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fliegerische Belastung mit ihren vielseitigen Stress-Situationen hinsichtlich Herzinfarkt und 
Coronarsklerose starker gef~hrdet sind als andere Personengruppen und Berufszweige, wird 
vom Verf. verneint. Vorbeugend setzt sich Verf. fiir eine Verbesserung der flieger~rztliehen Unter- 
suehungsmethodik (bioehemische Untersuchungen, ]~KG und Belastungsuntersuchungen im 
Sauerstoffmangel u. a. m.) ein, um beginnende Friihsch~den aufzudeeken und der Behandlung 
zuzuffihren. Um die Leistungsf~higkeit der FF optimal zu erhalten, wird regelm~l~ig Ausg]eichs- 
sport im (Tbungsprogramm vorgesehlagen. Erholnngsst~tten ffir FF ffir l)l)ungsbehandlung im 
Sinne B~.e~MA~Ns zu pr~ventiver und rehabilitiver FSrderung der Gesundheit der FF werden 
vorgeschlagen. KREFFT (Fiirstenfeldbruek) 

E. M. B. Smith: Pilot error and aircraft accidents. (Versagen des Flugzeugfiihrers 
u n d  Flugzeugunf~lle.) 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 k5nnen leicht zu sehweren Unf~llen f~ihren. Verf. 
priift an Hand yon Unterlagen und Statistiken des Royal Air Force Directorate of Flight Safety, 
die Ursachen der FeMleistungen yon FlugzeugfOhrern (FF). 35% aller yon 1958--1962 in der 
RAF erfolgten schweren Flugzeugunfalle, waren auf Fehlverhalten der Besatzungen zurfick- 
zufiihren. 234 der 313 im Jahre 1961 untersuchten Flugunfalle der USAF beruhten auf menseh- 
liehem Versagen. Die Zahl der Unf~lle dutch technische Mangel sinkt st~indig. Demgegenfiber 
sind die menschlichen Versagensquoten trotz immenser Anstrengungen nur geringffigig gesenkt 
worden. Nach Ansicht des Verf. sind mangelnde Ausbildung und Erfahrung die Hauptursachen 
ffir das Versagen der FF. Dabei spielen zweifellos Konstruktionsmangel in der Flugzeugkanze], 
Ermiidung, seelische Belastung und anch das Alter der Piloten eine Rolle. Kontrolluntersuchungen, 
die bei 66 Flugunf~illen der RAF durchgefiihrt wurden, ergaben im Vergleich zu einer Kontroll- 
gruppe yon FF, die nicht in Unfalle verwickelt waren, folgendes. 1. Ein FF mit standiger Flug- 
praxis neigt weniger zu Unfallen; besonders Flugschiiler weisen ein erh5htes Unfallrisiko auf, 
wobei auch die Umschulung auf einen neuen Typ eine Rolle spielt. 2. Die Altersgruppe der 
21--23j~hrigen weist die meisten, die Gruppe der 25---27j~hrigen Filoten die wenigsten Un~alle 
auf, was wohl auf die zunehmende Flugerfahrung zuriickzufiihren ist. 3. Seelische Stress- Situationen 
waren signifikant hSher bei den Unfallpiloten. Erkrankungen der Piloten als Ursache des Fehl- 
verhaltens spielten im vorliegenden Material keine wesentliche Rolle. I)agegen waren unfiber- 
siehtliche Instrumente in der Flugzeugkanzel und inkorrekte Flugbetriebssprache Ursache fiir 
Unfalle. Acht Diagramme veransehaulichen den Text. KREFFT (Fiirstenfeldbruck) 

Unerwarteter Tod aus natiirlieher Ursache 

�9 Handbuch der Kinderheilkunde. Hrsg. yon H. OPITZ U. F. SCH~n). Bd. 7 : Lungen-  
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege.  Redig. yon G. JorPIc~.  Bearb. yon 
J. APITZ, K . D .  BACHlYlAN:N, L. BALLOWITZ U.a. Berl in-Heidelberg-New York:  
Springer 1966. XI I ,  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. 

