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fliegerische Belastung mit ihren vielseitigen Stress-Situationen hinsichtlich Herzinfarkt und
Coronarsklerose stérker gefihrdet sind als andere Personengruppen und Berufszweige, wird
vom Verf. verneint. Vorbeugend setzt sich Verf. fiir eine Verbesserung der fliegeriirztlichen Unter-
suchungsmethodik (bicchemische Untersuchungen, EKG und Belastungsuntersuchungen im
Sauerstoffmangel u. a. m.) ein, um beginnende Frithschiden aufzudecken und der Behandlung
zuzufithren. Um die Leistungsfihigkeit der FF optimal zu erhalten, wird regelmifig Ausgleichs-
sport im Ubungsprogramm vorgeschlagen. Erholungsstitten fir FF fir Ubungsbehandlung im
Sinne BECEMANNs zu préventiver und rehabilitiver Foérderung der Gesundheit der FF werden
vorgeschlagen. KrEerpr (Firstenfeldbrack)
E. M. B. Smith: Pilot error and aireraft aecidents. (Versagen des Flugzeugfithrers
und Flugzeugunfille.) Zbl. Verkehrs-Med. 12, 1—13 (1966).

Im modernen Flugzeug ist der Pilot ein integrierender Bestandteil eines Regel- und Steuer-
kreises. Irrtiimer oder Fehler des Piloten koénnen leicht zu schweren Unfillen fithren. Verf.
priift an Hand von Unterlagen und Statistiken des Royal Air Force Directorate of Flight Safety,
die Ursachen der Fehlleistungen von Flugzeugfithrern (FF). 35% aller von 1958—1962 in der
RAF erfolgten schweren Flugzeugunfille, waren auf Fehlverhalten der Besatzungen zuriick-
zufithren. 234 der 313 im Jahre 1961 untersuchten Flugunfille der USAF berubten auf mensch-
lichem Versagen. Die Zahl der Unfille durch technische Mingel sinkt stdndig. Demgegeniiber
sind die menschlichen Versagensquoten trotz immenser Anstrengungen nur geringfiigig gesenkt
worden. Nach Ansicht des Verf. sind mangelnde Ausbildung und Erfahrung die Hauptursachen
fiir das Versagen der FF. Dabei spielen zweifellos Konstruktionsméngel in der Flugzeugkanzel,
Ermiidung, seelische Belastung und auch das Alter der Piloten eine Rolle. Kontrolluntersuchungen,
die bei 66 Flugunfillen der RAF durchgefithrt wurden, ergaben im Vergleich zu einer Kontroll-
gruppe von FF, die nicht in Unfille verwickelt waren, folgendes. 1. Ein FF mit stindiger Flug-
praxis neigt weniger zu Unfiillen; besonders Flugschiller weisen ein erhohtes Unfallrisiko auf,
wobei auch die Umschulung auf einen neuen Typ eine Rolle spielt. 2. Die Altersgruppe der
21-—23jihrigen weist die meisten, die Gruppe der 25—27jéhrigen Piloten die wenigsten Unfille
auf, was wohl auf die zunehmende Flugerfahrung zuriickzufithren ist. 3. Seelische Stress-Situationen
waren signifikant héher bei den Unfallpiloten. Erkrankungen der Piloten als Ursache des Fehl-
verhaltens spielten im vorliegenden Material keine wesentliche Rolle. Dagegen waren uniiber-
sichtliche Instrumente in der Flugzeugkanzel und inkorrekte Flugbetriebssprache Ursache fiir
Unfille. Acht Diagramme veranschaulichen den Text. Krerrr (Farstenfeldbruck)

Unerwarteter Tod aus natiirlicher Ursache

® Handbueh der Kinderheilkunde. Hrsg. von H. Opirz u. F. Scamip. Bd. 7: Lungen-
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege. Redig. von G. JorricH. Bearb. von
J. Arrrz, K. D. Bacamaxy, L.Barrowrtz u.a. Berlin-Heidelberg-New York:
Springer 1966. XII, 1300 S. u. 554 Abb. Geb. DM 385.—; Subskriptionspreis
DM 308.—.

