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aber zur Gutachtertatigkeit iiber bestimmte Gebiete meist eingehendere Literatur bendtigen. —
In dem Kapitel Blutgruppenbestimmung, das nur klinische, nicht forensisch-medizinische
Bediirfnisse befriedigen soll, ist die Ausfithrung der makroskopisch ablesbaren Objekttrager-
methode ohne Verwendung von Blutkérperchenaufschwemmungen empfohlen, obwohl mit
dieser Technik erfahrungsgemaf ungenaue Ergebnisse erhalten werden, besonders wenn die
Blutkorperchenprifung mit Testserum Anti-A und Anti-B auf einem Objekttriger vor-
genommen wird. Im Kapitel Behandlung der Blutungsanimie findet sich ein dem Beniitzer
u. U. verhingnisvoll werdender Irrtum des Verf., indem zur Bluttransfusion in erster Linie
Blutsverwandte als geeignete Spender bezeichnet werden. ,,Sonst ist Voraussetzung . ..
die vorherige Prifung der Blutgruppenzugehtrigkeit ... Diese ist aber in jedem Falle,
auch bei Blutsverwandten, unumgédnglich notwendig. Auch diirfte nach den neueren Anschau-
ungen die ZweckmaBigkeit der Verwendung von gruppengleichen Blutspendern noch etwas
deutlicher hervorgehoben werden. Mayser (Stuttgart).

Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie.

Fischer, Walther: Die Verteilung der Teodesfilie auf die einzelnen Stunden des
Tages. (Path. Inst., Univ. Rostock.) Mineh. med. Wschr. 1932 I, 1449.

Bestitigung der Feststellungen Hagentorns (Minch. med. Wschr. 1932, H. 30,
1181): Maximum der Todesfille zwischen 4—6 Uhr friih, ein zweites und drittes ge-
ringeres Maximum von 10—12 Uhr und 13—15 Uhr, Minimum von 1—3 Uhr. Fischer
findet auBer dem Maximum zwischen 3—6 Uhr noch zwei gleiche Steigerungen der
Mortalitdt wm 20 Uhr und um 23 Uhr. Die Sterblichkeitskurven fiir beide Geschlechter
laufen fast gleich. Die Minima liegen bel F. um 24 Uhr, zwel weitere Minima um 11 Uhr
und um 21 Uhr.

Hasse (Diedenhofen) bringt in einer Erwiderung folgendes: Infolge des Insolations-
minimums durch den Winter hindurch bis Mérz und April ist in diesen Monaten die mensch-
liche Widerstandskraft maximal geschwicht. Der Grundwasserstand soll bei seinem Absinken

Bodenbakterien freimachen, wodurch wiederum erhshte Morbiditat auftritt (Sommerdiarrhée ?).
(Vgl. Dtsch. med. Wschr. 1932, Nr 49 [de Rudder u.a.}.) Walcher (Halle a. 8.).

Davis, James E., and Arthur L. Amolsch: Preservation of thin sections of tissue
in natural colors. (Aufbewahrung diinner Gewebsschnitte in natiirlichen Farben.)
(Dep. of Path., Detroit Coll. of Med. a. Surg., Detroit.) Arch. of Path. 14, 372—375 (1932).

Die Verff. schildern die Herstellung von Sammlungspriparaten in natiirlichen
Farben, wie sle im Pathologischen Institut der Medizinschule in Detroit tiblich sind.
Die Organe werden nicht in toto, sondern nur in diinnen Schnitten konserviert. Als
Fixierungsiliissigkeit empfehlen die Verff. die Losung von Pick und Jores. Als
Aufbewahrungsfliissigkeit wird eine Rohrzuckerldsung angegeben, welcher Thymol
zugesetzt ist.

Das Rezept lautet: eine 50proz. Rohrzuckerlosung (hergestellt mit dest. Wasser) wird
bis zum Siedepunkt erhitzt, dann gibt man Thymolkrystalle bis zur Sattigung zu. Die Flissig-
keit wird filtriert und gut verschlossen aufbewahrt. Sdure, Alkali oder metallische Substanzen
sollen der Losung nicht zugegeben werden, weil sie die Messingstreifen der Aunfbewahrungs-
getiBe angreifen. Formalin braucht nicht zugesetzt zu werden. Die Aufbewahrungsgefile
werden fiiv das einzelne Priparat besonders angefertigt. Die GefiaBle bestehen vorn und hinten
aus Glasplatten, der dazwischenliegende Rahmen besteht aus Messingstreifen. Glas und
Messing wird darch Asphalt miteinander verbunden. Die Messingstreifen werden auflen mit
Linoleum iiberlegt. B. Mueller (Miinchen).

