
17 

,,Verkehrsdelikt" zu ersetzen, da in aller Regel ein schuldhaites Verhalten eines Menschen die 
Hauptursache ffir das Ereignis setz~; die Verkehrsunf~lle kSnnen im iibrigen unterteilt~werden 
in solche, die rein znf~lligen Char~kter haben (Ursache bei Fahrzeug oder Stral3e), in solche, bei 
denen das Verschulden allein beim Verkehrsteilnehmer liegt, und schliel31ich in solehe, bei denen 
diese Faktoren zus~mmen auftreten. Die Bedeutung der anf menschliches Verschulden zurfick- 
znffihrenden Verkehrsunf~lle fibersteigt die der allgemeinen Krimin~lit~t in mehrfaeher Hinsicht. 
Veri. berichtet im weiteren fiber die MSglichkeiten neurologisch-psychologischer Untersuchungen 
yon Kraftfahrern, insbesondere solcher, die bereits mehrfach Unfalle verursacht haben; Not- 
wendigkeit und Durctfffihrung solcher Untersuchungen werden hervorgehoben. Gegenfiber den 
bekannten Ergebnissen medizinisch-psychologischer Untersuchungen keine neuen Erkenntnisse. 

HXNDEL (Waldshut) 

Unerwarteter Ted aus natiirlieher Ursaehe 

�9 J.  Chr. Giertsen: Atheroselerosis in an autopsy series. I. Chemical grading of 
atherosclerosis. (The Norwegian Res. Council for Science and  the Humani t i es  1964. 
Sect. :Medicine.) (Acta path.  microbiol, scan& Suppl. 170.)Copenhagen: Munksgaard 
1964. 141 S., 30 Abb. u. 72 Tab. 

Von 417 fiber 15 gahre alten Patienten in Bergen (Norwegen) wnrden Aorta, Kranz- und 
Hirngefal3e chemisch auf 1. Gesamtlipoide, 2. Gesamtcholesterin, 3. Gesamtphosphorlipoide, 
4. Calcium untersucht und d~raus weitere Werte errechnet: 5. Cholesterin in Prozent der Gesamt- 
lipoide, 6. Phosphor]ipoide in Prozent der Gesamtlipoide, 7. das Verh~ltnis yon Cholesterin zu 
Phosphorlipoiden, 8. Gesamtlipoide plus Calcium und 9. Cholesterin plus Calcium. Ausgeschieden 
waren alle Fiille mit positiven Lnesreaktionen nnd solche yon essentiel]er familiarer I-Iyper- 
cholesterinamie. - -  Entnahme der Arterien, Trocknung und chemische Untersuchungsmethoden 
sind ausffihrlieh geschildert. - -  Die neuen Indices wurden in Beziehnng gesetzt zu vier m~kro- 
skopischen Schweregraden der Arterioslderose und auch eingehend statistisch geprfift. Der ideals 
ehemische Index sollte allein mit den makroskopischen Schweregraden ansteigen und unab- 
h~ngig sein yon Alter, Gesehleeht und anderen Krankheiten. Das  FerMiltnis yon Cholssterin zu  
Phosphorl ipoidsn wurde danach z u m  I n d e x  der Wahl.  Er lieB sich auch aus manehen frfiheren 
Arbeiten anderer Autoren errechnen. Sein Wert scheint danach allgemein zu gelten (auch Bantu- 
neger verhalten sich wie Weii~e). Mit diesem Index wird der Autor seine 417 Falls in weiteren 
Publikationen analysieren. H.W. SACHS (Mfinster i. W.) 
�9 Ulrich Keuth:  Das Membransyndrom der Friih- und  Neugeborenen. Anatomie,  
Klirrik, Atiologie, Pathogenese u n d  Therapie des Syndroms der pulmonalen  hya l inen  
Membranen  und  verwandter  Krankhei tsbi lder .  (Exper. Medizin, Pathologie u. Klinik.  
t trsg,  yon R. HEGGLIN, F. LEUTHAI~DT, R. SCHOEN, H. SCItWI]EGK, H. U. ZOLLINGER. 
Bd. 16.) Berl in-Heidelberg-New York:  Springer 1965. VI, 153 S. u. 10 Abb.  Geb. 
DM 36.- - .  

Die sehr lesenswerte Abhandlung ist gegliedert in einen Abschnitt fiber die pathologisehe 
Anatomie des ~embransyndroms. Im weiteren werden die klinischen Befunde, Pathogenese 
sowie Prophylaxe und Therapie ausfiihrlich dargestellt. Ffir die klinische Diagnose sind folgende 
anamnestische Daten wie Sehwangerschaitsdauer, Geburtsgewicht (Frfihgeborene, relatives 
oder absolutes Ubergewicht der Kindm" diabetischer oder pradiabetischer Miitter), Geburts- 
umstande (Blutungen, pathologische Lags, verlangerte Geburtsdauer, Sectio, Narkose, sehlechte 
HerztSne, nachgeborener 1V[ehrling usw.), Zustand unmittelbar nach Geburt und im Prodromal- 
stadium (Asphyxie, Apnoe, niedrige Apgarnote, deutliche Depression, die anh~lt oder ins Stadium 
der versuchsweisen Kompensation fibergeht), und schliel31ich Manifestationsalter (typisch der 
Beginn wenige Stunden nach Geburt, spatestens abet im Laufe des 2. Tages), yon Bedeutung. 
Bei typischen Fallen wird nnmittelbar naeh der Geburt in zunehmendem MaBe die Atmung 
beschleunigt und dyspnoisch. Es tritt ein exspiratorisches StShnen, inspiratorische Einziehungen 
und eine zunehmende grauwerdende Cyanose bei zunehmend hartwerdenden ()demen bevorzngt 
an den unteren Extremitaten sin. Die Entscheidung fiber gfinstigen oder ungtinstigen Ausgang 
f~llt typisch innerhalb der ersten 48--72 Std nach der Ceburt. Neben diesen klar erkennbaren 
Fallen finder sich eine Groflzahl mehr verwischter bzw. unldarer aber ebenfalls in das Membran- 
syndrom einzubeziehender Krankheitserscheinungen. Hierzu ffihrt Verf. eine Reihe ffir uns 
~vichtiger Punkte auf. Xapitel fiber die klinische Haufigkeit wird verstandlicherweise aui das 
Geschlechtsverh~ltnis, auf das Ceburtsgewicht nnd auf die Frage: Zwillingsgeburten (Erst- 