H. Brandis: Bakteriologie und Virologie der akuten Infektionen des Respirations-
trakts. S. 17—36.

ZweckmiBig ist zwischen den Infektionen zu unterscheiden, die primar den Respirationstrakst
befallen und solchen, die in diesem Bereich erst im Lauf des Krankheitsgeschehens sekundir zu
Erscheinungen fiihren. Es besteht auch die Mdoglichkeit, dal eine Infektion den Weg fiir eine
zweite vorbereitet. Nach der Infektionsquelle miissen solche unterschieden werden, die von
Menschen ihren Ausgang nehmen, von solchen, die vom Tier auf den Menschen {ibertragen
werden. Klinisch konnen einheitlich erscheinende Krankheitsbilder durch verschiedenartige
Erreger ausgelost werden; umgekehrt ist es aber auch so, daB vielfach die einzelnen Erreger
klinisch differente Krankheitssymptome hervorrufen. — In kurzer und sehr ibersichtlicher Form
werden dann die wichtigsten Krankheitserreger besprochen: Bakterien, Rickettsien, Viren und
Pilze. Im besonderen werden die wichtigsten Nachweismethoden einschlieflich der serologischen
Krankheitsdiagnose dargestellt und in Tabellen zusammengefa3t. Die weitaus haufigste Ursache
respiratorischer Erkrankungen sind Infektionen mit Viren, die klinisch als Schnupfen, Ton-
sillitis, Pharyngitis, Laryngitis usw. in Erscheinung treten. Aus dem klinischen Bild lassen sich
meist keine Riickschliisse auf den Krankheitserreger ziehen, da einmal ein bestimmtes Kranlk-
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heitssyndrom durch verschiedenartige Viren bewirkt werden kann und zum anderen ein bestimm-
tes Virus unterschiedliche Krankheitsbilder auszulésen in der Lage ist. Eine #tiologische Diagnose
kann daher nur mit Hilfe der Laboratoriumsuntersuchungen gestellt werden. Obwohl erhebliche
Fortschritte auf dem Gebiet der Virusforschung zu verzeichnen sind, 148t sich bei Kindern die
Atiologie von mehr als 50% derartiger Infektionen auch heute noch nicht aufkliren. Die Viren,
welche Erkrankungen des Respirationstrakts verursachen, gehoéren zu sehr verschiedenen Grup-
pen. Der erfolgreiche Virusnachweis hdngt weitgehend von dem richtigen Zeitpunkt der Entnahme
des Materials, der Art des Untersuchungsmaterials und der sachgemafen Behandlung nach Ent-
nahme der Proben bis zur Verarbeitung ab. Am besten gelingt der Virusnachweis durch Ent-
nahme im akuten Krankheitsstadium. Bei Unklarheiten tiber die Entnahmetechnik empfiehlt
sich immer eine Riickirage beim Viruslabor. Zum Antikdrper-Nachweis empfielt sich grundsitz-
lich die Entnahme von zwei Serumproben, von denen die erste moglichst frithzeitig, d. h. zum
Krankheitsbeginn, und die zweite etwa 14-—20 Tage danach durchgefithrt werden sollte. — Aus
Raumgriinden konnte auf die Mykologie von Erkrankungen des Respirationstrakts nicht ein-
gegangen werden. W. JansseN (Heidelberg)

© Handbuch der Kinderheilkunde. Hrsg. von H. Oprrz u. F. ScuMip. Bd. 7: Lungen-
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege. Redig. von G. JoppicH. Bearb. von
J. Aprrz, K. D. Bacemanw, L. Barcowirz u.a. Berlin-Heidelberg-New York:
Springer 1966. XII, 1300 S. u. 554 Abb. Geb. DM 385.-—; Subskriptionspreis
DM 308.—.

H. Mentzel: I. Aneurysma der Pulmonalarterie. S.534—537. II. Arteriovendses
Lungenaneurysma. S. 537—546.

Das Aneurysma der Pulmonalarterie kommt unter etwa 14000 Obduktionen einmal vor.
Seine Symptomatik héingt vorwiegend davon ab, ob es die Umgebung driickt oder durch throm-
botischen Verschluf§ Versorgungsstérungen der Lunge macht. Klinik, Diagnose, Differential-
diagnose, Verlauf und Therapie sind kurz beschrieben. Wie bei anderen Aneurysmen auch, sind
kongenitale MiBbildungen oder erworbene Gefidferkrankungen die Ursache. — Ein arteriovenoses
Lungenaneurysma (Synonyma: Lungenaneurysma, Lungenvarix, Phlebektasie, Teleangiektasie,
caverndses Lungenhdmangiom oder Angiom) entsteht durch eine oder mehrere direkte Ana-
stomosen zwischen Lungenarterien und Lungenvenen. Das hier durchstrémende Blut verursacht
eine arterielle Hypoxdmie. — Es kam unter 15000 Autopsien dreimal vor, in zwei Fallen davon
war es aber sehr klein. Mehr als die Hilfte der verdffentlichten Patienten hatten auch Tele-
angiektasien an anderen Korperteilen, 15% der Patienten hatten Morbus Osler unter den Fami-
lienangehorigen. — Das Krankheitsbild wird in erster Linie durch die chronische Hypoximie
bedingt. Rontgen und Angiokardiographie, Diagnose und Differentialdiagnose, Komplikationen
und Prognose sind in eigenen Kapiteln beschrieben. Die Kombination von Cyanose mit normalem
Herzbefund findet sich auch bei Methdamoglobindmie (Nitritvergiftung) und Sulfhimoglobin-
dmie. . W. Sacas (Mimnster i. Westf.)

@ Handbuch der Kinderheilkunde. Hrsg. von H. Oprrz u. F. Scumip. Bd. 7: Lungen-
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege. Redig. von G. Joprica. Bearb. von
J. Arrrz, K.D. BacEMANN, L. Barrowrtz wu.a. Berlin-Heidelberg-New York:
Springer 1966. X1I, 1300 S. u. 554 Abb. Geb. DM 385.—; Subskriptionspreis DM
308.—.

