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Unerwarteter Tod aus innerer Ursaehe 

K. Jell inger und  F .  Seitelberger: , ,Enzephalit is" bei Grippe. Neuropathologiseher  Be- 
r icht  fiber tiidliche zerebrale Komplikationen der Grippeepidemie 1957/1958 in Wien.  
[Neurol.  Ins t . ,  Univ. ,  Wien. ]  Wien.  reed. Wschr .  109, 201--207 (1959). 

Neuropathologischer Bericht fiber 9 bei der Grippeepidemie 1957/58 unter der Diagnose 
,,Grippeencephulitis" Verstorbene. 2 Falle zeigten das Bild einer diffusen Meningo-Encephulitis 
mit atypischen Kerneinsch]fissen und einer topistischen Verteilung in den medio-basalen Rinden- 
gebieten. Sic werden trotz negutiven Virusbefundes im Gehirn uls Virusencephalitis uufgefal~t. 
2 Fi~lle imponieren uls symptomutisehe Begleitencephalitis bzw. encephalitische Reaktion unge- 
klarter Genese; hier finden sich nur entziindliehe Vcranderungen geringerer Intensitat ohne 
Einsehlul~kbrper und ohne churukteristische Verteilung. Die restlichen 5 zeigen lediglich Folgen 
schweren Kreislaufkollupses und schwere dysorisehe St5rungen im Gehirn in Gestalt ullgemeiner 
Blutstauung und ser5ser Trunssudute. Hamorrhugische Encephalitiden oder eine Purpura wurden 
nicht beobuchtet. Ebenfalls ~and sich keine puruinfektibse (ullergische) perivenbse Encephalitis. 
l=~fickenmurk und periphere Nerven wuren nicht betroffen. Die Frage, ob die jetzigen Erkran- 
kungen der Grippepundemie yon 1918/20 entsprechen, ist wegen des damals noch nieht mbg- 
lichen biologischen Erregernaehweises nicht zu kl~iren, morpho]ogisch fanden sieh keine Ent- 
spreehungen. Ausffihrliche Besprechung der Befunde im ZNS bei und nuch Grippe und Erbr- 
terung der klassifikutorischen, atiologischen und puthogenetischen Gesichtspunkte. Griindliche 
Literuturfibersieht und Gegeniiberstellung der Befunde der Amerikaner, der Engliinder und der 
Verff. E; B o ~  (Uchtspringe) ~176 

Olle Hiibk and  Gbsta  Norl~n: h n e u r y s m s  of the middle cerebral artery. A report of 
80 cases. (Aneurysmen der  Ar te r i a  cerebri media .  E in  Ber ich t  fiber 80 Fal le . )  [I%urol . ,  
and  Neurosurg.  Clin., Seraf imer lasare t te t ,  S tockholm and Neurosurg.  Clin. Sahl-  
grenska Sjukhuse t ,  Gothenburg . ]  Ac t a  chir. scand.  Suppl .  235, 5 - - 3 9  (1958). 

76 rupturierte und 4 nichtrupturierte Aneurysmen (Durchschnittsalter 42 Jahre, Geschlcchts- 
verhi~ltnis 1 : 1) wurden in einem Zeitruum yon 21 Jahren (1934--1955) in den neuroehirurgisehen 
Kliniken yon Stockholm und Gothenburg beobachtet und behundelt. In 64 Fallen wurde ope- 
riert. 59 davon iiberlebten die Operation die ersten 8 Wochen. 45real wurde der Huls des Aneurys- 
mas abgebunden. Nut ein Fall davon starb an einer Nuchblutung. In 30 Fallen wurde die volle 
Arbeitsf~higkeit wiederhergestellt. Die Beobaehtungszeit dauerte im Mittel 3,7 Jahre. Gegen- 
fiber der spateren Mortuliti~t der konservutiv behandelten suburachnoideulen Bhtungen (20 bis 
25% ) bedeutet dus operative Vorgehen einen Fortschritt. Allerdings ist dubei zu beachten, dab 
nach ullgemeiner Ansicht dus Operationsrisiko in den ersten zwei Wochen nach der Blutung 
groB ist. - -  Die Erscheinungen vor der Ruptur (Herdzeichen, epileptische Anfalle, psychische 
und endokrine Stbrungen), die auf die Aneurysmen und die aus ihnen erfolgten Blutungen 
zurfickzuffihren sind, werden ebenso besprochen wie der diagnostische Wert der Angiographie 
und die einzelnen chirurgischen Behandlungsmbglichkeiten. - -  Da kleine Aneurysmen bei der 
Leichenbffnung oft schwer zu finden sind, wird auf den Vorschlag yon JOHANSO~ (1954) hinge- 
wiesen, an der Leiche eine Angiogruphie des Gehirns in situ vorzunehmen. 

K~AVLA~]) (Berlin-Duhlem) 

J ack  P. Whisnan t ,  H.  Mill ikan,  George P. Sayre and  Kha l i l  G. W a k i m :  Effect  
of an t icoagulants  on experimental cerebral infarction. Clinical implications. (Der 
Effec t  yon Ant icoagu lan t i en  auf einen exper imente l l  gese tz ten  Hi rn in fa rk t .  Kl in ische  
Folgerungen.)  [ M a y o  Clin. and  Mayo Found. ,  Roches ter ,  Minn.]  Circulat ion 20, 
56- -65  (1959). 

In einer Serie yon Experimenten wurde die Einilul~nahme einer Therapie mi~ Anticougulan- 
tien auf einen ausgebildeten cerebralen Infarkt beim Hunde untersucht. - -  2 Methoden fanden 
Anwendung. Erfolg bci 70--80% der Versuchstiere. 1. Methode: Injektion yon 0,2 ml Venyl- 
acetat in eine Carotis interna. Diese Fliissigkeit verfestigt sich bei Kontukt mit dem Blute zu 
einer mehr oder weniger zusammenh~ngenden soliden Masse. Diese wird in der Carotis interna, 
der Cerebri media und gelegentlich auch der Cerebri anterior bzw. communieans posterior nuch- 
gewiesen. Es wird demnuch ein relutiv lunges Segment der GefiiBversorgung einer Seite ver- 
schlossen. - -  Bei der 2. Methode wird eine Menge von 0,2 ml einer 2 Tuge ulten uutologen, trocke- 
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hen Blutkuehenmasse gleiehs!nnig wie bei 1 injiziert. Durch die Applik~tion yon Anticoagulan- 
tien vergr61~erte sieh die hgmorrhagische Komponente unabhgngig yon der Methode. - -  VerfL 
kommen aber rfiekbliekend zu dem 8chlu~, da~ diese Feststellungen nicht unbedingt gegen die 
Anwendung yon Anticoagulantien in der Therapie streng definierter eerebrov~saler Erkran- 
kungen sprechen dfirfte. DOTZAUER (Hamburg) 

Tor jur  Skajaa: Rupture ol the oesophagus. (Oesophagusruptur.)  Nord. Med. 61, 
673--678 mi t  engl. Zus.fass. (1959) [D~tnisch]. 