D~.sch. Z. ges. gerichtL IVied., Bd. 57 2 
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geborenes, Zweitgeborenes) eingegangen. W~hrend die Sterblichkeit frfiher h~ufig mit 100% 
angegeben wurde, ist nach der Statistik der Universit~tskinderklinik KSln bei konventionel]er 
Therapie die Letalit~t bei 46,3 % ge]egen. Da das Ausgangsmaterial in einzelnen Statistiken nut 
schwerlich zu vergleichen ist, wird es verst~ndlich, dal3 die Angaben in der Literatur weiten 
Schwankungen unterlegen sind. Das makroskopische Bfld der Lungen der Membrankinder wird 
im Absehnitt fiber die pathologische Anatomie geschildert. I)er mikroskopische Befund ist ein- 
gehend dargestellt, auffallend sind die massiven Atelektasen; die W~nde vieler Alveolarg~nge 
und der meisten Alveolen sind kollabiert, das Lungengewebe scheint parenchymatSs-solide 
zwischen den wenigen offengebliebenen Alveolen und Alveolarg~ngen und den Bronchien. Die 
Blutffille der Gef~]e erscheint gewShnlich Ms caplll~re I-Iyper~mie oder Kongestion. Atelektasen 
und Kongestion sind obligat. Es gibt F~lle, bei denen man nur diese Befunde erheben kann. 
Weitere zeigen mehr oder minder intensive Spuren einer erhShten Gef~13permeabilit~it und Trans- 
sud~tion. Hierdurch erkl~ren sich die Membr~nbildungen, ferner aber auch die 0deme, und 
tI~morrhagien. Die lgembranen befinden sieh zun~chst unter der Grenzmembran oder unter den 
I)eckepithelien yon Alveolen oder Alveolarg~ngen oder Bronehiolen. Geht diese Bedeckung zu 
Verlust, dann wird die Membran deutlich, da sie ffei an den jetzt zum Tell epithellosen W~nden 
und im Lumen yon Alveolen und Alveolarg~ngen sowie an den W~nden yon Bronehiolen ]iegen. 
Die Membranen sind eosinophil, gelegentlich aber auch basophil. Meist sind sie dieht und homogen- 
hyalin. Epithelien, Kern- und Zelltriimmer sind fast regelm~il3ig eingesehlossen oder liegen auf 
den Membranen oder in der N~ihe. I)ureh Untersuehungen mit fluoreseierenden AntikSrpern 
wurde bekannt, da] ein Hauptbestandteil der Membranen das Fibrin ist. Aueh histochemische 
Untersuchungen wurden mit dem Ergebnis durchgeffihrt: Saure und neutrale Mucopolysaceharide, 
Muco- und Glucoproteide. Das Grundgerfist wurde elektronenmikroskopisch als Fibrin best~tigt. 
Einzelne Untersucher sahen das Endothel der Lungeneapillaren gener~lisiert verdickt, w~hrend 
das Alveolarepithel, besonders, wo ein enger Kontakt zu Membranen bestand, geseh~idigt war. 
Gleiches trifft aueh ffir das Bronchialepithel zu. Alveol~re 0deme finden sich in den gleiehen 
Abschnitten wie die Membranen, meist aber sp~r]ich, gelegentlich kSnnen sie sogar fehlen. 
Blutungen dagegen sind h~ufiger als 0deme. Sie treten in den gleichen Abschnitten wie die ~iem- 
branen auf. I)arfiberhinaus aber aueh in membran- und 5demfreien Bezirken. Dies besonders bei 
starken It~morrhagien. Zumeist sind Erythroeyten ins Interstitium sowie in Alveo]en oder 
Alveolarg~nge in kleineren oder mittelstarken Intensit~ten ausgetreten. Reife Neugeborene 
werden wesentlieh seltener als Frfihgeborene betroffen. Deshalb ist es aueh verst~ndlich, dal~ ein 
nennenswerter Teil Kaisersehnittkinder sind. Ihre Chance auf das anatemische Membransyndrom 
ist 3--8mal hSher a]s die I)urchsehnittserwartung. Neben der Seetio und der miitterlichen 
Diabetes ]assert sieh als dritte provozierende F~ktorengruppe andere schwere Geburtskomplika- 
tionen heraussch~len. Hierzu gehSren auch miitterliehe Blutungen, gleiehgfiltig, ob bei Vaginal- 
oder Schnittgeburt. In knapp einem Drittel der t6dlichen Membranf~lle ging eine schwere miitter- 
liche Blutung voraus. Besondere Ausffihrungen sind der St~rke der pathologisehen Erscheinungen, 
der zeitlichen Korrelation und Wertigkeit zugeordnet. Lesenswert ist ferner der Abschnitt fiber 
die Komplikationen beim Membransyndrom, wie der passagere Ileus und die Blutungen; nicht 
nur die pulmonale I-I~morrhagie, sondern aueh jene asphyktischen Blutungen, sei es, daft es sich 
um rupturierte oder an~miesierende subc~psul~re Leberh~matome handelt, oder um asphyktische 
~ebennierenh~morrhagien. Pneumonien beim Membransyndrom kommen, und zwar nicht nur 
im Sinne yon nebengeordneten nichtinfizierten oder infizierten Aspirationspneumonien, sondern 
auch yon echten naehgeordneten bakteriellen Komplikationen vor. - -  Bei der Begutachtung yon 
plStzliehen Todesf~llen yon Frfih- und Neugeborenen sollte man die Ausfiihrungen yon KEuT~ 
berfieksichtigen. Dowz~v~ (KSln) 