Vries, Ernst de: Apoplexy, some faets and recent views. (Uber Apoplexie, einige
Tatsachen und neue Ausblicke.) (Div. of Neurol., Peiping Union Med. Coll., Peiping.)
Chin. med. J. 46, 679715 (1932).

Verf. gibt unter besonderer Beriicksichtigung des Schrifttums deutscher und eng-
lischer Sprache und unter Mitverwertung eigener Erfahrungen einen gedringten
Uberblick iiber die Pathologie, Klinik und Therapie der Apoplexien, wobei er den
Begriff Apoplexie definiert: ,als eine plotzliche Funktionsbeeintrichtigung eines
Qehirnteiles, hervorgerufen durch eine Gefdfstorung®. Verf. unterscheideb ,,die mit
Blutdruckerhghung und Arteriosklerose einhergehende Gruppe der Schlaganfille, die
syphilitischen Thrombosen, die Embolien, die durch Infektionen hervorgerufenen Fille
und schlieBlich die sekundir auf Grund eines Hirntumors, einer Encephalitis usw.
zustande kommenden Schlaganfille. Bei Besprechung der sogenannten arterio-
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sklerotischen Fille wird der Entstehungsmechanismaus unter Beriicksichtigung der
neueren Untersuchungen von Ricker, von Wesphal und Baer und von P. Schwartz
ausfiihrlich erértert, wobei Verf. es dahingestellt sein 143t, ob es sich primdr um eine
Berstung der geschidigten GefdBwand oder um eine rote Infarzierung infolge Gefdl-

verschlusses oder stirkster Gefdfiverengerung handelt.

Vom gerichtlich-medizinischen Standpunkt aus ist eine kasuistische Mitteilung des Verf,
bemerkenswert, nach der ein 43jahriger Mann durch ,,fallende Erde** 2 Stunden lang begraben
war, in bewuBtlosem Zustande hervorgezogen wurde und nach Erwachen klinisch eine Hemi-
plegie aufwies, die nicht zuriickging. Verf., der auch sonst in seiner Arbeit wiederholt auf den
Zusammenhang zwischen einem plétzlichen Sinken des Blutdruckes und dem Entstehen einer
Hemiplegie z. B. bei Blutverlusten hinweist, glaubt auch diese Halbseitenlahmung auf ein
Sinken des Blutdruckes wahrend des Erstickungszustandes unter den Erdtriimmern zuriick-
zufithren zu kénnen. B. Mueller (Miunchen).

Waulfften Palthe, P. M. van: Uber Apoplexia cerebri. Psychiatr. Bl. 36, 233 bis
258 (1932).

Verf. unterscheidet folgende Gruppen: 1. Reversible Hirnprozesse bei ganz gesunden
Jugendlichen, auf Grund anormaler vasomotorischer Reaktionen. 2. Irreversible Pro-
zesse auf Grund langer dauernder Spasmen, wobei aber immer der irreversible Kern sehr
viel kleiner ist als der anfinglich bestehende, in weitem MaBe reversible Zustand.
3. Kranke mit verindertem Kreislauf- und GefdBsystem, bei denen mechanische Mo-
mente mit funktionellen Kreislaufstérungen zusammenwirken, wobei Verf. auf den An-
teil der letzteren aus dem Maf} der Riickbildungstihigkeit schlieft. Nachdem er dann
noch die Bedeutung spastischer Vorginge, die sich infolge von Hirnarterienembolie ein-
stellen, betont hat, gibt Verf. einen kurzen Abrif iiber die modernen Theorien des Schlag-
anfalls, wobei er es fiir einstweilen noch nicht gerechtfertigt erklirt, die Rhexisblutung
fiir alle Yélle als Ursache der Apoplexie zu verwerfen ; insbesondere sei es schwierig, inner-
halb weniger Minuten todliche Blutungen nach der neueren Auffassung zu erkliren.
Vert. berichtet dann tiber Tierversuche, die die Moglichkeit der Entstehung von Blutungen
und Erweichungen auf Grund von Arterienspasmen dartun sollen: bei 19 Affen
(Cynomolgus) wurde auf die A. fossae Sylvil eine Bariumchloridlésung (1 : 1000) auf-
getropfelt, die bekanntlich vasoconstrictorische Wirkungen mit muskulirem Angriffs-
punkt hervorruft. Bei allen trat eine deutliche kontralaterale Hemiplegie ein; bei
6 Affen verschwand diese restlos innerhalb von 1/;—48 Stunden. Bei den iibrigen blieb
eine ,,dissoziierte Hemiplegie wihrend der mehrere Monate umfassenden Beobachtungs-
zeit bestehen, wobei im Affekt die motorischen Leistungen keine EinbuBe erlitten zu
haben schienen, wihrend im iibrigen die betroffenen Extremititen schlaff herabhingen.
Pathologisch-anatomisch fanden sich alle Ubergéinge von leichten Strukturverinde-
rungen und Zellausfillen in der Rinde, beschrinkt auf die Stelle, wo die Bariumlésung
appliziert war, tiber mehr oder weniger ausgedehnte corticale und subcorticale Eir-
weichungen bis zu — in einem Falle eines alten Affen beobachteten — ausgedehnten
Konglomeratblutungen (die aber zufolge der Abbildung nicht etwa den Anblick einer
kompakten Hirnblutung beim Menschen bieten; Ref.). Die pathologisch-anatomischen
Befunde sollen noch ausfiihrlicher mitgeteilt werden. Verf. kommt zum SchluB, daB
beim menschlichen Schlaganfall die auslésenden oder pridisponierenden Momente
wie Uberanstrengung, Sonnenbestrahlung, Alkohol- und TabakmiBbrauch usw. nur
bei einer allgemeinen Labilitit des vegetativen Nervensystems, die groBe Schwankungen
im Blutdruck und GefiBtonus mit sich bringt, zum Schlaganfall fithren.

