyms hat wahrscheinlich schlimmere Folgen verhiitet. Die Resorption des
Giftes durch den Magen-Darmtrakt ist anscheinend nur in geringem Grade und sehr langsam
erfolgt, eine Annahme, fiir die auch der lange narkoseihnliche Zustand spricht.

Erice Hesse (Berlin).



133

E. M. Adams, H. C. Speneer, V. K. Rowe, D. D. MeCollister and D. D. Irish: Vapor
toxicity of carbon tetrachloride determined by experiments on laboratory animals.
(Bestimmung der Giftigkeit von Tetrachlorkohlenstoff-Dampf auf Grund von Tier-
versuchen.) [Biochem. Res. Dep., Dow Chem. Comp., Midland, Mich.] Arch. of
Industr. Hyg. 6, 50—66 (1952). :

Verff. weisen eingangs darauf hin, da die genaueren quantitativen Bedingungen der Gift-
wirkung von Tetrachlorkohlenstoff (Tetra) bisher unaunfgeklirt waren. An Hand von alteren
Untersuchungen und von Erfahrungen in der Industrie ohne Beriicksichtigung der Folgen
einmaliger Einwirkung und ohne ausreichende analytische Messungen gewonnene Vorstellungen
fanden Ausdruck in sog. hochstzulassigen Konzentrationen. Nach Davis stellte die als erste
allgemein angenommene Richtzahl von 0,1/, einen absoluten Hochstwert dar. — Bei den
Versuchen wurden durch Destillation gereinigte Handelsproben von Tetra verwendet. Die
Versuchstiere wurden hinsichtlich ihres Allgemeinzustandes, des Korpergewichtes und der
‘Wachstumskurven sorgfaltig ausgewahlt und bei zweckentsprechender Fiitterung vorbeobachtet.
Wahrend der Versuche wurde die Tetradampfkonzentration analytisch kontrolliert. Zur Beurtei-
lung der Giftwirkung wurden auBer Allgemeineindruck und Verhalten der Tiere Gewichtskurven,
Futterverbrauch und Sterblichkeit herangezogen und die Organe makroskopisch, mikroskopisch
und chemisch untersucht. — Bei einmaliger Gifteinwirkung starben alle Ratten hei 199/, und
2,2 Std bzw. 7,3%4, und 8 Std, tberlebten alle bei 12°/y, und Y/, Std bzw. 3%/, und 8 Std. Bei
mittleren Zeiten und Konzentrationen tiberlebende Tiere zeigten Verlingerung der Prothrombin-
zeit, Erhchung des Gesamtlipoidgehaltes und zentrale Verfettung der Leber. Ohne Schidigung
wurden 3%y, 6 min bzw. 0,05%,, 7 Std vertragen. — Bei wiederholter kurzdanernder Einwirkung
(5mal wochentlich bis zu 94 Tagen) 0,4/, 1 Std Wachstumsverlangsamung sowie méBige fettige
Degeneration und Cirrhose mit Gewichtszunahme der Leber, 0,19/, 18 min keine Schadigung. —
Bei wiederholter 7stiindiger Einwirkung (5mal wichentlich bis zu 258 Tagen) kamen Konzentra-
tionen von 0,006—0,4 zur Anwendung. Ohne schidliche Wirkung vertrugen hierbei Ratten
und Meerschweinchen 0,005/, Kaninchen 0,019/,, Affen 0,025%/,,. Mit dem Anstieg der Kon-
zentration zeigten die Tiere in zunehmendem Mafle Wachstumsverlangsamung, Leberschwellung,
Vermehrung des Leber- und Nierengewichtes, Erhthung von Harnstoff- und Rest-N im Blub
sowie von Neutralfett, Lipoid und Estercholesterin in der Leber, Verlingerung der Prothrombin-
zeit, fettige Degeneration und Cirrhose der Leber, geringe parenchymatdse Degeneration der
Nierentubuli, Degeneration der Keimelemente der Hoden. — Die Erfahrungen am Menschen
stimmen mit den bei Ratten erzielten Versuchsergebnissen hinsichtlich einmaliger Gifteinwirkung
ohne nachweisbare Schidigung uberein (0,05%,, 7 Std). Die Ergebnisse hinsichtlich der Hochst-
konzentration ohne tédliche Wirkung sind jedoch nicht auf den Menschen anwendbar, wohl
infolge gréBerer Empfindlichkeit der Nieren des Menschen fiir Tetra. Konzentrationen von 1%/,
haben bei mehrstiindiger Einwirkungsdauer als gefahrlich zn gelten. In bezug auf die chronische
Vergiftang ist anzunehmen, daB der Mensch nicht widerstandsfahiger als der Affe ist und 0,025%,,
die Hochstkonzentration darstellen, die fiir den Menschen bei taglich 7stiindiger Einwirkung
keine schidlichen Folgen hat. Dieser Zahlenwert wird als gewerbliche Richtzahl vorgeschlagen,
und zwar als Maximalwert, mit der Mafgabe, da$ die durchschnittliche Konzentration 0,019/,
nicht iiberschreiten soll. Kurr HEROLD (Grimma).
Heinz Meyeringh und Andreas Dietze: Zur Frage der GefiBschidigung bei der Ver-
giftung mit ehlorierten Kohlenwasserstoffen unter besonderer Beriicksichtigung des
Tetra- und Trichlorithylens. [Ehem. Beobachtungsabt., Stidt. Krankenh. Priwall,
Liibeck-Travemiinde.] Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 3, 81—85 (1953).

Die durch die zunehmende Verwendung von Chlorkohlenwasserstoffen in der Industrie
und Medizin sich hdufenden akuten und chronischen Vergiftungsfille gewinnen heute steigendes
Interesse. Besondere Bedeutung kommt hierbei der Beantwortung der Frage nach einem Kausal-
zusammenhang in besonderen Krankheitsfallen zu. Verff. berichten von einem Fall einer End-
angiitis obliterans an der A. femoralis, die durch eine akute Vergiftung mit Perchloriithylen
in Erscheinung trat, deren erste Phase jedoch nachweislich zeitlich vor der erfolgten Vergiftung
lag. Es wird die Frage nach einem ursichlichen Zusammenhang zwischen Krankheitsbild und
Giftwirkung verneint. — Eine Untersuchung anderer chlorierter Kohlenwasserstoffe zeigte,
daf die narkotisierende Wirkung mit zunehménder Zahl der substituierten Chloratome steigt.
Nach Perchlorathylenvergiftungen wurden keine Dauerschiden, insbesondere keine GefaB-
schidigungen beobachtet. Bei schweren Vergiftungen mit Trichloridthylen kénnen Schadigungen
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der parenchymattsen Organe und der Nervengzellen auftreten, wihrend Gefal- und Kreislauf-
schiden nicht beobachtet wurden, Ahnliche Symptome wurden nach Vergiftungen mit den
anderen Chlorkohlenwasserstoffen, wie Tetrachlorkohlenstoff, Dichlor-, Pentachlor- und Tetra-
chlordthan festgestellt. Prein (Marburg a. d. Lahn).
Rudolf Hoschek: Tddliche akute Trichloriithylenvergiftung mit Nachweis des Giftes
in der Leiche. [Gewerbedrztl. Aufsichtsbezirk Nord-Wiirttembergs, Stuttgart.]
Slg Vergift.fille/Arch. Toxikol. 14, 330—337 (1953).

Es wird ein Fall von tédlicher Vergiftung mit Trichlordthylen (Tri) beschrieben, der sich
beim Reinigen einer Tri-Waschanlage ereignete. Der Meister, der fiir etwa 15 min abberufen
wurde, fand den Mann am Boden der Wanne bewuBtlos vor. Trotz Wiederbelebungsversuche
trat der Tod sehr bald ein. Am Boden der Wanne soll noch Tri vorhanden gewesen sein. Aut-
optisch maBiges Lungenédem. Blut dunkelrot ohne Gerinnsel. Im Gehirn frische paravasculire
Blutungen besonders im Hirnstamm. Fettzellenhaufen im Zwischengewebe der rechten Herz-
kammerwand. Vereinzelte Fetttropfchen in den Leberzellen. Die Beilstein-Probe im Destillat
des Hirngewebes war negativ. Mit dem Draeger-Rohrchen fiir Halogenkohlenwasserstoffe konnte
das Gift jedoch nachgewiesen werden. P. SzrrErT (Heidelberg).

Herbert Trautmann: Trichlordthylenvergiftungen im Bergbau bei Anwendung eines
Reinigungsmittels ,,Urania 2¢. [Med. u. Neurol. Klin., Berufsgenossenschaftl. Kran-
kenanst. ,,Bergmannsheil Buer”, Gelsenkirchen-Buer.] Slg Vergift.fille/Arch.
Toxikol. 14, 337—338 (1953).

Bei Verwendung des Reinigungsmittels ,,Urania 2 wurden bei Arbeitern einiger Betriebe
des Ruhrgebietes Vergiftungserscheinungen beobachtet. Bei Inhalation der Dampfe trat vor
allem eine leicht narkotische Wirkung in Erscheinung. Dazu kamen dyspeptische und vaso-
motorische Stérungen, wie sie im sog. Prinarkose-Kater-Stadium auftreten. Die Untersuchung
ergab, daB es sich bei ,,Urania 2° um Trichlordthylen handelte, wodurch die Erscheinungen
ibre Erklirung fanden. Es werden 3 Fille als Beispiele dargestellt, P. Serrert (Heidelberg).

Oskar Lang: Vergiftungen bei Reinigungsarbeiten mit Chlorkohlenwasserstoifen.
Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 3, 78—80 (1953).

Die chlorierten Kohlenwasserstoffe finden wegen ihrer giinstigen chemischen und physikali-
schen Eigenschaften (z.B. geringe Brennbarkeit, gute Losungseigenschaften) in steigendem
MaBe Verwendung in den verschiedensten Industriezweigen. Diese Tatsache zwingt zu der
Frage nach der Schadlichkeit dieser chemischen Verbindungen fiir den menschlichen Korper.
Verf. berichtet iiber aufgetretene Massenvergiftungen in verschiedenen Betrieben bei offener
Verwendung von rohem bzw. technischem Trichlorithylen, die beide als besonders giftige Ver-
unreinigungen Tetrachlorithan und Pentachlorithan enthalten. Die Giftigkeit selbst chemisch
nahe verwandter Verbindungen ist auBerordentlich verschieden. So konnen z. B. 107 mg Tri-
chlorathylen in 1 Liter Luft fiir den in einem Raum bestandig Arbeitenden gerade noch ertraglich
sein, wihrend ein Gehalt von iiber 0,068 mg Tetrachlordthan in 1 Liter Luft schon Kopfschmerzen
und Erbrechen und auf die Dauer sogar schwere Leber- und Blutschidigungen bewirken kann, —
Die organischen Lésungsmittel gelangen in der Hauptsache durch die Atemluft in den Kérper
und bewirken hier infolge ihrer guten Fettloslichkeit eine teilweise Blockierung der Nervenzellen.
Sie wirken also narkotisierend auf den Ké&rper ein, der jedoch bestrebt ist, sie durch sog. ,,Ent-
giftungsvorginge* wieder anszuscheiden, — Die Chlorkohlenwasserstoffe kénnen zwar nicht als
direkte Gifte angesprochen werden; im Interesse der mit diesen Substanzen sténdig Arbeitenden,
ja auch der Herstellerfirmen, miiBte jedoch das Bestreben darauf gerichtet sein, nur solche
Substanzen als Handelsstoffe ohne Deklarierung zuzulassen, die ohne besondere Vorsichts-
maBregeln offene Verwendung finden konnen. Pruin (Marburg a. d. Lahn).

Albert V. Myatt and James A. Salmons: Carbon tetrachloride poisoning. (Tetra-
chlorkohlenstoffvergiftung.) Arch. of Industr. Hyg. 6, 74—82 (1952).
Tetrachlorkohlenstoff wird wegen seiner Nichtbrennbarkeit im Haushalt und in der Industrie
als Reinigungs- und Losungsmittel hiufig verwendet. Gegen die in weiten Kreisen unbekannte
Toxicitat sind Alkoholiker, Unterernihrte und Personen mit Nieren-, Lungen-, Leber- oder
Herzschiiden besonders anfillig. Tetrachlorkohlenstoff ist potentiell toxisch- durch Inhalation,
Berithrung mit der Haut bzw. den Schleimhéuten oder durch orale Einnahme. Viele Tatra-
chlorkohlenstoffvergiftungen wurden bisher filschlich als Nephritis, Herzschwiche oder Hepatitis
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behandelt. Die unmittelbaren Symptome der CCl,-Vergiftungen sind bei Inhalation: Schwindel,
Kopfschmerz, BewuBtlosigkeit; bei oraler Einnahme: Nausea, Erbrechen, Diarrhoe. Spétere
Symptome kénnen sein: Gelbsucht und Hamatemese, ferner Nierenschiden, Oligurie und gelbe
Atrophie. Der Riickgang der Oligurie ist mit erhéhtem Fluf sebr verdiinnten Harns verbunden.
Bei nicht sachgemafer Behandlung der Patienten tritt der Tod meist durch Lungenédem ein,
bei richtiger Behandlung durch Herzmuskelschédigung oder toxischen Kaliumgehalt des Serums.
Die pathologische Untersuchung ergibt schwere, feuchte Lungen. Die Leber ist verkleinert,
die Nieren sind meist vergrofiert und schwellen an, wenn die Kapsel durchschnitten wird. Mikro-
skopisch zeigen die Nieren interstitielle lymphocytische Infiltration. Bei Vergiftung durch
Inhalation geniigen frische Luft, manchmal Sauerstoff sowie Coffein als Stimulans; bei Ver-
giftungen durch Einnahme Magenspiilungen mit Wasser und Magnesiumsulfat oral.
Prern. (Marburg a. d. Lahn).

H. H. Faweett: Carbon tetrachloride mixtures in fire fighting. (Tetrachlorkohlen-
stoffmischungen bei Feuerloschung.) Arch. of Industr. Hyg. 6, 435—440 (1952).

Verf. beschreibt einen Vergiftungsfall mit Tetrachlorkohlenstoff, der als Feuerloscher an-
gewendet wurde. In einer Kiiche war in einem ungeféhr 9,5 m® messenden Hohlraum unter dem
Spiiltisch ein Feuer ausgebrochen. Dieses wurde mit einem Handfeuerléscher, der eine Mischung
von 90% Tetrachlorkohlenstoff und 10% Chloroform enthielt, geloscht. Zwei Kinder, 8 und
9 Jahre alt, hatten die Feuerldschung beobachtet und schlichen spéter unbemerkt in den Raum.
10 min spéter wurden sie von ihrer Mutter in bewuBtlosem Zustand aufgefunden. Durch kiinst-
liche Atmung und Sauerstoffinhalation konnten sie aber gerettet werden. Bei einer spiteren
medizinischen Untersuchung konnten keine Zeichen von Lungenédem oder anderer Schiaden
festgestellt werden. Wahrscheinlich hatten sich bei der Feuerlgschung keine schidlichen Zer-
setzungsprodukte gebildet. Nach spateren Untersuchungen an der Ungliicksstitte konnte er-
mittelt werden, daB3 in der Luft 7,4 % Tetrachlorkohlenstoff und 0,8 % Chloroform vorhanden war.

Arne Hawxsox (Stockholm).

Arrigo di Porto e Sebastiano Maymone: Il metabolismo dei metili nell’intossicazione
sperimentale da tetracloruro di earbonio. (Comportamento della frimetilamina urinaria
sotto Pazione dei fattori lipotropi e delle vitamine B,, e B;). (Der Stoffwechsel der
Methylgruppen bei der experimentellen Tetrachlorkohlenstoffvergiftung. [Das Ver-
halten des Trimethylamins im Harn unter dem Einflu$ lipotroper Faktoren und
der Vitamine B, und B,.]) [Ist. di Med. del Lavoro, Univ., Napoli.] Policlinico,
Sez. med. 60, 59—68 (1953).

Es wird iiber Untersuchungen an 9 in 3 Gruppen eingeteilten Kaninchen berichtet, welche
mit je 0,05 cm® Tetrachlorkohlenstoff vergiftet worden waren. Drei Tiere wurden nicht be-
handelt, 3 Tiere erhielten lipotrope Faktoren (subcutane Einspritzung von 0,05 g Methionin,
0,1 g Cholin, 0,05 g Inosid und 0,02 g eines frischen Pankreasextraktes, ferner 5 mg Vitamin K
und 50 mg Vitamin PP. Die 3. Gruppe der Tiere erhielt auBer Tetrachlorkohlenstoff und den
lipotropen Faktoren noch taglich 0,5 mg Vitamin B, und 4 y Vitamin B,,. An jedem 5. Tag
erfolgte die Trimethylaminbestimmung im Harn. Es zeigte sich, daB schon durch lipotrope
Faktoren eine Verminderung der Trimethylaminausscheidung im Harn erreicht werden konnte.
Diese lieB sich durch B;- und B,,-Gaben noch wesentlich herabsetzen. Laves (Miinchen).

Th. Nissen: Akute Vergiftung mit Trichlorithylen. [Inn. Abt., Stidt. Max-Egon-
Krankenh., Donaueschingen.] Praxis (Bern) 1953, 881—884.

Frank Princi: Tossicith per 'uomo di aleuni jnsetticidi clorati organiei. (Die Giftigkeit
einiger in der Schidlingsbekdmpfung verwendeter. chlorierter Kohlenwasserstoffe
fiir den Menschen.) [3. Congr. Internaz. di Fitofarmacia, Parigi, Sett. 1952.7 Med.
Lav. 43, 362—366 (1952).