Rupturen des Oesophagus werden durch plStz]iche Drucksteigerungen hervorgerufen, meist 
dureh Erbreehen. Spontane Rupturen sind sehr selten. Perforationen der bereits vorher ge- 
sch~idigten Oesoph~gusschleimhaut kommen dugegen hgufiger vor. Eine verhgltnism~iBig groBe 
Anzahl ist naeh Lgsionen des ZNS beobaehtet worden. Es sollen hiernaeh Ulcera in der Speise- 
rShre, dem Magen und Duodenum auftreten. Bei,,cerebral" bedingtem Erbreehen kgme es dann 
zur Perforation im Bereiehe der Ulcera. Sehilderung des klinisehen Brides. 

G. E. VomT (Lund) 
P. Beiekert: Traehealstenose dureh EnorpelmiBbildung. [Univ.-HNO-K]in., Frei- 
burg i. Br.] t t N O  (Berl.) 7, 325--326 (1959). 

Bei Traeheotomie eines wegen Verdaeht auf FremdkSrperaspiration eingewiesenen 21/2 Mo- 
nate alten Knaben wurde eine abnorm sehmale Trachea vorgefunden, die zusgmmen mit dem 
RSntgenbefund (Uberblghung der reehten Lunge, Mediastinalversehiebung naeh links) zu Leb- 
zeiten die Diagnose eines tracheopulmonalen MiBbildungssyndroms erlgubte. Die skute Dyspnoe 
war Folge einer Bronchopneumonie, die aueh zum Tode ffihrte. Nach dem Sektionsergebnis 
versehloB ein kappenf5rmiger Lungenrest den linken Hauptbronehus. Die linke A. pulmonalis 
feh]te. Die Traehealknorpel waren ringfSrmig, keine Pars membranacea. Verf. glaubt, der Fort- 
sehritt din: diagnostisehen Teehnik werde eine solehe Diagnose 5fter intra vitam erlauben. 

H.-B. WUS~RMELING (Freiburg i. Br.) 

Xiril P. Popov: ldber einen Fall yon kongeuitaler Traehealstenose. [Inst. f. path. 
Anat., HSheres Med. Inst., Sofia.] Zbl. allg. Path. path. Anat. 98, 241--243 (1958). 

Verf. beriehtet fiber einen Fall yon mnsehriebener kongenitaler Traehealstenose. Die Stenose 
land sieh etwa 1,7 em oberhalb der Bifurkation und war dutch einen zu kleinen nach innen 
vorspringenden Knorpelring verurs~eht. Somit bot die Trachea in ihrer Gesamtheit ein sanduhr- 
ghnliehes Aussehen. Die Verengerung wurde gleieh nach der Geburt durch behinderte Atmung 
des Kindes offenbar. Hinzutretende Bronehopneumonien fiihrten den Tod des abgem~gerten 
Siiuglings herbeL Weitere Mil~bildungen oder Anomalien konnten bei der Sektion nieht gefunden 
werden. KUlaT KSI~* (Berlin-Neuk6lln) ~176 

G. Lanza: Polmonite interstiziale plasmaeelhflare con eitomegalia. [Ist. di Anat. 
ed Isto]. Pat . ,  Univ . ,  Ferrara . ]  ]%iv. Anat .  pat .  15, 1 - -20  (1959). 

G. Tansini: I1 polmone uremieo. (Die urgmische Lunge.) [Clhl. Tisiol., Univ. ,  Milano, 
e Osp. Magg., iV[llano.] Osped. maggiore 47, 111--121 (1959). 

Unter ,,nrgmiseher Lunge" versteht man einen Komplex yon pathologisch-anatomisehen und 
kliniseh-rSntgenologisehen Vergnderungen, die in manehen Fallen yon Urgmie innerhalb des 
Lungengebietes siehtbar werden. Einige Autoren haben dieses Krankheitsbild ,,uriimisehes Lun- 
genSdem" oder ,,nr&misehe Pneumonie" genannt. P~thologiseh-anatomisch steht die urgmisehe 
Lunge makroskopiseh vergrSBert und 5demat6s aus. Beim Ausdrficken des Organs kommt eine 
trfibe exsudative Flfissigkeit heraus. Histologiseh finder man in den Alveolen ein ziemlich dick- 
flfissiges, ser6s-fibrinSses Exsudat, das pathologiseh-anatomisehe Bild der urgmisehen Lunge ist 
aber al]es andere ~ls charakteristiseh und kann daher mit Leiehtigkeit mit anderen Krankheits- 
bildern verwechselt werden, wie mit der rheumatisehen Pneumonie, den Viruspneumonien und 
der Pneumonie dutch Aspiration der amniotischen Fliissigkeit beim Sgugling. t%6ntgenologisch 
sind mehr oder weniger groBe Verseh~ttungsbezirke zu sehen, konfluierend und mit unscharfen 
Konturen in den lY[ittelfeldern und parahilgr. Aueh das l%Sntgenbild tier urgmischen Lunge ist 
keineswegs eharakteristisch, da man es aueh bei anderen Krankheitsbildern sehen kann. Die 
klinische Symptomatologie ist ebenfalls atypiseh und relativ geringfiigig: meistens klagen die 
Pat. fiber eine mgBige Dyspnoe. Das p~thogenetische Problem der pulmonalen Vergnderungen 
bei der Ur~mie ist lgngst noeh nieht endgiiltig gelSst worden. Einige vertreten die Meinung, dag 
das wichtigste pathogenetische Element die ~asserretention sei, andere ffihren das urgmisehe 
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LungenSdem auf die Zunahme des Capillardruekes zuriick, die yon der Insuffizienz des linken 
Ventrikels verursaeht wird. Verf. meint, dab mehrere Faktoren gleichzeitig - -  der hydrostatische 
Cupillardruck, der Endoalveolardruck, der Iymphatisehe Druck und der intrathoraka]e Druck - -  
bei der Entstehung der ur~misehen Lunge pathogenetiseh eine grebe Rolle spielen. Nach dem 
dokh'in~ren Teil werden 2 F~lle yon ur~tmischer Lunge mit RSntgenaufnahmen und histologischen 
Bildern demonstriert. Verf. macht auf den besonderen Polymorphismus der pulmonalen Ver- 
anderungen, die man bei der Ur~mie feststellt, aufmerksam, so dab es seiner Meinung naeh 
schwierig ist, ein eharakteristisches Bild sowohl in rSn~genologischer Ms aueh in anatomiseh- 
histologischer Hinsicht zu sehildern. LXC:~ELE (Karlsruhe) ~176 
I t .  F ioren t in i  e t  A. Gras:  Un cas de rupture  non t r auma t ique  dn cocur diagnost ic  
autopsique aprbs exhumat ion .  (Nich t t r aumat i sche  R u p t u r  des t Ierzens .  Autop t i sche  
Diagnose nach  Exhumierung . )  [Chaire de M~d. ]6g. e t  M6d. du  Travai l ,  Fac .  de 
M6d., Marseille.]  Ann.  M6d. 16g. 39, 360- -363  (1959). 