Fr. Wohlwill (Hamburg).,

Bagley jr., Charles: Spontanecus cerehral hemorrhage. Discussion of four types,
with surgieal considerations. (Spontane cerebrale Blutung. Besprechung 4 verschiedener
Formen und der chirurgischen MaBnahmen.) (Neurol. Laborat., Henry Phipps Psych- _
wotr. Clin., Johns Hopkins Univ., Baltimore.) Arch. of Neur. 27, 1133—1174 (1932).

Der Zweck der vorliegenden Arbeit ist die Beschreibung von 4 Typen spontaner
cerebraler Blutung, die nach dem klinischen oder postletalen Beobachtungen an 20 Fillen
geordnet sind. Die vom Verf. aufgestellte Einteilung ist folgende: Gruppe I. Meningeale
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Blutung. Typus A. Geringe Blutung; das Blut ist ginzlich mit Liquor vermischt;
die Symptome bestehen in Reizerscheinungen oder haben meningitischen Charakter.
Typus B. Bine groBle Menge klumpenférmigen Blutes; die meningitischen Erscheinun-
gen treten hinter den Drucksymptomen zuriiek. Pat. dieser Gruppe kénnen haufig
anfangs die Symptome vom Typus A zeigen. Die Blutung kann aber auch gleich so
stark sein, daf sie die Symptome dieser Gruppe aufweisen. Gruppe I1. Intracerebrale
Blutung. Typus C. GrdBere Blutgerinnsel tief in die Hirnsubstanz eingelagert mit
weitgehender Erweichung., Typus D. Blutung in die Rinde mit Symptomen der intra-
kranialen Frucksteigerung, die entweder plétzlich auftreten oder sich allméhlich ent-
wickeln kénnen, je nach dem Umfang der Blutung. Lokalsymptome kénnen vor-
handen sein, aber auch fehlen. Verf. betont bei meningealen oder intracerebralen
Blutungen die Bedeutung der Bildung von Aneurysmen, die in ihrer Gréfe differieren
kénnen zwischen Bruchteilen von Millimeter und mebreren Millimetern. Arterio-
sklerose ist die hiiufigste Ursache, aber ebenso werden bei einigen Fillen ebenso Lues,
Trauma, Infektion und angeborene Defekte verantwortlich gemacht. Blutung kann
durch direkten RiB eines geschwichten GefiBles ohne aneurysmale Erweiterung vor-
kommen. Critschley (London).°®

Jatté, Rudolf: Uber das Wesen der Apoplexie. (Stidt. Kvankenh. Moabit, Berlin.)
Z. arztl, Fortbildg 29, 202—205 (1932).