A. J. Beuren: Die Fallotsehe Tetralogie. S. 546—569.

Die Kombination von 1. Einengung der Ausfluflbahn des rechten Ventrikels, 2. Ventrikel-
septumdefekt, 3. Hypertrophie des rechten Ventrikels und 4. Dextroposition der Aorta ist die
haufigste cyanotische HerzmiBbildung und die dritthdufigste nach dem Ventrikelseptumdefekt
und dem offenen Dusctus arteriosus. Die Folgen sind unterschiedlich je nach dem Uberwiegen
der einen oder anderen Komponente. Ventrikelseptumdefekt und Pulmonalstenose sind die
bestimmenden Elemente. Weitere Anomalien, besonders auch solcher im Verlauf der Coronar-
arterien sind nicht selten. Kleine Thromben in den intrapulmonalen Arterien sind wahrscheinlich
Folgen der Verlangsamung des Blutstroms und der Polycythimie. Cerebralthrombose und Ge-
hirnabscesse sowie bakterielle Endokarditis komplizieren die Mifbildung. Thrombosen ent-
stehen auch sonst im Korper. Cyanose, Dyspnoe, plétzliche Anfille mit BewuBtseinsverlust,
Polycythimie stehen in der Klinik im Vordergrund. Die Kinder nehmen nach Anstrengung
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hiufig Hockstellung ein, weil dadurch der arterielle ZufluB und der vendse Riickflul aus der
unteren Korperhdlfte verringert sind: das kommt der oberen Korperhilfte mit den lebens-
wichtigen Organen zugute. Pathophysiologie, verschiedene diagnostische Methoden, Klinik und
Therapie sind ausfiithrlich beschrieben. H. W. Sacas (Miinster)

® Handbuch der Kinderheilkunde. Hrsg. von H. Opirz u. F. Scumip. Bd. 7: Lungen-
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege. Redig. von G. JoppicH. Bearb. von
J. Arirz, K.D. Bacumany, L. Batvowrrz u.a. Berlin-Heidelberg-New York:
Springer 1966. XII, 1300 S. u. 554 Abb. Geb. DM 385.—; Subskriptionspreis
DM 308.—.

E. Rossi und J. W. Weber: Erkrankungen des Myokards. S. 872—892.

In dem referierten Kapitel des Handbuchs der Kinderheilkunde werden die Erkrankungen
des Myokards abgehandelt. Erwihnt werden die verschiedenen Formen der Myokarditis. Die
Einteilung erfolgt nach der Atiologe, nidmlich bakterielle, mykotische, tuberkultse, luische,
toxisch-allergische (rheumatisch und medikamentés), virale und Myokarditiden unbekannter
Atiologie. Es folgen die nichtentziindlichen Myokarderkrankungen unter ihnen die hormonell
bedingten (Hyper- und Hypothyreoidismus), die stoffwechselbedingten (Glykogenspeicher-
krankheit, Diabetes, Fettspeicherkrankheit, elektrolytische Verdnderungen), dann Myokard-
schiiden bei neuromuskuliren Affektionen (Friedreichsche Ataxie). Beschrieben werden auch
die Myokardverinderungen bei der progressiven Muskeldystrophie, bei der Anéimie, bei Lungen-
erkrankungen sowie die familiiren Kardiomyopathien. Wertvoll fiir den Gerichtsmediziner sind
besonders die Ausfithrungen iiber die akute Myokarditis wegen ihrer Beziehung zum plétzlichen
Tode. Es werden jeweils die Pathobiologie und Anatomie, die Symptomatologie, Diagnose und
Differentialdiagnose, Verlauf und Prognose sowie Therapie abgehandelt.

Lzrraorr (Freiburgi. Br.)
@ Handbuch der Kinderheilkunde. Hrsg. von H. Orr7z u. F. Scamip. Bd. 7: Lungen-
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege. Redig. von G. Jorricm. Bearb. von
J. Arrrz, K. D. BAcEMANN, L. BALLOWITZ u.a. Berlin-Heidelberg-New York: Sprin-
ger 1966. X1I, 1300 S. u. 554 Abb. Geb. DM 385.—; Subskriptionspreis DM 308.—.
F. K. Friederiszick: Das akute Nierenversagen. S. 1135--1143.