Bei der Obduktion einer naeh einem Monat (Jahreszeit nicht angegeben) exhumierten Leiche 
wurde trotz erheblicher F~ulniserscheinungen eine 2 cm lange Ruptur der linken Kammer- 
vorderwand festgestel]t. Es bestand eine Herzbeuteltamponade. Die Ruptur erfolgte auf Grund 
einer Infark~nekrose der Kammerwand. In der linken Herzkranzsehlagader wurde noeh ein nieh~ 
adh~renter Leukocytenthrombus gefunden, der die Liehtung jedoeh nieht vollst~ndig ausffiIlte. 
Die Autoren verweisen auf die Seltenheit yon spontanen Herzrupturen, doch erkl~rte PI~DE- 
LI~V~E in einer Diskussionsbemerkung, dab am Institut fiir gerichtliche Medizin in Paris solche 
Herzrupturen sehr oft gefunden werden. SC~WE~D (Erlangen) 
L. D~robert  e t  J .  Quichaud:  Le r~le de l '~motion dans la mor t  subite des sujets a t te ints  
de cardiopathie.  (Dcr EinfluB von Er regung  be im plStzl ichen Ted  an  t t e r z k r a n k -  
he i t en  le idender  Personen.)  Ann.  M~d. l~g. 39, 403 408 (1959). 

Aus zahlreichen Arbeiten ist die Rolle der Aufregung in der Pathologic plStzlieherTodesf~lle 
l~ngst bekannt. Als Ursache wird eine zentral ausgel6ste Adrenalinaussehiittung angesehen, die 
yon einer ttypersekreti0n von posthypopbys~rem Hormon begleitet wird. In ~l]en diesen Fallen 
mug man jedoeh nach einer organischen Ursaehe suchen, da die Erregung nur die Rolle des aus- 
lSsenden Faktors spielt. Dieses Problem stellte sich auch den Verff. in einem Fall yon pl6tzlichem 
Ted eines 12j~hrigen Jungen, der im Anschluf an eine Schulrauferei nach Erhalt einiger Schl~ge 
verstarb. Die Obduktion deckte eine Linkshypertrophie infolge Aorten- und Mitralinsuffizienz 
auf. Auf Grund yon pathophysiologisehen Uberlegungen gelangen dieVerff, zu dem Schluf, daft 
trotz der unbestrittenen Gewalteinwirkungen, diese nicht ausreichen die Todesursaehe zu or- 
kl~ren. Es erschien den Verff. daher nStig, eine andere Erkl~rung heranzuziehen. Als wahr- 
seheinliehste Ursache glauben sic die Erregung durch den R~ufhandel annehmen zu mfissen, 
da bei Kindern mit chronischen Krankheiten sich eine affektive und neurovegetative Labilit~t 
entwieke]n kSnne. ~_~ESC~ (Gmz) 
Menard  M. Gertler~ Max A. Woodburg,  L ida  G. Gottsch~ Pau l  D. Whi te  and  H o w a r d  
A. Rusk:  The candidate for coronary hear t  disease. Discr iminat ing  power of bio- 
chemical  hered i ta ry  and anthropometr ic  measurements .  (Der K a n d i d a t  einer Coro- 
na re rk rankung .  Bewer tungen  yon  biochemischen Vererbungs-  und  an th ropome t r i -  
schen Messungsergcbnissen.)  J .  Amer .  reed. Ass. ]70, 149--152 (1959). 

Verff. ersehien es erstrebenswert, Kriterien zu entwickeln, welche es erlauben, Personen oder 
Personengruppen durch Gegenfiberstellung yon Untersuehungsergebnissen zu erfassen, ob sie 
mit einer gewissen Wahrschein]ichkeit in ihrem sp~teren Leben an einer Coronarerkrankung 
leiden wfirden. - -  Die zn bestimmenden Funktionen wurden dutch eine Analyse yon 100 Pa- 
tienten unterhalb des 40. Lebensjahres mit einer nachgewiesenen Coronarerkrankung gegeniiber 
yon 146 gesund erseheinenden Personen vorgenommen. Das Vorhandensein oder das Fehlen einer 
Coronarerkrankung wurde in Korrelation mit dem Logarithmus der KSrperl/inge, dem Total- 
serumcholesterin, den Serumphosphorlipoiden und Serumhar, ns&urespiegel, sowie 4 anthropo- 
metrisehen Indices und famili/~ren Belastungen gesetzt. Die grSBte Korrelation bestand mit dem 
Totalserumcholesterinspiegel. lkVegative Korrelationsergebnissebeziiglieh Gewieht usw. Gr6fere 
Personen scheinen weniger h/infig eine Coronarthrombose zu entwickeln. Die Korrelationen wurden 
(lurch eine Reihe mchrfacher Regressionsrechnungen bestimmt. Um die Analysenergebnisse 
beurteilen zu kSnnen, muff die Monographie yon R. A. F~sn~g: Statistical Methods for Research 
Workers, Biological Monographs and Manuals, no. 5, ed. 12, London: Oliver& Boyd 1954, 
gelesen werden. DO~ZAVER (Hamburg) 
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H u b e r t  Meessen: Morphologisehe Beitr[ige zur Koronar th rombose  und zur  Pathologie  
des Myokardstoffwechsels .  [Pa th .  Ins t . ,  Med. Akad . ,  Dfisseldorf.]  Regensburg .  J b .  
i irztl .  Fo r tb i ld .  7, 57- -61  (1959). 