In den USA wird die Einfithrung solcher Mittel, hauptsichlich auf dem Lebensmittelsektor,
streng iiberwacht. Ausgedehnte Tierversuche zur Feststellung allfalliger giftiger Eigenschaften
und genaue Untersuchungen iiber Anwendungs- und Wirkungsweise in der Praxis werden ver-
langt. Unter den Verbindungen auf Basis der chlorierten Kohlenwasserstoffe nehmen heute
A!drin und Dieldrin die bedeutendste Stelle ein; beide haben sich als Insecticide auBerordentlich
wirksam erwiesen. Der Verf. berichtet iiber Erfahrungen mit diesen beiden Produkten anliBlich
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von Selbstmorden und zufilligen Vergiftungen. Solche Ereignisse sind allerdings recht selten;
Todesfslle sind dabei nicht beobachtet worden. Bei vorgeschriebener Verwendung sind Schidi-
gungen des Menschen nicht bekannt geworden, auch nicht bei der Herstellung und Verpackung.
Die Existenz einer chronischen Vergiftung lieB sich bis heute nicht erweisen. Die (rasch ein-
setzenden) Symptome der Vergiftung sind Kopfweh, Ubelkeit, Erbrechen, allgemeines Unwohl-
sein, Schwindelgefiihl. Bei leichten Vergiftungen bleibt es dabei; bei mittelschweren bis schweren
Vergiftungen gesellen sich etwas spater tonische und klonische Krampfe hinzu, die bei rascher
Resorption unter Umgehung der ersten Symptomengruppe einsetzen kionnen. Eine Reizung
des Bronchialbaumes bei Inhalation tritt nicht ein. Reizerscheinungen der Haut werden, voa
seltenen Sensibilisierungen abgesehen, nicht beobachtet. Prognose gut.
Frirz Scuwarz (Ziirich).

Erwin Sommer: Gewerbeschiden der Lungen durch ¢, 3-Dichloréither. Slg Vergift.-

falle u. Arch. Toxikol. 14, 269275 (1953).

C. H. Hine, H. H. Anderson, H. D. Moon, J. K. Kodama, M. Morse and N. W. Jacoh-
sen: Toxicology and safe handling of CBP-55 (technieal 1-chloro-3-bromopropene-1).
[Dep. of Pharmacol. and Exper. Therapeut., and Path., Univ. of California Med.
School, San Francisco, and Shell Development Laborat., Emeryville, Calif.] Arch.
of Industr. Hyg. 7, 118—136 (1953). .

H. Patzseh: Vergiftungsfille durch synthetisch hergestellte, besonders imprignierte
Polsterhaare (Tetramethylendisulfotetramin). Slg Vergift.félle/Arch. Toxikol. 14,
267—269 (1953).

O. Bonazzi, E. Mucei e F. M. Troisi: Effetti tecnopatiei nella fabbricazione dell’esa-
clorocicloesano (gammesano). (Gewerbemedizinische Auswirkungen in der Fabrika-
tion des Hexachlorocyclohexans.) [Ist. di Pat. Med. e Metodol. Clin., Univ., Bologna.]
Fol. med. (Napoli) 35, 382—392 (1952).

Die Verff. berichten iibet die Laboratoriumsuntersuchungen, die sie an 14 in Fabrikations-
betrieben Beschaftigten, unter besonderer Beriicksichtigung der Leber- und Nierenfunktion,
ausgefiihrt haben. Zusammenfassend fanden sich in ebwa der Hilfte der Arbeiter Verdnderungen,
die zwar nicht die Arbeitsfihigkeit becintrichtigen, so doch die Aufmerksamkeit des Arztes
erfordern. Im einzelnen seien aus den zablreichen Untersuchungsergebnissen folgende angefiihrt:
Herabsetzung der Alkalireserve, starke Positivitat der Kephalin-Cholesterinprobe nach HANGER,
relative Blutlymphocytose mit toxischer Granulation der Leukocyten und Rechtsverschiebung,
deutliche Vermehrung des Reststickstoffes, geringe Verstirkung der Xanthoproteinreaktion,
gelegentliche Herabsetzung des spezifischen Gewichtes und Auftreten von Eiweiflspuren im Harn.

. . HavsBraxDT (Bozen).
Volker Berg: Uber Diazomethanvergiftungen. [Arztl. Abt., Farbwerke Hoechst,
Frankfurt (Main)-Héchst.] Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 2, 132—135 (1952).

Es wird an Hand eines eigenen Falles und der bisherigen Literatur auf die Klinik der Diazo-
methanvergiftung eingegangen. Das Gas ist deswegen so gefihrlich, weil es nicht riecht. Es
ist mit dem Phosgen zu vergleichen. Die klinischen Erscheinungen pflegen erst nach einer Latenz-
zeit von Stunden bis zu Tagen einzusetzen. Im Vordergrund stehen Erscheinungen der Atem-
wege, die in Pneumonie mit tédlichem Ausgang iibergehen konnen. Die inneren Organe zeigen
toxische Verinderungen. Diazomethan hat auch eine dtzende und allergisierende Wirkung.
Im Falle des Verf. trat auch Fieber und eine weiche Lebervergrofierung auf. Zur Therapie
witd O,-Atmung, Aerosol mit Penicillin und Antihistaminica neben den symptomatischen
Mafinahmen empfohlen. P. SzrverT (Heidelberg).
Niels C. Klendshoj, William G. Moran, Milton Feldstein and Harry E. Fidler: Poison-
ing from tetracthylpyrophosphate (TEPP). (Vergiftung durch Tetrafthylpyrophos-
phat [TEPP].) J. Amer. Med. Assoc. 1952, 1015,

Tod eines 16jahrigen 5 min nach Aufnahme unbekannter Mengen von TEPP (Arbeitsunfall).
Beschreibung der typischen Erscheinungen und Sektionsbefunde (enge Pupillen, Salivation,
flizssiges sehr dunkles Blut, Blutiiberfiillung der Organe). Anticholinesteraseaktivitidt des Magen-
inhaltes in Verdiinnungen von 1:100=100%, 1:1000=50% und 1:10000=25% ; normaler
Mageninhalt =0%. : Ga. ScamrpT (Erlangen).
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Joseph F.Treon, Frank R. Dutra and Frank P. Cleveland: Toxicity of 2-ethylhexyl
diphenyl phosphate. I. Immediate toxicity and effeets of long-term feeding experi-
ments. [Kettering Laborat. in Dep. of Prevent. Med. a. Industr. Health, Univ.
of Cincinnati Coll. of Med., Cincinnati.] Arch. of Industr. Hyg. 8, 170—184 (1953).
Peter Hansohm: Ein Fall von Amblyopie nach Einatmen von Methylalkohol. [Augen-
klin. d. Univ,, Kiel.] Slg Vergift.fille u. Arch. Toxikol. 14, 130—134 (1952).

Oskar Griiner: Ein photometrisches Verfahren zur Blutalkoholbestimmung. [Inst. f.
gerichtl. w. soz. Med., Univ., Frankfurt a. M.] Slg Vergift.fille u. Arch. Toxikol.
14, 362—365 (1953).

Zur Vereinfachung der Widmarkbestimmung empfiehlt Verf. die photometrische Messung
des Grades der Entfirbung der vorgelegten Bichromatschwefelsiure, welcher der Menge des
vorhandenen Alkohols proportional ist. Die Messung erfolgte am Pulfrich-Photometer mit dem
Filter S 47g. Die Eichkurve verliuft gerade. Die Dauer der Einzelmessung soll dabei 2—3 min
betragen. Scawerp (Erlangen).
Nathan O. Kaplan and Margaret M. Ciotti: Competitive inhibition of hydroxylamine
on aleohol dehydrogenase. Konkurrierende (Hemmung des Hydroxylamins auf die
Alkohol-Dehydrogenase.) [McCollum-Pratt Inst., Johns Hopkins Univ., Baltimore. ]
J. of Biol. Chem. 201, 785—794 (1953).

Hydroxylamin hat nach den Untersuchungen der Verff. einen stark hemmenden Einfluf auf
die (Pferdeleber- und Hefe-) Alkoholdehydrogenase (ADH), der mit zunehmender Alkoholkon-
zentration wichst. Die Fermenthemmung ist stdrker, wenn das Hydroxylamin vor dem Zusatz
von Alkohol auf Ferment und Co-Ferment (DPN) einwirkt. Dieser Effekt ist nur bei Pferdeleber-
ADH, nicht bei Hefe-ADH nachweisbar, was auf die Bildung eines besténdigen Hydroxylamin-
DPN-Leber-ADH-Komplexes zuriickgefiihrt wird, wahrend der gleiche Komplex mit Hefe-ADH
leicht dissoziabel zu sein scheint. Eine Verringerung des py von 10 auf 7 vermindert beim Leber-
ferment die Hemmung; die Hefe-ADH soll dagegen durch Reaktionsianderungen nicht beeinflu3-
bar sein. Scawsrp (Erlangen).
Leonora Mirone: The effeet of ethyl aleohel on growth, fecundity and voluntary
consumption of aleoheol by mice. [Univ. of Georgia, Athens.] Quart. J. Alcohol
3, 365—369 (1952).

“ Jane E. Oltman and Samuel Friedman: A consideration of parental deprivation
and other factors in alcohol addiets. [Psychiatr. Serv., Fairfield State Hosp., New-
town.] Quart. J. Alcohol 14, 49—57 (1953).

Ted A. Loomis: The effect of aleohol on myocardial and respiratory funetion. The
influence of modified respiratory funetion on the eardiac toxieity of aleohol. [Dep.
of Pharmacol., Univ. of Washington School of Med., Seattle, Wash.] Quart. J.
Alcohol 13, 561—570 (1952).

T.Vilyi-Nagy, B. Kelentey und L. Koesdr: Neue Untersuchungen iiber die Zusammen-
hiinge zwischen Bleivergittung und Alkeholschiden. [Pharmakol. u. Pathophysiol.
Inst. d. Med. Univ., Debrecen.] [XVIIIL. Kongr. d. Ungarisch. Physiol. Ges., Buda-
pest, 25.—27. IX. 1953.] Acta physiol. (Budapest) 4, 55 (1953).

Im Tierversuch (Meerschweinchen) wurde nachgewiesen, daB die Verteilung des Bleies durch
Alkoholwirkung eine qualitative und quantitative Verinderung erleidet in dem Sinne, daf die
groBte Steigerung des Bleigehaltes in der Hirnsubstanz (in der subakuten Intoxikationsperiode
besonders in der Thalamusgegend), in den Hoden und den Nebennieren zu beobachten ist. Die
basophile Tipfelung tritt frither und in héherem Grade auf bei der Blei-Alkoholkombination als
nach Blei allein. Alkohol verhindert im allgemeinen, vermutlich infolge einer Verdnderung der
Nebennierenfunktion, die die Wasserretention steigernde Wirkung des Bleies. Verff. folgern
aus ihren Beobachtungen, daBl der Alkohol die Toxicitit des Bleies, sowohl bei peroraler als auch
durch die Luftwege erfolgender Aufnahme, erheblich steigert.

Erice Hrssr (Berlin-Friedenau).
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W. Eger: Das zentrale und periphere Funktionsfeld des Leberlippchens unter der
Einwirkung von Athyl- und Methylalkohol. [Path. Inst., Univ. Gottingen.] Med.
Mschr. 6, 363—367 (1952).

In der Stérung des Glykogenauf- und -abbaues hat man einen besonders feinen Indicator
fiir eine Beeintrichtigung der Leberfunktion vor sich. Methylalkohol fithrt bei der Ratte zu
zentraler Glykogenablagerung, wirkt also nicht toxisch; beim Meerschweinchen schwindet Gly-
kogen vollstdndig. Gibt man hier Traubenzucker noch zusitzlich, so resultiert eine lippchen-
periphere Glykogenspeicherung. Offenbar wird das zentrale Funktionsfeld funktionell ge-
schadigt und kann kein Glykogen mehr aufbauen. Tetrachlorkohlenstoff wirkt in erster Linie
auf Fermentsysteme der Leber; aus dieser Dysenzymie folgt die fein-vacuolire Schwellung der
Leberzellen. Alkalische Phosphatase findet sich mehr peripher, Lipase mehr in den Lappchen-
zentren. Meyer-ArRENDT (Hamburg).”®

T. B. Sirnes: The blood aleohol curve in zonal necrosis of the liver. (Die Blutalkohol-
kurve bei Nekrosen der Leberlippchen.) [Dep. of Pharmacol., Univ., Oslo, Norway.]

Quart. J. Alcohol 13, 189—195 (1952).

B wurde bei 3 Gruppen von je 18 Ratten nach Tetrachlorkohlenstoff- und Phosphorvergif-
tung untersucht. Bei der Gruppe mit zentralen Nekrosen war § gegeniiber der Kontrollgruppe
nicht verdndert. Bei Ratten mit Nekrosen des periportalen Leberfeldes war der Konzentrations-
abfall nur annéhernd halb so hoch. Riickschlull: Die zentralen Abschnitte des Leberfeldes sind
bei der Oxydation des Athylalkohols weniger beteiligt als die peripherischen

H. Kimn (Heidelberg).

E. Racker: Yom Alkohol zum Aeetyleholin. [Dep. of Biochem., Yale Univ. School

of Med., New Haven, Conn.] Arzneimittel-Forsch. 3, 290—291 (1953).

Verf. gibt einen Uberblick iiber die heutigen Vorstellungen beziiglich des Abbaus von Athanol
im Organismus. Er diskutiert zuerst die aus dem EinfluB des Tetradthylthiuramdisulfid (Antabus)
bekannten Verhiltnisse. Auch Chloralhydrat hat eine hemmende Wirkung auf die Aldehyd-
dehydrogenase, jedoch hemmt es auch gleichzeitig die Athanoloxydation. Dies wird als die
Ursache der Narkoseverstéirkung bei gleichzeitiger Athano!l- und Chloralhydratzufuhr angesehen,
Eine eingehende Besprechung erfahrt der Oxydationsmechanismus der Essigsidure. "Auf die
mogliche Assimilation und Dissimilation von Acetaldehyd und Essigsiure — letztere in Form des
sog. aktivierten Acetats nach KrEBs — wird eingegangen. SerrErT (Heidelberg).

P. Seifert: Alkohol im Stoffwechsel. [Inst. f. gerichtl. Med., Univ., Heidelberg.

Arztl. Wschr. 1953, 986—988.

Die Aufnahme des Alkohols geschieht durch Diffusion. Die Verteilung im Kérper ist nicht
gleichméBig. — Alsbald nach Aufnahme beginnt die Elimination des Alkohols. 10% werden
unverdndert mit dem Harn und mit der Atemluft ausgeschieden, 90% werden nach endogener
Oxydation als CO, ausgeatmet, was durch Markierung des getroffenen Alkohols mit radioak-
tivem C durch BARTLET und BARNET bestitigt wurde. — Die Oxydation des Alkohols geschieht
auf 2 Wegen: 1. durch Alkoholdehydrase (katalisiert den Ubergang von Alkohol in Acetaldehyd,
dabei wirkt Diphosphorpyridinnucleotid als Coferment, Acetaldehyd wird sehr schnell weiter-
oxydiert), hierdurch werden 80% des einverleibten Alkohols oxydiert. 2. Durch Katalase werden
ungefahr 10% des einverleibten Alkohols umgebaut. Methylalkohol wird nur vom Katalasesystem
oxydiert. Da bei gleichzeitigem Vorhandensein von Methyl- und Athylalkohol eine Konkurrenz
auf das Katalasesystem auftritt,1a8t sich dies therapeutisch bei Methanolvergiftungen ausniitzen:
Durch Athylalkoholgabe wird die Oxydation des Methanol zuriickgedringt. Die Ausscheidung
des unverinderten Alkohols und die Menge des durch das Katalasesystem abgebauten Alkohols
hangt direkt von der Konzentration im Organismus ab. Deshalb kann die Blutalkoholkurve in
der resorptiven Phase niemals gradlinig sein, doch kommt sie bei Konzentrationen von 1,7—0,7%,
der Gradlinigkeit nahe. Vorer (Jena).

Louis L. Battey, Alberta Heyman and John L. Patterson jr.: Effects of ethyl aleohol
on cerebral blood flow and metabolism. (Wirkung des Athanols auf Durchblutung
und Stoffwechsel des Gehirns.) [Dep. of Med., Emory University School of Med.,
Emory University, Ga.] J. Amer. Med. Assoc. 152, 6—10 (1953).

Verff. studierten an 15 Versuchspersonen vor und unter der intravendsen Zufuhr von Athanol
sowie an 12 Patienten mit einer schweren Athanolvergiftung 1. den Blutumlauf, 2. den Stoff-
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wechsel und 3. die GefidBresistenz des Gehirns. Der Blutumlauf wurde nach der Methode von
Kery und ScuMrpT mit Stickoxydul, der Stoffwechsel aus dem O,-Verbrauch und die Gefas3-
arterieller Blutdruck

Blutumlauf
dilatation des Gesichtes und eine leichte Beeinflussung der Psychomotorik hervorriefen (Blut-
alkohol im Mittel 0,689/}, zeigten keine Verdnderungen. Die Fille von akuter schwerer Alkohol-
vergiftung hatten jedoch eine deutliche Erhohung des Blutumlaufs, aber eine signifikante Ver-
minderung sowohl der O,-Aufnahme als auch der GefaBresistenz zur Folge. Nach Ansicht der
Verff. besteht somit keine rationale Basis fiir die therapeutische Verwendung von Athanol als
vasodilatatorisches Mittel bei Patienten mit cerebralen GefiaBerkrankungen.

SerrErT (Heidelberg).

A. Pletscher, A. Bernstein und . Staub: Besehleunigung des Alkoholabbaus durch
Fruetose beim Menschen. [Med. Univ.-Klin., Basel.] Experientia (Basel) 8, 307—308
(1952).

Die Zunahme der Geschwindigkeitskonstante des Alkoholabfalls im Blut unter Fructose-
wirkung kommt durch beschleunigten Abbau des Alkohols infolge oxydoreduktiven Umsatzes
mit der Brenztraubensédure zustande. Diese auf den Beobachtungen von WESTERFELD, STOTZ
und Bere [J. ef Biol. Chem. 144, 657 (1942)] beruhende Ansicht wird bestatigt gesehen durch
20 Experimente an 14 gesunden Versuchspersonen. Die Zunahme von f§ unter Fructosedauer-
infugion und nach oraler Fructoseaufnahme schwankte in weiten Grenzen zwischen 21—170%.
Bei alkoholisierten Versuchspersonen haufig epigastrischer Schmerz 5—10 min-nach Lévulose-

infusion. Bei etwa der Hilfte der Versuchspersonen ,,Empfindung einer raschen Erniichterung*‘.
H. Krein (Heidelberg).