Darstellung des Apoplexieproblems im wesentlichen (kleine Modifikationen ab-
gerechnet) entsprechend den — schon frither auch von Verf. vertretenen — Anschaun-
ungen von Schwartz. Es besteht eine durch flieBende Uberginge gekennzeichnete
ununterbrochene Reibe von der weiflen Hirnerweichung iber die rote Hrweichung
bis zu den durch Konfluenz zahlloser kleinster Hémorrhagien entstandenen Massen-
blutungen. Lues als Ursache spielt nicht entfernt die Rolle, die die Klintker ihr zuzu-
schreiben geneigt sind. Auch die Atherosklerose hat unmittelbar mit dem Schlaganfall
nichts zu tun; die Fille von vermeintlicher atherosklerotischer Apoplexie betreffen
ausnahmslos Hypertoniker. Da die Hypertonie eine wichtige Grundlage der Athero-
sklerose bildet, so ist das Bestehen einer Atherosklerose in solchen Féllen nichts Auf-
filliges; die Apoplexie kommt aber gerade so gut bei Hypertonie ohne Atherosklerose
zustande. Die Mbglichkeit atherosklerotisch bedingter Kreislaufstorungen wird nicht
bestritten; doch spiele sie praktisch fiir die Entstehung groBerer Herde keine Rolle.
Jede Form von Apoplexie ist eine Folge einer Kreislaufstérung im terminalen Strom-
gebiet; diese wird ausgeldst durch den Reiz, den das auf eine verengerte Stelle des
Arterientohrs aufprallende Blut ausiibt und der auf dem Wege der Gefifinerven (deren
Existenz im Gehirn bekanntlich immer noch ganz unbewiesen ist, Ref.) auf das ,,ber-
minale Stromgebiet™ fortgeleitet wird. Die genannte Verengerung kommt zustande
durch Atherosklerose, durch Embolie oder — bei Hypertonie, deren Tendenz zur Ent-

stehung von GefiBspasmen bekannt ist, — durch solche Spasmen.

s fallt auf, daf in diesem Aufsatz an verschiedenen Stelien als definitiv bewiesen hin-
gestellt wird, was bestenfalls wohlbegriindete Hypothese ist. (Ref.) (Schwartz, vgl. diese Z.
16, 70.) Wohlwill (Hamburg).°®

Westphal, Karl: Uber die Entstchung und Behandlung der Apoplexia sanguinea.
(Inn. Abt., Stadtkrankenh. I, Hannover.) Disch. med. Wschr. 1932 I, 685—690.

Verf. legt groBen Nachdruck auf die angiospastischen Insulte, auf die angio-
nekrotischen Schiidigungen durch kurzdauernde Aniimie im Hirn usw. Verf. schreibt
wortlich: ,,Die Entstehung der Apoplexie stellt sich demnach fiir die hier vertretene
Anschauung als ein sehr komplizierter Vorgang dar, bei dem die pathologische Ge-
faBfunktion des arteriellen Hochdrucks, die besondere Empfindlichkeit der grauen
Substanz in den Stammganglien gegen Ischdmie und ithre hochgradige Neigung
zu chemischen Umstellungen zusammenwirken zur Entstehung des groflen patho-
logisch - anatomischen Prozesses der blutigen Apoplexie.” — Zur Deutung der
einer Massenblutung vorausgehenden Gewebsschiidigung wird wieder auf die Ver-
inderung im Randbereich von Blutungen zuriickgegriffen. Die groBe Schwierigkeit,
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zu erkléren, warum es einmal zu Frweichungsherden, das andere Mal zu typischen
Apoplexien kommt, glanbt Verf. dadurch iiberwinden zu kénnen, dafl er folgenden
Standpunkt einnimmt. ,,Daf bei den arteriosklerotischen KErweichungsherden des
hohen Alters meist nur eine weille Erweichung eintritt, liegt wohl daran, daB auch in
den Fillen, wo der arteriosklerotische VerschluB kein vollkommener war und wo be-
sonders bei Schlechterwerden der Herztatigkeit hauptséichlich Stasen der peripheren
Strombahn die Gewebsnekrose bedingten (Neubiirger), der hohe arterielle Druck fehlt.
Bei den typischen Apoplexien der Hypertoniker kommt es in der iiberwiegenden Mehr-
zahl zur schwersten Durchblutung des autolytisch zerfallenden Hirngebietes, weil hier
nun nach Schidigung der Arterien mit Nekrose derselben und NachlaB der Spasmen
der hohe Blutdruck ungehindert das Blut in das zerfallende Hirngewebe schleudert.*
In Anlehnung an Schwartz wiederholt Westphal die von jenem vertretenen irr-
tiimlichen Anschauungen betreff des isolierten Befallenseins der grauen Substanz und
der seltenen Erkrankung des GroBhirnmarks bei Massenblutung usw. Verf. ist
immer noch nicht dazu iibergegangen, einen klaren Trennungsstrich zu ziehen
zwischen Apoplexien, d.h. Massenblutungen und blutigen Erweichungen. (Schwartz,
vgl. diese Z. 16, 70.) ' Hiller (Miinchen).