3/Iitteilung der Ergebnisse elektronenmikroskopischer Untersuchungen fiber den Feinbau der 
Endothelien der Herzkranzgef~fte und der Herzmuskelfasern. Die Kranzgef/~ftendothelien bi]den 
kein Syncytium, vielmehr wurde eine liickenlose Auskleidung dutch woh]abgegrenzte /~ufterst 
flache kernhaltige Zellen festgestellt, deren Grenzen sich durch eine besondere Gestaltung aus- 
zeichnen. Man kann vier Formen de~ Ze]lkontaktes unterseheiden: einfache Uberlappung, 
lippenfSrmiges ~bergreifen, und fingerfOrmige Ausstfilpungen, entweder gegen die Licht~ung oder 
gegen die Basalmembran. Poren oder Stomata zwisehen den Zellen (nachgewiesen bei Endo- 
thelien der Nierenglomerula, der Schilddriisen- und ttypophysencapillaren) gibt es nicht. Dem- 
nach geht der Stofftransport durch die Endothelzellen hindurch. Dies kann in sichtbarer Form 
mitte]s aus Einstfilpungen hervorgehender Bl~schen geschehen, die unter verschiedenen patho- 
logisehen Bedingungen zu grSBeren Blasen zusammenflieften kSnnen. Derartige Blasen kSnnen 
sich gegen die Liehtung vorw51ben und platzen, ohne daft damit die Basalmembran freigelegt 
wird. Es kSnnen nach Blasenbildung Endothelzellen zugrunde gehen; angrenzende Endothel- 
zellen kSnnen mitte]s der beschriebenen Struktur des" Zelh-/inder den Defekt auskleiden. Den 
Endotheldefekten entsprieht eine 5rtliehe P1/ittchenaktiviti~t mit -&nderung der P]i~ttchen- 
feinstruktur, aus der ein aktives Eigenverhalten mit dem Ziele der Defektdeckung zu folgern 
ist (Mikrothrombose ohne Fibrinabscheidung). Vermutlich sind die beschriebenen Abl~ufe 
h~ufige, geradezu physiologisehe Heilungsvorg/~nge feiner Endothell/isionen, die mittels Ferment- 
prozesse in eine vollst[indige Wiederherstellung auslaufen. Vorg~nge yon Krankheitswert ent- 
stehen erst bei Versagen (zu grofte Ausdehnung der Li~sion) und ffihren fiber Fibrinablagerung zu 
lichtungseinengenden Thromben. - -  Elektronenmikroskopisehe Untersuehungen des I~Ierz- 
muskels ergaben einen Aufbau aus dicht verzahnten, aber sicher abgrenzbaren Einze]zellen. In 
den )[uskelzellen war noch ein Feinbau (Reticulum, li~ngsverlaufende Tubuli, querverlaufende 
Kan~lchen) mit ]~eziehung zur Kontraktiliti~t oder zum Stoffwechsel erkennbar, z.B. Fett- 
ablagerung am endoplasmatischen Retieulum in der N~he der ]~itoehondrien. Unter der experi- 
mentellen Phosphorvergiftung kommt es schon nach 21/2 Std zur extremen Erweiterung des 
tubularen Systems und zur Aufhellung der Matrix der Mitoehondrien. Bei Kaliummangel 
kSnnen ebenfalls intracellul~re Form~nderungen ~uftreten. SCm~6DER (Hamburg) 
H a n s  Selye und  ESrs Bajusz:  Exper imente l le  Beitr[ige zur F rage  der relat iven Beteili-  
gung yon Stress und Anox~imie bei der Pathogenese gewisser Herznekrosen.  [Inst .  de 
~ 6 d . ,  Chir. exp6r.  Univ.  de Montreal ,  Montreal . ]  Bei t r .  pa th .  Ana t .  119, 333- -342  
(1958). 

In friiheren Versuchen konnten SELYE und seine Schule zeigen, daft bei Tieren, die durch 
Behandlung mit Corticoiden und bestimmten Natriumsalzen ,,konditioniert" waren, durch 
das Hinzutreten eines experimentell gesetzten Stress verschiedener Art tIerzmuskelnekrosen 
entstehen. Die jetzigen Versuche dienten der Kl/~rung der Frage, wieso zwei bestimmte Stres- 
soren (Blutentzug, hohe l~fickenmarksdurchtrennung) nicht zur Entstehung derar~iger Herz- 
muskelnekrosen ffihren. Die Versuehe wurden an weiblichen Sprague-Dawley-Ratten aus- 
gefiihrt. W/~hrend im Anschluft an die hohe Riickenmarkdurchtrennung beinahe keine Myo- 
kardnekrosen auftraten, wurden solche jedoch in schwerer Form bei lumbaler Riickenmark- 
durchtrennung beobachtet. Verff. vermuten auf Grund ihrer Ergebnisse, dal3 die im Gefolge 
der tt~morrhagie und der hohen Rfickenmarkdurehtrennung auftretende Hypotonie das Herz 
in gewissem Sinne entlastet und dadurch die Entstehung yon Nekrosen verhfitet und daft viel- 
leicht auch biochemisehe Anderungen (Herabsetzung des Energie- und N/ihrstoffbedarfes, 
verminderte Produktion yon Stoffwechselschlaeken), welche auf die im Ansehluft an die beiden 
genannten Eingriffe beobaehtete Hypothermie zurtiekgehen, eine prophylaktische Wirkung 
ausiiben. R ~ E L E  (Heidelberg) ~176 
Syoichi  0 t su :  A pathological  s tudy on coronary sclerosis. Symposium. (Pathologisch-  
ana tomische  Unte r suchungen  fiber Coronarsklerose.  Symposium.)  [Cent. Clin. 
Labora t . ,  Branch  I-Iosp., Univ.  of Tokyo,  Tokyo. ]  J ap .  Circular.  J .  22, 443- -456  
(1958). 