Zweckm~Big ist zwischen den Infektionen zu unterscheiden, die primer den Respirationstrakt 
befallen und solchen, die in diesem Bereich erst im Lauf des Krankheitsgeschehens sekund~r zu 
Erseheinungen ffihren. Es besteht auch die M5glichkeit, dal~ eine In~ektion den Weg fiir eine 
zweite vorbereitet. Nach der Infektionsquelle mfissen solche untersehieden werden, die yon 
Menschen ihren Ausgang nehmen, yon solehen, die vom Tier auf den Menschen fibertragen 
werden. Klinisch k5nnen einheitlieh erscheinende Krankheitsbilder durch verschiedenartige 
Erreger ausgelSst werden; umgekehrt ist es abet auch so, dal~ vielfaeh die einzelnen Erreger 
klinisch differente Krankheitssymptome hervorrufen. - -  In kurzer und sehr fibersichtlicher Form 
werden dann die wiehtigsten Krankheitserreger besprochen: Bakterien, Rickettsien, Viren und 
I)ilze. Im besonderen werden die wichtigsten Nachweismethoden einschlie61ich der serologisehen 
Krankheitsdiagnose dargestellt und in Tabellen zusammengefa~t. Die weitaus h~ufigste 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 Krank- 
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heitssynch'om dureh verschiedenar~ige Viren bewirkt werden kann nnd znm anderen ein bestimm- 
tes Virus unterschiedliche Krankheitsbilder ~uszul6sen in der Lage is~. Eine atiologische Diagnose 
kann daher nut mit Hilfe der Laboratorinmsuntersuchungen gestellt werden. Obwohl erhebliehe 
Fortsehritte auf dem Gebiet der Virusforsehung zu verzeiehnen sind, l~ftt sieh bei Kindern die 
Xtiologie yon mehr als 50% derartiger Infektionen auch heute noch nieht aufkl~tren. Die Viren, 
welche Erkrankungen des Respirationstrakts verursaehen, geh6ren zu sehr verschiedenen Grnp- 
pen. Der erfolgreiche Virusnachweis hKngt weitgehend yon dem richtigen Zeitpunkt der Entnahme 
des Materials, der Art des Untersuchungsmaterials und der sachgemKBen Behandlung nach Ent- 
nahme der Proben bis zur Verarbeitung ab. Am besten gelingt der Virusnaehweis durch Ent- 
nahme im akuten Krankheitsstadium. Bei Unklarheiten fiber die Entnahmetechnik empfiehlt 
sich immer eine Raelarage beim Viruslabor. Zum AntikSrper-Nachweis empfielt sigh grunds~tz- 
lieh die Entnahme yon zwei Serumproben, yon denen die erste m6glichst frfihzeitig, d. h. zum 
ICrankheitsbeginn, und die zweite etwa 14--20 Tage danach durehgefiihrt werden sollte. - -  Aus 
Raumgriinden kormte auf die Mykologie yon Erkrankungen des Respirationstrakts nicht ein- 
gegangen werden. W. JA~ss~  (Heidelberg) 

�9 Handbueh  der Kinderheflkunde.  Hrsg. von H. OPITZ 1/. 1~. SCHMID. Bd. 7 : Lungen-  
Luftwege-Herz-Kreislauf-Nieren-Harnwege.  Redig. yon  G. JoPI'ICK. Bearb. yon  
J. APITz, K . D .  BACHMANN, L. BALLOWITZ u.a .  Berl imHeidelberg-New York: 
Springer 1966. X I I ,  1300 S. u. 554 Abb.  Geb. DM 385 . - - ;  Subsh ' ip t ionspre is  
DM 308.- - .  
H. Mentzeh L Aneurysma der Pulmonalar ter ie .  S. 534--537. II. ArteriovenSses 
Lungenaneurysma.  S. 537--546. 

])as Aneurysma der Pulmonal~rterie kemmt unter etwa 14000 Obduktionen einmal vor. 
Seine Symptomatik h~ngt vorwiegend davon ab, ob es die Umgebung drfickt oder durch throm- 
botischen Verschlul~ VersorgnngsstSrungen der Lunge macht. Klinik, Diagnose, Differential- 
diagnose, Verlauf und Therapie sind kurz besehrieben. Wie bei anderen Aneurysmen auch, sind 
kongenitale Mil~bildungen oder erworbene Gefs die Ursaehe. - -  Ein arteriovenSses 
Lungenaneurysma (Synonyma: Lungenaneurysma, Lungenvarix, Phlebektasie, Teleangiektasie, 
cavernSses Lnngenh~mangiom oder Angiom) entsteht dutch eine oder raehrere direkte Ana- 
stomosen zwischen Lungenarterien und Lungenvenen. Das hier durchstrSmende Blur verursacht 
eine arterielle Hypoxgmie. - -  Es kam unter 15000 Autopsien dreimal vor, in zwei F~llen davon 
war es aber sehr klein. Mehr als die H~lfte der verSffentlichten Patienten batten auch Tele- 
angiektasien an anderen KSrperteilen, 15% der Patienten hatten Merbus Osler unter den Fami- 
lienangeh5rigen. - -  Das Krankheitsbild wird in erster Linie dureh die chronische I-Iypox~mie 
beding~. RSntgen und Angiokardiographie, Diagnose und Differentialdiagnose, Komplikationen 
und Prognose sind in eigenen K~piteln beschrieben. Die Kombination yon Cyanose mit normalem 
Herzbefund finder sieh auch bei Meth~moglobin~mie (Nitritvergiftung) und Su]fh~moglobin- 
~mie. It. W. SACHS (Mfinster i. Westf.) 

�9 Handbueh der Kinderhei lkunde.  Hrsg. von  H. OpITZ u. F. SCHMID. Bd. 7 : Lungen-  
Luftwege-I terz-Kreis lauf-Nieren-Harnwege.  Redig. von  G. JoPPIcm Bearb. yon  
J. APITZ, K . D .  BAOHMA:NN, L. [BALLOWITZ U.a. Berl in-Heidelberg-New York:  
Springer 1966. XI I ,  1300 S. u. 554 Abb.  Geb. DM 385 . - - ;  Subskriptionspreis DM 
308.-- .  
A. J.  Beaten:  Die Fallotsehe Tetralogie. S. 546--569.  