Neuhiirger, Karl: Anatomisehe Betrachtungen zur Pathogenese der sanguindsen
Apoplexie. (Prosektur, Disch. Forsch.-Anst. . Psychioirie, Eglfing b. Mimchen.) Dtsch.
med. Wschr. 1932 I, 690—693.

Neubiirger gibt in diesem Artikel eine Zusammenfassung seiner bekannten An-
schauung iber die Entstehung der Hirnblutung. Verf. ist hinsichtlich der Pathogenese
der Massenblutung, wie bekannt, immer geneigt, gewissen GefiBinnervationsstorungen
und Blutdruckschwankungen bei genuiner Hypertonie eine wesentliche Bedeutung
bei der Entstehung eines Schlaganfalles beizumessen. Auch er ist jetzt vorsichtiger
geworden bei der Beurteilung der Randverdnderungen um massive Blutungen. Friiher
schien ihm der primire Charakter dieser Gewebsschidigung sicher, wihrend er nun-
mehr mit der Moglichkeit rechnet, daf diese Lisionen nur sekundir zur Blutung
entstehen. Die Leitsitze, zu denen N. sich bekennt, sind folgende: ,,Die sanguinése
Apoplexie entsteht vorwiegend durch konfluierende Blutungen aus kleineren, schwer
wandgeschidigten GeféaBen (Medianekrose, Verfettung, beginnende hyaline Entartung);
die Blutungen kénnen hier durch Rhexis, Difrese, Diapedese erfolgen. Sehr schwer
nachweishbar sind Rupturen groBerer intracerebraler GefiBe. Apoplexien aus anato-
misch nicht nachweisbar geschidigten Gefifen der terminalen Strombahn durch
Diapedese oder Didrese kommen vor, wenn auch selten. Von maBgebender Bedeutung
sind in allen Fillen Blutdruckschwankungen bzw. vasomotorische Stérungen infolge
von Hypertonus. Angionekrosen und miliare Aneurysmen sind vorwiegend sekundire,
posthémorrhagische Erscheinungen, sie kommen in der gleichen Form auch bei schweren
akuten Hirntraumen vor. Das gleiche gilt fiir die Blutungen im terminalen Strombahn-
gebiet der Apoplexieumgebung. Kombinationen verschiedener Formen der Blutungs-
entstehung sind denkbar. Die sekundir in der Umgebung des Blutungsherdes zer-
rissenen arteriellen und venésen GefiBe verstérken nachtriiglich die Blutung. 2. Der
Blutung fillt eine gewisse Menge von Hirnsubstanz rasch und hemmungslos zum
Opfer, so dab sie in kiirzester Zeit fast vollig verschwunden (nicht etwa bloB verdriingt)
ist. Etwas Derartiges ist nur méglich, wenn diese Substanz vor, wihrend oder unmittel-
bar nach der Blutung irgendwelchen physikalisch-chemischen Versinderungen wunter-
liegt; denn normales Gewebe wird nicht in entsprechender Weise durch eine Blutung
zerstort. 3. Hs gibt frische Verinderungen des nervésen Parenchyms, demen man
an Apoplektikergehirnen oft begegnet. Sie sind auf Kreislauffunktionsstérungen
zuriickzufithren, die sich in ausgedehnten Hirngebieten etwa gleichzeitiz mit der
Apoplexie oder unmittelbar nachher abspielen. Sie erinnern an #hnliche Befunde
nach frischen Hirntraumen. Der Vergleich mit traumatischen Schidigungen hat sich
iiberhaupt fiir anatomische Apoplexiestudien in mancher Hinsicht als fruchtbringend
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erwiesen. 4. Von chemischen Untersuchungen des apoplektischen Himatoms, von
Experimenten, die die Einbringung von Blut in zuvor nekrotisches oder anderweitig
geschidigtes Hirngewebe zum Zweck haben, von Apoplexieerregung durch Adrenalin
beim Versuchstier (Fischer-Wasels) sind weitere Fortschritte in der Apoplexie-
frage zu erhoffen. Hiller (Miinchen).,

Straueh, Alfred: Beitrag zur Apoplexiegenese an Hand eines Falles von Trauma
und allgemeiner Atherosklerose. (Versorqungskuranst., Wiesbaden.) Arztl. Sachverst.-
ztg 38, 169—173 (1932).