220 F~lle mit Coronarsklerose ~ r d e n  untersucht und in ]~eziehung gesetzt zu gleichzeitig 
bestehender Hypertonie und allgemeiner Atheroslderose. Dabei win'den versehiedene Typen der 
Coronarsklerose unterschieden, mit diffuser Verdickung der Intima und Mediahypertrophie und 
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mehr umsehriebene atherosklerotische Ver/~nderungen. In den F~llen mit Mediahypertrophie und 
diffuser Intimgverdiekung war die Gef~l~lichtung meist eingeengt. In F/~llen mit Mediahyper- 
trophie war der Blutdruck erh5ht. Vergleichende Untersuchungen ergaben, dal~ der absteigende 
Ast der linken Herzkranzarterie gewShnlich am stgrksten betroffen ist, dan~ch folgt der rechte 
Gefgftast und der Ramus eircumflexus der ]inken Herzkranzarterie. Bei Normotonen besehr/~nkt 
sieh die Coron~rsklerose meist auf den GefgBstamm, bei ttypert0nie darfiber hindus auf die 
Verzweigungs~ste. Die Coronarsklerose wird vom~Veff, als Steigerung der physiologischen 
Sklerose der Herzkranzarterien aufgefal3t. HIERONu (Heidelberg) ~176 

G. Friese und Chao Hai Huang: Die H~iufigkeitszunahme der Herzmuskelinfarkte im 
Krankengut der Medizinischen Universit~itsklinik Heidelberg. [Med. Univ.-Klin., 
Heidelberg.] Miineh. reed. Wschr. 101, 1684--1686 (1959). 

A. Fleekenstein: Koronardurehblutung und Myokardstoffweehsel. [Physiol. Inst . ,  
Univ. ,  Fre iburg  i. Br.] Regensburg.  Jb.  arzt]. Fortbi ld.  7, 62--73  (1959). 

Die elektrisehen Erregungsph/~nomene der Herzmuskelfasern beruhen auf dem Austausch 
yon K + and N + in Riehtung des Diffusionsgef~lles. Diese Ionenbewegungen erfolgen freiwillig, 
die intracellul/~re Riiekbindung yon K + sowie die Elimination yon N + werden durch aktive 
Transportmechanismen(sog.Ionen-Pumpen),durch Stoffweehselleistungen ermSglicht. Hierdureh 
werden die Fasern wieder aufgeladen und in den roll po]arisierten Ausgangszustand riiekversetzt. 
Der aktive Kationentransport in der Restitutionsphase seheint engmit  dem Stoffweehsel der 
energiereiehen Phosphate, den Umsetzungen yon ATP und Kreatinin-Phosphat gekoppelt zu 
sein. Sobald bei protrahierter Anoxie, bei Coronaroeclusion oder nach Gabe des Phosphoryli- 
sierungsgiftes 2,4-Dinitrophenol eine st/~rkere Abnahme des Vorrates an ATP bzw. Kreatinin- 
Phosphat eintritt, erliegt aueh der aktive Kationentransport. Erhebliohe K+-Verluste aus den 
Myokardfasern zeigen den Stillstand der Ionenpumpen an. - -  Spaltung und Resynthese yon ATP 
und Kreatininphosphat scheinen in auff/illiger Intensit/it zu verlaufen. Der Einbau yon 32p_ 
markiertem Orthophosphat in die ATP-Fraktion des Herzmuskels der Ratte vollziebt sieh 20mal 
sehneller als in der Ske]etmuskulatur. Leber und Niere stehen beziiglieh der Umsatzgesehwindig- 
keiten dem Herzmuskel n/~her als der Skeletmuskulatur. - -  Die Atmung und die Glykolyse 
unterhalten die Riiekbindung yon K + bzw. die Elimination yon N~ + offenbar nur indirekt. 
Wesentlich erscheint die sp~te ~aehlieferung yon energiereichem Phosphat zu sein. Wegen 
dieses starken Umsatzes hat das Herz einen grol]en Sauerstoff- und N/~hrsubstratbedarf. - -  
Unk]ar ist aber aueh~heute noch, an welcher Stelle dieser Reaktionskette der mechanische Kon- 
traktionsvorgang einzuordnen ist. DOTZAUER (Hamburg) 

William Dock: Why are men's coronary arteries so sclerotic? (Warum sind die Coro- 
narar ter ien  der M~nner so sklerotisch?) [State Univ .  of New York Coll. Med., 
Downsta te  Med. Center, New York.] [107. Ann.  Meet., Sect. on Path.  and  Physiol.,  
Amer. reed. Assoc., San Franci~sco, 25. VI. 1958.] J. Amer. reed. Ass. 170, 152--156 
(1959). 

Individuelle Varianten in der Ausbildung stiitzender und kontraktiler Elemente der Intima 
der Coronargef/~f~e, besonders nahe der Gef~l~verzweigungen, Einfliisse der Rasse, des Gesehlechts 
und der Umwelt werden genannt. Entscheidenden Anteil diirfte der Einlagerung yon Cholesterin 
im 1. Lebensjahr und der Elingination naeh Entw6hnung zukommen. In der Kindheit nimmt die 
Intimainfiltration mit Cholesterin ab, um in der Reifungsperiode beim m~nnliehen Gesehlecht 
wieder anzusteigen. Die Zunahme beim weibliehen Geschlecht wird erst jenseits des 30. Lebens- 
jahres gesehen. Diese zeit]iehen Faktoren sind entscheidend. Androgene m5gen Einflul~ auf die 
Plasmalipoide, auf den Cle~ringfaktor und die Blutgerinnung nehmen. Nutritive und meta- 
bolische Faktoren und besonders die Vorliebe des Mannes fiir reichliches Essen, Alkohol und 
T~bak sind fiir die weitere Entwicklung verantwortlich. Diese Vorliebe macht sich bereits, und 
damit entscheidend, in der Reifungszeit bemerkbar. Aueh dem Stress wird eine gewisse Be- 
deutung fiir die Einlagerung yon Cholesterin in die Gef~Bw~nde zugemessen. 