A. Pletscher, A. Bernstein und H. Staub: Zur Beeinflussung der Umsatzgeschwin-
digkeit des Alkohols. I. Mitt. Die Beschleunigung des oxydativen Alkoholabbaus
durch Fructose. [Med. Univ. Klin., Basel.] Helvet. physiol. Acta 10, 74—83 (1952).

Alkoholdoppelbelastungen an normalen Hunden unter Einfluf von Fructose und Glucose
Unter Fructosewirkung beschleunigter Abfall der Blutkonzentration durchschnittlich um 80%,
unter Glucose um 10 %, Urinausscheidung des Alkohols nicht versindert. Bestimmung der Brenz-
traubensdure im Blut: Der Anstieg nach Lévulose wird, wenn Athylalkohol abgebaut wird,
herabgesetzt, wihrend der Fructoseumsatz unter Alkoholwirkung nicht verwendet ist. Die
beschleunigende Wirkung des Stoffes auf den Alkoholabbau soll wesentlich von der Konzentra-
tion seiner intermedidr gebildeten Brenztraubensiure abhangen, H. Kuein (Heidelberg).

resistenz aus dem Quotienten bestimmt. Athanolmengen, die eine Vaso-

A. Bernstein, A. Pletscher, C. Lauchenauer und H. Staub: Zur Beeinflussung der
Umsatzgeschwindigkeit des Alkohols. III. Mitt. Die Wirkung von Galaktose auf den
Alkoholabbau. [Med. Univ.-Klin., Basel.] Helvet. physiol. Acta 10, 499—504 (1952).

Der Abfall der Blutalkoholkonzentration wird durch Galaktose nicht beeinfluBt, obwohl auf
Galaktose intravends ein betridchtlicher Anstieg der Brenztraubensidure im Blut erfolgt. Ent-
sprechend der in vorausgegangenen Arbeiten begriindeten Vorstellung miiite durch Brenz-
traubensiure der Alkoholumsatz beschleunigt werden. Da dies nicht der Fall ist, wird ange-

nommen, dafl die Galaktoseverwertung unter Alkoholeinwirkung gestért ist.
K. Krex (Heidelberg).

Oskar Griiner und Heinrich Ptasnik: Zur Frage der Beeinflussung alkoholbedingten
Leistungsabfalles dureh Livulosegaben. [Inst. f. gerichtl. u. soz. Med., Univ.,
Frankfurt a. M.] Minch. med. Wschr. 1953, 931—933.

An 10 Versuchspersonen wurde der Léistungsabfall nach Alkohol mit und ohne Léavulose
in einem Bourdon-Test gepriift, der zur Ermdglichung einer differenzierten psychotechnischen
Priifung durch optische und akustische Stérungsreize variiert war. Die gleichzeitiz verfolgte
Blutalkoholkurve zeigte nach Lavulose eine geringe Abflachung, der Leistungsausfall blieb jedoch
ganz unverdndert. Das Ergebnis ist fiir die Praxis deshalb wichtig, weil die Autoren eine kom-
plexe Leistung mit vorwiegender Beanspruchung der Aufmerksamkeit gepriift haben. Durch die
Wahl des Testes erklart sich auch der Unterschied zu den Ergebnissen von Bere (Med. Klin.
48, 626), der mit dem Ringtest eine leichte Verbesserung koordinativer Leistungen nach
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Lavulose fand. Besonders interessant ist ein in die Serie eingeschalteter Blindversuch mit Glucose,

der bei der Versuchsperson genau so zu einem Gefiihl subjektiver Erniichterung fiithrte, wie das

von der Livulose bekannt und auch von den Verff. wieder beobachtet worden ist.
Ersern (Bonn).

Franz Seitelberger und Wilhelm Solms: Uber eine Balkenlision bei chronischem
Alkoholismus. [Neurol. Inst., Univ., u. Psychiatr.-Neurol. Univ.-Klin., Wien.]
Wien. Z. Nervenheilk. 5, 355—363 (1952).

Es wird berichtet iiber einen seltenen autoptischen Befund im Gehirn eines 52jahrigen
chronischen Alkoholikers, der nach einem akut verlaufenden Delirium tremens ad exitum kam.
Es fand sich ein ausgedehnter medianer rinnenférmiger Balkendefekt, der sich nach hinten zu
vertiefte und im Spleniumbereich die Balkenfaserung vollig unterbrochen hatte. Eindeutige
Beziehungen zwischen diesem Befund und dem klinischen Bild bestanden nicht. Histologisch
waren chronisch.-degenerative Schidigungen am Parenchym und schwere GefaBiverinderungen
nachweisbar. Eine angeborene Defekthildung oder die Folgen eines grob vasculiren Geschehens
waren nach Meinung der Autoren als Ursache fiir die genannte Balkenlision unbedingt auszu-
schliefen, dagegen wurde é&tiologisch eine zentralnervose Stoffwechselstorung hervorgerufen
durch die chronische Alkoholvergiftung angegeben. Es wurde weiter, was die Pathogenese der
Schidigung angeht, angenommen, daB hier nicht eine lokaltoxische Wirkung des Alkohols
oder eine besondere Anfilligkeit der Markstrukturen des Balkens, sondern eine lokale Pré-
disposition durch nicht niher bekannte Faktoren besteht. Die Unterschiede und vor allem die
Ahnlichkeit des mitgeteilten Falles mit dem MarcHIAFAvaschen Krankheitsbild wurden ausfiihr-
lich erértert und auf das offene Problem der Variabilitit der Alkoholschadigungen des Gehirns
hingewiesen. REDHARDT (Frankfurt a. M.).

Joan K. Jackson and Ralph Connor: The skid road aleoholic. (Die Skid-Road-
Alkoholiker.) [Dep. of Psychiatr., Univ. of Washington School of Med., Seattle.]
Quart. J. Aleohol 14, 468—486 (1953).

Die (nach dem Titel kaum {ibertragbare: ,,Schiefe Bahn-Trinker‘) weniger medizinisch, mehr
soziologisch ausgerichtete Untersuchung bringt verschiedene Gesichtspunkte zur sozialen Psy-
chologie und Pathologie des chronischen Alkoholismus. Wer Erfahrungen unter diesem Gesichts-
punkt sammelt, wird die eingehende und zahlreiche Einzelheiten beriicksichtigende Arbeit — die

sich in einem kurzen Bericht kaum zusammenfassen 148t — mit Gewinn lesen.
H. Kumn (Heidelberg).

John W.Higgins: Psychodynamics in the excessive drinking of aleohol. (Die Psycho-
dynamik beim Alkoholmifibrauch.) [Dep. of Psychiatr., Univ. of Cincinnati Coll.
of Med., Cincinnati, and Yale Univ. School of Med., New Haven.] Arch. of Neur.
69, 713—726 (1953).

Verf. meint, dafB die psychoanalytischen Betrachtungsweisen die individuelle Entstehung einer
Trunksucht in besonderem Mafe verstindlich machen und Wege zur Heilung aufzeigen kénnten.
Die Grundlagen der psychoanalytischen Suchttheorie wurden von Rapo [Psychoanalyt. Quart.
2, 1—23 (1943) wnd Kniear [J. Nerv. Ment. Dis. 86, 538—548 (1937)] gelegt. Nach Ansicht
dieser Autoren ist die Suchtentstehung aus der Psychodynamik der Retardierung zu verstehen.
Es handle sich um eine Fixierung auf infantil-narzistischer Stufe mit Bediirfnissen nach ,,oraler
Cratifikation®‘. Verf. verweist auf 7 eigene Fille, die ausfiihrlich besprochen werden, und zeigt,
daB diese Theorie zu starr und eng ist, um der klinischen Erfahrung voll gerecht zu werden.
Die am Beginn der Suchtentwicklung stehende dngstlich-gespannte Verstimmung (,,tense depres-
sion”) muBl keineswegs immer auf ,orale Frustration* zuriickgehen, sondern kann die ver-
schiedensten Ursachen haben. Alkohol bewirkt nun eine Abschwichung dieser Spannung,
dagegen keine Beseitigung der Ursachen. Ferner wird durch die narkotische Wirkung des Alkohols
die Fahigkeit, angsterzeugende Situationen voll bewuBt erleben zu kinnen, herabgesetzt. Trinken
ist also ,,Angstabwehr. Hs entsteht ein Circulus vitiosus, in dessen Verlauf die Alkoholeuphorie
immer mehr zum selbstindigen, unabhingig von der Ausgangssituation angestrebten Ziel wird. —
Auf therapeutische Fragen wird im -einzelnen nicht eingegangen; es wird aber angedeutet, dafi
auch die Verekelungsmethoden (Antabus) einer psychoanalytischen Interpretation bediirften.

Bscror (Berlin).
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Albert D. Ullman: The first drinking experience of addietive and of ,,norma¥* drinkers.
{Die erste Trinkerfahrung siichtiger und ,normaler' Trinker.) [Tufts Coll., Med-

ford, Mass.] Quart. J. Alcohol 14, 181—191 (1953).

In einer fritheren Arbeit [Quart. J. alcohol 13, 602 (1952)] stellte Verf. die Natur psycho-
logischer Mechanismen fest, unter denen sich ein Mensch an Alkohol gewthnen wiirde. 1.,,Emo-
tional arousal®, 2. Wiederholung einer Stress-Situation, 3. Einnahme von entsprechend groBen
Alkoholmengen bis ein Spannungsabfall konstatiert wird. Um diese theoretischen Auslassungen
aus menschlichen Erfahrungen heraus betrachten zu konnen, wurde eine Gruppe von 143 In-
sassen eines ,.County House of Correction’ — Durchschnittsalter 41 Jahre — in personlicher
Befragung hierzu genau wie eine Reihe von 250 Studenten — Durchschnittsalter 21,4 Jahre —
exploriert. Von letzteren hatten 7 noch keinen Alkohol getrunken. Wegen des Alters der ersten
Gruppe besteht die Wahrscheinlichkeit, dafl manche Frage aus der Erinnerung heraus nicht mehr
bheantwortet werden konnten. Andererseits gibt man gerade angenehme wie unliebsame Erinne-
rungen weit besser als neutrale bekannt. Trotz dieser Bedenken erhalt Verf. statistisch signi-
fikante Differenzen zwischen diesen beiden Trinkgruppen. Es erinnern sich weit mehr Trink-
gewohnte an ihren ersten AlkoholgenuB. Das Lebensalter anliaBlich des ersten Alkoholkonsums
liegt bei den Trinkern spéter (18,2 Jahre:14,8). Auch boten sie bei dieser Gelegenheit in gréBerem
AusmaBe Rauscherscheinungen. Interessanterweise wurde bei den spiter Sichtigen der erste
AlkoholgenuBl auBerhalb der privaten Sphire — mit bezahltem Alkohol — erlebt, wihrend
die ,,normalen Trinker vielfach im Kreise der Familie tranken. Die Spanne zwischen dem
ersten und dem zweiten Alkoholgenufl ist bei den Gewohnheitstrinkern gréfler als bei den
Gelegenheitsstrinkern. Dorzaver (Hamburg).

David Lester, Leon A. Greenberg, Ruth F. Smith and Bella Wu: Nufrition and the
etiology of aleoholism. The effect of sucrose, saccharin and fat on the seli-selection
of ethyl aleohol by rats. (Ern#hrung und Ursache des Alkoholismus. Wirkungen
von Rohrzucker, Saccharin und Fett im Alkohol-Wahlversuch bei Ratten.) [Laborat.
of Applied Physiol., Yale Univ., New Haven, Conn.] Quart. J. Alcohol 13, 553—560

(1952).

Bei freier Trinkwahl wurde bei einem Kohlenhydratgehalt der Nahrung von 63% mehr
Alkohol getrunken als bei 46 % ; stand Rohrzucker, Saccharin oder Fett zur Verfiigung, so war
die Alkoholwahl 11,5, 0,09, 5,8%. Die Ergebnisse erlauben (aus verschiedenen, ausfiihrlich
diskutierten Griinden) im Gegensatz zu den Ansichten von Wirriams (Nutrition and alcoholis-
mus, Univ. Oklahama, Press., Norman, 1951) keine Riickschliisse auf die Beziehungen zwischen
Alkoholismus und Ernahrung bei Menschen, H. Kurx (Heidelberg).

Tollak B. Sirnes: Voluntary consumption of alcohol in rats with cirrhosis of the
liver. A preliminary report. (Spontaner Alkoholkonsum von Ratten mit Leber-
cirrhose. Vorldufige Mitteilung.) [Dep. of Pharmacol., Univ., Oslo.] Quart. J.

Alcohol 14, 3—18 (1953).

Der Alkoholwahlversuch von RicHTER [J. of Exper. Zool. 44, 397 (1926)] erweist sich auch in
dieser Arbeit als geeignet fiir pathophysiologische Alkoholuntersuchungen. Nach 0,2 ml Tetra-
chlorkohlenstoff 4 Monate lang 2mal wichentlich iiberlebten 14 von 20 Ratten, 11 hatten eine
ausgesprochene Lebercirrhose ; sie wurden im Wahlversuch mit 2 anniahernd gleich groBen Ratten-
gruppen verglichen. Die Lebercirrhoseratten tranken (,freiwillig®) 0,82 ml Alkohol je 100 g
Korpergewicht, die 2 Gruppen normaler Ratten unter gleichen Bedingungen 0,14 bzw. 0,19 ml
Alkohol. Das (eigentlich erstaunliche) Ergebnis wird unter Beriicksichtigung stoffwechsel-
physiologischer Gesichtspunkte kritisch besprochen. H. Kien (Heidelberg).

Hans Gross: Beitrag zur Alkoholvertriiglichkeit. [Inst. f. Diagn. u. exp. Med.,
Hildesheim.] Dtseh. med. Wschr. 1953, 1302.

Verf. berichtet iiber einen sebr alkoholgewohnten Mann, der eine Alkoholvergiftung iiber-
stand, bei der der Blutalkoholspiegel 5,19%,, erreichte. Er nahm weiterhin Untersuchungen
dariiber vor, daf3 die Blutalkoholkurve bei gleichzeitigem Genufl von Speisen niedriger wird, als
wenn der Alkohol auf den niichternen Magen gegeben wird, eine Erkenntnis, die schon seit sehr
langer Zeit Gemeingut ist. ) B. MueLLer (Heidelberg).
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Oluf Martensen-Larsen: Five years’ experience with disulfiram in the treatment of
aleoholics. (Finf Jahre Erfahrungen in der Behandlung des Alkoholismus.) [Alco-
holics Treatment Cent., Copenhagen.] Quart. J. Alcohol 14, 406—418 (1953).

JaxoBseEN und Harp (Acta pharmacol. 4, 285) teilten 1948 ihre Entdeckung iiber die Wirkung
von Disulfiram im Alkoholstoffwechsel mit, doch konnte bereits im Dezember 1947 der inzwischen
durch seine Initiative bekannt gewordene Verf. die Behandlung der Trinker in einem eigens
hierfiir geschaffenen ,,Center* in Kopenhagen beginnen. Nach kleineren Zwischenberichten legt
er nunmehr einen umfassenden Erfahrungsbericht vor. Die Behandlung scheint nicht so einfach
zu sein, wie zunéchst angenommen wurde, doch werden die gelegentlich beschriebenen Zwischen-
falle einer strengen Kritik unterzogen. Ein sicherer Todesfall scheint tatsichlich trotz gelegent-
licher Uberzeugungsversuche noch nicht nachgewiesen zu sein [JacoBsEN: Quart. J. Alcohol
13, 16 (1952)]. Die einzige Kontraindikation ist die Disulfirambehandlung bei ausgesprochen
kardialer Dekompensation und die Anwendung ohne Kenntnis des Patienten. Wahrscheinlich
konnen bei Kreislaufdekompensation auch Todesfalle auftreten. Diese wiren von den Intoxika-
tionen zu unterscheiden. Die einfache klinische und die routinemaBige Laboratoriumsunter-
suchung vor Beginn der Behandlung hat sich als ausreichend erwiesen. Disulfiram kann Patienten
schon bei ihrem ersten Besuch gegeben werden, alkoholtoxische Patienten sollten zunichst
Disulfiram nur in herabgesetzten Mengen, zusammen mit einem Antihistaminpraparat mit gleich-
zeitiger Kochsalzgabe erhalten. Die Moglichkeit einer psychologischen Erforschung der zum
chronischen Alkoholismus fithrenden Umstéinde sollte nicht vernachlassigt werden. Disulfiram
soll nicht in grofleren Dosen, als unbedingt notwendig, gegeben werden. Die Individual- oder
Gruppenpsychotherapie (letztere scheint besonders gepflegt zu werden) sollte nicht versdumt
werden. Bei 100 Patienten wurden ausfiihrlich die hiufiger erwahnten Beschwerden beriicksich-
tigt: zunehmende Tagesermiidung, Morgenschlaf, Kopfschmerzen und Schwindel, herabgesetzte
Vitalitit und groBere VergeBlichkeit, abnehmende Libido und ungeniigende Potenz, Magen-
und Darmbeschwerden, Salz- oder Metallgeschmack, Muskelsensationen, allergische Hautreak-
tionen. Eine oder mehrere dieser Beschwerden scheinen am Anfang immer zu bestehen, nehmen
aber wihrend der Behandlung ab, zuletzt bleiben gewshnlich eine gréfiere Ermiidbarkeit und auf-
fallenderweise eine erhthte Geschmacksempfindlichkeit. Die bisher an iiber 200 Patienten
durchgefiihrte Behandlung wird als eine wertvolle und bei chronischem Alkoholismus bewihrte
Methode bezeichnet. H. Krew (Heidelberg).

H. Handovsky, W. van Hecke and F.Thomas: The distribution of alcohol in the
human body. (Verteilung des Athanols im menschlichen Kgrper.) [Dep. of Forensic
Med., Univ., Ghent, Belgium.] Acta pharmacol. (Kgbenh.) 9, 18—26 (1953).

Verff. bestimmten bei 93 Personen, die durch Unfall unter Alkohol getitet wurden, in
Organen und Kérperfliissigkeiten den Alkoholgehalt. Die Quotienten Blut-Alkohol:Organ-
Alkohol wurden errechnet. Diese erwiesen sich bis zu 48 Std nach Todeseintritt als relativ
konstant, so daf in etwa aus dem Blutalkoholgehalt auf den Organalkoholgehalt und umgekehrt
geschlossen werden kann. Lediglich der Leberquotient zeigte stérkere Schwankungen, was durch
den in der Leher stattfindenden Abbau zu erklaren ist. SerrErT (Heidelberg).