Wilhelm Doerr:  Uber den plStzlichen Tod aus nati ir l icher Ursache bei der Truppe. 
(Pathologisch-anatomische Effahrungen.)  [Path.  Inst . ,  Univ. ,  Heidelberg.]  Wehrmed.  
Mitt .  2, 109--124 (1964). 

Eigene puthoanatomisehe Effahrungen sowie das einsehl~gige Schrifttum werden iibersichtlich 
und kritisch dargestellt, neuere Be~unde an 10 plStzlich verstorbenen Soldaten (19--22 Jahre) 
wurden hinzugeffigt. P15tzlicher Tod aus natfirlicher Ursache: ,,Wenn im Verlauf yon Minuten 
oder wenigen Stunden und zwar unter den nach dem Typus einer jeweils vorliegenden Gesund- 
heitsst5rung verschiedenartigen Symptomen der Ted seheinbar aus roller Gesundheit eintritt, 
oder wenn der Tod eintritt n~eh zwar bekannter, jedoch leichter, keinesfalls bedrohlich er- 
schienener Erkrankung, also im Rabmen eines inad~quaten Kausalzusammenhanges." I)er 
Formenkreis der Seh~idigungen, der besonderen Gegebenheiten und Belastungen ist im milit~r- 
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~rztlichen Beobachtungsfeld besonders grolL Es k6nnen die Einzelf~lle in Befundgruppen zu- 
sammengefaSt werden: 1. P16tzlicher Tod bei Ver~nderungen am Herz- und Gef/~Bapparat: 
a) Juvenile Coronarsklerose tier M~nner zeigt eine eigene Pathohistogenese (Atherom - -  0dem- 
nekrose - -  Stenose oder intramurale Blutungen mit Tamponade tier Lichtung), Thrombose wird 
seltener beobaehtet. Urs~chlich ffir den pl6tzlichen Tod stehen Zigarettenrauehen, frischer Infekt 
und k6rperliche ~beranstrengungen im Vordergrund. b) Aortenruptur und rupturierte Hirn- 
aneurysmen (selten!) setzen konstitutionelle Fehler der Gewebsstruktur voraus, c) Myokarditis 
(FnsDLER) kann alas Hissche Biindel zerst6ren, d) Angeborene Herzfehler (Isthmusstenose u. a.). 
2. St6rungen im Zentralnervensystem: a) Perakute Encephalitis; b) dysgenetische Tumoren; 
e) Blutungen (Aneurysma, Angiom, Glioma apopleetiforme). 3. W/~rmestauung - -  Hitzsehlag - -  
gesteigerter ttirndruck. Pathoanatomisch : dyshorisches Hirn6dem - -  Hirnschwellung - -  tIydrops 
leptomeningieus. Aueh ist das Verh~ltnis yon Sch~delraum und Hirnvolumen yon Bedeutung. 
4. Seltenere F/~lle: Akute Pankreasapoplexie, pathergische Enteroeolitis nach Typhussehutz- 
impfung, abheilender Furunkel mit perakuter Glomerulusnephritis. - -  Die einleitende historische 
Betraehtung wird vom Ref. als sehr lesenswert empfohlen. B~DT (Mainz) 
F. Schleyer: {dber unerwartete  Todesf~ille ohne morphologischen 0bduktionsbefund.  
[Inst.  f. Gerichtl. Meal., Univ. ,  Marburg.]  Med. Kl in .  60, 1225--1228 (1965). 

Der Versuch wurde unternommen, vielerlei und vSllig versehiedenartige natiirliche Todes- 
ursachen, besonders des pl6tzlichen unerwarteten Todes fiir jene F~lle ohne morphologisehes 
Substrat in einzetnen Gruppen aufzugliedern: 1. Todesf~lle bei minimalen morphologischen 
gerzvergnderungen. 2. Akutes Kerzversagen im Zustande der allgemeinen Ersch6pfung. 3. Hypo- 
glyks 4. Herzversagen durch extremen Blutdrucksturz. 5. Nem'ogener Herzstillstand. 6. Tod 
im ,,Hyperreaktor-Zustand". 7. Tod ,,nur" durch Sehreck und Angst. Verf. versucht aufzuzeigen, 
wie komplex und leider teilweise noch hypothetisch die kausalen Deziehungen sind. 

DOTZAUEI~ (K61n) 
W. IIort :  Untersuehungen an Infarktherzen.  [Path. Inst . ,  Univ. ,  G6tt ingen.  (48. Tag., 
Salzburg, 31. I I I . - - 4 .  IV. 1964.)] Verh. dtsch. Ges. Path .  1964, 169--172. 