Die Kombination yon 1. Einengung tier Ausflul~bahn des rechten Ventrikels, 2. Ventrikel- 
septumdefekt, 3. Hypertrophie des rechten Ventrikels und 4. Dextroposition der Aorta ist die 
h~ufigste cyanotische Herzmii~bildung und die dritthgufigste naeh dem Ventrikelsepturadefekt 
und dem offenen Dusetus arteriosus. Die Folgen sind unterschiedlich je nach dem ~-berwiegen 
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 intrapnhnonalen Arterien sind wahrseheinlich 
FoIgen der Verlangsamung des Blutstroms und der Polycythgmie. Cerebralthrombose und Ge- 
hirnabscesse sowie bakterielle Endokarditis komplizieren die Mil3bildung. Thrombosen ent- 
stehen ~uch sonst im KSrper. Cyanose, Dyspnoe, plStzliche Anf~lle mit Bewul~tseinsverlust, 
Polyeyth~mie stehen in der Klinik im Vordergrund. Die Kinder nehmen nach Anstrengung 
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h~ufig Hockstellung ein, weil dadurch der arterielle Zuflu~ und der venSse Riickflul~ aus der 
unteren KSrperhi~lfte verringert sind: das kommt der oberen KSrperh~lfte mit den lebens- 
wichtigen Organen zugute. Patholohysiologie, verschiedene diagnostisehe Methoden, Klinik und 
Therapie sind ausffihrlieh beschrieben. H.W.  SAc]tS (Mfinster) 
�9 Handbuch  der Kinderhei lkunde.  Hrsg.  von H. OI'ITZ U. F.  SCHI~IID. Bd.  7 : Lungen-  
Luf twege-Herz-Kre is lauf -Nieren-Harnwege .  Redig.  yon  G. JoPPICH. Bearb.  yon 
J .  ArITz, K . D .  BACHMA~N, L. BALLOWITZ u.a .  Ber l in-Heide lberg-New York :  
Spr inger  1966. X I I ,  1300 S. u. 554 Abb.  Geb. DM 385 . - - ;  Subskr ip t ionspre is  
DM 308. - - .  
E.  l%ossi und  J .  W. Weber :  E rk rankungen  des Myokards.  S. 872--892.  

In dem reierierten Kapitel des Handbuchs der Kinderheilkunde werden die Erkrankungen 
des l~yokards abgehandelt. Erw~hnt werden die versehiedenen Formen der Myokarditis. Die 
Einteilung erfolgt nach der Atiolog e, n~mlich bakterielle, mykotische, tuberkulSse, luisehe, 
toxisch-allergisehe (rheumatisch und medikamentSs), virale und Myokarditiden unbekannter 
~_tiologie. Es fo]gen die nichtentzfindlichen Myokarderkrankungen unter ihnen die hormone]l 
bedingten (Hyper- und Hypothyreoidismus), die stoffwechselbedingten (Glykogenspeieher- 
krankheit, Diabetes, Fettspeicherkrankheit, elektroly~isehe Ver~nderungen), dalm Myokard- 
schs bei neuromuskul~ren Affektionen (Friedreichsehe Ataxie). Besehrieben werden aueh 
die Myokardver~nderungen bei der progressiven Muskeldystrophie, bei der An~imie, bei Lungen- 
erkrankungen sowie die famili~ren Kardiomyol0athien. Wertvoll fiir den Gerichtsmediziner sind 
besonders die Ausffihrungen fiber die akute 1Hyokarditis wegen ihrer Beziehung zum plStzlichen 
Tode. Es werden jeweils die Pathobiologie und Anatomie, die Symlotomatologie, Diagnose und 
I)ifferentialdiagnose, Verlau~ und Prognose sowie Therapie abgehandelt. 

L~IT]tOFF (Freiburgi. Br.) 
�9 Handbueh  der Kinderhei lkunde.  Hrsg.  yon  H.  OPITZ u. F.  SCH~ID. Bd. 7 : Lungen-  
Luf twege-Herz-Kre is lauf -Nieren-Harnwege .  Redig.  yon G. Jo]~IC~.  Bearb.  yon 
J .  APITZ, K.  D. BACIIMANN~ L. BALLOWITZ U.a. Ber l in-Heide lberg-New York  : Sprin-  
ger  1966. X I I ,  1300 S. u. 554 Abb.  Geb. DM 385 . - - ;  Subskr ip t ionspre is  DM 308. - - .  
F .  K.  Fr ieder isz ick:  Das akute  Nierenversagen.  S. 1135--1143. 