Der plotzliche Zusammenbruch mafBgeblicher Nierenfunktionen hat viele Namen und viele
Ursachen: Prirenale, renale und postrenale. An der Spitze stehen Schock, Blut- und Fliissig-
keitsverluste, Muskelzertrimmerung, Verbrennung, Himolyse, Intoxikationen, Infektionen. Oft
ist es eine Kombination mehrerer #tiologischer Faktoren. Manche beziehen auch noch die schweren
anurischen akuten oder subakuten Glomerulonephritiden oder Pyelonephritiden ein, da sie
klinisch die gleichen MaBnahmen erfordern. Die bilaterale Nierenrindennekrose wird als das Ende
des schweren Verlaufs angesehen. Die Verlegung der Tubuli durch schwerlosliche Sulfonamide
wird als Ursache anerkannt, nicht aber sog. Verstopfung durch Cylinder oder Konkremente.
Morphologisch werden Tubulorhexis mit Zerstérung der Basalmembran und Tubulonekrose mit
erhaltener Basalmembran und die verschiedene Lage dieser Verdnderungen im Verlauf des
Tubulus unterschieden. — Das Nierenversagen kann bereits beim Neugeborenen auftreten.
Toxische Ernihrungsstérungen spielen keine beherrschende Rolle. Der Dehydrationsschock
fithrt zwar so gut wie immer zu einem toxischen Nierensyndrom, echte Parenchymschiden treten
jedoch erst nach lingerer Dauer der Nierenischimie auf. Akzidentelle Vergiftungen nehmen
gerade im Kindesalter zu. Eine Sonderform, das himolytisch-urimische Syndrom, sei dem
Kindesalter besonders eigentiimlich: Im Anschlufl an unspezifische Infekte tritt eine hamolyti-
sche Aniimie und thrombopenische Purpura auf, anatomisch bilaterale Nierenrindennekrosen
bis zur totalen Infarzierung. Aber auch dieses Syndrom ist nicht unbedingt infaust. — Die
Therapie soll nach Méglichkeit die Ursache ausschalten, Wasser und Mineralhaushalt kontrollieren,
sekundiire Infektionen werden vorsichtig mit Antibiotica bekdmpft, Anabolica bzw. Anticata-
bolica haben Erfolge. Didtetische Mafinahmen, Austauschtransfusion, intestinale Dialyse,
Kationenaustauscher, Peritonealdialyse usw. bis zur extrakorporalen Dialyse werden kurz
besprochen. H. W. Sacus (Miinster i. Westf.)

Tullic Bandini: Rilievi isto-patologici sul euore nella morte improvvisa. [Ist. Med.
Leg. e Assicuraz., Univ., Genova.] [19. Congr., Soc. Ital. Med. Leg. e Assicuraz.,
Cagliari-Sassari, 15.—19. X. 1965.] Med. leg. (Genova) 14, 51—67 (1966).
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Peter Strohfeldt: Ungewdhnliche Lokalisation eines infracraniellen Abscesses bei
chroniseher Sinusitis frontalis. [Path. Inst., Univ. d. Saarlandes, Homburg.] Zbl.
allg. Path. path. Anat. 109, 42—45 (1966).

J. Dobia¥, A. Stejskalovia and J. Hatle: The relation of the artheroselerotic lesions
of the carotid and the vertebral arteries to the vascular lesions of the brain.[I. In-
stitut fiir Pathologische Anatomie der Karls-Universitit, Praha.] Csl. Pat. 2, 79—93
mit engl. Zus.fass. (1966) [Tschechisch].

An 65 obduzierten Fiéllen wurden die arteriosklerotischen Veriinderungen der Kopfschlag-
adern und Wirbelschlagadern bei 36 Gehirnerweichungen, 10 Gehirnblutungen destruktiver Natur
und 19 Kontrollfillen ohne Verdnderungen am Gehirn untersucht. Es wurden zwei Methoden an-
gewandt: Die Einfithrung einer kalibrierten Sonde unter einem konstanten Druck und die syste-
matische histologische Untersuchung. Die meisten und schwersten Veranderungen wurden bei
Kopfschlagadern im Sinus, Siphon und im intrakraniellen Teil festgestellt. Es wurden aber keine
Beziehungen zwischen ischédmischen Verdnderungen im Gehirn und den arteriosklerotischen Ver-
dnderungen gefunden. Viwmodr (Halle)
G. Korb und V. Schlosser: Morphologische Veriinderungen im Myokard nach kurz-
fristiger kompletter Ischiimie und unmittelbar anschlieBender voller Funktionsauf-
nahme des Herzens. [Path. Inst. u. Chir. Klin., Univ., Marburg/L.] Z. Kreisl.-Forsch.
55, 14—24 (1966).