Im Experiment wurde bei Ratten die lirrke Kranzarterie kurz nach ihrem Ursprung aus 
der Aorta unterbunden. Bereits 14 rain naeh der Ligatur ist die linke Kammer erweitert. Die 
Erweiterung nimmt in der 1. Std rasch und dann allmghlich weiter zu. Dieser makroskopiseh 
sichtbaren Dilatation der Iinken Kammer entspricht bei lichtmikroskopischer Untersuchung 
eine Dehnung der Muskelfasern, die sich bereits ~/4 Std nach der Ligatur im Infarktgehiet sicher 
nachweisen 1/iBt. Diese makroskopisch und lichtmikroskopisch nachweisbare Dilatation ist das 
frfiheste morphologische Symptom des Herzinfarktes, das sich kurze Zeit nach dem Auftreten 
der ersten elektronenmikroskopischen Ver~nderungen einstellt. Bei den Versuchen mit tem- 
por~rer Unterbindung kommt es im Nekrosegebiet zu ausgedehnten Verkalkungen der Muskel- 
fasern, wenn das infarzierte Gebiet nach dem L6sen der Ligatur wieder durchblutet wurde. 

H. H. JANSEX (Heidelberg) ~ 
E. Schwarz: Aneurysmatische Aussaekung tier Vorhofscheidewand des Herzens. [Path.  
Ins t . ,  Krankenh . ,  Eisenhfi t ts tadt . ]  Zbl. allg. Pa th .  path.  Anat .  106, 249--251 (1964). 

Besehrieben wird ein Aneurysma der Vorhofseheidewand bei 4 F/itlen: 71j'~hr. IYfann mit 
Leberabscessen, 67j~hr. Frau mit Mitralklappenendokarditis, 93jghr. Frau mit ,,traumatischer 
Pneumonie", 80j~hr. Frau mit Rechtsinsuffizienz. Verf. nimmt an, die Aussackung wird im 
Verlaufe des Lebens erworben, bestehe aber intra vitam naeh rechts, undes erfolgte erst durch 
agonal einsetzende I-Ierzdilatation eine Umstfilpung nach links. K~. GOEgTTL~g (Heidelberg) ~176 

Mar t in  M. Nothman und  Sam Proger: Kephaline im Blut Gesunder und  an Athero- 
sklerose der Kranzar ter ien  Erkrankter .  [Pra t t  Klin. ,  New Eng land  Ctr. Hosp., Abt.  
f. inn.  Med., Tufts  Univ.  IVied. School, Boston.]  Med. Wel t  1965, 190--194. 

Die Autoren priiften das Verhalten der Phospholipoide im Plasma bzw. in den Erythro- 
cyten bei Gesunden und bei Patienten mit einer chronisch atheroslderotischen Erkrankung 
der Kranzarterien bzw. bei Patienten mit Hyperlip~mie, HypercholesterinEmie und Xantho- 
matose. Ausgangspunkt der Untersuchungen war die yon verschiedenen Autoren auf Grund 
entsprechender ]3eobachtungen vertretene Auffassung, dab gewisse Phospholipoide bei der Blut- 
gerinnung und damit speziell bei der Coronarthrombosierung bzw. helm Herzinfarkt eine 
l~olle spielen. Die Phospholipoide wurden nach der Methode yon FIsKE und SVm3AROW bestimmt. 
Die Bestimmung der Cephaline erfolgte nach AXELROD, I~EIC~E~Tm~ und BROmE, die des 
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Cholesterins nach SCHOE~JZ:EIMER und SP]~m~Y. Die Analyse bezog sich auch auf die Substanzen 
Phosphatidylathanolamin und Phosphatedylserin als den Veresterungsprodukfen des Kephalins. 
Folgende Ergebnisse werden mitgeteilt: Phosphatidyl~thanolamin sowohl wie Phosphatidylserin 
sind regelms wenn auch nur in geringen Quantit~ten im Plasma normaler Individuen nach- 
zuweisen. Phosphatidylanolamin bildet ungefihr 2,5%, Phosphatidylserin ungef~hr 4,5% der 
gesamten Plasmaphospholipoide. - -  Bei chronischen atherosklerotischen Erkrankungen der 
Kranzarterien sind die Kepha]inmengen im Plasma 2--3ma! so groB wie bei normalen Individuen. 
In  Prozenten tier gesamten im Plasma vorhandenen Phospholipoide berechnet sind sie fast 
2real so groB wie bei gesunden Menschen, d. h. die Kephaline des Plasmas sind bei atheroskleroti- 
schen Erkrankungen der Coronararterien nicht nur abso]ut, sondern auch relativ bedeutend 
erh6ht. Die Cephalinmengen in den Erythrocyten normaler Individuen sind sehr viel gr6gerals 
die im Plasma. Die Werte ffir Phosphatidy]~thanolamin sind mehr als 5mal so gro6, die ffir 
Phosphatidylserin 3real so groB. Bei Patienten mit einer chronischen atherosklerotischen Er- 
kranknng der Kranzarterien sind die Keph~linmengen in den Erythrocyten auch erh6ht, aber 
lediglich proportional zur ErhShung der Gesamtphospholipoide. Bei Patienten mit Hyperlip~imie, 
Hypercholesterin~mie und Xanthomatose sind die Kephalinmengen im Plasma wie auch in den 
Erytt~'ocyten noch grSger als bei Patienten mit einer chronischen Atherosklerose der t(ranz- 
arterien. K. K6~Ia (Freiburg i. Br.) ~ 
Ernesto G. Bade und  Alfred Schumacher:  Ver~inderungen der submikroskopischen 
Struktur der Leberzellen der Maus naeh temporErer Iseh~imie. [Path. Inst . ,  Med. 
Akad., DfisseldorI.] F rankIur t .  Z. Path .  74, 29- -45  (1964). 