Der plStzliche Zusammenbrueh mal~geblieher Nierelffunktionen hat viele Namen und viele 
Ursachen: t)r~irenale, renale und postrenale. An der Spitze stehen Sehock, Bht -  und Flfissig- 
keitsverluste, Muskelzertrfimmerung, Verbrennung, Hamo]yse, Intoxikationen, Infektionen. Oft 
ist es eine Kombination mehrerer ~tiologiseher Faktoren. Manche beziehen aueh noch die schweren 
anurischen akuten oder subakuten Glomerulonephritiden oder Pye]onephritiden ein, da sie 
klinisch die gleiehen Ma2nahmen erfordern. ]Die bilaterale 57ierenrindennekrose wird als das Ende 
des schweren Verlaufs angesehen. Die Verlegung der Tubu]i dureh sehwerlSsliche Sulfonamide 
wird als Ursaehe anerkannt, nieht aber sog. Verstopfung dureh Cylinder oder Konkremente. 
NIorphologiseh werden Tubulorhexis mit Zerst6rung der Basalmembran und Tubulonekrose mit 
erhaltener Basalmembran und die verschiedene Lage dieser Ver~nderungen im Verlauf des 
Tubulus unterschieden. - -  Das Nierenversagen kann bereits beim Neugeborenen auftreten. 
Toxische ErnahrungsstSrungen spielen keine beherrsehende Rolle. I)er Dehydrationssehock 
fiihrt zwar so gut wie immer zu einem toxisehen Nierensyndrom, echte Parenchymseh~den treten 
jedoch erst nach ]angerer Dauer der Nierenischi~mie auf. Akzidentelle Vergiftungen nehmen 
gerade im Kindesalter zu. Eine Sonderform, das hamo]ytisch-ur~mische Syndrom, sei dem 
Kindesalter besonders eigentfimlich: Im Anschlul~ an unspezifische Infekte tr i t t  eine hamolyti- 
sche Anamie und thrombopenisehe Purpura auf, anatomisch bilaterale Nierenrindermekrosen 
bis zur totalen Infarzierung. Aber aueh dieses Syndrom ist nieht unbedingt infaust. - -  Die 
Therapie soll nach MSglichkeit die Ursache ausschalten, Wasser und Mineralhaushalt kontrollieren, 
sekundare Infektionen werden vorsiehtig mit Antibiotica bekampft, Anabolica bzw. Anticata- 
bolica haben Erfolge. I)iatetisehe Maf~nahmen, Austauschtransfusion, intestinale I)ialyse, 
K~tionenaustauscher, Peritonealdialyse usw. bis zur extrakorporalen I)ialyse werden kurz 
besprochen. H.W.  SAC]ZS (Mfinster i. Westf.) 
Tullio Bandini :  Rflievi is to-patologiei  sul euore nella  morte  improvvisa,  l i s t .  Med. 
Leg. e Assicuraz. ,  Univ. ,  Genova. ]  [19. Congr., Soc. I t a l .  Med. Leg. e Assieuraz. ,  
Cagliari-Sassari ,  15.--19.  X. 1965.] Meal. leg. (Genova) 14, 51- -67  (1966). 
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Pe te r  Strohfeldt:  Ungewiihnliehe Lokal i sa t ion  eines in t raeranie l len  Abscesses bei 
ehroniseher  Sinusitis frontal is .  [Pa th .  Ins t . ,  Univ.  d. Saar landes ,  I t omburg . ]  Zbl.  
allg. Pa th .  pa th .  Ana t .  109, 42 - -45  (1966). 
J .  Dobifiw A. Stejskalovfi and  J .  Hfitle: The re la t ion of the  ar theroselerot ie  lesions 
of the  carot id and the ver tebral  ar ter ies  to the  vascular  lesions of the bra in . [ I .  In-  
s t i t u t  ffir Pa thologische  Ana tomic  der  Kar l s -Univers i t i i t ,  P raha . ]  ~sl. Pa t .  2, 79- -93  
mi t  engl.  Zus.fass.  (1966) [Tschechiseh].  

An 65 obduzierten F~llen wurden die arteriosklerotischen Verinderungen der Kopfschlag- 
adern und Wirbelschlagadelal bei 36 Gehirnerweichungen, 10 Gehirnblutungen destruktiver Natur 
und 19 Kontrollfi~llen ohne Veri~nderungen am Gehim unt~ersuch~. Es win'den zwei Methoden an- 
gewandt: Die Einffihrung einer kalibrierten Sonde unter einem konstanten Druck und die syste- 
matische his~ologische Untersuehung. Die meisten und schwersten Ver~nderungen wurden bei 
Kopfschlagadern im Sinus, Siphon und im intrakranie]len Tell festgestellt. Es wurden aber keine 
Beziehungen zwischen isch~mischen Ver~nderungen im Gehirn und den arteriosklerotischen u 
~nderungen gefunden. VXlviO~I (Halle) 
G. Korb  und  V. Sehlosser:  Morphologisehe Veri inderungen im Myokard  naeh  kurz .  
frist iger komple t te r  Isehiimie und unmi t te lbar  ansehlieSender voller Funk t ionsauf -  
nahme  des I terzens.  [Pa th .  Ins t .  u. Chir. Kl ia . ,  Univ. ,  Marburg /L . ]  Z. Kre is l . -Forseh .  
55, 14 - -24  (1966). 