Fin bei der Untersuchung 1932 48jihriger Mann erlitt 1914 durch Granateinschlag
neben einer schweren Brust- und Bauchverwundung eine Commotio cerebri. 1921 trat ein
apoplektischer Insult auf, dessen Erscheinungen aber nur anamnestisch bekanntgeworden
sind. Nach der Beschreibung kann es sich um einen Herd in beiden Parazentrallippehen
gebandelt haben. Eine Meningealblutung ist indes nicht auszuschlieBen. Bei der Unter-
suchung zwecks Begutachtung im Jahre 1932 wies Patient Erscheinungen einer Atherosklerose
auf und zeigte einen erhohten Blutdruck (170/120). Bei der Begutachtung kommt Verf. im
Gegensatz zu fritheren Beurteilungen zu dem Schlufl, daB sich bei dem zur Zeit der Ver-
letzung herzgesunden Mann infolge der Commotio funktionelle Arteriolenstérungen bheraus-
gebildet haben, die Gefalwandverinderungen und Hypertonus im Gefolge hatten und so zur
traumatischen Spéatapoplexie fithrten, wobei &tiologisch sowohl die Atherosklerose wie die
tranmatischen Einwirkungen zu beriicksichtigen sind. Fr. Wohlwill (Hamburg).,

Michael, Joseph €.: Cerebellar apoplexy. (Cerebellare Apoplexie.) (Dep. of Nerv.
a. Ment. Dis., Minneapolis Gen. Hosp. a. Dep. of Path., Univ. of Minnesota, Minnea-
poles.) Amer. J. med. Sci. 183, 687—695 (1932).

Dieser Arbeit liegen 10 Fille cerebellarer Blutung zugrunde. In der Zeit von 1897
bis 1931 wurden in der Universititsklinik von Minnosota 17357 Autopsien ausgefithrt;
darunter waren 1112 (6,5%) Fille von cerebellarer und 10 (0,0058% )} von cerebellarer
Blutung. Bisher ist der Sitz der Blutung nur nach der Lokalisation im betreffenden
Hirnlappen beschrieben worden, aber nie wurde der Versuch gemacht, den Herd mit
der Lésion des zugehoérigen BlutgefdBes im Kleinhirn in Verbindung zu bringen. Auf
dreierlei Weise duBern sich die Syndrome: a) heftig; b) ernsthaft, und ¢) gutartig. Im
1. Fall kann es vorkommen, da8 der Patient kurz aufschreit, seine Hand zum Nacken
fithrt und tot umféallt. Dem 2. Typus gehen warnende Symptome voraus. Es konnen
Hinterkopfschmerz, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, Unstetigkeit, unregelmiBige
Herztitigkeit und Atemnot auftreten. Der Kopf kann vom Hals weggedreht sein;
die Pupillen sind eng und starr. Nackensteifigkeit und Kernig kommen vor. Sofort
oder spiter kann Bewufitlosigkeit eintreten. Der Liquor enthilt Blut. Héufig sind
Kleinhirnsymptome unilateral nachweisbar, ohne Beteiligung der Pyramidenbahnen.
Krampfe sind haufig. Auf beschleunigte und unregelmiBige Herztitigkeit und Atmung,
sowie Temperaturanstieg folgt der Tod. Der 3. oder gutartige Typus ist durch Dys-
synergie von wechselnder Stirke charakterisiert, ohne Nachbarsymptome. Critchley.,

Damblé, Karl: Uber Thrombese und Embolie. (Path. Inst., Univ. Rostock.) Z. klin.
Med. 121, 663—677 (1932).

In der Einleitung werden kurz die verschiedenen Anschauungen iiber dasZustande-
kommen von Thrombosen zusammengestellt, dann wird referiert tiber die zahl-
reichen bisher erschienenen, teils klinischen, teils pathologisch-anatomischen Arbeiten,
welche sich mit der genugsam bekannten und fast allgemein zugegebenen Zunahme der
Thrombose- und Emboliefille befassen. Die vorliegende Arbeit bringt als weitere
Materialsamnmlung eine Zusammenstellung der in den letzten Jahren im Rostocker
Pathologischen Institut beobachteten Félle von Thrombose und Embolie, ausgestattet
mit mehrfachen nach verschiedenen Richtungen erstellten Tabellen. Nach der Zu-
sammenfassung ist auch an dem Rostocker Material die tédliche Lungenembolie
in der Zeit von 1927—1931 als ein erheblicher Faktor der Todesursachen mit 4,2%
der gesamten Sektionen festgestellt worden ~— voriibergehend betrug sie sogar 6%.
Die tédliche Lungenembolie wurde nur etwa in der Hilfte der Fille nach den klinischen
Erscheinungen diagnostiziert, betraf iiberwiegend das chirurgische Material, hiufiger
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das weibliche Geschlecht als wie das minnliche, bei letzteren das Alter zwischen
60 und 80, beim weiblichen Geschlecht dasjenige zwischen 50 und 70 Jahren bevor-
zugend. Die Thromben treten bei der vorwiegend in den ersten 3 Tagen post operationem
erfolgenden toédlichen Lungenembolie vorzugsweise in den Venen der unteren
Kérperhdlfte auf. Ein jabreszeitlicher Einflufl wird nach dem Rostocker Material
verneint. Die Bedeutung der Kreislaufstérungen wie auch bakterieller Infektionen
wird hervorgehoben. Etwa in 1/, Teil aller tédlichen Lungenembolicfille wurde ent-
weder eine stirkere Fettleibigkeit oder umgekehrt eine ausgesprochene Kachexie ge-
funden. H. Merkel (Miinchen).