Zur Frage der Entstehung hypoxiseh bedingter Vacuolen in Leberepithe]ze]len und zur 
weiteren Aufkliirung morphologischer Veranderungen der Zellstruktur nach tempor~irer Isch~tmie 
wurden 12 Cfw-Mi~usen Pfortader, Leberarterie und Ductus choledochus 5 rain lang abgeklemmt. 
Acht Tiere erhielten 16 Std vor Versuchsbegirm Nahrungsentzug, 6 Tiere 25 mg eines Eisen- 
dextrankomplexes intraperitoneal verabreicht. - -  l0 min, 30 mill und 2 Std nach Beendigung 
der GefaBabklemmung erfolgte die Decapitation tier Tiere and Entn~hme tier Gewebsproben aus 
dem rechten abgeblaBten Leberlappen, Fixierung in Osmiumtetroxyd, Einbettung in Vestopal. 
10 rain nach Beendigung der Durchblutungssperre traten Veranderungen der Zellmembran and 
Vacuolen auf, deren Inhalt feingranuls kontrastreiche Bestandteile aufwies, die Eisen- und Fett- 
partikel darstellen. Es wird in Anlehnung an das Schrifttum eine Transformation der Vacuolen 
mlt Inhalt in Lysosomen fiir wahrschein]ich gehalten. - -  Erst 30 min nach temporiirer Isch~mie 
schwellen die Mitochondrien und zeigen Formverinderungen. t~berdies weiten sieh die Ergasto- 
plasmalamellen. In diesen Ph~nomenen wird der Ausdruck einer gesteigerten Zellfunktion erblickt. 
Zwei Stunden nach der Iseh~mie weisen die Leberze]len wieder normale Strukturmerkmale auf. 
Verschiedene Stadien pinocytotischer Inkorporation yon Fettpartikeln fiber den Disseschen 
Raum in Ergastoplasma und Golgi-Feld der Epithelzellen konnte sowohl bei Hungertieren wie 
nach Durchblutungsunterbrechung beobachtet werden. Aus den Versuchsergebnissen wird daher 
geschlossen, dab die Verfettung der Leber nach Nahrungsentzug und Iseh~mie durch Fettauf- 
nahme gesehieht, d.h. ,,transportativer Natur" ist, wobei das Fett aus mobilisierten Depots 
stamme. Helle and dunkle Leberzellen unterscheiden sich durch die Diehte des Grundplasmas 
und durch die Konzentration der Ribosomen. BiSSLER (Mainz) ~176 
M. Lorant:  Eine neue F~irbemethode zar  E r k e n n u n g  friseher Myokardiniarkte bei der 
Autopsie. Med. Klin.  59, 1897 (1964). 

Nitro-BT, ein neues Tetrazoliumsalz, reagiert mit Enzymen und Enzymsubstraten des Herz- 
muskels (Atmungsfermente, Enzymsubstrate und Glykogen). Durch den entstehenden Formazan 
farbstoff farben sich normale Muskelfasern dunkelblau an. Degegen werden dureh Sauerstoff~ 
mangel bzw. Isch~mie gesch~digte Muskelfasern wegen des Verlustes an Enzymen und Enzym- 
substraten nut wenig oder gar nicht ange~rbt. Im Experiment am Hund konnten mit dem genann- 
ten Farbstoff kleine oder sehr frische Infarkte sehon nach 30 rain deutlich erkannt werden. Im 
Obduktionsgut wurde ein Infarkt naehgewiesen, der nach klinischen Angaben 8 S tdvor  dem 
Tode entstanden war. ADEBAHR (Frankfurt a. M.) 
F. Biichner: Die Iterzinsuffizienz bei den Durehblutungs-  und htmungsst iJ rungen des 
Herzmuskels (vom Standpunkt  der morphologischen Pathologie). Med. Kl in .  59, 
1733--1738 (1964). 

Der Verf. vertritt in seinem Vortrag, den er auf dem 13. KongreB ffir ~rztliche Fortbil- 
dung 1964 in Berlin gehalten hat, die Ansicht, dag auch beim 3lenschen bestimmte Formen 
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akuter und ehroniseher Herzinsuffizienz unmittetbar dureh Sauerstoffmangel der Herzmuskulatur 
en~stehen k6nnen. - -  Die Befunde yon IIJI~, der bei Stiekstoffbeatmung am freigelegten Herzen 
des Kaninehens (d. h. bei erSffnetem Herzbeutel) eine maximale Dilatation der Kammern 
beobachten kormte, werden als Beispiel einer akuten anoxischen Herzinsuffizienz interpretiert. 
Wenn man diese Beobaehtungen auf die spontane Pathologie des ~enschen fibertrage, so werde 
verstiindlich . . . . . .  warum bei akuter Ani/mie durch Blutverlust oder dutch H~molyse oder bei 
akuter Kohlenoxydvergiftung oder anderen Zust~nden sehwerer akuter Hypoxgmie so hiiufig 
eine akute Herzinsuffizienz das Schicksal en tsche ide t . . .  ". Bus gleiche gelte auch ffir die eoronar- 
stenotisehe akute IIypoxie. Werden akute Hypoxien des Herzmuskels fiberlebt, so hinterlassen 
sie hypoxische Herzmuskelnekrosen oder deren Narben. - -  Hypoxische Nekrosen in der Wand 
des reehten Ventrikels bei subakuter Lungenembolie und zusgtzliehen Narben bei chronisehem 
Cor pulmonale, sowie gleiehartige Ver~nderungen in der YVand hypertropher linker Ventrikel 
werden Ms Beweise einer gewissermagen unvoreingenommenen ,,Hypoxie-Hypothese der Herz- 
insuffizienz" in das Feld gefiihrt. - -  Das Bild wird abgerundet dutch die Darstellung der elektro- 
nenoptisch nachweisbaren Vergnderungen an den 3/Iitoehondrien der Herzmuskelzellen bei 
experimentellem Sauerstoffmangel oder naeh Verabreichung yon atmungshemmenden Giften 
wie Blaus~ure und Phosphor. LI~ZBACR ~176 

N.  X ,  P a p a c h a r a l a m p o u s :  Al te r sbed ing te  h i s to logische  und  h i s toehemische  Veri inde-  
r u n g e n  der Coronargef~iBe. [Pa th .  Ins t . ,  K r a n k e n h .  v. Griech.  R o t e n  K r e u z ,  A t h e n , ]  
V i r chows  Arch .  pa th .  A n a t .  338, 1 8 7 - - 1 9 3  (1964). 