Bei 34 Hunden, die an eine Herz-Lungen-Maschine angeschlossen waren, wurde bei ver- 
schiedenen Temperaturen eine komplette, unterschiedlich lange Ischi~mie des Herzens gesetzt, 
zwischen 2 und 9 rain, durch Abklemmung der A. pulmonalis und der Aorta fiber den Coro- 
narabggngen. •ach der Isehimie mul3ten die Herzen sofort wieder ihre volle Funk*ion fiber- 
nehmen. - -  Von jedem tterzen wurden aus dem re. Ventrikel 3 Gewebsstfickehen und aus dem 
li. Ventrikel 5 Gewebsstfiekchen histologisch untersucht. - -  Bei 19 Hunden, die irmerha]b yon 
Stunden his Tagen nach der Isch~mie spontan starben, funden sich zum Teil erhebliehe regressive 
Herzmuskelver~nderungen, die yon der Verfe~tung bis zum Iniark*, in 2 Fi~llen, reichen. Elf 
dieser Tiere wiesen kliniseh Zeichen einer schweren I-Ierzinsufficienz auf, wihrend die anderen 
ldinisch keine kardialen Ausfallserscheinungen zeigten. Bei einem der Infarkte kolmte als Ur- 
sache ~iir den Infarkt eine umschriebene 6dematSse, teils aueh mueoide Verquellung der In- 
tima sowie der angrenzenden Media nachgewiesen werden. Der Sauerstoffmangel hatte eine 
akute Gefil~alteration nach sich gezogen. - -  GewShnlich kann eine Ischgmie unter optimalen 
Bedingungen bei Normothermie etwa 10 min andauern, ohne dab nach der Funktionsaufnahme 
zu einem spiiteren Zeitpunkt liehtmikroskopisehe Myokardverinderungen nachweisbar sind. 
Dutch Hypo~hermie kann die Dauer der Ischimie sogar auf fiber 20 rain verl~Lngert werden. - -  
Bei der erwiihnten Versuchsanordnung aber waren bei 19 Herzen Muskelver~Lnderungen nach- 
weisbar, obgleieh die Isch~mieduuer unter l0 rain lag und die meisten Versuche in Unterkiih- 
lung stattfanden. Der Grund hierffir war, dal~ die Herzen unmittelbar im Anschlul~ an die 
Isehimie wieder ihre volle Funktion iibernehmen mul~ten und niehL wie sonst iiblich, noeh 
eine l%uhe- bzw. Erholungsphase zur Verffigung hatten. - -  Bei den Ver~Lnderungen fund sich 
eine deutliche Abhgngigl~eit voln Zeitpunkt der Untersuchung in bezug auf die ~berlebens- 
dauer. So fund sich nach 2 Tagen zuni~chst eine geringe Verfe~tung, die bis nach 11--12 Std 
laufend zunahm und dann ihren HShepunkt erreiehte. - -  Abschliel3end wird zusammenfassend 
hervorgehoben, daB, wie die Versuche gezeigt haben, die Folgen einer temporgren Isch~Lmie nicht 
nur yon der Dauer derselben und der Temperatur, sondern in erheb]ichem Mai~e auch yon dem 
Zeitpunkt der vollen Funktionsaufnahme nuch Beendigung der Ischgmie beeinflul~t werden. 

KL~vs t txss (Bad Reichenhall) ~176 
Hans -Georg  Mathey:  5~euer Enzymtes t  zur Diagnose des Myokardiufark ts .  [Inn.  Abt . ,  
S t . -Mar ien-Hosp. ,  Oberhausen-Osterfe ld . ]  Miinch. reed. Wschr .  108, 1775--1776 
(1966). 
R.  E m m r i e h :  Akute r  Herzst i l l s tand bei in ternen Erk rankungen .  [Med. Klin. ,  Leipzig.]  
Wiss.  Z. Univ .  Leipzig,  M a t h : n u t .  l~eihe 14, 589- -593  (1965). 
F .  F .  Skvortsov:  The selye myocard ia l  s ta ining in cases of sudden death f rom cardiac 
insufficiency. Sudebnomed.  eksp. (Mosk.) 8, 51 - -52  (1965) [Russiseh].  
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Gr. P.  Welew:  Zur  Frage  der prim~iren Eehinokokkose  des Herzens mi t  Bei t rag  yon 
zwei Fiillen. [Abt .  Pa th .  Anat . ,  Verein. Bez . -Krankenh . ,  Haskowo. ]  Zbl.  allg. P a t h .  
pa th .  Ana t .  108, 573--578 (1966). 

Huber~ M~irl: Spontanrupturen der Aor ta  un te r  besonderer Beri ieksieht igung der 
Medioneerosis aor tae  eystiea idiopathiea (Gsel l -Erdheim) .  [Pa th . -Bakter io l .  Ins t . ,  
St. Georg-Krankenh . ,  Leipzig.]  Zbl. aHg. Pa th .  pa th .  Anat .  108, 75- -79  (1965). 

In 10 Jahren fanden sich unter fast 20000 Obduktionen 31 F~]]e yon Spontanruptur tier 
Aorta im Bereich der Aorta ascendens bis zum Arcus. 21mal war die Ursache eine Medionecrosis 
eystica idiopathica (GsELL-ERD~Enw), 10real zeigten sich lediglich arteriosklerotische Ver- 
~nderungen. Bei 28 1)at. war es erst zur Ansbildung eines Aneurysma dissecans gekommen, 
bei 3 Pat. zur sofortigen vollst~ndigen Ruptur des Gef~Bes. Offenbar haben mechanische Faktoren 
(Hochdruck) in der Mehrzahl der F~LIIe mit Spontanruptur der Aorta eine entscheidende Be- 
deutung. B~EIN~G (Erlangen) ~176 
L. l~anetti:  Sulle rot ture  del l 'aor ta .  I I .  Contribute easistico. (Uber die Aor t en rup tu r .  
I I .  Kasu is t i seher  Beitrag.)  [Ist .  IVied. Leg. e Assieuraz. ,  Univ. ,  Fe r ra ra . ]  Minerva  
med.-leg.  (Torino) 85, 234- -246  (1965). 

Veff. berichtet fiber verschiedene selbst beobachtete F~lle von Aortenrupturen unterschied- 
lieher Genese, ~eils als l%]gen yon Traumen, teils Spontanrupturen. Es werden die verschiedenen 
Ursachen erSrtert. G~EIN~R (Duisburg) 
R.  t Ioehul i ,  H.  I t a r t m a n n  und  F.  yon P lan ta :  Ers t iekungstod bei penetr ierendem 
Aor tenaneurysma  ohne Perforat ionsblutung.  [Gerichtl . -Med.  Ins t . ,  Univ. ,  Zfirieh.] 
Schweiz. reed. Wschr .  95, 1202--1203 (1965). 