DOTZAVER (Hamburg) 

Dale Groom, Edward  E. McKee, Charles Webb, Faye W. Grant, Vergniaud P~an 
and  Ed i th  Hudicourt:  A comparative study of coronary disease in Hai t ian  and Ameri-  
can negroes. (Vergleichende Unte rsuchungen  fiber das Coronarleiden bei hai t iani-  
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schen und  amerikanischen Negern.) [Dept. of Med. and Path. ,  Med. Coll. of South 
Carolina, Charleston, S. C., and Dept. of Path. ,  Med. School, Univ.  of Hait i ,  Por t -au-  
Prince.]  [52. Ann.  Meet., Sect. on Med., Southern  reed. Assoc., Hew Orleans, 
3 . - -6 .  XI .  1958.] Sth. reed. J. (Bgham, A]a.) 52, 504--510 (1959). 

Der Bearbeitung liegen Ergebnisse yon 267 Routineobduktionen yon Negern jenseits des 
20. Lebensjahres zu grunde, etwa zur Halfte aus dem Bezirk yon Port-au-Prince bzw. yon Char- 
leston (Sfid-Carolina). Die pathologisehen Auswei~ungen lagen in einer Hand; es wurde ,,blind" 
befundet, da die zu untersuehenden Organe nach Charleston fiberfiihrt wurden. Der gesamte 
Coronarbaum und bestimmte Aortenteile wurden kontrolliert, Ergebnisse: amerikanische Neger 
weisen jenseits des 20. Lebensjahres bei Mgnnern wie Frauen eine doppelt so stark ausgepr/~gte 
Coronarsklerose als die Haiti-Leute auf. Diese Differenz finder sich bei der Aortensklerose nicht. 
Calorisch war die Nahrung bei den Haiti-Negern wesentlich niedriger, besonders zu Lasten 
animalisehen Eiweil3es. Fettverbrauch etwa gleich groin, wenn auch ungesattigte Fetts/~uren 
doppelt so hoch auf Haiti als in Sfid-Carolina konsumiert wurden. Weitere Hinweise, daf3 nicht 
allein die Di/~t, als viehnehr Stress, Lebensart, Arbeitstempo, kSrperliche Bet/itigung entseheidend 
eingreifen. DoTzAs~Ir (Hamburg) 

Fr i tz  Kniiehel:  Fermentdiagnost ik des Herzinfarktes.  [Heilst. K6nigstuhl ,  Heidel- 
berg.] Regensburg.  Jb./~rztl .  Fortbi ld .  7, 110--112 (1959). 

Bei Untergang yon Organen steigt die Aktivitgt einiger im Blur bestimmbarer Fermente 
unterschiedlich stark an. Aus der relativen HOhe des Anstiegs, durch Bildung yon Quotienten 
aus den verschiedenen Fermenten, kann eine Organdiagnostik betrieben werden. Zum besseren 
Verst/~ndnis liegt eine Tabelle mit dem Enzymgehalt verschiedenster Organe an Serum- 
Glutamat-oxalacetat-Transaminase und MiIchs/~uredehydrogenase vor. Es ist abzulesen, daI~ 
eine akute SehKdigung, ein Organuntergang yon Herzmuskel, Leber, Skeletmuskel und Niere je- 
wells einen starken SGOT-Anstieg zur Folge haben. - -  Unspezifisehe reaktive Vorg~inge (Stress), 
Infektionskrankheiten, allergisehe Prozesse, Neoplasmen, degenerative Erkranknngen und die 
Gravidit/it nehmen keinen EinfluB auf den Fermentspiegel im Serum. - -  Tierexperimente 
kl/~rten, daf~ der Anstieg der SGOT, MDH und Aldolase beim Herzinfarkt aus dem zerstSrten 
Herzgewebe stammen. Der gesunde Herzmuskel enth~lt 300000 E SGOT, nach Coronarversehlul3 
werden im Infarktbereich nach 1--2 Wochen nut noch etwa 5000 E/g Feuchtgewicht bestimmt. - -  
Nach Gef/~13okklusion tritt innerhalb yon 12--24 Std ein Anstieg yon SGOT, MDH und Aldolase 
in Abh/~ngigkeit yon der GrSSe des untergehenden Muskelbezirkes ein. Abfall nach 4--8 Tagen, 
falls keine Komplikationen weitere Enzyme frei werden lassen. - -  Bezfiglich der Differential- 
diagnose Herz- oder Lebererkrankung wird auf den weitgehend leberspezifischen Fructaldolase- 
Test oder auf den MDtt/SGOT-Quotienten hingewiesen. Ist letzterer hoch, sprieht dies fiir eine 
Herzerkrankung, niedrig, ffir eine Lebererkrankung. Sobald der Verdaeht einer gleichzeitigen 
Herz- und Lebererkrankung besteht, wird die Bestimmung der SGOT empfohlen. Der Anstieg der 
SGOT und MDH weisen auf einen Infarkt, der beider Transaminasen auf die Lebernekrose hin. 
Verlauf und Dauer der einzelnen Fermentanstiege sind zu kontrollieren. Eigene Untersuchungen 
fiber die Haltbarkeit der Fermente in Blutproben weisen aus, dal~ sich SGOT, MDH und SGPT 
innerhalb yon 48--72 Std bei d-4 ~ nieht wesentlieh gndern wfirden, bei 17--20 ~ ein unter- 
schiedlich hoher Aktivit/~tsverlust der verschiedenen Enzyme eintritt. DOTZAUEIr (Hamburg) 

I ra  Gore~ John  Smith and Rober t  r  Congenital aneurysms of the coronary 
arteries with report of a case. (Kongenitale Aneurysmen der Coronararterien mi t  Be- 
r icht  fiber einen Fall.) [Laborat.  Serv., VA Hosp., West  Roxbury ,  and Dept. of Path. ,  
Ha rva rd  Med. School and  Dept. of Nutr . ,  Ha rva rd  School of Publ .  Health,  Boston, 
Mass.] Circulation 19, 221--227 (1959). 