Roger Besson et Maurice Redor: Aleool et traumatismes. Etude de Pimprégnation
éthylique par dosage de I’alecool dans le sang chez cent blessés admis dans un service
de chirurgie. (Alkohol und Verletzungen. Untersuchungen iiber den Trunkenheits-
grad durch Blutalkoholbestimmung bei 100 Patienten einer chirurgischen Klinik.)
Presse méd. 1953, 849—850.

Bei 32 von 100 wahllos herausgegriffenen Verletzten wurde bei der Einlieferuug ein Blut-
alkoholgehalt von mehr als 1°/y, festgestellt. Es handelte sich zumeist um Opfer von Verkehrs-
unfsllen und Wirtshausraufereien. Uber den jeweiligen Tatbestand war dem Untersucher nichts
bekannt. Sichtbare Anzeichen der Trunkenheit und Blutalkoholgehalt gingen nur teilweise
parallel. Berc (Miinchen).

Emidio Serianni, Mario Cannizzaro and Aldo Mariani: Blood aleohol coneentrations
resulting from wine drinking timed aceording to the dietary habits of Italians. (Blut-
alkoholkonzentrationen nach Weingenu8 in Verbindung mit den in Italien iiblichen
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Ernihrungsgewohnheiten.) [Ist. di Aliment. e Dietol., Rome.] Quart. J. Alcohol
14, 1656—173 (1953).

Sieben gesunde Versuchspersonen mit einem Kérpergewicht zwischen 70 und 82 kg erhielten
jeweils 0,5 em® Alkohol je Kilogramm Korpergewicht in Form von Wein (11 Vol.-%) a) auf
niichternen Magen, b) wahrend einer Standardmahlzeit, die stets gleichbleibend aus bestimmten
Mengen Spaghetti, Rostbeef, Kartoffeln, Brot und Apfeln bestand, c) 2, d) 4 und e) 6 Std nach
dieser Mahlzeit. Die gleichen Versuche wurden unter Aufteilung der Trinkmenge in 3 bzw.
6 gleiche Portionen, verteilt jeweils tiber 1/, Std, wiederholt. — Die Blutalkoholkurven bei Wein-
genuBl wihrend der Mahlzeit verliefen erwartungsgemafl etwa um die Halfte niedriger als bei
Niichternaufnahme. Dieser Effekt zeigte sich auch bei Trinkterminen von 2—4 Std, nicht mehr
dagegen 6 Std, nach der Mahlzeit. Bemerkenswerterweise wurde der Gipfelpunkt der (niedriger
verlaufenden) Alkoholkurven bei den Versuchen mit Weingenull wihrend der Mahlzeit wesentlich
frither erreicht als bei den Niichternversuchen; dieser Befund inderte sich auch nicht bei Auf-
teilung der Trinkmenge in 3 oder 6 Einzelportionen. Diese Vorverlagerung des Kurvengipfels
wird als Hinweis darauf angesehen, daB die Gesamtdepression der Blutalkoholkurve bei Wein-
genufl wihrend einer Mahlzeit nicht durch Resorptionsverzogerung erklart werden konne.

Berc (Miinchen).

H. Klein: Zur Beurteilung des Blutalkoholgehaltes. Grundlagen, Erfahrungen und
Probleme. [Inst. f. gerichtl. Med., Univ., Heidelberg.] Die Medizinische 1953,
1381—1384 u. 1427—1430.

Tine Ubersicht unter eingehender Beriicksichtigung der Literatur (124, darunter reichlich
auslandische Literaturangaben!), so konzentriert, daf die Angaben kaum nochmals referiert
werden konnen. Die Fiille des Materials ist nach den 3 Titeln gruppiert: 1. Blutalkohol und
Symptomempfindlichkeit, 2. die Alkoholkurve und 3. der Alkoholabbau. In 1. sind iiber die
Symptomemnpfindlichkeit hinaus zahlreiche Erfahrungen des In- und Auslandes iiber klinische
Symptome und psychotechnische Versuche zusammengestellt. In 2. werden typische und
atypische Alkoholkurven besprochen. Der Schwerpunkt liegt 3. in der Besprechung des Alkohol-
abbaues. Hier werden auch allgemeine Stoffwechselprobleme angeschnitten, soweit sie einen
EinfluB auf den Alkoholabbau haben kénnen (Kohlenhydrate, Fermente, Aminosiuren u. a. m.).
Die Lektiire dieser Ubersicht wird auch dem, der die Literatur bisher eingehend verfolgt hat,
wegen der tibersichtlichen und kritischen Zusammenstellung niitzen. Auch er wird wahrscheinlich
manche Angaben finden, die seiner Aufmerksamkeit bisher entgangen sind.

H. W. Sacms (Minster i. Westf.).

W. Laves: Cortisontest zur Priifung der Kompensationsfihigkeit fiir Alkohol. (Inst.
f. gerichtl. Med., Univ., Miinchen). Experientia (Basel) 9, 420—431 (1953).

Zur Priifung der individuellen Alkoholempfindlichkeit wird auf Grund langjahriger Versuche
folgende Methode angegeben: 1. Zunachst wird die Reaktion des peripheren weiBen Blutbildes
auf Athanol gepriift, wobei gewthnlich eine Alkoholkonzentration von 1,00, dadurch erreicht
wird, daB innerhalb kurzer Zeit konzentrierter Alkohol getrunken wird; die Reaktion wird inner-
halb 2—6 Std nach Alkoholgenuf festgelegt. Es tritt regelmiBig eine periphere Eosinophilie ein.
2. Die mit 0,5 mg Cortison/kg Kérpergewicht (um r = 0,7 reduziert) verabreichte Dosis wird dann
gleichzeitigc mit Athanol gegeben und innerhalb 2—6 Std die Eosinophilie beobachtet. Als
Beispiele fiir die Ergebnisse wird iiber 12 Beobachtungen berichtet. Nach 2. verhielten sich
4 Personen unverdndert, bei 5 trat ein Eosinophilensturz ein, bei 3 eine Zunaame der eosino-
philen Leukocyten. Zum Verstindnis dieser Reaktion ist die Kenntnis des von Seny® formu-
lierten Adaptationssyndroms erforderlich. Wenn auf gleichzeitige Alkohol-Cortisongabe ein
Eosinophilenanstieg einsetzt, war — im Versuch — die Alkoholmenge relativ zu groB. Diese
Personen diirften alkoholempfindlicher sein als solche, die keine Eosinophilenverinderungen
erkennen lassen. Derartig alkoholempfindliche Personen konnen keine vegetative Regulation
auf Alkohol im Sinne einer Kompensation durchfihren. Zu ihnen gehéren in der Hauptsache
die Astheniker [wobei der Begriff der Asthenie im strengen Sinne, teilweise auf Grund eigener
Untersuchungen, aufzufassen ist: Im OBERSTEG: Acta genetica et statistica medica, Basel 3, 193
(1952)]. Bei Grenzwerten wird die Alkoholempfindlichkeit noch durch Heranziehung anderer
Methoden gepriift. Die praktische Bedeutung dieser Methode bedarf keines Hinweises mehr.

H. Kreix (Heidelberg).
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Kurt Veldenz: Kraftfahrer und Alkohol. Das Ergebnis einer Alkoholtoleranzpriifung.
Kriminalistik 7, 277—280 (1953).

Es handelt sich um einen Bericht iiber Versuche an Richtern, Staatsanwilten, Rechts-
anwilten, Arzten, Polizeibeamten, Kraftfahrern und Gastwirten, insgesamt 50 Personen, unter
Beriicksichtigung praktischer Belange bei verschiedenen Blutalkoholkonzentrationen. Die Er-
gebnisse sind eine Bestdtigung bekannter Tatsachen (Verdoppelung bis Vervierfachung der
Reaktionszeit, starkere Beeintrachtigung der optischen als der akustischen Frkennung, giinstigerer
Klinischer Eindruck im Vergleich zur Hohe der Blutalkoholkonzentration bei 50% der Versuche,
Senkung des Blutalkoholgehaltes durch Lavulose um 0,1—0,29/,,, Abweichung der Handschrift
infolge Personlichkeitsverdnderung u.a.). Bemerkenswert, daB sich bei 1,5%,, 82% der be-
treffenden Versuchspersonen als stark, die iibrigen als merkbar alkoholbeeindruckt bezeich-
neten. — Bei den zu apodiktischen SchluBfolgerungen (z. B. Empfehlung der Riickrechnung des
Blutalkoholgehaltes auf die Tatzeit) wire — auch aus dem Munde eines auBerhalb des Fach-
gebietes stehenden Autors — mehr Kritik und Zuriickhaltung am Platze gewesen.

: RavscrgE (Heidelberg).

Joseph Simpson: Police problems in drunken driving cases. (Polizeiliche Probleme
bei Fallen von Trunkenheit am Steuer.) Med.-leg. J. 21, 49—61 (1953).

Der Verf. weist auf die Schwierigkeiten hin, die fiir die Polizei in England bei der Verfolgung
von Trunkenheit am Steuer bestehen. Er hilt das StraBenverkehrsgesetz (Section 15 of the
Road traffic Act, 1930) fiir unzureichend und in der Praxis schwer durchfiihrbar. Bei
Trunkenheit am Steuer muB die Fahruntiichtigkeit durch arztliche Untersuchung nachgewiesen
werden. Diese ist aber nur selten und unter Schwierigkeiten durchfiihrbar. Besondere Hemm-
nisse, einen Arzt fiir die Untersuchung zu gewinnen, sind vor allem Uberarbeitung, Befangen-
heit, Scheu vor dem Zeugenstand und damit verbundener Zeitverlust. AbschlieBend schligt
der Verf. eine griindliche Reform der englischen Gesetzgebung in bezug auf ,, Trunkenheit am
Steuer‘* vor, etwa der Gesetzgebung in Skandinavien entsprechend, wobei besonders Blut- und
Urinalkoholuntersuchungen gefordert werden. GorpBacH (Marburg a. d. Lahn).

Franz Sechleyer: Zur medizinischen Beurteilung der Trunkenheit als Strafmilderungs-
oder -ausschlieBungsgrund beim Kraftfahrer. [Inst. f. gerichtl. Med., Univ., Bonn.]
Nervenarzt 24, 387—389 (1953).

Nach sorgfiltiger Durcharbeitung und Erwdhnung éalterer und neuerer Entscheidungen
hochster deutscher Gerichte betreffend gerichtsirztliche Beurteilung bei Trunkenheitsdelikten
wird darauf hingewiesen, daf} es zu einer Exkulpierung wegen erheblicher BewuBtseinsstorung
durch Alkoholgehalt nicht einer sog. ,,sinnlosen‘ Trunkenheit bedarf. Trunkenheit am Steuer
ist ein Spezialdelikt und kann durch § 51 StGB allenfalls miterfalt werden, wenn fiir die gleich-
zeitige Begehung anderer Straftaten die Voraussetzungen des § 51, I anzunehmen wiren. Sonst
ist fur im Zustand der Trunkenheit vom Kraftfahrer begangene andere strafbare Handlungen
allenfalls § 51, IT anwendbar; die Teilnahme am motorisierten Strafenverkehr unter Alkohol an
sich bleibt dann wegen ihres Ursprungs in einem Zeitpunkt vor der Trunkenheit von der Ver-
antwortlichkeitsminderung unbertihrt (,,actio libera in cansa‘). JuNemIcHEL (Gttingen).

StGB § 51, Abs. 1 und 2 (§ 330a; StVZO § 2) (Zurechnungsunfihigkeit bei Trunken-
heit). Der Begriff der ,sinnlosen‘ Trunkenheit ist fiir sich allein kein geeigneter
Behelf bei der Beurteilung der Zurechnungsfihigkeit. [Bay ObLG, Urt. v. 14. 7.
1953, RevReg. 2 St 116/53.] Neue jur. Wschr. A 1953, 1523—1524.

Unter Hinweis auf entsprechende frithere Entscheidungen des RG und BGH wird erneut
festgestellt, daB bei einem unter Alkoholwirkung stehenden Angeklagten (hier wenigstens 2%,
Alkohol im Blut) trotz planméfBigen Handelns (Verstandestitigkeit) die Fahigkeit zur freien
Willensbestimmung (,,Enthemmung ‘) aufgehoben oder erheblich gemindert gewesen sein kann,
somit doch die Voraussetzungen des § 51 Abs.1 oder 2 StGB vorgelegen haben kénnen. —
§ 51 Abs. 2 StGB sei auch auf eine Ubertretung des § 2 StVZO anwendbar; indessen biete ein
selbstverschuldeter Rausch meist keinen Anlaf fiir Strafmilderung. JuNeMIoHEL (Gottingen).

StGB §§ 42m, 315a; StVZO § 2; StPO § 358 Abs. 2 (Trunkenheit — Entziehung
der Fahrerlaubnis). a) Der Kraftfahrer ist bei einem Blutalkoholgehalt von mehr
als 1,5%, mit Sicherheit fahruntiichtig. b) Die Entziehung der Fahrerlaubnis setzt
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im Einzelfall nicht die besondere Feststellung voraus, dafi die Belassung der Fahr-
erlaubnis eine Gefihrdung der Allgemeinheit bedeuten wiirde. Hat der Angeklagte
gich durch die Tat als ungeeignet zum Fiihren von Kraftfahrzeugen erwiesen, so
wird diese Gefihrdung der Allgemeinheit fiir den Zeitpunkt der Hauptverhandlung
unwiderleglich vermutet. ¢) Die Entscheidung, ob sich der Angeklagte durch die Tat
als ungeeignet zum Fihren von Kraftfahrzeugen erwiesen hat, und die Fristhestim-
mung setzen eine sorgfiltige Abwigung der Gesamtumstinde voraus. RegelmiBig
kommt es dabei nicht nur auf die Tat selbst an; auch die Gesamtpersonlichkeit
des Tiaters und sonstige Umstéinde, die einen SchluB auf sein Verantwortungs-
bewuBtsein im Verkehr zulassen, miissen zur Beurteilung herangezogen werden.
d) Die Einziehung des Fithrerscheins ist keine selbstéindige MaBregel der Sicherung,
sondern eine bloBe VollzugsmaBinahme polizeilicher Art. Das Verbot der Schlechter-
stellung steht daher der nachtréglichen Einziehung im Rechtsmittelzuge nicht ent-
gegen. BGH, Urt. v. 5. 11. 1953 — 3 StR 504/563 LG Wuppertal. Neue jur.
Wschr. 1954, 159—163.

Der BGH macht sich die bekannten gerichtsmedizinischen Ergebnisse zu eigen, nach denen
bei einem Blutalkoholgehalt von 0,5%,, die psychophysische Leistungsfahigkeit mefbar gestort
ist und nach denen Fabhruntiichtigkeit im Einzelfall schon von diesem Wert an aufwirts vor-
liegen kann. ,,Bei einem Blutalkoholgehalt von 19/, ist die Leistung bereits so beeintrachtigt,
daB die meisten Menschen fahrunfahig sind. Nur aus Sicherheitsgriinden — wegen der Schwan-
kungsbreite der WipmarKschen Reaktion und wegen gewisser Ungenauigkeiten, die sich hei
spat durchgefiihrter Blutentnahme ergeben kénnen — wird der Beginn unbedingter, d. h. von
sonstigen Beweisanzeichen unabhingiger Fahrunfihigkeit erst bei einem Blutalkoholgehalt von
1,59, angesetzt.” Diese SchluBfolgerung des BGH griindet sich nach dem Urteil auf die Mono-
graphien bzw. Lehrbiicher von Burrz, DErTLING-SCHONBERG-SCEWARZ, ELBEL und MUELLER.
Kin Blutalkoholgehalt von 19/, sei das Hochstmal} dessen, was noch. einigermaBen verantwortet
werden konne, sofern mit der Bekdmpfung der durch Alkoholgenufi verursachten Verkehrs-
unfalle wirklich ernst gemacht werden soll. Die Sicherheitsgrenze von 1,5%, sei so gewéhlt, daB
keinem Kraftfahrer, auch nicht dem Trinkgewohnten, Unrecht geschehe, wenn er ohne Riicksicht
auf sonstige Umstdnde des Falles nach § 2 StVZO verurteilt werde. Der BGH raumt ein, es
sei durchaus moglich, daf3 gerade der trinkgewohnte Kraftfahrer trotz erheblichen Alkohol-
genusses eine lingere Strecke einwandfrei fahre. Fahruntiichtigkeit infolge Alkoholgenusses sei
ein Zustand, der eine bestimmte, mit der Beeintrachtigung der Reaktionsfahigkeit gegebene
Gefahy in sich berge. Es miisse nicht notwendig zur Auswirkung dieser Gefahr kommen, denn die
Verkehrslage konne lingere Zeit so einfach sein, daf} sie die schnelle Reaktion des niichternen
Kraftfahrers zur Vermeidung eines Unfalles nicht erfordere. Lingeres einwandfreies Fahren
ohne Unfall sei infolgedessen kein Beweis gegen die durch den Blutalkoholgehalt festgestellte
Fahruntiichtigkeit, weil der unter Alkoholwirkung stehende Kraftfahrer nur durch kritische
Verkehrslagen auf die Probe gestellt wird. Auch eine etwa erhohte Vertriglichkeit sei demnach
bei der Sicherheitsgrenze von 1,59/, beriicksichtigt. Die aus Vorsicht so hoch gewéhlte Grenze
habe lediglich zur Folge, daB zahlreiche Kraftfahrer, deren Blutalkoholgehalt weniger als 1,59,
betrage, zu Unrecht unbelastet blieben, sofern nicht sonstige Umsténde, insbesondere die Fahr-
weise des Angeklagten in Verbindung mit dem Blutalkoholgehalt seine Fahruntiichtigkeit
beweise. — AnschlieBend geht der BGH auf das Ergebnis vorgenommener psychotechnischer
Prifungen ein. Er erkennt an, dafl nicht alle Fahigkeiten bei derselben Alkoholmenge gleich-
mifig gelahmt wiirden. Die sensorischen Fahigkeiten wiirden friher beeintrachtigt als die sog.
motorischen (willensmafigen). Die Reaktionszeit, die fiir den Kraftfahrer besonders wichtig sei,
werde schnell beeintrachtigt, wahrend z. B. die Willenskraft als solche bei den hier interessierenden
Alkoholmengen noch nicht vermindert werde. So komme es, dafi der Kraftfahrer bestimmte
Leistungen im Rahmen der gestellten Aufgaben noch fehlerfrei erbringen kénne, wihrend ihm die
fiir die Fahrtiichtigkeit wesentliche ausreichende Reaktionszeit bereits fehle. Die Willenskraft als
solche brauche bei den hier interessierenden Alkoholmengen noch nicht vermindert zu sein. Ver-
wiesen wird im einzelnen auf Versuche, die MOLLER (Rauschgifte und GenuBmittel, 1951) beschrie-
ben hat. Eine Priifung geiibter Maschinenschreiber vor und nach Alkoholeinnahme ergab, daB die
Versuchspersonen infolge der Alkoholeinwirkung im Durchschnitt zwar weniger schnell schrieben