Ein 47j~hriger Arbeiter wurde wegen asthmoider Bronchitisin ein Krankenhaus aufgenommen. 
Diese Diagnose blieb auch nach entspreehenden Untersuchungen aufrecht und unter Behandlung 
bildete sich der klinische Befund rasch zurfick, so dal3 der Mann nach etwa 14 Tagen entlassen 
werden konnte. Nach Wiederaufnahme der Arbeit mehffach leichte tt~moptoe und nach etwa 
3 Monaten erheblicher Asthmaanfall, weshalb Spitalseinweisung effolgte. Der Kranke starb 
auf dem Transport. Die Sektion ergab ein wa]nu~grol~es Aneurysma der Aorta, das die LuftrShre 
ca. 4 cm oberhalb der Bifurkation stark eingebuckelt hatte. Deren Schleimhaut war in diesem 
Bereich gerStet, geschwollen und zum Teil exulceriert. - -  Der Ted ist durch Ersticken ein- 
getreten. Die histologische Untersuchung der Aorta ergab das Bild einer (luischen ?) lVlesaortitis. 

H. PATSC~I)~.~ (Innsbruck) 
B. B e d n ~ :  Hypertonisehe Veriindertmgen der Langengefiil le.  [I. Pa th . -Ana t .  Ins t . ,  
Univ. ,  Prag . ]  Virehows Arch.  pa th .  Ana t .  340, 35- -52  (1965). 

In 300 Todesf~llen wurde systematisch das Lungengef~system his$ologisch durehunter- 
sucht, zum Teil zur besseren Abgrenzung yon Arteriolen und Venolen nach vorheriger Injektion 
der Lungengef~Be. Das Beobachtungsgut wurde in 6 Gruppen gegliedert; normale ]=[erzen 
(46); ehronisches Cor pulmonale (72); ehronisches Cor bilaterale (46); Linkshypertrophie des 
Herzens (101); Vitium cordis (26); ehronisches Cor kyphoscolioticum (9). - -  Ergebnis: An den 
Arterien der Lungen zeigten sich bei der chronisehen pulmonalen Hypertonie ~hnliehe Ver- 
~nderungen 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 gewShnlich in verschiedenem Grade dilatiert gefunden. Eine hyper- 
trophische Myoelastose wiesen zun~chst die Venulae (Stromcapillaren) auf, die im weiteren Ver- 
lauf in eine Venulosklerose fibergingen und die am ~bergang der Yenulae in die Lungenvenen 
scharf abbrach. Bei der Gruppe mit chronischer pulmonaler Hypertonie infolge Linksinsuffi- 
zienz des Herzens trat  an den Venen der Lungen zun~chst eine musknli~re l~Iypertrophie der 
Media ein, der eine ]4ypertrophie der elastischen Lamel]en 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 Ver~nderungen an der Lungenstrombahn wechsehi. 
Beim bronchiologenem Emphysem ist die Kombination der vermehrten arterioven5sen und 
bronehopulmonalen arteriellen Anastomosen mit ausgedehnter Venulosklerose charakteristisch; 
beim Mitralklappenfehier stehen die phlebosklerotischen Ver~nderungen im Vordergrund, 
wi~hrend die Venu]osklerose ganz zuriiektritt; bei der Kyphoskoliose ist der Gegensatz ~ypisch, 
der zwisehen der geh~u~t au~tretenden ~ortgeschrittenen Vcnulosklerose und der nut wenig 
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stark ausgebildeten Hype1~rophie der Lungenarterio]en besteht. - -  Verf. folgert, dal~ zur Er- 
ld~rung der gefundenen morpho]ogischen Ver~nderungen an der Lungenstrombahn eine Kor- 
rektion der bisherigen Vorstellungen fiber die Lungenzirkulation notwendig werde. Die pul- 
monale Strombahn sei ein viol zu komp]iziertes System, als dal~ die einfache Vorstellung des 
Druckgef~lles Arterie - -  Capillare - -  Vene hier angebracht w~re. K6~-  (Bochum) ~176 
P. 1%. Allison: Pu lmonary  embolus. (Lungenarterienembolie.)  [Nuffield Dept.  of Surg., 
Radcliffe Inf irm. ,  Oxford.] Acta chir. scand. Suppl. 343, 2 ] - - 2 7  (1965). 