Bei 34 Hunden, die an eine Herz-Lungen-Maschine angeschlossen waren, wurde bei ver-
schiedenen Temperaturen eine komplette, unterschiedlich lange Ischimie des Herzens gesetzt,
zwischen 2 und 9 min, durch Abklemmung der A. pulmonalis und der Aorta itber den Coro-
narabgingen. Nach der Ischdmie multen die Herzen sofort wieder ihre volle Funktion tiber-
nehmen. — Von jedem Herzen wurden aus dem re. Ventrikel 3 Gewebsstiickchen und aus dem
li. Ventrikel 5 Gewebsstiickchen histologisch untersucht. — Bei 19 Hunden, die innerhalb von
Stunden bis Tagen nach der Ischémie spontan starben, fanden sich zum Teil erhebliche regressive
Herzmuskelveranderungen, die von der Verfettung bis zum Infarkt, in 2 Fillen, reichen. Elf
dieser Tiere wiesen klinisch Zeichen einer schweren Herzinsufficienz auf, wihrend die anderen
klinisch keine kardialen Ausfallserscheinungen zeigten. Bei einem der Infarkte konnte als Utr-
sache fir den Infarkt eine umschriebene tdematise, teils auch mucoide Verquellung der In-
tima sowie der angrenzenden Media nachgewiesen werden. Der Sauerstoffmangel hatte eine
akute GefdBalteration nach sich gezogen. — Gewdhnlich kann eine Ischiimie unter optimalen
Bedingungen bei Normothermie etwa 10 min andauern, ohne daf nach der Funktionsaufnahme
zu einem spiteren Zeitpunkt lichtmikroskopische Myokardveranderungen nachweisbar sind.
Durch Hypothermie kann die Dauer der Ischdmie sogar auf iiber 20 min verlingert werden. —
Bei der erwihnten Versuchsanordnung aber waren bei 19 Herzen Muskelverinderungen nach-
weisbar, obgleich die Ischimiedauer unter 10 min lag und die meisten Versuche in Unterkiih-
lung stattfanden. Der Grund hierfir war, daf die Herzen unmittelbar im AnschluB an die
Ischimie wieder ihre volle Funktion iibernehmen muBten und nicht, wie sonst iiblich, noch
eine Ruhe- bzw. Erholungsphase zur Verfiigung hatten. — Bei den Veréinderungen fand sich
eine deutliche Abhingigkeit vom Zeitpunkt der Untersuchung in bezug auf die Uberlebens-
daner. So fand sich nach 2 Tagen zunichst eine geringe Verfettung, die bis nach 11—12 Std
laufend zunabhm und dann ibren Héhepunkt erreichte. — AbschlieBend wird zusammenfassend
hervorgehoben, daB, wie die Versuche gezeigt haben, die Folgen einer temporiren Ischimie nicht
nur von der Dauer derselben und der Temperatur, sondern in erheblichem MafBe auch von dem
Zeitpunkt der vollen Funktionsaufnahme nach Beendigung der Ischimie beeinfluBt werden.

Kravus Hzuss (Bad Reichenhall)*®
Hans-Georg Mathey: Neuer Enzymtest zur Diagnose des Myokardinfarkts. [Inn. Abt.,
St.-Marien-Hosp., Oberhausen-Osterfeld.] Miinch. med. Wschr. 108, 1775—1776
(1966).
R. Emmrich: Aknter Herzstillstand bei internen Erkrankungen. [Med. Klin., Leipzig.]
Wiss. Z. Univ. Leipzig, Math.-nat. Reihe 14, 589593 (1965).
T. F. Skvortsov: The selye myoeardial staining in cases of sudden death from cardiac
insufficieney. Sudebnomed. eksp. (Mosk.) 8, 51—52 (19653) [Russisch].
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Gr. P. Welew: Zur Frage der primiiren Echinokokkose des Herzens mit Beitrag von
zwei Fillen. [Abt. Path. Anat., Verein. Bez.-Krankenh., Haskowo.] Zbl. allg. Path.
path. Anat. 108, 573—578 (1966).

Hubert Morl: Spontanrupturen der Aorta unter besonderer Beriicksichtigung der
Medionecrosis aortae cystica idiopathica (Gsell-Erdheim). [Path.-Bakteriol. Inst.,
St. Georg-Krankenh., Leipzig.] Zbl. allg. Path. path. Anat. 108, 75—79 (1965).
In 10 Jahren fanden sich unter fast 20000 Obduktionen 31 Fille von Spontanruptur der
Aorta im Bereich der Aorta ascendens bis zum Arcus. 21mal war die Ursache eine Medionecrosis
cystica idiopathica (GsELr-ErpEEM), 10mal zeigten sich lediglich arteriosklerotische Ver-
dnderungen. Bei 28 Pat. war es erst zur Ausbildung eines Aneurysma dissecans gekommen,
bei 3 Pat. zur sofortigen vollstindigen Ruptur des Gefifles. Offenbar haben mechanische Faktoren
(Hochdruck) in der Mehrzahl der Félle mit Spontanruptur der Aorta eine entscheidende Be-
deutung. BrriNing (Erlangen)®®

L. Nanetti: Sulle rotture del’aorta. IL. Contributo casistico. (Uber die Aortenruptur.
II. Kasuistischer Beitrag.) [Tst. Med. Leg. e Assicuraz., Univ., Ferrara.] Minerva
med.-leg. (Torino) 85, 234—246 (1965).

Vert. berichtet iiber verschiedene selbst beobachtete Fille von Aortenrupturen unterschied-

licher Genese, teils als Folgen von Traumen, teils Spontanrupturen. Es werden die verschiedenen
Ursachen erortert. GREINER (Duisburg)

R. Hochuli, H. Hartmann und F.von Planta: Erstickungstod bei penefrierendem
Aortenaneurysma ohne Perforationsblutung. [Gerichtl.-Med. Inst., Univ., Ziirich.]
Schweiz. med. Wschr. 95, 1202—1203 (1965).