Dtsch. Z, gerichtl. Med. Bd. 43. 10
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und eine gréfere Fehlerzahl aufweisen, daB sie aber in der Lage waren, durch Willensanspannung
Fehler zu vermeiden, allerdings um den Preis erheblicher Verminderung der (Geschwindigkeit.
Auch macht sich der BGH die Auffassung von MOLLER zu eigen, daBl die Alkoholwirkung bis zu

einem gewissen Grade durch Konzentration aufgehoben werden kénne. — Die weiteren Aus-
fithrungen des BGH beziehen sich auf die Frage der Einziehung des Fiithrerscheines und inter-
essieren &rztlich nicht so, daf sie im einzelnen referiert werden miissen. — Der Kommentator

dieser BGH-Entscheidung (Rechtsanwalt' Dr. ScaMrpr-LErcaner, Frankfurt a. M.) weist an-
laBlich dieses BGH-Urteils auf eine Entscheidung des OLG Diisseldorf hin, die genau den gegen-
teiligen Leitsatz aufgestellt und jede unwiderlegliche Vermutung ablehnt (vom 26. 11. 1953, ver-
offentlicht in Neue jur. Wschr. 1934, 165). Der Kommentator hilt es fiir sicher, daf nach dieser
Entscheidung des BGH vor den Gerichten ein erbittertes Ringen um die Zahl 1,5 einsetzen
wird, da die Stelle hinter dem Komma dariiber entscheiden soll, ob ,,ohne Ansehen der Person‘*
gerichtet werden mul. Wer die Schwierigkeiten des genauen Promillesatzes kennt, die nicht
nur in der medizinischen Methode. sondern in der richtigen Beurteilung der Konstitution des
Betroffenen und der Riickrechnung auf die Tatzeit besteht, wird, so meint der Kommentator,
nicht ohne Sorge in die Zukunft sehen. (Angesichts der gegenwirtig bestehenden Zuspitzung
der Lage verzichtet Ref. bewulit auf persénliche Stellungnahme.) B. MueLLER (Heidelberg).

StPO § 256 (Gutachtenverlesung in Hauptverhandlung). Der Senat ist der Auf-
fassung, daBl das Gutachten eines chemischen Untersuchungsamtes iiber den Blut-
alkoholgehalt in der Hauptverhandlung gemiB § 256 Abs. 1 StPO verlesen werden
kann. Er weicht mit dieser Auffassung aber von der Entscheidung des OLG Frank-
furt (Neue jur. Wschr. 1952, 757) ab, in der die Verlesung solcher Urkunden
fir unstatthaft erklirt wird. Er hat daher die Sache gemilB § 121 Abs. 2 GVG dem
BGH vorgelegt. [OLG Hamm, Vorlagebeschl. v. 28. VIII. 1953 — (1) 2 Ss
556/53.] Neue jur. Wschr. A 1953, 1528.

VY& § 23 (Versicherungsschutz bei wiederholten Trunkenheitsfahrten). Auch wieder-
holte Trunkenheitsfahrten entsprechen noch der bei Vertragsschlul vorausgesetzten
und zur Vertragsgrundlage gemachten Gefahrenlage, fallen in ihren Rahmen und
werden vom Vertragsrisiko mit umfaBt, es sei denn, dafl die Neigung zum Alkohol-
miBbrauch bei einem Versicherungsnehmer bereits zu dauernden geistigen oder
kérperlichen Schiden gefiihrt und eine gefahrerhohende Anderung seiner Person-
lichkeit und seiner geistigen und koérperlichen Fahigkeiten zur Folge gehabt hat.
[OLG Hamm, Urt. v. 20. XI. 1952 — 7 U 136/52.] Neue jur. Wschr. A 1953, 1517.

W. Heubner und M. Kramer: Versuche zur Dursterzeugung durch Alkohole. [Phar-
makol. Inst., Freie Univ., Berlin.] Arch. exper. Path. u. Pharmakol. 218, 335—342
(1953). ‘

Versuche an Ratten. Nach n-Propylalkoholbeibringung (2,0—3,5 cm? je Kilogramm) erhohte
Wasseraufnahme. Bei starker Urinabsonderung vermehrte Stickstoffausscheidung und
mehrfach Kochsalzzuriickhaltung. Isopropylalkohol (2,5—3,0 em® je Kilogramm) ohne Einflu8
auf die Trinkmenge. Nach Athylalkohol- (4,5—6,5 cm?® je Kilogramm) oder Weinbrandgaben
Nachdurst und erhohte Urinabsonderung. Héufig verminderte Kochsalzausscheidung.

RaesTRUP (Gottingen).
Karl H. Sroka: Zur Gesundheitshedeutung von ,,Kélnisch-Wasser, mit besonderer
Beriicksichtigung des Isopropyl-Alkohols. Dtsch. med. J. 1952, 490—492.

In neuerer Zeit wird Isopropylalkohol (J-A) bei der Herstellung des Kélnischen Wassers
verwandt. GemiB Urteil des OLG Kéln wird die Verwendung dieses J-A an Stelle von Wein-
geist zur Herstellung von Duftwissern verboten. Dabei ist zu beachten, daf Pharmazie, Kos-
metik und Heilkunde weiterhin an den Stellungsnahmen des einstigen Reichsgesundheitsamtes
festhalten, wonach J-A zu kosmetischen Zwecken und zur Héndedesinfektion in 50 %iger Starke
zugelassen ist. Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB die Erfahrung gelehrt hat, daB
Alkohol in jeglicher Form jede Desinfektionskraft abgesprochen werden mull, z. B. werden
Injektionsspritzen nicht keimfrei gemacht. In diesem Zusammenhang darf noch gesagt werden,
daB bei der J-A-Fabrikation die Gefahr des Berufskrebses bestehen soll.  F6rsTaR (Marburg).
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Roy F. Garrison: Acute poisoning from use of isopropyl alcohol in tepid sponging.
(Akute Vergiftung durch Verwendung von Isopropylalkohol fiir feuchte Wickel.)
[Kinderabt. St. Joseph-Krankenh., Kansas City, Mo.] J. Amer. Med. Assoc. 152,
317—318 (1953).

Es wird gezeigt, welche Gefahren die duBiere Anwendung von Isopropylalkohol in sich birgt.
3 Std nach Beginn der Applikation bei einem 22 Monate alten fiebernden Kind in einem kleinen,
schlecht ventilierten Krankenzimmer, woliir 625 cm? Isopropylalkohol verbraucht wurden und
die zu einer starken Durchnissung der Bettwasche fiihrte, fand sich bei einem Blutalkohol-
spiegel von 128 mg-% ein tiefkomatises Zustandsbild. Véllige Erholung trat im Verlauf von
24 Std ein. Zweifellos war die Giftaufnahme durch Einatmung erfolgt.

Kurt HErOLD (Grimma).

Karl H. Sroka: Vergiftungen durch Glyeerin. Miinch. med. Wschr. 1952, 1417—1418.
Verf. berichtet unter Beriicksichtigung der physikalischen, chemischen und pharmalkologi-
schen Eigenschaften des Glycerins und seiner therapeutischen Anwendung tiber einen Vergif-
tungsfall mit dieser Fliissigkeit, der unter anderen folgende Symptome aufzeigte: Nieren-
schmerzen, Durchfalle und Cyanose. Ar~orp (Leipzig).

Telfer B. Reynolds and Arnold G. Ware: Sulfhemoglobinemia following habitual
use of acetanilid. (Sulthimoglobinimie nach gewohnheitsméfiigem Gebrauch von
Acetanilid.) [Dep. of Med., Hammersmith Hosp.; dep. of med. and biochem. and
nutr., Univ. of Southern California School of Med. and Los Angeles County Hosp.,
Los Angeles.] J. Amer. Med. Assoc. 149, 1538—1541 (1952).

Es wird iiber schwerste Cyanosen nach gewohnheitsméaBigem Gebrauch acetanilidhaltiger
Medikamente, in erster Linie ,,Bromo-seltzer* berichtet. Ursache der Cyanose wird in der
Bildung von Sulfhdmoglobin gesehen. Unbekannte endogene Quellen des Schwefels miissen als
vorhanden angesehen werden. Differentialdiagnose zum Methémoglobin aus therapeutischen
Erwigungen heraus erforderlich. Brom allein kann woh! toxisch wirken, fiir die Gewthnung
und die Sulfhdmoglobinbildung wird lediglich Acetanilid verantwortlich gemacht.

STarRCK (Géttingen).

J. Rodier et F. Abel: Suicide par le métaldébyde. (Selbstmord mit Metaldehyd.)
Maroc méd. 31, 803—806 (1952).

Typisches klinisches Bild einer Metaldehyd(Meta-)vergiftung bei einer Frau (Alter nicht
angegeben). Aufgenommene Menge nicht bekannt. Zunehmendes Erbrechen nach 1 Std,
Krampfe nach 4, BewuBtlosigkeit nach 10, Exitus nach 19 Std. Bestimmung des Meta nach
Depolymerisierung zu Acetaldehyd mit Scairrschem Reagens zeigte folgende Verteilung in der
Leiche (mg Meta je kg): Leber 16, Milz 9, Magen 6, Duodenum 12, Lunge 8, Niere 4,5, Herz 5,
Gehirn 7,5, Pankreas 6, Blut 4. In der Magenspiilfliissigkeit waren noch 2,6 g¢ Meta zu finden.
Es folgt in der Arbeit eine gedringte Ubersicht iiber Toxicitéit, Therapie, qualitative und quanti-
tative Bestimmungsmoglichkeiten, sowie iiber den Intoxikationsmechanismus. Verff. sind der
Ansicht, dafl Meta an sich giftig ist, und daB erst in zweiter Linie das Depolymerisierungsprodukt
Acetaldehyd dazukommt. ScawerD (Erlangen).

Horst Béhme und Rolf Strohecker: Die Trennung von Opiumalkaloiden an Alumi-
niumoxyd-Siulen. IV. Mitt. Uber das Verhalten von Alkaloidsalz-Lésungen an
Aluminiumoxyd-Sdulen. [Pharmazeut.-chem. Inst., Univ.,, Marburg a.d. Lahn.]
Arzneimittel-Forschg. 3, 236—238 (1953).

Es wird iiber Versuche der Trennung von Morphin, Codein, Narcotin und Papaverin durch
Absorption an Aluminiumoxyd ,,Woelm basisch‘‘-Siulen berichtet. Verff. haben gefunden, daB
aus einer 70 %igen Methanollésung Morphium von der Siule absorbiert wird, wiahrend Codein,
Narcotin und Papaverin durchgehen. Morphin kann durch Wasser wieder eluiert werden.
Morphium, Codein und Narcotin kénnen durch Kombination der Absorption aus waBriger und
alkoholischer Losung voneinander getrennt werden. Aus der alkoholischen Losung wird zuerst
das Morphin absorbiert. Das codein- und narcotinhaltige Filtrat wird nach Neutralisation mit
HCl und Eindampfen mit Wasser aufgenommen. Aus dieser wiBrigen Lésung wird Narcotin
von der Séule absorbiert. Es kann durch Methanol eluiert werden. Das wiiBrige Filtrat enthal

10*
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das Codein. Die Trennung war in den Versuchen der Verff. von einer fiir praktische Belange
befriedigenden Genauigkeit. Es soll eine Bestimmungsmethode des Morphins im Opium hierauf
aufgebaut werden. SErFERT (Heidelberg).
Antti Alha: The forensic-medical importance of the quantity of barbituric acid
derivatives in urine. I. A methodical study. ((Die gerichtsmedizinische Bedeutung
quantitativer Befunde von Barbitalen im Urin. I. Studien zur Methodik.) [Dep.
of Forensic Med., Univ., Helsinki.] Ann. med. exper. et biol. fenn. 30, 203—213
(1952). '

Verf. unterzieht die Stas-Otto-, Bleiacetat-, Aceton- und NaOH-Verfahren zur Isolierung
von Barbitalen aus Urin einer kritischen Untersuchung. Die Untersuchungen werden zuerst mit
wilrigen Losungen von Barbitursiurederivaten und spater mit Lésungen in Urin vorgenommen.
Dje NaOH- und Bleiacetatmethoden, sowie die Extraktion mit Ather-Alkohol (20:1) erwiesen
sich fiir eine quantitative Bestimmung als besonders giinstig. Der Alkoholzusatz zum Ather
hilt eine Emulgierung des Harnes hintan. Zur Reinigung der Ather-Alkoholextrakte werden
MgO + Tierkohle, Tierkohle allein und CaCO, -} Tierkohle verwandt, wobei MgO 4 Tierkohle
fiir quantitative Untersuchungen die besten Resultate lieferte. SErFERT (Heidelberg).

Stefan Goldschmidt, Walther Lamprecht und Ernst Helmreich: Die spektrophoto-
metrische Bestimmung von Barbituraten und die Verteilung ven Veronal im Organis-
mus. I. Mitt. [Org.-chem. Inst. d. Techn. Hochsch., Miinchen.] Hoppe-Seylers Z.
292, 125—137 (1953).

Die colorimetrische Bestimmung von Barbituraten mittels der ,,Zwikker-Reaktion* eignet
sich nur fiir den Konzentrationsbereich 100-—240 y/ml, physiologisch mégliche Konzentrationen
lassen sich damit nicht erfassen. Hingegen zeigen Barbiturate in alkalischer Losung eine selek-
tive Lichtabsorption im UV mit einem Maximum bei ~2550 A und einem Minimum bei
~2350 A, die unter Verwendung eines lichtelektrischen Spektralphotometers auch die quanti-
tative Bestimmung so kleiner Konzentrationen ermdiglicht (Grenzwert 19/ml). An Ratten
(120—130 g) wurde die zeitliche Verteilung von Veronal im Organismus bei Verabreichung der
Dosis letalis (120 mg) und der Dosis tolerata (30 mg) je Ratte untersucht. Hierbei zeigte sich,
daB das Barbiturat mit groBler Schnelligkeit in hohem MaBe im Gehirn, vor allem in der Rauten-
grube gespeichert und nur verhéltnismafBig langsam abgegeben wird. F.X. Mayer (Wien).

Ejnar Larsen und Ruth Poort: Narkotische Vergiftungen. ZahlenmiiBige Aufstellung.
Ugeskr. Laeg. 1952, 589—592 [Dénisch].

Es wird eine Ubersicht tiber 1658 Fialle von Vergiftungen mit Narkoticis (vorwiegend Bar-
bitursidure), die in der Zentrale fiir Vergiftete der Psychiatrischen Abteilung des Bispebjerger
Krankenhauses in Kopenhagen im Jahre 1950—1951 behandelt wurden, gegeben. Obgleich die
Kiirze der Zeit zwischen der ersten Einwirkung des zum Suicid benutzten Mittels und dem
Beginn der Behandlung fiir den Erfolg von grofler Bedeutung ist, wird die Prognose auch bei
relativ geringen Giftmengen schlechter, sobald noch auBerdem bei dem Betroffenen ein soma-
tisches Leiden vorliegt. Die haufigsten Komplikationen bei narkotischen Vergiftungen sind
Pneumonien, dagegen fand sich selten ein Lungenédem. In 232 Fillen wurde permanente
Intubation zur Sicherung ausreichender Sauerstoffzufuhr durchgefiihrt.

Berer (Heidelberg).®®

Giuseppe Lipani: La fosfatasi del sistema nervoso nell’intossicazione sperimentale
da barbiturici. [Clin. d. malatt. d. sist. nerv., Univ., Catania.] Acta neurol. (Napoli)
8, 299—304 (1953).

Woo Choo Lee: Comparative depression of several short acting barbiturates and spiro-
barbiturates. (Vergleichende Untersuchungen tiber die narkotische Wirkung ver-
schiedener kurzwirkender und ringférmiger Barbiturate.) [Dep. of Pharmacol.,
Severance Union Med. Coll., Seoul, Korea.] Jap. J. Pharmacol. 2, 123—126 (1953).

Verf. studierte an Ratten und Kaninchen die narkotischen Wirkungen des ringférmigen
2-Athyl-3,5-dimethyl-cyclopentano-thiobarbiturssure (I) und dessen S-freien Analogon (IT). Als
Vergleichsbarbiturate wurden Pentobarbital (III) und sein S-haltiges Analogon Thiopental (1V)
gewihlt, Die Barbiturate wurden in Form ihrer Na-Salze den Tieren intravends gegeben. I und
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1T erzeugten bei den Tieren ausreichende hypnotische und anaesthetische Wirkungen. Bei Ratten
und Kaninchen hatten I und IT bei gleicher Dosierung annihernd gleiche Wirkungsdauer. —
I hatte eine kiirzere Wirkungsdauer als IV, II eine kiirzere als ITI. Im allgemeinen reagierten
die S-haltigen Barbiturate kiirzer als ihre S-freien Analoga, bei wachsenden Ratten wirkten sie
jedoch bei gleicher Dosierung lénger. P. SerrerT (Heidelberg).

M. J. Trillot: Extériorisation d’une psychose mélancolique au réveil d’'un coma
barbiturique. (Tentative de suicide.) (Manifestation einer melancholischen Psychose
beim Erwachen aus einem Barbitursiurekoma [Selbstmordversuchl.) [Soc. de Méd.

Lég. de France, 13. X. 1952.]7 Ann. Méd. lég. etc. 32, 362—364 (1952).