Dissmann, Erwin: Ein Fall von kongenitaler Aortenstencse und Endokardhyper-~
plasie bei einem Neugeborenen. (Path. Inst., Disch. Univ. Prag.) Frankf. Z. Path. 43,
476—483 (1932).

Die Mehrzah! der verschiedenen Formen kongenitaler Herzfehler finden ihre Er-
klgrung in — freilich ursichlich meist unbekannten — Stérungen der 3 Phasen der
embryonalen Herzentwicklung; daneben kommen aber immer wieder einzelne Fille
vor, die solcher Deutung Schwierigkeiten bereiten, besonders sind dies Fille von
Stenosen einzelner Ostien und Verdnderungen der Griofie der Ventrikel und der Be-
schaffenheit ihrer Wandung. Die Frage, ob eine fetale Endokarditis die bekannten
Storungen der Aortenstenose durch Schrumpfungen und Verwachsungen des Kiappen-
apparates hervorrufen kénnte, ist immer noch nicht geklart. Verf. weist auf einen von
Pototschnig schon 1919 mitgeteilten Fall hin, wo derselbe die vorgefundenen Ver-
dnderungen im Endokard und an den Aortenklappen als ExzeBbildungen im Sinne
einer einfachen Hyperplasie zu deuten sucht.

Der in vorliegender Arbeit mitgeteilte Fall betrifft ein mannliches Zwillingskind, das.
in der Prager Gebaranstalt zur Welt gekommen, am 3. Tag unter Krimpfen, Atembeschwerden
und Harnverhaltung erkrankte und am 4. starb. Der zuerst geborene Zwilling (zweieiige
Zwillinge!) ist gesund, ebenso die Mutter, sowohl in der Schwangerschaft, wie auch nachher ge-
sund gewesen. Die Sektion des Kindes ergab massenhafte Pleurablutungen und auch sonstige
Serosa- und Lungengewebsblutungen, geringen Ikierus und Stauungshyperimie des Gehirns.
Hachst eigenartig war der Herzbefund. Er zeigte eine enorme Schrumpfung und Ver-
dickung der Aortenklappen, bedingt durch knotig-wulstige Bildungen an Stelle der
Aortentaschen, ferner fand sich eine hochgradige doppelseitige Herzhypertrophie und eine
starke Fibrose des Endokards des linken Ventrikels, Das mikroskopische Bild lieB in
Ubereinstimmung mit dem von Pototschnig beschriebenen Fall eine hochgradige Entwick-
lung subendokardial gelegenen embryonalen Gewebes unterhalb der Aortenklappen in der
linken Kammerwand erkennen (AortenausfluBbahn), ferner eine ganz eigenartige Verdickung
der Aortenklappen, gleichfalls aus embryonalem Bindegewebe bestehend, aber keine Residuen
einer abgelaufenen Entziindung aufweisend. Die gleichmiBig den ganzen linken Ventrikel
einnehmende Endokardfibrose ist histologisch durch starke Vermehrung der kollagenen und
elastischen Elemente charakterisiert. Wihrend der linke Ventrikel verengt und stark hyper-
trophisch ist, zeigt sich die rechte Kammer erweitert und weniger hypertrophisch und schiebt
sich recessusartig unter den linken Ventrikel bis an die Herzspitze. Das Myokard zeigt keine
Entziindungen, sondern nur herdférmige Verfettung und vacuolare Degeneration. Es fanden
sich also keine Anhaltspunkte fiir die Annahme, daB die Versinderungen besonders auch des
Klappenapparates im Sinne einer fetalen Endokarditis zu deuten wiren. Merkel.