Ein 47jdhriger Arbeiter wurde wegen asthmoider Bronchitisin ein Krankenhaus aufgenommen.
Diese Diagnose blieb auch nach entsprechenden Untersuchungen aufrecht und unter Behandlung
bildete sich der klinische Befund rasch zuriick, so daBl der Mann nach etwa 14 Tagen entlassen
werden konnte. Nach Wiederaufnahme der Arbeit mehrfach leichte Himoptoe und nach etwa
3 Monaten erheblicher Asthmaanfall, weshalb Spitalseinweisung erfolgte. Der Kranke starb
auf dem Transport. Die Sektion ergab ein walnuBgrofies Aneurysma der Aorta, das die Luftrohre
ca. 4 em oberhalb der Bifurkation stark eingebuckelt hatte. Deren Schleimhaut war in diesem
Bereich gerdtet, geschwollen und zum Teil exulceriert. — Der Tod ist durch Ersticken ein-
getreten. Die histologische Untersuchung der Aorta ergab das Bild einer (luischen ?) Mesaortitis.

H. ParscrEIDER (Innsbruck)
B. Bednai: Hypertonische Verinderungen der LungengefiiBe. [I. Path.-Anat. Inst.,

Univ., Prag.] Virchows Arch. path. Anat. 340, 35—52 (1965).

In 300 Todesfillen wurde systematisch das LungengefiBsystem histologisch durchunter-
sucht, zum Teil zur besseren Abgrenzung von Arteriolen und Venolen nach vorheriger Injektion
der Lungengefifie. Das Beobachtungsgut wurde in 6 Gruppen gegliedert; normale Herzen
(46); chronisches Cor pulmonale (72); chronisches Cor bilaterale (46); Linkshypertrophie des
Herzens (101); Vitium cordis (26); chronisches Cor kyphosecolioticum (9). — Ergebnis: An den
Arterien der Lungen zeigten sich bei der chronischen pulmonalen Hypertonie dhnliche Ver-
#inderungen wie bei chron. Bluthochdruck im groBen Kreislauf, wobei zuerst die Rechtshyper-
trophie des Herzens entsteht und dann erst der Umbau der Pulmonalarterien erfolgt. Die Ca-
pillaren der Lunge wurden gewdhnlich in verschiedenem Grade dilatiert gefunden. Kine hyper-
trophische Myoelastose wiesen zun#ichst die Venulae (Stromcapillaren) auf, die im weiteren Ver-
lauf in eine Venulosklerose iibergingen und die am Ubergang der Venulae in die Lungenvenen
scharf abbrach. Bei der Gruppe mit chronischer pulmonaler Hypertonie infolge Linksinsuffi-
zienz des Herzens trat an den Venen der Lungen zunichst eine muskulédre Hypertrophie der
Media ein, der eine Hypertrophie der elastischen Lamellen bald folgte und die in eine Elasto-
fibrose der Media und Intima endeten. — Je nach der Ursache der chronischen pulmonalen Hy-
pertonie kann das Verteilungsmuster der Veréinderungen an der Lungenstrombahn wechseln.
Beim bronchiologenem Emphysem ist die Kombination der vermehrten arteriovendsen und
bronchopulmonalen arteriellen Anastomosen mit ausgedehnter Venulosklerose charakteristisch;
beim Mitralklappenfehler stehen die phlebosklerotischen Verinderungen im Vordergrund,
wiahrend die Venulosklerose ganz zuriicktritt; bei der Kyphoskoliose ist der Gegensatz typisch,
der zwischen der gehduft auftretenden fortgeschrittenen Venulosklerose und der nur wenig
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stark ausgebildeten Hypertrophie der Lungenarteriolen besteht. — Verf. folgert, dafl zur Er-
klirung der gefundenen morphologischen Verdnderungen an der Lungenstrombahn eine Kor-
rektion der bisherigen Vorstellungen iiber die Lungenzirkulation notwendig werde. Die pul-
monale Strombahn sei ein viel zu kompliziertes System, als dafl die einfache Vorstellung des
Druckgefiilles Arterie — Capillare — Vene hier angebracht wire. Konw (Bochum)©®

P. R. Allison: Pulmonary embolus. (Lungenarterienembolie.) [Nuffield Dept. of Surg.,
Radcliffe Infirm., Oxford.] Acta chir. scand. Suppl. 343, 21—27 (1965).