Es geniigt nicht, den Vergifteten durch entsprechende Medikation aus dem Barbitursiure-
koma, zu erwecken; dariiber hinaus ist die psychiatrische Behandlung ebensowichtig, um weitere
Selbstmordversuche zu verhindern. Fiir die Exploration eignet sich am besten der Zeitpunkt
des Erwachsens, in dem Hemmungen und Simulation weitgehend ausgeschaltet sind.

Ga. Scamrpt (Erlangen).
G. Kiirber: Chronischer MiBbrauch bromierter Harnstoffabkémmlinge. [Robert-Koch-
Inst. f. Hyg. u. Infektionskrankh., Abt. Physiol. u. Pharmakol., Berlin-Dahlem.]
Slg Vergitt.fille/Arch. Toxikol. 14, 137—139 (1952).

Verf. berichtet von einem phanodermsiichtigen, psychopathisch-schizoiden Wissenschaftler,
der im Rahmen einer zweiten Entziehungskur als Ubergangsmittel das Schlaf- und Tages-
beruhigungsmittel X (ein bromierter Harnstoffabkdmmling) verabreicht bekam. Er blieb an
diesem Mittel hingen und ibte MiBbrauch (30—40 Tabletten tiglich). Vor einem Dauer-
gebrauch rezeptfreier Schlafmiftel wird gewarnt. WaGNER (Mainz).
P. Miescher und A. Miescher: Die Sedormid-Anaphylaxie. [Med. Univ.-Klin. u.
ophth. Univ.-Klin., Lausanne.] Schweiz. med. Wschr. 1952, 1279—1282.

G. Donald Niswander: Dormin poisoning. A case report. [Dep. of Psychiatr., Har-
vard, Med. School and Boston Psychopath. Hosp., Boston.] Dis. Nerv. System
14, 239 (1953).

Reuben M. Cares, Bernard Newman and Joseph C. Mauceri: Poisoning by methyl-
paraiynol (Dormison). Fatal sumicidal overdose of 3-methyl-pentyne-ol-3, a new
hypnotic. (Vergiftung durch Methyl-Parafynol [Dormison]. Verhéingnisvolle suicidale
Uberdosierung von 3-Methyl-Pentyn-ol-3, einem neuen Schlafmittel.) [Office of
Coroner, Suffolk County, Kings Park, New York.] Amer. J. Clin. Path. 23, 129—133
(1953).

Verf. berichten fiber eine todliche Vergiftung durch Dormison bei einer 45jahrigen Frau, die
nach Einnahme von 18—24 Kapseln Dormison nach 1—3 Std verstarb. Postmortal fanden sich
bei der 2 Std nach dem Tode durchgefithrten Sektion maBige Hyperamie der Haut und Ein-
geweide, erweiterte Pupillen, Dilatation der Herzhshlen, Lungengdem. Bei der chemischen
Analyse wurde eine Konzentration von 49 mg in 100 g Lebergewebe, das entspricht 10—14.%
der geschéatzten eingenommenen Menge, nachgewiesen. Bemerkenswert ist, daB die letale Dosis
in diesem Tall ungeféihr zwischen 90—120 mg/kg Korpergewicht liegt, das wire 1/—1/;, der LD,
der Versuchstiere (Ratten, Méuse, Meerschweinchen). KrEFrT (Leipzig).
Karl-Hans Osterwald: Zwei Beobachtungen von Atemlihmung nach Polamidon-
mifbrauch. [Inn. Abt., Kreiskrankenh., Eckernforde.] Slg Vergift.fille/Arch.
Toxikol. 14, 349—351 (1953).

Christa zur Verth: Pervitinbehandlung bei Schlafmittelvergiftung. [Marienkrankenh.,
Med. Abt., Hamburg.] Slg Vergift.fille/Arch. Toxikol. 14, 229—230 (1952).

Kurzbericht iiber 46 Fille von Schlafmittelvergiftungen verschiedenster Grade, deren
Behandlung unter anderem in Magenspiilung und Gaben von Weckmitteln bestand. In schweren
Fillen wurde Pervitin intravends bis zu 50 om® durch mehrere Tage gegeben. Nur 12 von
46 Patienten starben. Pervitin intravenss wird selbst in hochsten Dosen (Tagesdosis 60 cm® =
90 mg, hochste Gesamtdosis 160 cm?® = 240mg) gut vertragen, hilft aber nicht, wenn mehr als die
todliche Menge des Schlafmittels eingenommen und resorbiert wurde. Das Auftreten einer
Pervitinsucht konnte nicht beobachtet werden, GtrraEER WEYRICH (Diisseldorf).
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Philip Troen: Pulmonary edema in acute opium intoxication. New England J. Med.
248, 364—366 (1953).

F. Eckardt: Uber Vergiftungen im Siuglingsalter. [Kinderkrankenh., Plauen-Syrau.]
Kinderdrztl. Prax. 20, 488—492 (1952).

Verf. beschreibt 2 Vergiftungsfalle im Siuglingsalter. Im ersten Fall wurde einem 6 Wochen
alten Saugling 100 g ,,Beruhigungstee* (Mohnschalentee), schatzungsweise 6 mg Morphium ent-
haltend, verabreicht. Nach etwa 2 Tagen erfolgte allmahlich Aufklarung des Sensoriums. Am
4. Tag ausgezeichnete Erholung. Therapie: Magenspiilung, Herz- und Kreislaufmittel, Warme-
applikation. Auskiihlung, Bradykardie, Benommenheit und Lichtstarre der engen Pupillen
lieBen an eine Morphiumvergiftung denken. Im Harn des ersten Krankheitstages konnte Mor-
phium nachgewiesen werden. Der hohe Morphingehalt des Tees wird auf die Verwendung un-
reifer Mohnképfe zuriickgefiihrt. — In einem zweiten Fall wurde einem 5 Wochen alten Siugling
aus kriminellen Griinden Veronal verabreicht, das im Harn bis 9 Tage nach Einverleibung des
Giftes nachgewiesen werden konnte. Die ersten beiden Tage des Klinikaufenthaltes (3. und
4. Tag nach Beginn der Vergiftung) schlief das Kind, ab dem 5. Tage trat deutliche Besserung
ein, Verf. weist besonders auf den Nachweis der lange dauernden Ausscheidung hin. Die ver-
abreichte Veronalmenge wird mit 0,5 g geschétzt. Horczaser (Wien).

J. C. Szerb: The response of circulating eosinophile cells to morphine and related
substances. (Das Verhalten der zirkulierenden eosinophilen Leukocyten nach Appli-
kation von Morphin und verwandten Substanzen.) [Dep. of Pharmacol., Dalhousie
Univ., Halifax.] Canad. J. Med. Seci. 31, 8—17 (1953).

Auf Grund von Mitteilungen in der Literatur iiber Nebennierenrindenhypertrophie nach
wiederholter Applikation von Morphin bei Ratten, iiber morphinihnliche, schmerzstillende
Effekte durch ACTH und Cortison sowie iiber eine Abnahme der analgetischen Wirkung von
Morphin nach Adrenalektomie wird die Frage aufgeworfen, ob dem Morphin eine spezifische
pharmakodynamische Wirkung auf Hypophyse und Nebennierenrinde zukomme. Bereits in
dieser Richtung durchgefiihrte Experimente an Ratten ergaben, daf der Gehalt an Linolensiure
im Gehirn durch mehrfache Applikation von ACTH, Cortison und Morphin erhséht wurde, ein
entsprechender Anstieg nach Hypophysektomie jedoch ausblieb. Der Autor untersuchte nun das
Verhalten der eosinophilen Leukocyten im stromenden Blut., Er verabfolgte weilen Mausen
Morphin, Meperidin oder Codein und in Kontrollreihen physiologische Kochsalzlésung sowie
Histamin. Die Dosierungen betrugen 10 mg Morphin-Sulfat, 20 mg Meperidin-Hydrochlorid,
30 mg Codein-Phosphat und 20 mg Histamin-Biphosphat je Kilogramm Ko&rpergewicht. Xr
fand einen rapiden Abfall der zirkulierenden Eosinophilen nach Morphin, einen geringeren Abfall
nach Meperidin und Codein. Gleichartige Effekte konnten bei Versuchspersonen hervorgerufen
werden. Die Ergebnisse nach Morphinapplikation waren signifikanter als diejenigen, welche sich
mit Histamin erzielen liefen. Bei adrenalektomierten Méusen dagegen sank die Zahl der im Blute
stromenden Eosinophilen nicht ab. Es wird deshalb der Schlull gezogen, daf8 Morphin und ver-
wandte Substanzen als ,,Stressors* iiber die Nebennieren wirken, wobei zwei Moglichkeiten in
Betracht gezogen werden, namlich 1. dafl diese Stoffe iiber eine zentrale Stimulation des Splanch-
nicus zu einer vermehrten Ausschiittung von Adrenalin und dieses seinerseits zu einer vermehrten
Sekretion der Nebennierenrinde fithren oder 2. daB sie iiber eine Stimulation der hypothalamischen
Zentren eine Aktivierung der Hypophysen- und Nebennierenrindentéitigkeit zur Folge haben.

E. Livee (Ziirich).

A. G. J. Evans, P. A. Nasmyth and H. C. Stewart: The fall of blood pressure caused
by intravenous morphine in the rat and the cat. (Die Senkung des Blutdrucks durch
intravendse Verabreichung von Morphin bei Katzen und Ratten.) [Dep. of Pharma-
col., St.Mary’s Hosp. Med. School, London.] Brit. J. Pharmacol. 7, 542—552 (1952).

Verff. untersuchen die Ursachen des Blutdruckabfalls durch intraventse Injektion von
Morphin bei Katzen und Ratten und kommen zu dem Ergebnis, dal der Morphinetfekt auf den
Blutkreislauf der Katze in tiberwiegendem MaBe, wahrscheinlich sogar ausschlieBlich durch das
Vasomotorenzentrum und die Ausschiittung von Histamin in der Kérperperipherie bewirkt
wird. Durch vermehrte Adrenalinausschiittung kommt ein gewisser Ausgleich zustande. Bei

der Ratte scheint ausschlieBlich der Vagus die Morphinwirkung zu vermitteln. Einzelheiten im
Original. Arworp (Leipzig).
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Abraham Wikler: A psychodynamic study of a patient during experimental self-
regulated re-addiction to morphine. (Psychodynamische Untersuchung eines ehedem
Siichtigen wihrend einer erneuten, experimentellen und selbstgesteuerten Morphin-
applikation.) [Nat. Inst. of Ment. Health, Nat. Inst. of Health, Publ. Health
Serv. Res. Branch, U.S. Publ. Health Serv. Hosp., Lexington, Ky.] Psychiatr.
Quart. 26, 270—293 (1952).

Im allgemeinen wurden Untersuchungen iiber die subjektiven Gesichtspunkte der Morphin-
sucht auf zweierlei Weise vorrenommen, namlich a) durch Beobachtung des Benehmens und
Befragung von Patienten sowic b) durch Anwendung von Assoziationstests und Traumanalyse
im Rausch. Die Bedeutung der Untersuchungsergebnisse wurde haufig dadurch eingeschrénkt,
daB die zugefiihrte Rauschgiftmenge nicht kontrolliert werden konnte. Der Autor hat deshalb
versucht, die psychodynamischen Aspekte der Morphinsucht im selbstgesteuerten Experiment
und unter genau kontrollierbaren Umstinden zu studieren. Fin 44jahriger Patient, der seit seinem
22. Lebensjahr stichtig war, stelite sich fiir das Experiment freiwillig zur Verfiigung. Er war
bereits mehrmals entwohnt worden. Vor der Morphinapplikation wurde er in 8 Sitzungen
exploriert. Er erhielt dann wahrend 6 Monaten Morphin so oft und so viel er verlangte. Wahrend
dieser Zeit fanden periodische Explorationen statt, dazwischen wurde er von geschultem Pflege-
personal beobachtet. Ausgewertet wurden die Ergebnisse der direkten Befragungen, der spon-
tanen AuBerungen, der Schilderung von Triumen und freier Assoziationen. Auf Grund dieser
Unterlagen scheinen die subjektiven Erlebnisse nach Morphininjektionen bei Stichtigen in enger
Beziehung mit der Befriedigung von priméren Trieben (Hunger, Furcht vor Schmerz, sexuelle
und allgemein erotische Bediirfnisse) zu stehen. E. Liveer (Ziirich).

E. Guija Morales: Aspectos clinicos y experimentales de las toxicomanias. [Fac.
de Med., Sevilla.] Rev. Med. legal (Madrid) 7, 159—166 (1952).

Armin Linz: Betdubungsmittelsuchten und Statistik. [Max von Pettenkofer-Inst.,
Berlin-Dahlem.] Slg Vergift.fille /Arch. Toxikol. 14, 288—310 (1953).

A. Brousseau, Aule Nguyen et Guy Martinat: Toxicomanie récidivante depuis 18 ans
sur fonds de perversité et de troubles caractériels. Lobotomie. Guérison maintenue
depuis frois ans. (Rauschgiftsucht im Rickfall seit 18 Jahren mit Pervertierung
und charakterlichen Verinderungen. Lobotomie. Bleibende Heilung seit 3 Jahren.)

[Soc. Méd.-Psychol., 23. I1I. 1953.] Ann. méd.-psychol. 111, 523—525 (1953).
Seit dem 19. Lebensjahr war die Frau, um deren Fall es sich handelt, siichtig. Sie hatte
zunachst Morphium, dann Schlafmittel genommen und war schlie8lich zu Dolosal iibergegangen.
Alle Entziehungsversuche blieben erfolglos. Thr Wesen veréinderte sich; sie wurde exaltiert.
bosartig, sexuell ziigellos, periodisch erregt, woraus sich laufend Konflikte entwickelten. Bei
der auf eigenen Wunsch der mittlerweile 37 Jahre alten Frau durchgefiihrten bilateralen Lobo-
tomie zeigte sich eine alte Meningitis. Nach Uberwindung anfanglicher Operationsfolgen (starker
Hunger und Durst, Fettansatz) schwanden die Sucht nach Rauschgiften ebenso wie die charak-
terlichen Veranderungen. Der Heilerfolg halt seit 3 Jahren an. RavuscexE® (Heidelberg).

Jochen Gerchow: Straf- und zivilrechtliche Komplikationen der ,,iatrogenen Rausch-
giftsucht. Zugleich eine kritische Stellungnahme zam Suchtproblem. [Inst. {. gerichtl.
u. soz. Med. d. Univ., Kiel.] Slg Vergift.falle/Arch. Toxikol. 14, 150-—164 (1952).

Die individuelle Suchtgenese ist ein weitgehend von der Personlichkeitsstruktur des Siich-
tigen abhéngigen neurosedhnliches Geschehen, bei welchem weniger die euphorisierende Wirkung
des Rauschmittels, als vielmehr seine Brauchbarkeit zur Ausschaltung der ,,inneren Leere* den
Ausschlag gibt. Im Hinblick auf das mangelhafte Wissen vieler Arzte tiber das Wesen der Sucht
und angesichts der weitverbreiteten Leichtfertigkeit im Umgang mit Opiaten wird mit Nach-
druck auf die Folgen hingewiesen, welche den indikationslos verschreibenden Arzt treffen kénnen.
In einer Entscheidung des Bundesgerichtshofes (2 StP 287/51 vom 25. 9. 51) wird ausgefiihrt,
daf bei der Indikationsstellung ,nur die allgemein oder weitaus iiberwiegend anerkannten
Regeln der arztlichen Wissenschaft mafigebend sein kénnen, nicht aber die hiervon abweichende
wissenschaftliche Uberzeugung einzelner Arzte*’. Verursacht der Arzt durch indikationslose Ver-
schreibung eine Sucht, so kann er zivilrechtlich nach §§ 611--630 (Vertrag) und § 823 Abs. 1
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BGB (unerlaubte Handlung) haftbar gemacht werden. Eine durch indikationslose Anwendung
von Betéubungsmitteln herbeigefiihrte Suchtkrankheit ist eine Schadigung im Sinne des Ge-
setzes. Der Arzt kann wegen vorsitzlicher oder fahrlissiger Korperverletzung auch strafrechtlich
zur Verantwortung gezogen werden. Die Behauptung ,,mangelhafter Kenntnisse* schiitzt ihn
nicht, da die Gerichte berechtigterweise auf dem Standpunkt stehen, daB die Kenntnis iiber
die suchtmachende Wirkung von Betéubungsmitteln zum notwendigsten Riistzeug eines jeden
Arztes gehort. — Verf. weist darauf hin, daB auch Polamidon und Cliradon als echte Suchtmittel
anzusehen sind, Eigene diesbeziigliche Beobachtungen werden mitgeteilt. Bscror (Berlin).

Wolfgang de Boor: Uber toxische Psychosen verschiedener Atiologie bei einer Person.
Eine vergleichendé psychopathologische Studie. [Psychiatr. u. Neurol. Klin. Univ.,
Heidelberg.] Schweiz. Arch. Neur. 70, 33—41 (1952).

Ein 50jabriger, psychologisch interessierter Ingenieur hatte seit 1936 mit verschiedenen
psychotoxisch wirksamen Gitten Selbstversuche unternommen: 1936 Meskalin, 1943 Dilaudid,
1944 Dolantin und Skopolamin; 1948 entwickelte sich nach langerem Alkoholmifibrauch ein
4tigiges Delir. Die vom Patienten genau registrierten Inhalte der verschiedenen toxischen
Psychosen werden vom Verf. untereinander verglichen. Verf. glaubt an Hand dieser Beobach-
tungen zu der Feststellung berechtigt zu sein, dafl die Art der Inhalte bei toxischen Psychosen
abhangig ist von der biologischen Wirkung der toxischen Substanz und von der Dauer ihrer
Einwirkung. Experimentelle Psychosen sowie kurzdauernde toxische BewuBtseinsveranderungen
scheinen ,,apersonale Inhalte* (unspezifische Halluzinationen) zu bevorzugen. Bei schweren
chronischen Intoxikationen ist der Inhalt der Psychose personlichkeitsnah. Die BewufBtseins-
inhalte beziehen im letzteren Falle ihr Material aus der zentralen Problematik der Personlichkeit.

BscuoR (Berlin).