Der Autor betont, da~ die Mortalitat dutch Pulmonalarterienembolie wiihrend der ]etzten 
Jahrzehnte im Zunehmen begriffen ist. So war die Zahl pulmona]er Embolien in zwei grSBeren 
Krankenh~usern Oxfords 1961 um das Ffinffache gegenfiber 1952 angestiegen; insgesamt wurde 
die Komplikation bei 853 Pat. der genannten Krankenhauser beobachtet mit einer Mortalit~t 
yon 50%. Internistische und chirurgische Pat. waren in gleichem MaBe betroffen. Die Ursachen 
des Anstiegs sind noch weitgehend ungekli~rt. Als Faktoren, die den..Anstieg der Morbiditat und 
Mortalit~t begfinstigen, werden genannt: Ernahrung, Konstitution, Uberalterung des Patienten- 
guts, zunehmend sitzende Lebensgewohnheit, fiberlange Krankenhausaufenthalte, zu haufige 
Anwendung yon Muskelrelaxantien, voreilige B]uttransfusionen. Die eigentliche Xausalgenese 
der Thrombenentstehung in den Venen, insbesondere den Beinvenen ist nach wie vor nicht aus- 
reichend geklart. Der Autor geht auf die a]Igemeine l~roblematik der Thromboseentstehung ein. 
Tierexperimente zeigten, dab nach Muske]relaxantien und Anaesthesie mit kfinstlicher Beatmung 
eine ven5se Stase leichter auftrat als bei Tieren, die man selbst atmen lieB. Um den Rfickflul~ 
des Blutes aus den Beinvenen zu besch]eunigen, wird routinemaBig bei allen Pat. des Autors 
wahrend und nach der Operation eine Beinhochlagerung yon 150 im Hfiftgelenk durchgeffihrt. 
Auf friihzeitiges Umherlaufen wird groBer Wert gelegt. Treten Symptome einer Beinvenen- 
thrombose bzw. Thrombophlebitis auf, wird sofort mit Antikoagulantienbehandlung begonnen. 
Bei Lungenstichen oder anderen Symptomen sollten Venogramme durehgeffihrt werden und 
eventuell eine operative Desob]iteration der akut obstlmierten V. poplitea bzw. V. femora]is 
durchgeffihrt werden. Die Venen des I]eofemoralbereiches kSnnen dutch evertierende l~aht 
anschliel~end versch]ossen werden, was laut Angaben der Literatur in fiber 80% zu frei durch- 
gangigen Beinvenen ffihrt. Tierversuche des Autors zeigten, dab die Lunge in der Lage ist, groi~e 
Menge yon eingeschwemmtem thrombotischem Material zu absorbieren und umzubauen, jedoeh 
ist die Qualiti~t und Injektionsgesehwindigkeit entscheidend ffir die pathophysiologischen Folgen. 
Viel haufiger als massive, seien klinisch schubweise ver]aufende Pulmonalarterienembolien, die 
sehlieBlieh ein solches Ausmal~ erreichen, dab sie zum Tode info]ge Rechtsherzversagen ffihren. 

KRV~AA~ (Heidelberg) ~176 
F. Tomik:  Idiopathic haemosiderosis of the lungs. [Path . -anatom.  Abt.  des Kreiskran-  
kenhauses,  Trnava . ]  ~sl. Pat .  2, ]11- -118  mi t  engl. Zus.fass. (1966) [Slowakisch]. 

Es werden zwei Falle yon idiopathischer Hamosiderose der Lungen beschrieben: Der erste 
ein 8jahriger Junge starb infolge einer fibroproduktiven Myokarditis; der andere, ein 27 Jahre 
alter Mann in~olge eines chronischen Cor pulmonale. Man land typische elastophagische Granu- 
lome, beim zweiten Fall auch die Schaumannsehen KSrperchen. In beiden F~llen wurde eine 
chronische Glomerulonephritis festgestellt, die herdfSrmig war. Diese Koinzidenz scheint dem 
Verf. ein Beweis ffir die autoimmunen Vorgange zu sein, die bestimmt hier eine groBe l~olle 
spielen. Vs (Halle) 
A. I tadengue,  J .  Caroff et J .  Breton: Mort subite par rupture d 'un  angiome eaverneux 
spl~nique au huiti~me mois de la grossesse. Ann.  Mdd. ]6g. 46, 133--137 (1966). 
Gfinther M~bius u n d  Dieter Westerling: UngewShnliehe Ursachen der groflen Magen- 
blutung.  Akute solitaire i)Iagenerosion Dieulafoy, Teleangieetasia hereditaria haemor-  
rhagica 0sler. [Chir. Abt. ,  Krankenans t . ,  Gfistrow u. Path .  Ins t .  d. Bez. -Krankenh. ,  
Schwerin.] Chirurg 36, 489 494 (1965). 

Die Autoren beriehten fiber zwei ungewShnliche Ursachen der groBen Magenblutung, die 
akute, solitare Magenerosion Dieulafoy und die Teleangiectasia hereditaria haemorrhagica 
Osler. Das erste Krankheitsbild, das ldinisch dureh eine akut einsetzende, schwere Magenblutung 
charakterisiert ist, wird an Hand yon vier vorgestellten Pat. erliiutert. Die meist in der oberen 
Magenh~]fte gelegene Blutungsquelle kann mit Hi]re der Gastrotomie erkannt und dutch eine 
hohe Magenresektion, im Notfall dutch keilfOrmige Excision des betreffenden Wandstficks, 
beseitigt werden. - -  Das Krankheitsbild tier Teleangieetasia hereditaria haemorrhagica Osler, yon 
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dem die Verff. 3 Pat. beobachten konnten, ist klinisch dureh rezidivierende Magenblutungen 
gekennzeichnet, gastroskopisch k6nnen die charakteristischen Teleangiektasien erkannt werden. 
Histologisch werden weite, submukSse Gef/iBe gefunden, in denen muskul~ire und elastische 
Elemente vermindert sind oder fehlen. Die Therapie der Wahl ist die Gastrektomie, obwohl 
auch dann entsprechende Gef~iBvergnderungen der Dfinn- oder Dickdarmschleimhaut weitere 
Blutungen unterhalten kSnnen. I-I. GERDES (Marburg) ~176 
I s t v a n  G~bor u n d  Anclras Potondi:  VerbIutung aus dem prim~iren Leberkrebs. Morph. 
Igaz. Orv. Szle 5, 222--225 mi t  engl. u. dtseh. Zus.fass. (1965) [Ungariseh]. 