Der Autor betont, dal3 die Mortalitdt durch Pulmonalarterienembolie wihrend der letzten
Jahrzehnte im Zunehmen begriffen ist. So war die Zahl pulmonaler Embolien in zwei grofleren
Krankenhdusern Oxfords 1961 um das Finffache gegeniiber 1952 angestiegen ; insgesamt wurde
die Komplikation bei 853 Pat. der genannten Krankenh#user beobachtet mit einer Mortalitét
von 50%. Internistische und chirurgische Pat. waren in gleichem Male betroffen. Die Ursachen
des Anstiegs sind noch weitgehend ungekldrt. Als Faktoren, die den Anstieg der Morbiditdt und
Mortalitét beginstigen, werden genannt: Ernghrung, Konstitution, Uberalterung des Patienten-
guts, zunehmend sitzende Lebensgewohnheit, tiberlange Krankenhausaufenthalte, zu haufige
Anwendung von Muskelrelaxantien, voreilige Bluttransfusionen. Die eigentliche Kausalgenese
der Thrombenentstehung in den Venen, insbesondere den Beinvenen ist nach wie vor nicht aus-
reichend geklirt. Der Autor geht auf die allgemeine Problematik der Thromboseentstehung ein.
Tierexperimente zeigten, dal nach Muskelrelaxantien und Anaesthesie mit kimnstlicher Beatmung
eine vendse Stase leichter auftrat als bei Tieren, die man selbst atmen lie. Um den Rickflul3
des Blutes aus den Beinvenen zu beschleunigen, wird routinemiBig bei allen Pat. des Autors
wihrend und nach der Operation eine Beinhochlagerung von 15° im Hiiftgelenk durchgefiihrt.
Auf frithzeitiges Umherlaufen wird groBler Wert gelegt. Treten Symptome einer Beinvenen-
thrombose bzw. Thrombophlebitis auf, wird sofort mit Antikoagulantienbehandlung begonnen.
Bei Lungenstichen oder anderen Symptomen sollten Venogramme durchgefithrt werden und
eventuell eine operative Desobliteration der akut obstruierten V. poplitea bzw. V. femoralis
durchgefibrt werden. Die Venen des Ileofemoralbereiches kénnen durch evertierende Naht
anschliefend verschlossen werden, was laut Angaben der Literatur in tiber 80% zu frei durch-
gingigen Beinvenen fithrt. Tierversuche des Autors zeigten, dafl die Lunge in der Lage ist, groBe
Menge von eingeschwemmtem thrombotischem Material zu absorbieren und umzubauen, jedoch
ist die Qualitédt und Injektionsgeschwindigkeit entscheidend fiir die pathophysiologischen Folgen.
Viel hiufiger als massive, seien klinisch schubweise verlaufende Pulmonalarterienembolien, die
schlieBlich ein solches Ausmal erreichen, dafl sie zum Tode infolge Rechtsherzversagen fithren.

Krumuasr (Heidelberg)©®
F.Tomik: Idiopathic haemosiderosis of the lungs. [Path.-anatom. Abt. des Kreiskran-
kenhauses, Trnava.] Csl. Pat. 2, 111—118 mit engl. Zus.fass. (1966) [Slowakisch].

Es werden zwei Fille von idiopathischer Himosiderose der Lungen beschrieben: Der erste
ein Bjdhriger Junge starb infolge einer fibroproduktiven Myokarditis; der andere, ein 27 Jahre
alter Mann infolge eines chronischen Cor pulmonale. Man fand typische elastophagische Granu-
lome, beim zweiten Fall auch die Schaumannschen Korperchen. In beiden Fillen wurde eine
chronische Glomerulonephritis festgestellt, die herdférmig war. Diese Koinzidenz scheint dem
Verf. ein Beweis fiir die autoimmunen Vorgéinge zu sein, die bestimmt hier eine groBe Rolle
spielen. Viwost (Halle)
A. Hadengue, J. Caroft et J. Breton: Mort subite par rupture d’un angiome eaverneux
splénique au huitiéme mois de la grossesse. Ann. Méd. 1ég. 46, 133—137 (1966).
Giinther M6bius und Dieter Westerling: Ungewthnliche Ursachen der groBen Magen-
blutung. Akute solitiire Magenerosion Dieulafoy, Teleangiectasia hereditaria haemor-
rhagica Osler. [Chir. Abt., Krankenanst., Gustrow u. Path. Inst. d. Bez.-Krankenh.,
Schwerin.] Chirurg 36, 489—494 (1965).

Die Autoren berichten iiber zwei ungewdhnliche Ursachen der groflen Magenblutung, die
akute, solitire Magenerosion Dieulafoy und die Teleangiectasia hereditaria haemorrhagica
Osler. Das erste Krankheitsbild, das klinisch durch eine akut einsetzende, schwere Magenblutung
charakterisiert ist, wird an Hand von vier vorgestellten Pat. erldutert. Die meist in der oberen
Magenhilfte gelegene Blutungsquelle kann mit Hilfe der Gastrotomie erkannt und durch eine