Bei 108 F~llen, die nicht an Arteriosklerose, Hypertension oder Herzleiden verstorben 
sind, wurden im Alter yon 0--90 Jahren die Coronararterien jeweils 0,5 cm nach dem Abgang 
mikrometrisch und histologisch untersucht. Zur histochemischen Untersuchung wurden offenbar 
Alcianblau und die PAS-Reaktion verwendet (keine ngheren Angaben fiber Methodik). Sofort 
nach der Geburt verdickt sich die Int ima infolge bindegewebiger Proliferation und ist im Alter 
yon 20 Jahren 120 ~ dick und steigert sich bis zu einem Weft  yon 300 ~ bei 90 Jahren, An der 
linken tterzkranzarterie ist die Verdickung stgrker Ms rechts. Bus zun~chst zellreiche Binde- 
gewebe in der Int ima wird nach dem 60. Lebensjahr zellarm und hyalinisiert. Saute iViucopoly- 
saccharide sind bis zu 50 Jahren reichlich vorhanden und nehmen dann ab. ~ i t  dem Alter nimmt der 
Fettgehalt  der Grundsubstanz zu, ein Zusammenhang mit der Intensit~t der sauren 3/[ucopoly- 
saccharidnachweise besteht nicht. PAS-positive Substanzen finden sieh in jedem Lebensalter, 
Die Media der linken Coronararterie verdiekt sieh bis zum 30. Lebensjahr bis 170 ~ und bleibt 
bei diesem Wert. l%eehts nimmt die Dieke der Media zunS~ehst nut  gering mit  dem Alter zu, naeh 
dem 60. Lebensjahr etwas ab. Saute Mucopolysaccharide sieht man vereinzelt, PAS-positive 
Substanzen vorwiegend nach dem 50. Lebensjahr und Fet t  besonders dann, wenn die Int ima 
stark verfettet ist. In  9 F~llen wurde ein fettfreies, Alcianblau- und PAS-neg~tives Intima6dem 
beobaehtet, was Ms Anfangsstadium der Arteriosklerose gedeutet wird. Die Verdickung der GefiiB- 
wandsehichten, die aueh yon einer Vermehrung elastischer Fasern begleitet ist, wird veto Autor 
als funktionelle Anpassung gedeutet. Die Ansammlung saurer Mueopolysaccharide ist eine 
Folge der Bindegewebsneubildung, die Hypoxie ist zumindest nieht der einzige Faktor dafiir. 
Die Arbeit ist mit  tIistophotogrammen und Kurven versehen, aus letzteren geht besonders die 
Dickenzunahme der Int ima mit  dem Alter hervor, wSihrend dies bei der Media nicht so fiber- 
zeugend ist. Eine statistisehe Sieherung tier Messungen wurde nieht vorgenommen. 

K~uo (Leipzig) ~176 
Y. Toke r :  H e r z i n f a r k t  bei  e i nem 24j~ihrigen auf  d e m  Ful lba l lp la tz .  [St .  Vincenz-  
K r a n k e n h . ,  E s s e n - S t o p p e n b e r g . ]  Med.  W e l t  1965, 757- -760 .  

G. Sche t t l e r :  He rz in f a rk t .  ivied. W e l t  1964, 1785- -1797 .  

A.  Moll  u n d  F.  H a m a c h e r :  H e r d i n f e k t i o n  und  Al lerg ic  in B e z i e h u n g  z u m  Herz in f a rk t .  
[ Inn .  Ab t . ,  S t a d t k r a n k e n h . ,  l%iisselsheim.] N e d .  W e l t  1965, 624 627. 

Der Focus, also eine lokale Entzfindung, v o n d e r  Fernwirkungen verschiedenster Art  aus- 
gehen, ist nut  ein Teil~aktor in der Atiologie des Herziniarktes, dessen Bedeutung im Einzelfall 
kritisch ergriindet werden mul~ - -  sowohl fiir die Therapie Ms auch flit die Begutachtung. Zwei 
Einzelbeobachtungen, bei denen die Verff. einen Zusammenhang zwischen akuter und ehronischer 
Tonsillitis annehmen, vorwiegend weft jugendiiehes Alter und kurzes zeitliches Aufeinander- 
Iolgen der Symptome dazu drgngen, sind angeffihrt. - -  In  anderen Beispielen t rat  nach einer 
Typhussehutzimpfung oder einer Tetanusinjektion ein Infarkt auf, einmal 5--10 rain nach der 



22 

Injektion, das andere Mal 10 Tage danach gleiehzeitig mit einem genera]isierten Exanthem. 
Im letzten Falle war bei einem 40j~hrigen eine leichte atherosklerotische Ver~nderung wahr- 
scheinlich ein Locus minoris resistentiae ffir die allergische Reaktion der Intima. Trotz Zunahme 
der Serum- und vor allem der Arzneimittelallergien sind solche Myokardinfarkte aber immer 
noch Seltenheiten. H.W. SAc~s (Mfinster i. W.) 
F. Busch und  K. W. Essen: Herzinfarkt  im Urlaub. [Inn.  Abt. ,  Krc iskrankenh. ,  
Eut in . ]  Med. Kl in .  60, 528--530 (1965). 