P16tzlieher Todesfall eines 56 Jahre alten Mannes, der sehon mehrere Jahre wegen seiner 
Lebercirrhose unter Behandlung stand. Die Sektion ergab 8000 ml stark h~morrhagischen Ascites 
in der Bauchh6hle. In der cirrhotischen Leber waren zwei kinderfaustgroBe Tumorknoten zu 
finden. Einer der Knoten war h~morrhagisch; die Blutung kam durch der rupturierten Kapsel 
in die BauchhShle. ~ e h  dem histologischen Befund war eine nodulare Form eines prim/fren 
Leberkrebses festzustellen. Bis 1964 konnte man in der Literatur 14 ghnliche F~ille linden. 

H~SXN~ (Budapest) 
W. 0ehlert ,  H. Weeke u n d  H. Siittefle: Die Fettgewebsnekrose des Neugeborenen 
bei Diabetes mellitus der Mutter. [Path.  Inst . ,  Univ . -Kinderkl in . ,  Freiburg/Br. ]  Zbl. 
allg. Path .  path.  Anat .  107, 499--505 (1965). 

AuBerordentlich sorgf~ltige Wiedergabe der makro- und mikroskopisehen Obduktions- 
ergebnisse (einschlieBlich instruktiver Mikrophotogramme) bei einem im Alter yon 24 Std ge- 
storbenen Neugeborenen einer diabetischen Mutter. Es fanden sich eine beidseitige ~ieren- 
venenthrombose, ein Mikroeephalus, eine Blepharophimose, eine ttyperplasie der Langerhans- 
sehen Inse]n und schlieBlieh eine Fettgewebsnekrose im subcutanen sowie auch im perirena]en 
Fettgewebe. Die Fettgewebsnekrosen zeig~en Verkalkungen und merkwfirdige, kristalline 
Aufhellungen innerhalb der Fetttropfen. Es wird diskutiert, ob die Fettgewebsnekrose - -  im 
Sinne der Fetopathla diabetiea - -  mit dem mfitterlichen Diabetes in Zusammenhang gebracht 
werden kSmle. Hieffiir sprich$, dab derartige Ver~nderungen des Fettgewebes schon mehrfaeh 
bei Kindem diabe$ischer Frauen beobachtet warden. SusA~N~ v. BE~H~r (Miinchen) ~176 

Verletzungen, gewaltsamer Tod and Kikperbeseh~idigung aus physikaliseher Ursache 

V. M. Litov~enko and F. V. Masterov: An unusual ease of a tooth penetration into 
the cranial  cavity as a result of an accident. (Ein ungew6hnlicher  Fal l :  E indr ingen  
eines Zahnes in  die Sch/s als Unfallfolge.) [Gebietsbiiro ffir gerichtsmedi- 
zinische Expertise,  Belgorod.] Sudebnomed.  eksp. (Mosk.) 8, Nr. 4, 45---46 (1965) 
[Russiseh]. 

Ein angetrmakener Motorradfahrer kollidierte mit einem ebenfalls unter AlkoholeinfluB 
stehenden Ful~giinger. Der Motorradfahrer erk]i~rte zu dem Unfall, dab er im Moment des Auf- 
fahrens vom Sitz geschleudert wurde, mit dem Gesicht irgendwo dagegengeschlagen sei und 
danaeh das BewuBtsein verloren habe. Es land sieh bei ihm unter anderen eine Fraktur des 
Unterkiefers am Angulus links; weiterhin fehlte der linke nntere Eckzahn, wobei das Zahnfieisch 
nach auBen hin aufgerissen war. - -  Der FuBg~nger konnte sich nicht an die Umst~nde des Un- 
falles erinnern. Bei ihm fanden sieh im Bereieh von Stirn- und Sehl~fenbein rechts zwei gr6Bere 
RiG-Quetsehwunden, die yon zahlreichen kleineren Eindrficken bzw. Exkoriationen umgeben 
waren. Die Wunden wurden chirurgisch versorgt und gen~ht. Nach 4 Wochen, kurz vor der 
Entlassung, verschleeh~erte sich plS~zlich sein Zustand (hohe Temperatur und Eiterung der 
Kopfwunden). Eine RSntgenaufnahme der reehten Stirnbein-Scheitelbeingegend liel~ einen 
Lochbruch mit Knochenfragment sowie einen zahn~hnlichen Fremdk6rper im Gehirn erkennen. 
Bei einer Trepanation konnte durch die verletzte harte Hirnhaut hindurch der linke untere Eek- 
zahn eines Menschen aus der Gehirnsubstanz entfernt werden. Ffir das Eindringen des Zahnes in 
die Sch~delh6hle land man folgende Erkl~rung: Als der Ful~gi~nger yore Vorderrad erfaB$ 
wurde and auf das Motorrad fiel, wurde infolge scharfen Bremsens der Motorra4fahrer mi~ 
ge6ffnetem Munde gegen den Kopf des Fufigiingers geschleudert. Durch die Z/ihne des Motorrad- 
fahrers kam es dabei zu den Kopfwunden beim Ful~gi~nger. Der Lochbruch im Sch~deldach des 
FuBg~ngers entstand durch wuchtigen StoB des linken unteren Eckzahnes des Mo~orradfahrers; 
der ira Sch~deldach feststeekende Eckzahn wurde aus dem Kiefer luxuriert und verblieb in der 