A. Abdulla: Cannabis indiea als Volksseuehe in Agypten. [2. Kongr., Ges. f. Prophy-

lakt. Med., Meran, 10. X. 1952.1 Schweiz. med. Wschr. 1953, 541—543.

Verf. gewann in 30jahriger drztlicher Praxis in Unterdgypten Einblick in die durch Haschisch-
miBbrauch entstandenen sozialen und tkonomischen Schaden. In Agypten verbrauchen etwa
70% der Arbeiter, 60% der Armeeangehorigen und 40% der Fellachen Haschisch. Als Griinde
fiir diesen HaschischmiBbrauch werden angefiihrt: die jahrhundertelange Fremdherrschaft und
die dadurch entstandene Hoffnungslosigkeit und Gleichgiiltigkeit in der einheimischen Bevdl-
kerung, intensiver Schmuggel (vor allem durch Auslander, welche in Agypten friiher strafrecht-
lich nicht zu erfassen waren), und der niedrige Preis dieses Rauschgiftes. — Ferner spielen
religiose Motive eine gewisse Rolle. Alkohol ist in mohammedanischen Landern verboten,
Haschisch dagegen nicht. — Die psychische Wirkung des Haschisch wird in drei Stadien eingeteilt:
das erste oder transitorische Stadium geht mit Uberempfindlichkeit der Gesichts-, Gehors- und
Gefithlswahrnehmungen einher. Der Haschischraucher zeigt in diesem Stadium eine stereotype
Beredsamkeit, unmotivierte Lachanfille und Euphorie. Das zweite, visionare Stadium, ist
durch Gehérstduschungen und Visionen mit szenenhaft fliichtigen Bildern éngstlicher oder
phantastischer Firbung gekennzeichnet. Der Schwellenwert fiir Reize jeder Art erhoht sich;
der Zeitsinn ist gestort. Es resultiert Teilnahmslosigkeit, die allméhlich in tiefen Schlaf iibergeht.
Das dritte Stadium bildet sich im Laufe lingerer Haschischzufuhr (bis zu 4 g tdglich) aus. Die
verschiedenen psychischen Storungen gehen dann ineinander tiber. Stupurése Zustandsbilder
iiberwiegen. Bei chronischem MiBlbrauch entwickeln sich Laryngo-Pharyngitiden und Bronchi-
tiden. Bestehende korperliche Krankheiten erfahren eine Verschlechterung. Tuberkulosekranke,
die Haschisch rauchen, sind rettungslos verloren. Der Haschischstichtige gleitet sozial ab, ver-
liert die Initiative, zeigt mangelhafte Selbstbeherrschung, Reizbarkeit und Streitsucht. Ver-
nachlissigung der Familie ist die regelmaBige Folge. Die mit schwerer Apathie einhergehenden
Endzustinde gelangen schlieflich in Anstalten oder vermehren das Heer von Bettlern.

Bscror (Berlin).

J. A. Listwan and N. G. Whealy: Mental symptoms in poisoning with atropine and

its derivatives. (Psychische Symptome bei der Vergiftung mit Atropin und seinen
Derivaten.) Med. J. Austral. 1953, I, 581—583.

An Hand referierend besprochener neuerer britischer, amerikanigscher und franzosischer
Literatur bringen die Verff. die Toxikologie, Differentialdiagnose und Therapie der Atropin-
vergiftung mit besonderer Beriicksichtigung der psychischen Erscheinungen zur Darstellung und
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schildern einen von ihnen selbst beobachteten Fall, bei dem nach Anwendung von 1%iger
Homatropinlésung am Auge ein akuter Verwirrungs- und Erregungszustand mit lebhaften
Gesichtshalluzinationen auftrat. Kurt HeErOLD (Grimma),

Heinrich Salm: Todesfall nach einem Abtreibungsversuch mit Movellan-Tabletten.
[Heil- und Pflegeanst., Kaufbeuren (Allgiu).] Slg Vergift.fille/Arch. Toxikol. 14,
357—358 (1953).

Fritz Heim: Todliche Vergiftung durch Movellan (N-Oxydstryehninhydrochlorid) bei
einem 3!/,jihrigen Kind. [Pharmakol. Inst., Univ., Marburg.] Slg Vergift.fille u.
Arch. Toxikol. 14, 231—232 (1953).

M. W.van Heeke et M. J. Hans-Berteau: Etude Médico-légale et toxicologique de
denx eas d’empoisonnement par la strychnine. (Gerichtsmedizinigche und toxiko-
logische Studie iiber zwei Fialle von Strychninvergiftung.) [Laborat. de Méd. lég.,
Univ., Gand et Laborat. de Pharmacodynamie, Univ., Bruxelles.] Ann. Méd. 1ég.
ete. 33, 31—41 (1953).

Verff. stoflen bei der gerichtsirztlichen Untersuchung und Begutachtung von 2 Giftmord-
fallen, in denen der Tod innerhalb Stundenfrist nach der peroralen Aufnahme von annehmbar
75 mg Strychninnitrat bzw. 100 mg Strychninsulfat mit den typischen Zeichen der akuten
Strychninvergiftung erfolgt ist, auf fast uniiberwindliche Schwierigkeiten. Der chemische
Nachweis miBlingt. Wahrend beim ersten Fall der biologische Froschversuch sofort ein positives
Ergebnis liefert, verlduft beim zweiten zunachst auch er ergebnislos. Erst seine Wiederholung
nach Wiederausgrabung der Leiche fiihrt zu verwertbaren Ergebnissen, zu vollig eindeutigen
aber nur die Aufarbeitung der Weichteile des Schéidels (Rachen, Mund- und Nasenhohlen). Es
ist bemerkenswert, dall es beim ersten Falle dem sshr geschickten Verteidiger gelang, einen
Freispruch zu erzielen. Neben heftigen Angriffen auf den biologischen Strychninnachweis brachte
er den Einwand, der negative Ausfall der chemischen Untersuchungen sei ein Beweis dafiir,
dafl die in den Magen gelangte Strychninmenge nicht grof genug gewesen sei, um fiir sich allein
den Tod herbeizufiihren. Die wirkliche Todesursache sei somit ungeklirt.

Kurr HeEroLD (Grimma).

H. E. Bock und R. Gross: Colchicinwirkungen und Granulocytopoese. Klinische und
experimentelle Beobachtungen mit Substanz ¥ aus Colchicum autummale. [Med.
Univ.-Klin., Marburg a.d. L.] Klin. Wschr. 1953, 816.

Helmut Widmann: Tierexperimentelle Untersuchungen zur Atiologie der leuko-
penischen Phase nach Colehicin. [Med. Univ.-Klin. u. Poliklin., Tiibingen.] Fol.
haemat. (Lipz.) 71, 257—266 (1953). ‘

Die Granulocyten- und Lymphopenie von je 10 Miusen nach 5 mg/kg Colchicin sc werden ver-
glichen mit gleichartigen Gruppen nach 50 mg/kg Casantin (N-Disthylaminoiithylphenothiazin =
Antihistaminicum). Die Leukopenie nach Colchicin konnte nicht verhindert werden. Es wird

geschlossen, daB sie grundsitzlich anderer Natur ist als die im anaphylaktischen oder im Pepton-
schock beobachtete Leukopenie. H. XrEx (Heidelberg).

Helmut Widmann und Paul Gruner: Zur Klinik der Colchicinvergiftung, unter
besonderer Beriicksichtigung der Leukopoese. [Med. Klin. u. Poliklin., Tiibingen.]
Z. klin. Med. 151, 51—64 (1953).

Zum Zwecke der Abtreibung af eine im 2.—3. Monat schwangere Frau von 28 Jahren
20 gehackte Zwiebeln der Herbstzeitlose, Kartoffeln und Tomaten in Gemiiseform. Sie erkrankte
nach 4stiindiger Latenzzeit miv schwerem, aber rasch nachlassendem choleraihnlichen Brech-
durchfall, dann unter schweren psychischen Veranderungen (unter anderem benommen, delirant,
wechselnd kérperlich sehr unruhig und véllig apathisch). Als Folgen der Kerngifteigenschaften
des Colchicin haben sich erheoliche Verainderungen der Leukopoese, zuniichst eine ,,zentrale und
periphere® Zellarmut, némlich eine Erniedrigung der kernhaltigen Zellen des Knochenmarkes
auf 8500 und eine Leukopenie von 1450 Zellen, dann ein Anstieg der kernhaltigen Zellen des
Markes auf 231000 und eine Leukocytose von 28550 in der Peripherie eingestellt. Nach Infusion
grofler Mengen von physiologischer Kochsalz- und Glucoselgsung und nach Injektion von Kreis-



154

laufmitteln, Vitamin B und C, Tecesal und Nebennierenpraparaten Abklingen des akut bedroh-
lichen Zustandes bis zum 7. Tag nach Einnahme und Verschwinden der Albuminurie, Erythro-
cyturie und Cylindrurie. Jedoch Abort. Nach 20 Tagen vélliger Schwund der Kopfhaare bei
Erhaltensein von Wimpern und Augenbrauen. Nach 53 Tagen Entlassung der Patientin bei
Forthestehen ausgeprigter vegetativer Symptome (starke SchweiBneigung, Ohnmachtsanfille,
Kopfschmerzen, Schwindelgefiihle). Pazmstrup (Gottingen).
Béla Kellner and Liszlé Matké: The effects of acute and ehronie colehicine poisoning
on the organs of the rat. (Wirkungen akuter und chronischer Colchicinvergiftung
auf die Organe der Ratte.) [Dep. of Path. Anat., Med. Univ., Debrecen.] Acta
morph. (Budapest) 3, 125—148 (1953).

Verif. vergifteten 36 Ratten mit einer einmaligen subletalen, 44 Ratten dagegen chronisch
mit kleineren Gaben von Colchicin, um die Folge der Veréinderungen in den einzelnen Organen
der Tiere zu studieren. AuBlerdem wurden 10 Ratten nach chronischer Vergiftung ebenfalls
mit einer subletalen Dosis vergiftet; um festzustellen, ob die vorangegangene chronische Vergif-
tung eine Anderung der akuten Giftwirkung zur Folge hat. Es wird sodann auf die bekannten
Kern-, Zell- und Parenchymverdnderungen durch Colchicin im allgemeinen eingegangen. Die
Giftwirkung auf die Zelle entsteht sehr bald nach der Giftzufuhr. Die ersten Verinderungen
bereits 30—60 min danach. Das sind: Odem, Schleimsekretion usw. Kernveranderungen zeigen
sich bereits nach 2 Std und erreichen ihr Maximum in 24 Std. Wiederherstellung der normalen
Kernstruktur war nach Ablauf von 48 Std erreicht. Eine Verzogerung wurde in den Testes
beobachtet, die erst nach 78 Std die maximale Giftwirkung zeigten. Die geschidigten Zellen
werden eliminiert, teilweise durch Phagocytose. Hrneute Colchicinzufuhr zeigte die gleichen
Effekte. Chronische Vergiftung entspricht einer einfachen Aufeinanderfolge der akuten Wir-
kungen, deren weiteren Folgen jedoch Dauerschiden sind, wie Fibrosis der Milz und des Knochen-
marks, Hyperplasie des Reticuloendothels, Bildung von Riesenzellen in den lymphatischen
Organen, Anisocytose in Leber und Niere mit vereinzelten Riesenzellen. Charakteristische
Verdnderungen in den Testes sind: starke Bildung von Riesenzellen und Fehlen der Spermio-
genese. Liegen groflere Intervalle zwischen den einzelnen Giftgaben, so waren die Dauerschiaden
nur geringfiigig und die Tiere iiberlebten 6-—12 Monate. SeirerT (Heidelberg).
Aldo Mele: Avvelenamento acuto mortale da olio di chenopodio. (Akute, todliche
Chenopodiumolvergiftung.) [Ist. di Med. Leg. e d. Assicuraz., Univ., Sassari.]
Fol. med. (Napoli) 35, 9556—963 (1952).

14 Monate altes Kind erhilt statt eines Tropfens fast einen Teelsffel reines Ol. chenopodii.
Obwohl diese zum Teil erbrochen wird, nach 2 Std Krampfe und Kollaps. Exitus nach 12 Std.
Bei der Sektion fanden sich Hirnédem, Lungentdem, bronchopneumonische Herde in den
Unterlappen, Myokarddegeneration, fettige Degeneration der Leber und zum Teil der Niere,
hamorrhagische Gastritis und akute Enteritis. GierTEMURLEN (Hamburg).®®
G. de Morsier, A. Cramer et J. Baumann: Un cas clinique de lathyrisme. Rev. méd.
Suisse rom. 72, 906—911 (1952). ‘

Heinrich Korbsch: Zur Symptomatologie des Lathyrismus. [Neurol. Abt., Prov.-
Heil- u. Krankenanst., Giitersloh i. W.] Med. Klin. 1952, 985—987.

Vergiftungen werden vornehmlich hervorgerufen durch Lathyrus sativus und Lathyrus
Clicera (rote Platterbse). Diese Pflanzen sind Schmetterlingsbliitler und stehen den Erbsen- und
Linsenarten nahe. In Hungerszeiten werden die gemahlenen Friichte als Brotmehlzusatz ver-
wandt. Verf. beobachtete, daB sich das Krankheitsbild nicht — wie sonst beschrieben — in
einer spastischen Parese der unteren Extremitéten erschopft, sondern daf auch peripherneurale
Schidigungen sowohl der motorischen als auch der sensiblen Fasern vorkommen.

v. BrockE (Heidelberg).
H. Anders: Todlicher Unfall beim Destillieren von Terpentindl. Zbl. Arbeitsmed.
u. Arbeitsschutz 3, 40—41 (1953).
Michael Gelfand and C. S. Mitchell: Buphanine poisoning in man. (Buphaninver-
giftung beim Menschen.) S. Afric. Med. J. 1952, 573—574.

Es wird ein Fall berichtet. Fin 24jéhriger Eingeborener nahm auf Anraten eines einheimischen
Zauberdoktors einige Tropfen vom Saft der Wurzelknolle von Buphane disticha. Es werden die
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Kklinischen Symptome beschrieben. Differentialdiagnostisch kommt unter anderem akute Trunken-
heit, Meningitis oder akute Malaria in Frage. Charakteristisch fiir die Buphaninvergiftung sind
die schnell entstehende Ataxie, Sehstérungen, Redseligkeit oder Depression, Stupor und zuletzt
das Koma. In Siidafrika wird der Saft der Knolle als Medikament benutzt, bei den Hottentotten
und Buschménnern als Pfeilgift. Die Pflanze ist bekannt als ,,Gifthbol“. BucmELL berichtete
bereits 1822 von ihrer starken Giftigkeit. Die Knolle enthilt 4 Alkaloide.

Brckrr (Diisseldorf).

Léon Binet et Michéle Leblanc: Le syndrome humoral de Pintoxication par Pamanite
phalloide. (Humorales Syndrom der Vergiftung mit Amanita phalloides.) C. r.
Acad. Sci. (Paris) 235, 279—281 (1952).

Verff. spritzten Kaninchen subcutan alkobolischen Auszug aus Amanita phalloides und
studierten die Blutverinderungen. Besonders auffillig war bei den Tieren, die schnell ad exitum
kamen, eine Hypoglykémie bei fast volligem Verlust aller Glykogenreserven der Leber und
Verminderung des Glutathiongehaltes von Leber und Muskulatur, wihrend bei den tiberlebenden
Tieren nur Hypercholesterinimie festgestellt werden konnte. Diejenigen Tiere, die langsam
verendeten, zeigten zunehmende Azotimie und Verminderung der Blutchloride.

GrUNER (Frankfurt a. M.).

Karl Slotta: Zur Chemie der Schlangengifte. Experientia (Basel) 9, 81—88 (1953).
F. G. Fischer und Wilh. Paul Neumann: Das Gift der Honigbiene. I. u. IL Miit.
Trennung und chemische Charakterisierung der beiden Hauptiraktionen. [{Chem. Inst.,
Univ., Wiirzburg.] Biochem. Z. 324, 447—475 (1953).

Walter Rasch: Arbeitsschutz und Schidlingsbekiimpfung. Zbl. Arbeitsmed. u.
Arbeitsschutz 3, 115—116 (1953).

J. Deshusses et L. Deshusses: Imsecticides et raficides devant P’hygiéne publique.
(Insekten- und Rattengifte und &ffentliche Hygiene.) [Laborat. cantonal de chim.,
Genéve — Laborat. de chim. agricol., Chéatelaine.] Mitt. Lebensmittelunters. 43,
155--195 (19£2).

Ausfiihrliche Beschreibung der gebrauchlichen Gifte zur Bekdmpfung der Insekten und Tiere
und die Bekdmpfungsmethoden. Es wird ferner auf die Gefdhrdung des Menschen durch diese
Mittel an Hand von Beispielen hingewiesen. ScHONBERG (Basel).
Miguel Jorge Marehese, Aida Doro de Ressia vy Ernesto Sisaro: Intoxieacion por
D.D.T. — Sus consecuencias. (Vergiftung mit DDT — ihre Folgen.) Rev. Asoec.
med. argent. 66, 79—82 (1952).

Die vorliegende Arbeit bietet gegeniiber anderen und vor allem auch einheimischen Ver-
offentlichungen nichts Neues. Der Verf. berichtet von einigen Fallen akuter und subakuter
Vergiftungen mit DDT, wobei er eingehend klinische Daten und vor allem auch die Toxicitéit
des Mittels erlautert. Auch HeilmaBnahmen werden besprochen. Die Ergebnisse faBit der Verf.
dahingehend zusammen, daf} er die allgemein bekannte toxische und bei geniigender Konzentra-
tion auch todliche Wirkung des DDT hervorhebt. Als kennzeichnendstes Symptom wird die
im Gefolge der Vergiftung auftretende Polyneuritis genannt, die zwar im allgemeinen ausheile,
die aber auch unter Umstidnden eine Muskelschwiche hinterlassen konne. Als ,,Antidotum,
das in vivo wirksam ist, wird das Natriumhypsulfit, das die Chlorgruppe am Molekiil angreife,
erwihnt. GuMBEL (Mainz).
H. Hertel: Chronische DDT-Intoxikation. [Path. Inst., Univ,, Bonn.] Dtsch. Arch.
klin. Med 199, 256—274 (1952).