Verff. stellten an Hand eines relativ kleinen Zahlenmaterials (insgesamt 126 F~lle) eine 3,4mal 
gr6Bere Infarktmorbidit~t bei Urlaubern gegenfiber Einheimischen lest, sie weisen an Hand 
pathophysiologischer Erkenntnisse daraufhin, dab der Klimawechsel nur einer tier ffir dieses 
Phgnomen verantwortlichen Faktoren sein kSnne. ~]bergriebene sportliehe Bet~tigung, fiber]ange 
Sonnenb'~der, GenuB yon ungewohnten, zum Tell fettreichen Nahrungsmitteln, Nachtleben usw. 
seien wohl ebenso bedeutungsvoll. Auf derartige Zusammenhgnge sei jedenfalls in Zukunft auch 
deshalb zu achten, um ffir statistische Untersuchungen ein homogeneres und vor allem grSBeres 
Kollektiv zu erhalten. Man mfisse jedoeh heute schon dringend davor abraten, infarktgefghrdete 
Patienten einem Reizklima auszusetzen, da Verff. in vielen Fgllen bei solchen Patienten bereits 
in den ersten Tagen eines Urlaubsaufen~haltes an der See Herzinfarkte beobaehten korm~en. 

E. BSJ~M (Heidelberg) 
H.-J .  Hammer :  Kurze Mitteilung iiber einen Fall  yon ausgedehnter eitriger Aortitis. 
[Path.-Bakteriol .  Ins t .  Krankenh .  St. Georg, Leipzig.] Zbl. allg. Path .  path.  Anat .  
106, 208--211 (1964). 

Paghologisch-anatomische Besehreibung eines Falles yon diffuser eitriger und abscedierender 
Aortitis bei einem 61jiihr., gleiehzeitig an einer ~lteren Aorgenklappen- und Mitralsegelendo- 
karditis und eitriger Perikarditis erkrankten Mann. In der Diskussion wird als Entstehungsart 
eine lymphogene, yon den Herzklappen ausgegangene Entzfindung als wahrscheinliehster Modus 
bezeichnet. H. F~ITSOX (Heidelberg) ~176 

A. Beau, J.  Pr6vot et P. IJollignon: Les thromboses veineuses ehez l ' enfant  ~ propos 
de 4 cas. (Die Venenthrombosen beim I~ind. lJbersieht fiber 4 F/ille.) [Soc. fran~, de 
Chir. infant . ,  Nancy,  16. I I I .  1963.] Ann.  Chir. infant .  4, 191~200  (1963). 

Die Venenthrombosen beim Kind sind rar; in der Literatur erwghnt man nur ungef~hr 
100 F~ille; meistens handelt es sieh um Thrombosen der tiefen GefgBstgmme beim S~ugling. 
Verff. schildern 4 Fglle solcher Thrombosen (Thrombophlebitis im Bereieh der Vena iliaca und 
der oberen Hohlvene). - -  Als Ursachen kommen in Betracht: Infektionskrankheiten, Thrombo- 
phlebitis naeh operativem Eingriff, Neoplasie, Geburtsfehler, auch unbekannte Ursachen. - -  
Am geflihrlichsten erscheinen die Thrombosen der oberen Hoh]vene; die Tbrombosen der Glied- 
maBen fiihren zu Rfickstgnden die abet sehr vermindert werden k6nnen durch die moderne 
Behandlung. A.J .  CgAV~O~T (Strasbourg) 
P. Collignon et M. ( lui l laumot:  Pathologie acquise et t r aumat ique  du pancr6as chez 
l ' enfan t  ~ propos de 4 observations. (Erworbene und  t raumat isehc  Pathologie der 
Bauchspeicheldrfise beim Kind .  Berieht fiber 4 F/ille.) [Soe. fran~, de Chir. infant . ,  
Nancy,  16. I I I .  ]963.] Ann.  Chir. infant .  4, 169--176 (1963). 

Die nnr sparsamen Berichte fiber Pankreatitis beim Kind bezeugen, dab diese Entzfindungen 
nur wenig vorkommen. Im Kindesalter wie beim Erwaehsenen stellt das Vorkommen solcher Ent- 
zfindungen nach einem Trauma keine besondere klinische Probleme. Anders steht es im Fall 
einer erworbenen Entztindung deren Atiologie uns noch vSllig unbekarmt is~; genaue Ursachen 
konnten nicht festgestellt werden; in den meisten F~llen bestand aueh keine sichere Beziehung 
zu einer Mumpsinfektion. - -  Beim Kleinkind ist die Prognose giinstig; beim grSl3eren Kind fiber 
10 Jahre kann die Entwieklung aber Monate, sogar Jahre dauern. A.J. CSAV~ONT (Strasbourg) 
Ella Freytag and  Richard Lindenberg: 294 medicolegal autopsies on epileptics. Cere- 
bral  findings. (294 gerichtsmedizinische Autopsien bei Epilept ikern.  I t i rnbefunde. )  
Arch. Path .  (Chicago) 78, 274--286 (1964). 

Der Arbeit liegt eine griindliche Auswertung der Hirnsektionen yon 294 klinisch sieheren 
Epileptikern zugrunde. Die Beobaehtungen erstrecken sich fiber einen Zeitraum yon 11 Jahren. 
In 63 % aller Fi~lle konnten eindeutige morphologische Befunde an den Gehirnen naehgewiesen 
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werden. Die restlichen Gehirne zeigten zwar keine sichtbaren Veriinderungen, sie stammten 
allerdings zum grSgten Teil yon chronischen Alkoholikern. Bei 4i % der Beobachtungen trat 
der Tod wghrend des epileptisehen Anfalls ein. Unter den morphologischen Vergnderungen 
standen die traumatischen I-Iirnverletzungen mit 25 % an der Spitze. Tumoren sowie Metastasen 
wurden in 7% gefunden, ttirnmiBbildungen waren ebenfalls in 7 % Ursaehe der epileptischen 
Anf~lle. In 10 % wurden t~esiduen yon Kreislaufst6rungen gefunden, wobei auch die angeborenen 
Kreislaufs~Srungen mit hinzugereehnet worden sind. Eine Sklerose des Ammonshorns wurde bei 
weiteren 4% als Ursache der Epilepsie angesehen. LV~ZE~AVE~ (Berlin) ~176 