hohe Magenresektion, im Notfall durch keilférmige Excision des betreffenden Wandstiicks,
beseitigt werden. — Das Krankheitsbild der Teleangiectasia hereditaria haemorrhagica Osler, von
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dem die Verff. 3 Pat. beobachten konnten, ist klinisch durch rezidivierende Magenblutungen
gekennzeichnet, gastroskopisch koénnen die charakteristischen Teleangiektasien erkannt werden.
Histologisch werden weite, submukdse Gefille gefunden, in denen muskulire und elastische
Elemente vermindert sind oder fehlen. Die Therapie der Wahl ist die Gastrektomie, obwohl
auch dann entsprechende Gefafiverinderungen der Diimn- oder Dickdarmschleimhaut weitere
Blutungen unterhalten kénnen. H. Gerpss (Marburg)®®
Istvan Gébor und Andras Potondi: Verblufung aus dem priméren Leberkrebs. Morph.
Igaz. Orv. Szle 5, 222—225 mit engl. u. dtsch. Zus.fass. (1965) [Ungarisch].
Plotzlicher Todesfall eines 56 Jahre alten Mannes, der schon mehrere Jahre wegen seiner
Lebercirrhose unter Behandlung stand. Die Sektion ergab 8000 ml stark himorrhagischen Ascites
in der Bauchhohle. In der cirrhotischen Leber waren zwei kinderfaustgroffe Tumorknoten zu
finden. Einer der Knoten war hémorrhagisch; die Blutung kam durch der rupturierten Kapsel
in die Bauchhéhle. Nach dem histologischen Befund war eine nodulare Form eines priméren
Leberkrebses festzustellen. Bis 1964 konnte man in der Literatur 14 dhnliche Félle finden.
Harsinvyi (Budapest)
W. Ochlert, H. Wecke und H. Siitterle: Die Fettgewebsnekrose des Neugeborenen
bei Diabetes mellitus der Mutter. [Path. Inst., Univ.-Kinderklin., Freiburg/Br.] Zbl.

allg. Path. path. Anat. 107, 499—505 (1965).

AuBerordentlich sorgfiltige Wiedergabe der makro- und mikroskopischen Obduktions-
ergebnisse (einschlieBlich instruktiver Mikrophotogramme) bei einem im Alter von 24 Std ge-
storbenen Neugeborenen einer diabetischen Mutter. Es fanden sich eine beidseitige Nieren-
venenthrombose, ein Mikrocephalus, eine Blepharophimose, eine Hyperplasie der Langerhans-
schen Inseln und schlieBlich eine Fettgewebsnekrose im subcutanen sowie auch im perirenalen
Fettgewebe. Die Fettgewebsnekrosen zeigten Verkalkungen und merkwiirdige, kristalline
Aufhellungen innerhalb der Fetttropfen. Es wird diskutiert, ob die Fettgewebsnekrose — im
Sinne der Fetopathia diabetica — mit dem miitterlichen Diabetes in Zusammenhang gebracht
werden konne. Hierfiir spricht, daB derartige Veréinderungen des Fettgewebes schon mehrfach
bei Kindern diabetischer Frauen beobachtet wurden. SusaNNE v. BEruIN (Miinchen)®®

Verletzungen, gewaltsamer Tod und Korperbeschidigung aus physikalischer Ursache

V.M. Litovéenko and F. V. Masterov: An unusual case of a tooth penetration into
the cranial cavity as a result of an accident. (Ein ungewdhnlicher Fall: Eindringen
eines Zahnes in die Schidelhéhle als Unfallfolge.) [Gebietsbiiro fiir gerichtsmedi-
zinische Expertise, Belgorod.] Sudebnomed. eksp. (Mosk.) 8, Nr. 4, 45—46 (1965)

[Russisch].

Ein angetrunkener Motorradfahrer kollidierte mit einem ebenfalls unter Alkoholeinfluf3
stehenden FuBginger. Der Motorradfahrer erklirte zu dem Unfall, daf er im Moment des Auf-
fahrens vom Sitz geschleudert wurde, mit dem Gesicht irgendwo dagegengeschlagen sei und
danach das BewubBtsein verloren habe. Es fand sich bei ihm unter anderen eine Fraktur des
Unterkiefers am Angulus links; weiterhin fehlte der linke untere Eckzahn, wobei das Zahnfleisch
nach auBen hin aufgerissen war. — Der Fuliginger konnte sich nicht an die Umstinde des Un-
falles erinnern. Bei ihm fanden sich im Bereich von Stirn- und Schlidfenbein rechts zwei groflere
RiB- Quetschwunden, die von zahlreichen kleineren Eindriicken bzw. Exkoriationen umgeben
waren. Die Wunden wurden chirurgisch versorgt und gensht. Nach 4 Wochen, kurz vor der
Entlassung, verschlechterte sich plotzlich sein Zustand (hohe Temperatur und Eiterung der
Kopfwunden). Eine Réntgenanfnahme der rechten Stirnbein-Scheitelbeingegend lief einen
Lochbruch mit Knochenfragment sowie einen zahnidhnlichen Fremdkérper im Gehirn erkennen.
Bei einer Trepanation konnte durch die verletzte harte Hirnhaut hindurch der linke untere Eck-
zahn eines Menschen aus der Gehirnsubstanz entfernt werden. Fir das Eindringen des Zahnes in
die Schidelhohle fand man folgende Erklirung: Als der FuBginger vom Vorderrad erfafit
wurde und auf das Motorrad fiel, wurde infolge scharfen Bremsens der Motorradfahrer mit
getffnetem Munde gegen den Kopf des Fulgiingers geschleudert. Durch die Zéhne des Motorrad-
fahrers kam es dabei zu den Kopfwunden beim FuBginger. Der Lochbruch im Schideldach des
FuBgiingers entstand durch wuchtigen StoB des linken unteren Eckzahnes des Motorradfahrers ;
der im Schideldach feststeckende Eckzahn wurde aus dem Kiefer luxuriert und verblieb in der