Verf. berichtet von einer chronischen DDT-Intoxikation mit tddlichem Ausgang. Der
60jahrige Patient hatte in den Jahren 1946 bis Ende 1949 regelmaflig mit dem DDT-Stiaube-
mittel ,, AL 63 entwest. In dieser Zeit traten schubweise Bliaschen und Pockchen an Gesicht,
Handen und Riicken auf, die nach kurzem Juckreiz immer wieder verschwanden. Anfang
Dezember 1949 arbeitete er mit Gesarol-Stiubemitteln. Bald kam es zu erneuten, aber heftigeren
Erscheinungen. Er starb dann am 17. 10. 1950 an einer Herz- und Kreislaufschwiche bei einer
generalisierten Lymphdriisenschwellung. Pathologisch-anatomisch bestand makroskopisch eine
Anschwellung samtlicher Lymphknotengruppen des Halses und des Stammes, deutliche Spleno-
megalie, Hamosiderose der Leber neben einer alten chronisch-produktiven Spitzentuberkulose
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beider Lungen sowie eine schuppende Dermatose an Stamm und Extremititen, Subikterus der
Haut und Skleren. Histologisch zeigten die Lymphknoten im Cervicalbereich Wucherungen und
Polymorphie der Reticulumzellen. Karyomitosen waren fast in allen Abschnitten nachweisbar.
An einigen Stellen waren mehrkernige Riesenzellbildungen, weniger dem SrerNsEraschen Typ
ahnlich, zu sehen. Die Lymphknotenkapsel war mehrmals durch wuchernde Reticulumzellen
durchbrochen. Bei den Mesenteriallymphknoten stand neben dem Bild &lterer tuberkuldser
Herde vor allem die Retikulose im Vordergrund. In der Leber waren granulomartige Anhdufungen
von Reticulumzellen zu finden, die meist von den Grissonschen Feldern ausgingen und in
die Lappchenperipherie bei teilweiser Verdringung und Zerstérung der Leberzellbalken ein-
wucherten. Die Milz zeigte im wesentlichen das Bild der Lymphknoten, im Knochenmark war
keine pathologische Verinderung nachweisbar. Im linken Lungenoberfeld fand sich ein Herd von
wuchernden Reticulumzellen. An der rechten Niere fielen ausgedehnte reticulire Wucherungs-
herde, vor allem an der Eintrittsstelle der groBlen Gefifle, auf. Im Polarisationsmikroskop
konnte in Gewebsschnitten verschiedener parenchymatoser Organe DDT-Wirksubstanz nach-
gewiesen werden. Die auf die toxische Wirkung des DDT und seiner Derivate zuriickzufithren-
den bis zuletzt vorhandenen neurclogischen Symptome werden durch den Nachweis der DDT-
Wirksubstanz erklirt. Die stindig wechselnden Schleimhautsymptome und die manifest wer-
dende Retikulose lassen eine sensibilisierende Wirkung des DDT und eine allergische Beant-
wortung des Organismus moglich erscheinen. GorpBacH (Marburg a. d. L.).°°

W. Schneider: Gewerbliche Hautschéiden durch das Kontaktinsecticid E 605. [Univ.-
Hautklin, Tiibingen.] Dermat. Wschr. 125, 321—325 (1952).

Die verschiedenen Schidigungsméglichkeiten des E 605 sind ein ernstes Problem fiir die
Gesundheitsfiirsorge. Nach JaNTzEN ist ,,der Landbevélkerung ein Gift und Suicidmittel ersten
Ranges in die Hand gegeben worden‘‘. Die Entwicklung des Priparates wird besprochen, aufseinen
Abbau durch Enzyme des Warmbliitlers und der Pflanze hingewiesen und der muscarin- und
nicotinahnliche Effekt besprochen. Die Beobachtung von Jaxsown, dall E 605 auBer gastro-
intestinalen und den bekannten Kreislaufwirkungen auch auf der Haut (mit etwa 1 Tag Latenz)
Ekzeme und bullsse Dermatitis hervorrufen kann, wird durch 2 eigene Félle mit Haut- und
Schleimhautreizung (Conjunctivitis, Reizung der Nasen- und Rachenschleimhaut) ergénzt.
Lappchenprobe 1:50! versagte, moglicherweise miissen mit GoTTrON verdnderte Resorptions-
bedingungen durch Sonnenerythem angenommen werden. Obligate Hautschiden treten jedoch
nicht auf, der gewerbliche Schutz soll gegen Schidigung des Respirationstraktes und des Auges
gerichtet sein, Gewerbliche Schidigung wird nach Ziff, 2 der III/IV VO i. d. Ausd. d. Unfall-
Vers. a. Berufskrh. entschadigt, fiir private Unfille kommt keine Versicherung auf.

Lovmuer (Koln).

G. Jantzen: Akute Vergiftung mit dem Schiidlingsbekimpfungsmittel E 605. Slg
Vergift.fille/Arch. Toxikol. 14, 165—170 (1952).

Aut Grund einer Einzelmitteilung des Schrifttums und einer eigenen Beobachtung wird tiber
zwei akut verlaufene Vergiftungen mit dem in der Landwirtschaft weit verbreiteten Kontakt-,
FraB- und Gasgiftmittel E 605-Folido! (= synthetisierter Ester der Thiophosphorsiure) berichtet,
die beim Menschen an sich selten sind. Im ersten Fall verschluckte eine 38jihrige Frau in Selbst-
mordabsicht 10 cm? E 605 forte, worauf unter anderem Schwindelgefiihl, Kopfschmerz, Magen-
druck und Angstgefiihl in der Herzgegend, taubes Gefijhl in Hals und Rachen, Heiserkeit,
Pupillenenge, Kopfrotung, Zittern und Kiihle der Extremititen auftraten. Nach Magenspiilung,
Atropingaben und Analepticis erfolgte rasche Erholung. Beim zweiten Fall handelte es sich um
einen 23jihrigen Selbstmorder, der 50 g E 605 forte getrunken hatte und unter Leibschmerzen,
Ubelkeit, Schwindel mit akutem Lungenddem im Koma etwa 1 Std nach der Gifteinnahme trotz
Magenspiilung und Atropingaben ad exitum kam. Der autoptische Befund ergab unter anderem
akute Gastroenteritis, Blutfiille und Stauung in allen Qrganen, petechiale Blutungen, akute
Herzdilatation und histologisch beginnender Leberzellschaden mit Odem. Die Prognose solcher
Vergiftungsfalle ist sehr schlecht. Die mittlere Dosis let. fiir einen Menschen von etwa 70 kg
Gewicht betragt 2,1 g E 605 forte (14 ¢ Folidol). Das Wirkungsprinzip ist noch nicht véllig
geklart. Die Vergiftungserscheinungen entsprechen zum Teil einer Uberdosierung von Acetyl-
cholin. Therapeutisch bewihren sich auBer Magenentleerung Atropingaben, eventuell bis zur
5fachen Maximaldosis. Einfacher, unspezifischer Nachweis der E 605-Priparate im Blute gelingt
durch Zusatz von Trichloressigsiure und Natronlauge unter Gelbfirbung. Vergleiche mit tier-
experimentellen Untersuchungen werden gezogen. Guntaer WeYRICH (Diisseldorf),
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K. Wallner: Eine Vergiftung mit E 605 forte (Bayer) mit todlichem Ausgang. [Stadt.
Kinderklin., Braunschweig.] Slg Vergift.falle/Arch. Toxikol. 14, 329—330 (1953).
Kurt Jaeth: Zur Therapie der Vergiftung mit E 605 beim Menschen. [Inn. Abt.,
Stiadt. Krankenh. , Hetzelstift, Neustadt a.d. Weinstrafle.] Dtsch. med. Wschr.
1953, 377—379.

Nach Einnahme etwa eines vollen Likérglases des unverdiinnten Préparates E 605 forte
{Verwechslung!) rasch zunehmende Ubelkeit, Miidigkeit und wahrscheinlich bald eintretende
BewuBtlosigkeit. Klinisch nach 1 Std: Cyanose, Bradykardie, RR 220/120, totale Areflexie,
enggestellte reaktionslose Pupillen., Im Serum Nachweis der fiir die Vergiftung verantwortlichen
Cholinesteraseshemmung von 81,7 % der Normwerte. Therapieerfolg durch Magensptilung, Ricinus,
Medizinalkohle, AderlaB, Analepticis. 7 Std spater Reflexe schwach ausldsbar. Nach iiber
24 Std noch benommen, RR jetzt 85/45 bzw. 104/50. — Besserung, Behandlungserfolg also ohne
Atropin. — Weiter Hinweis auf die Divergenz der Symptomatologie.

Dorzaver (Hamburg).
David Lurie and R. Silberman: Parathion poisoning. A report of one case and a
review of the literature. S. Afric. Med. J. 1953, 273—275.
P. Lesley Bidstrup, J. A. Bonnell and A. Gordon Beekett: Paralysis following poison-
ing by a new organic phosphorus insecticide (mipafox). Report on two cases. (Para-
Iyse als Vergiftungsfolge eines neuen organischen Phosphor-Insecticids [Mitteilung
von 2 Fillen].) Brit. Med. J. 4819, 1068—1072 (1953).

Verff. berichten von 2 Vergiftungsfillen durch Bis-(mono-isopropylamino)-fluorophosphat
(Mipafox), einem neuen organischen Phosphorinsecticids, bei denen in der 3. Woche nach Gift-
zufuhr Lihmungserscheinungen auftraten. Die klinischen Symptome #hneln sehr denen einer
Vergiftung mit Orthotrikresylphosphat oder Parathion (B 605), einer anderen organischen Phos-
phorverbindung. Die Wirkung des Giftes wird durch die Hemmung der Pseudocholinesterase und
einer Entmarkung des ZNS erklirt, so wie sie bei Hithnern durch gewisse Anticholinesterase-
substanzen experimentell erzeugt werden kann. Verff. lehnen wegen dergroBen Gefahr fiir
den Menschen die Verwendung der organischen Phosphorverbindung als Insecticid ab. Bei
Arbeitern der Herstellungsindustrie wird eine laufende Kontrolle der Blutcholinesterase
empfoblen. P. Serrert (Heidelberg).
John 1. Dadey and A. G. Kammer: Chlordane intoxication. Report of a case.
(Vergiftung mit ,,Chlordane® und Mitteilung eines Falles.) [Dep. of Med., Univ.
of Pittsburgh Med. Center, and Grad. School of Publ. Health, Univ., Pittsburgh.]
J. Amer. Med. Assoc. 153, 723725 (1953).

Chlordane ist ein chlorierter Kohlenwasserstoff mit der Summenformel C(HCl;. Losung,
Emulsion und Pulver des technischen Produktes sind durch 5 oder 6 Komponenten verunreinigt,
es wird in Haushalt, Landwirtschaft und Industrie als Insecticid gebraucht. Als Dosis let.s,
wurden 0,2 g/kg Ratte bzw. 0,3 g/kg Kaninchen oral (geldst in Olivensl) und 0,02—0,06 g/kg
Kaninchen intravends gefunden. Die akute Vergiftung verlief in den Stufen: Dyspnoe—Zittern—
tonisch-klonische Krimpfe—Opisthotonus—Koma-—Tod. Die Krampfe konnten durch Barbitale
gedampft werden. Bei alimentarer Vergiftung durch 0,1% Chlordane im Futter trat Albumin-
urie und Tod in etwa 10 Tagen auf. Bei geringsten Dosen konnten Ratten 80 Wochen ohne
Zeichen von Ubererregbarkeit und Tremor beobachtet werden. Sie starben erst bei vélligem
Nahrungsentzug innerhalb von 36 Std unter den typischen Vergiftungserscheinungen, weil die
Substanz wahrscheinlich im Depotfett gespeichert und im Hungerzustand mit dem Fett mobili-
siert wurde. Anatomisch sah man bei akuter Vergiftung Ileitis, herdférmige Leberverdnderungen,
herdfsrmige Blutungen und Lungenstauung — bei chronischer Vergiftung fettige und hyaline
Degeneration in Leber und Niere (Tub. contort.) und Lungentdem. Hunde vertragen langere
Zufuhr als Nager. Die Resorption durch die Haut zeigten AMBROSE u. a. an enthaarten weiflen
Ratten mit alkoholischer und dliger Losung. Arbeiter, die bis zu 3 Jahren in der Fabrikation
Luft mit 0,005 g/m?® Chlordan einatmeten, zeigten keine Symptome. Eine Hausfrau zeigte nach
mehrstindigem Aufenthalt in einem mit 1-—2 %iger Losung vergastem Raum Lebererscheinungen,
ein 15 Monate altes Kind erkrankte nach Verschlucken von etwa 0,1 g Substanz in Losung unter
einem starrkrampfahnlichen Bild mit Risus sardonicus usw. Aus den geringen Ausscheidungs-
mengen im Harn schlossen StorrManm und Mitarbeiter, dafl groBe Mengen Substanz im Kérper
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ohne Krankheitszeichen retiniert werden konnen. Als Abschlufl wird ein kasuistischer Beitrag
iiber eine akute Vergiftung einer 18jahrigen infolge Verwechslung und die erfolgreichen thera-
peutischen Bemiihungen gebracht. 10 Literaturstellen von Januar 1950 bis Marz 1953.

. Lomuer (Kéln).
G. Bruce Lemmon jr. and Wilmot F. Pierce: Intoxication due to echlordane. Report
of a case. (Vergiftung mit Chlordane. Bericht tiber einen Krankheitsfall.) J. Amer.
Med. Assoc. 149, 1314—1316 (1952).

Chlordane ist ein gebrduchliches Insektenvertilgungsmittel mit der empirischen Formel
CuHCly. Gegeniiber dem DDT (Dichlordiphenyltrichlorathan) besitzt es eine hohere kumulative
Wirkung und verursacht bei chronischer Einwirkung stirkere Vergiftungserscheinungen. Als
Folgen chronischer Einwirkung wurden beobachtet: herdférmige Lebernekrosen, Lungenddeme,
-stauung und -auswurf, degenerative Verdnderungen in der Submucosa des Darmtraktes und in
den Nierentubuli. Nach Anwendung von Chlordane als Spritzmittel bei Haustieren wurden
Nerven- und Leberschiden sowie subserise Blutungen festgestellt. Chlordane ist fiir den
Menschen doppelt so giftig als DDT. Bei grofen Dosierungen werden vor allem das Herz und
das ZNS betroffen; in kleineren iiber langere Zeit gegebenen Dosierungen treten Leber- und
Nierenschiden auf. Der Fall einer 33jahrigen Frau wird beschrieben. Diese hatte in einem
Zimmer geschlafen, das wenige Stunden vorher mit einer 1—2%igen Chlordanldsung entwest
worden war. Vor dem Schlafengehen hatte sie das Zimmer nicht mehr geliiftet. Um 213° Uhr
war sie zu Bett gegangen. Gegen 3 Uhr morgens wachte sie auf unter Ubelkeit, Erbrechen sowie
schwerem Hustenreiz. Beim Husten wurde ein dickes weiles Sputum entleert. Erst 4 Tage
spiter kam die Patientin in ein Krankenhaus. Dort erschien der Krankheitsgrad nicht allzu
schwer zu sein, doch hustete sie haufig, Abgesehen von einer leicht verhérteten, bei Einatmung
3 Querfinger unterhalb des rechten Rippenbogens tastbaren Leber war der Aufnahmebefund
0. B. Drei Tage nach Aufnahme hatten Husten und Erbrechen aufgehort; nach 5 Tagen war die
Leber nicht mehr tastbar. Therapie: Codein, Hepatitisdiat und viel Flissigkeit. Nach 10 Tagen
wurde die Patientin aus stationdrer Behandlung entlassen. Die Laboratoriumsteste zeigten
eine Unterfunktion der Leber an. Diese und das Lungenexsudat der Patientin stimmen mit den
Befunden iiberein, die bei Tieren nach Vergiftung mit Chlordane festgestellt wurden. AuBerdem
wurde eine Stérung des himatopoetischen Systems beobachtet mit zeitweiser Verminderung
der Granulocyten bis auf 19% (das gleiche wurde auch bei DDT schon beobachtet). Lebercirrhose
nach Alkoholabusus als Differentialdiagnose wird abgelehnt. Da die Patientin spater nicht mehr
zu Kontrolluntersuchungen erschien, konnte der Fall nicht weiter beobachtet werden. — Chlor-
dane und ahnliche Priparate sollen nach Aufnahme in den Organismus im Paremchymfett
abgelagert werden, und von hier aus enzymatische Prozesse beeinflussen.

GERHARD VOaEL (Frankfurt a. M.).

Gerichtliche Geburtshilfe einschlieBlich Abtreibung.

Erik Klintskog: Survey of legislation on legal abortion in Europe and North America.
(Uberblick fiber die Gesetzgebung betreffend die legale Schwangerschaftsunter-
brechung in Europa und Nordamerika.) [Sabbatsberg Hosp., Stockholm.] Med.-
leg. J. 21, 79—90 (1953).

Die Arbeit befaBt sich einleitend kurz mit der Einstellung verschiedener Konfessionen zur
Schwangerschaftsunterbrechung und vermittelt hierauf einen mit Literaturangaben versehenen
Uberblick iiber die die legale Interruptio betreffende Gesetzgebung folgender Lander: Belgien,
Kanada, Dénemark, Deutschland, Finnland, Frankreich, Grofbritannien, Holland, Ttalien,
Norwegen, RuBland, Schweden, Schweiz, Spanien, USA. und Jugoslawien.

J. M OBERSTEG (Basel).
J. Trillot: Mort rapide 3 la suite de maneuvres abortives. (Der plétzliche Tod
infolge von Abtreibungshandlungen.) [Soc. de Méd. lég. de France, 12. V. 1952.]
Ann. Méd. 1ég. ete. 32, 273—276 (1952).

Der Titel sollte mit einem Fragezeichen versehen sein, denn der Verf. konnte die Todes-
ursache eigentlich nicht kliren. Eine 30jihrige Frau erkrankte mit ihrer Familie 16 Std nach
GenuB alter Konserven an Koliken und Erbrechen. Ihr Befinden verschlechterte sich, so daf} sie
nach 48 Std in das Krankenhaus eingeliefert wurde, wo wegen Blutungen eine Auskratzung bei
3monatiger Schwangerschaft vorgenommen wurde. Die Temperatur stieg auf 39° und sie starb