u  gewaltsamer Tod und  KSrperbesch~idigung aus physikalischer Ursache 

�9 A. Viidik, L. Sandqvist and  M. M~gi: Influence of postmortal storage on tensile 
strength characteristics and histology of rabbit  l igaments.  (Acta orthop, scand. Suppl. 
79.) [Dep. of H u m a n  Ana tomy,  Univ .  of Gothenburg,  Schweden.] Copenhagen:  
Munksgaard  1965. 38 S., 14 Abb.  u. 6 Tab.  

Vordere Kreuzb~nder der I~nie yon erwachsenen Kaninchen wurden bei 18--20 ~ 96 Std 
au~bewahrt und dann mechanisch und histologisch nntersucht. Die Mlgemeine Form der Span- 
nungsdehnungskurven, die InMinationskoeffizienten dieser Kurven, das Feld unter diesen Kurven 
Ms MaB der Bruchenergie, die Bruchlast, die Dehnung beim Bruch, Zacken in den Kurven, 
schlieBlich die l%upturstelle des Knochen-Ligament-Knochen-P..riipar~tes wurden registriert und 
statistisch ausgewertet: Es ergaben sich keine systematischen Anderungen nach dieser Liegezeit. 
Zacken in den Krrven sind nach 6 Std Lagerung etwas hi~ufiger, die Zahl steigt aber nach liingerer 
Lagerung nicht an. Zacken werden deshMb nicht mechanisch erkl~rt; ob chemische Ver~inderungen 
die Ursache sind, bleibt often. Die histologische Untersuchung mit Standardmethoden ergab nur 
die dureh Autolyse zu erwartenden Ver~nderungen. - -  Ziel der Arbeit war die L6sung der Frage, 
ob man Sektionsmaterial ffir mechanische Studien verwenden kann. In diesem Sinne werden die 
Ergebnisse mit denen in der Literatur (auch an anderen Sehnen) verglichen und diskutiert. 

H. W. SAC~s (Mfinster i. W.) 
�9 Rudolf  Bucher:  Fragen des Ertr inkungstodes und  der Wiederbelebung. Ffir J~rzte, 
Studierende n n d  Laienhelfer. W i n t e r t h u r :  L/i thi  & Co. 1964. 268 S. mi t  Abb.  

VerL, der Dozent fiir Chirurgische ExperimentMforschung an der Universit~t Basel ist und 
sich im Laufe der letzten Jahrzehnte um das Schweizerische Rettungswesen sehr verdient gemacht 
hat, widmet den weitaus gr5Bten Teil (ca. 200 Seiten) seiner Monographie der Physiologic der 
Atmung, indem er sich auf seine umfassenden experimentellen Untersuehungen und eigenen 
Erfahrungen stfitzt (zahtreiche Tabellen und graphische Darstellungen). Die Pathophysiologie 
des Ertrinkens und die ffir die Praxis so auBerordentlich wichtigen Methoden der Wiederbelebung 
(kiinstliche Bea~mung, Herzmassage) treten dagegen welt in den Hintergrund. Unter diesen 
Gesichtspunkten bringt die Schrift nichts Neues. Bemerkenswer~ ist, dab der VerL z. B. die heute 
allgemein anerkannte ,,gewShnliche Atemspende" yon 31Iund zu Mund oder Mund zu Nase nur Ms 
einen ,,Notbehelf" im Vergleich zu den manuellen und apparativen iVlethoden betrachtet. - -  Im 
II. Teil seiner Abhandlung werden kurz die ,,indirekten Todesursachen des Ertrinkungstodes ~ 
besprochen: Sonnenstich, defektes Trommelfell, Stimmritzen- und Glottiskrampf, Herzschwiiche, 
voller Magen, ErschSpfungs-Ohnmacht, erhitztes Ins-Wasser-Springen (Wasserkglteschock nach 
LATIQVE), Muskelkrampf, Wasser-Nesselfieber, Verletzungen (Unfallereignis im Wasser), Krank- 
heir. Im III. Teil wird die Technik einiger manueller Beatmungsmethoden und der Atemspende 
kurz illustriert. H. RE~ (Dfisseldorf) 

G. I.  Evgenov: Nail in the cranial  cavity remaining  for a long time. (Langes Verbleiben 
eines Nagels in  der Sch~delh6hle.) Sudebnomed.  eksp. (Mosk.) 7, 44- -45  (1964) 
[l%ussisch]. 

Bei der Obduktion der Leiche eines 30j~hrigen Arbeiters, der an Trunksucht lift, schon mehr- 
mMs Suicidversuche machte und auch diesmal dureh selbstm6rderisches Erhiingen den Tod 
land, ist ein verrosteter Eisennagel, 1,5 cm lang, in dem rechten Scheitelbein gefunden worden. 
Die Spitze des Nagels reichte durchs Schiideldach und harte ttirnhiiute bis ins Himgewebe hin, 
welches in dieser Gegend bri~unlich gef~rbt war und zwei Tropfen ~hnlich verf~rbte Flfissigkeit 
enthielt. Der Verstorbene suchte wiihrend des Lebens keine/irztliche Hilfe, yon Zeit zu Zeit klagte 
er abet fiber das Empfinden ,,eines Nagels im Kopf". Die Verff. machen den seit einer vor 12 Jahren 