Ein 26j/ihriger Student wird mit einem schweren Angina pectoris-Anfall in die Klinik ein- 
geliefert. Schon 2 Jahre vorher hatte er die ersten Beschwerden yon seiten des Herzens, im 
Anfang nur nach Belastungen, sp/~ter such schon in Ruhe. Bei der Obduktion fand sich eine 
starke Erweiterung der drei ~_ste der Coronararterien. Sie waren tells auch durch Verkalkung 
der Wand hart und rigide. Die Lichtung war stellenweise dureh Thromben verschlossen. In einer 
Zusammenstellung aus der Literatur werden als Ursachen vermerkt: Kongenitale EnSstehung, 
Arteriosklerose, bakterielle Entzfindungen, Lues, Rheuma und einige F/ille, bei denen sieh auf 
Grund der Unterlagen keine Klassifikation durchffihren lgBt. Die Autoren halten ihren Fall ffir 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., :134.50 6 
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ein kongenitales Aneurysma, da keine Zeiehen fiir eine Entziindung oder Arteriosklerose nach- 
zuweisen waren. Die Wandveri~nderung sei aussehlieBlieh sekund~tr entstanden. Das sei besonders 
fiir die Verkalkung mit geniigender Sicherheit anzugeben. SCHOE~MACKEP~S (Diisseldorf) ~176 

G. A. Copping and  P. Szenas: Dissecting aortic aneurysm. (Das dissezierende Aorten- 
aneurysma.)  [Clin. Invest .  Uni t ,  Queen Mary Veterans '  ttOSl0., Montreal.]  Canad. 
med. Ass. J.  80, 336--339 (1959). 

20 F~lle von dissezierendem Aortenaneurysma veranlaBten die Verff., auf die M6glichkeiten 
und Schwierigkeiten einer klinischen Diagnose dieses Krankheitsbildes hinzuweisen. Naeh einer 
kurzen pathologiseh-anatomischen Einfiihrung - -  die Krankheit ist bereits Vesalius bekannt 
gewesen - -  wird die Symptomatologie anhand des Untersuchungsgutes behandelt. Das Haupt- 
symptom ist der Schmerz, der meist plStzlich auftritt und h~ufig als Pr~cordialsehmerz,ver- 
schiedentlich aber aueh als Abdominalschmerz empfunden wird. Mit einer Ausnahme wurde 
klinisch oder katamnestisch eine Blutdrucksteigerung nachgewiesen. Bei 10 yon 12 rSntgeno- 
logisch untersuchten Patienten war die Aorta (Aortenbogen) erweitert. Mehrmals wurde auch ein 
krankhafter Urinbefund (Eiweilt, Sediment) erhoben. Bei 16 Aneurysmentr~gern trat eine 
Ruptur der Aorta mit Blutung ein, wobei Thorax-, Perikard- und Mediastinalblutungen gefunden 
wurden. In 9 Fi~llen blutete es in die t~auchh6hle. Von den 4 F~llen, in denen es nicht zur Ruptur 
und Blutung gekommen war, wurde zweimal ein doppelseitiger VerschluB der Nierenarterien, 
einmal ein Hinterwandinfarkt und einmal eine Verlegung der Carotis naehgewiesen. Die ~ber- 
lebenszeit naeh einer Ruptur wird mit 3, 6, 12, 48 Std, 3--6 Tagen, 9, 16 und 87 Tagen, in einem 
Falle sogar mit 2 Jahren angegeben (bezogen auf die 20 untersuehten F~lle). Die Symptomen- 
armut erkl~r~ die sehr groBe Zahl von Fehldiagnosen. Am h~ufigsten wurde - -  wieder bezogen 
auf das Untersuchungsmaterial der Verff. - -  eine Coronarthrombose angenommen. Weniger 
h~ufig wurden Herzfehler, Pankreatitis, l~lierenkoliken, Lungen6dem, perforiertes (Magen-) 
Gesehwiir, Ur~mie, Extremit~tenembolie, Lungeneareinom, multiple Embolien, cerebrale 
Insulte, Spontanpneumothorax, Gallenblasenentzfindung, VersehluB einer peripheren Arterie, 
Lungenembolie und Bronchopneumonie diagnostiziert. Die Verff. sehlagen vor, in allen Ver- 
dachtsf~llen auch an das dissezierende Aortenaneurysma zu denken. Die chirurgisehe Behandlung 
des Aortenaneurysma erseheint zur Zeit noch wenig erfolgversprechend. Die weiteren Fort- 
schritte der Gel~i~ehirurgie kSnnen bier jedoch m6glicherweise Abhilfe sehaffen. 

JAKOB (Wfirzburg) 

G. E. Voigt: Das Sulfidsilberbild des normalen  Pankreas  und beim Diabetes mellitus. 
[Rat tsmed.  Inst . ,  Univ. ,  Lund.  (42. Tagg, Wien,  22.--26.  IV. 1958.)] Verh. dtseh. 
Ges. Path .  1959, 135--137. 

Da das Zink vermutlieh eine Bedeutung bei der Funktion der Langerhansschen Inseln hat, 
interessiert es, ob mit histochemischer Methodik (mit der Timmschen Sulfidsilber-Technik) An- 
haltspunkte ffir eine Verminderung des Zinkgehaltes oder eine andere Verteilung dieses Metalls 
beim Diabetes mellitus gegeniiber den normalen Inseln gefunden werden k6nnen. Beim Er- 
waehsenen ohne Diabetes zeigen sich nach Anwendung des Sulfidsilber-Verfahrens in allen Insel- 
zellen sehwarze Granula, die das Plasma dieser Zellen vollst~ndig ausffillen. Davon sind alle 
Inselzellen fast einheitlieh betroffen, d.h. ein sieherer Untersehied im Zinkgehalt der A- und 
B-Zellen li~i~t sich nieht feststellen. Bereits beim 80 mm langen Embryo lassen sieh kleine primitive 
Inselchen und in das primitive Driisenepithel eingesprengte Einzelzellen nachweisen, in denen 
Zink vorhanden ist. Bei den Feten yon etw~ 15 cm L~nge treten pl6tzlieh Inselzellen auf, die 
im Sulfidsilber-Bild eine zarte Br~unung zeigen, w~hrend andere Inselzellen die iibliche granu- 
lierte Schw~rzung aufweisen. W~hrend des Fortganges der normalen Entwieklung versehwinden 
diese sog. braunen Zellen allm~hlich wieder, beim Neugeborenen sind sie nur.noeh vereinzelt 
vorhanden. Beim Diabetes mellitus zeigt sieh h~ufig eine histochemisch nachweisbare Verminde- 
rung des Sehwermet~llgehaltes der Inselzellen. Beim Altersdiabetes enthalten die bindegewebi- 
gen Bezirke bei Hyalinose bzw. Fibrose keine Schwermetalle, wohl ~ber zeigen die verbliebenen 
Inselzellen nach Anwendung der Methode eine Schwi~rzung. Die Silbersulfidmethode ist ein 
wertvolles Hilfsmittel fiir den histologisehen Nachweis eines Diabetes mellitus, freilich l~l~t sich 
damit allein nicht jeder Diabetes diagnostizieren. V. BECKER ( K i e l )  o~ 

Stanley  H. Durlacher, J. Ra lph  Meier, Russell  S. Fisher and Will iam V. Lovitt j r . :  
Sudden death due to pulmonary fat embolism in  chronic alcoholics with fatty livers. 
(Pi5tzlicher Tod dnreh pulmonale  Fet tembol ie  bei chronischem Alkoholismus mi t  
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Fett leber .)  [Dept. of Path. ,  Louis iana State  Univ.  School of Med., and  Coroners 
Off., Par ish  of Orleans, New Orleans; and  Dept.  of Path. ,  Univ.  of Mary land  School 
of Med. and  Off. of Chief Med. Examiner ,  Ba]timore.] J.  forensic Sei. 4, 215--228 
(1959). 

Die Ursache des plStzlichen Todes bei Fettleber infolge chronischen Alkoholismus ist bei der 
Obduktion oft nicht sieher zu kli~ren. Daher sind dieVerff, der Frage nachgegangen, ob eine Fett- 
embolie aus der Leber yon Bedeutung ist. Bei der Untersuchung yon 25 FMlen mit Fettleber 
ohne nennenswerte Vergnderungen an anderen Organen und ohne vorausgegangenes Trauma 
land sich 7ram eine solche Fettembolie in der Lunge, dM~ sie als Todesursache angesprochen 
werden muBte. Babel war der FettgehMt der geblahten Leberzellen geringer Ms in den F~llen, 
die keine oder nur eine leichte pulmonMe Fettembolie zeigten. Das Fett soll aus aufgeplatzten 
Leberzellen in die Sinusoide fibertreten, und zwar sollen sieh aus zahlreichen Leberzellen gleieh- 
zeitig Fetttropfen entleeren, da bei kleinen Schiiben einer Fetteinschwemmung in die Blutbahn 
mit Fettembolie im groBen Kreislauf zu rechnen w~re. Die Strombahn yon Gehirn und Niere 
war aber frei yon Fetttropfen. AlsUrsache des Fettaustrittes aus den Leberzellen werden leichte 
Oberbauchtraumen, groBe, fettreiche Mahlzeiten und Kongestion der Bauehorgane bei Alkohol- 
genuB genann~. Verff. sind der Ansicht, dab ein Viertel der pl6tzliehen TodesfMle bei Fettleber 
ohne wesentliehe Erkrankungen anderer Organe auf einer pulmonMen Fettembolie aus der Leber 
beruhe. ADEBAHtr (K6ln) 
A. At t ramadal  and  K. 1~. Harnaes:  Meconium peritonitis. (Meconium-Peritonit is .)  
[Inst.  for Pat .  Anat . ,  l~ikshosp., and Barneklin. ,  Oslo.] Acta  paediat.  (UppsMa) 48, 
514--520 (1959). 

Drei t5dlich verlaufene FMle dienen Ms Grundlage einer Besprechung der Pathogenese, tier 
klinischen Symptomatik und der pathologisch-anatomischen-histologischen Befunde der Me- 
conjure-Peritonitis. Art und Ausmag der Ver~nderungen werden bestimmt durch das Fetal- 
alter, in dem die Perforation erfolgt; sie werden weiterhin davon beeinfluBt, ob sieh die Per- 
forationsstelle vor der Geburt spontan geschlossen hat oder nieht. Nicht tier Meconium-Peritonitis 
sollten GrenzfMle zugeordnet werden, bei denen die Perforation erst unter der Geburt eini~rat, 
auch wenn sieh Meconium in der BauchhShle finder, da die wenige Stunden naeh der Geburt 
einsetzende Bakterieninvasion zu einer fiberdeckenden bakteriellen Peritonitis ffihrt. 

PIOCII (Bonn) 
H. Heinle in  n n d  t t .  Grueter: Zur pathologischen Anatomie der Grippeepidemie 
1957/58. [Path. Inst . ,  Univ. ,  KSln.]  Arztl.  Wschr. 14, 25- -28  (1959). 

Kurze Zusammenfassung der pathologisch-anatomischen Befunde bei 11 F~llen - -  zum 
grOSten Tell jugendliehe Patienten, die einen kurzen Krankheitsverlauf aufwiesen. Es fanden sich 
hgmorrhagisch-nekrotisierende Tracheo-Bronchitis und hgmorrhagische, konfluierende Herd- 
pneumonien, die die Tendenz hatten zu abscedieren. Man beobachtete ein ~bergreifen der Ent- 
ziindung auf die W~nde kleiner Arterien mit Thrombenbildung. - -  In 7 F~llen wurde Staphylo- 
coccus aureus haemolyticus Ms Sekundgrerreger gefunden, der fiir die schwere Verlaufsform ver- 
antwortlich gemacht wird. Vers an anderen Organen sollen yon untergeordneter 
Bedeutung sein. SALF~LDER (M6rida-Venez.) ~176 

Verletzungen, gewaltsamer Tod und Kiirperbeseh~idigung aus physikaliseher Ursache 

�9 Handbueh  der Thoraxchirurgie.  Hrsg. yon  E. D~R~A. Bd. 2: Spezieller Tell I. 
Bearb. yon C. P. B~LEu C. 8. BECK u . a .  Berl in-GStt ingen-Heide]berg:  Springer 
1959. XXV, 1207 S. u. 750 Abb. Geb. DM 476 . - - ;  Subskript ionspreis  DM 380.80. 
Ch. Dubost et  Th. Hoffmann:  Plaies et t raumat ismes des gros vaisseaux. W u n d e n  
und  Trauma  der grogen Gef~ge. S. 593--613.  

Dutch VerkehrsunfMle werden die Wunden und Verle~zungen der groBen Gefs immer zahl- 
relcher und stellen so heikle Fragen nicht nur ~uf dem Gebiete der Chirurgie sondern auch ~uf 
demjenigen der gerichtlichen Medizin. - -  Verff. haben sich sehr griindlich und auch mit sehr 
groI~er Erfahrung diesem Problem gewidmet; sie unterscheiden zwischen Wunden aus direkter 
Ursache (Perforation, Schugwunden) und ZerreiBung aus indirekter Ursache (Quetsehung und 
Zerrei~ung). Letztere Pathogenie, besonders ausfiihrlich gesehildert, erlaubt den Verff. folgende 
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