Jiger, Ernst: Zur pathologisechen Anatomie der Thrombangiitis obliterans bei
juveniler Extremititengangrin, IL Mitt. (Path. Inst., Univ. Leipzig.) Virchows Arch.
284, 584622 (1932).

Bei einem Teil der Fille handelt es sich um eine besondere Reaktionsform der
GefiBintima, entsprechend der rekurrierenden Endokarditis. Die erste Lokalisation des
Leidens, die im allgemeinen an Gefi8teilungsstellen zu finden ist, wird bisweilen
durch duBere Schidigungen beeinfluBt. Doch kann der ProzeB auch unabhingig von
solchen die verschiedensten Organarterien in Form eines systematischen GefaBleidens
betreffen. Da im weiteren Verlauf die anschlieBende Thrombose eine grofe Rolle
spielt, so ist der Name Thrombangiitis obliterans gerechtfertigt. Alle iber die geringe
Anpassungsfihigkeit der Kollateralen hinausgehenden Beanspruchungen kénnen eine
»Spontangangrin® auslésen. (I. vgl. diese Z. 20, 83.) Fr. Wohlwill (Hamburg).,
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Sehmineke, A., und E. Sante: Zur normalen und pathologischen Anatomie der
Halswirbelsiiule. (Path. Inst., Unw. Heidelberg.) Zbl. Path. 55, 369372 (1932).
In der vorliegenden Arbeit, die auf neuen, besonders auch von Schmincke selbst
angegebenen Untersuchungsmethoden zur Darstellung der Intervertebralgelenke
beruht, wird gezeigt, daff im Atlanto-Occipitalgelenk und in den kleinen Gelenken
der Halswirbelsdule hiufig Gelenkzwischenscheiben gefunden werden, die im
allgemeinen diinn sind, sie werden als ,,Digci-articulares” bezeichnet, ihr Vorkommen
ist schon bei Neugeborenen und bei Feten und kleinen Kindern festgestellt. Sie be-
stehen aus derbiaserigem Bindegewebe mit zahlreichen capilliren GefiBen. Der Bau
dieser Gebilde stimmt mit den an anderen Gelenken vorhandenen Disci ziemlich
weitgehend fiberein, im Alter finden sich hyaline Entartungen usw. Die Verff. meinen,
daf} die Zwischenscheiben vielleicht eine Art Schutzeinrichtung seien und in den schma-
len Gelenkspalten eine entsprechende Verteilung der Synovia bewirken sollen.
H. Merkel (Mitnchen).

Schmorl, ¢.: Zur pathologischen Anatomie der Lendenbandscheiben. (Path.
Inst., Stadthrankenh., Dresden-Friedrichstadt.) Klin, Wschr. 1932 1, 1369—1371.

Es ist sicher, da durch an den Bandscheiben der Wirbelsiule ablaufende Ver-
dnderungen auch klinische Erscheinungen hervorgerufen werden konnen. Besonders
dann, wenn Kranke iiber Schmerzen im Abschnitt der Lendenwirbelsiule und des
Kreuzbeins klagen, fiir die der Kliniker keine Erklarung geben kann, muf an derartige
Verinderungen der Bandscheiben gedacht werden. Am hiufigsten sind die Beschwerden
der Lendenkreuzbeingegend. Man hat vielfach den 5. Lendenwirbel durch seine ver-
inderte Form, Stellung und Lage als Ursache dafiir angesehen. Verf. ist der Ansicht,
daB dies hiufig aber auf Bandscheibenverinderungen beruht. Man findet anatomisch
Spaltbildungen in den Bandscheiben. Es handelt sich dabel um einen konzentrisch
zu den Wirbelkdrperkanten verlaufenden Rif, der am medialen Rand der sog. Rand-
leiste gelegen ist. Der Rif beschrankt sich anfinglich auf die unmittelbar an die
Randleiste angrenzenden Teile, dringt dann aber allméhlich kranialwérts vor. Bei
Fortschreiten der Schiidigung kommt es dann zu Zerfall. Es ist verstdndlich, dafl
durch derartige Bandscheibenverinderungen die Funktion der Bandscheiben schwer
geschidigt wird und dadurch auch klinische Erscheinungen hervorgerufen werden
kénnen. Ausgang in eine Arthrosis deformans ist nicht selten. Ebenso kann eine
Spondylolisthesis nur dann zustande kommen, wenn bei einer vorhandenen Spondylo-
lyse eine Schiidigung der betreffenden Bandscheibe vorhanden ist. KEine weitere
mitunter Beschwerden hervorrufende Anomalie der Lendenkreuzbeingegend ist die
Sakralisation des 5. Lendenwirbels. Nur diejenigen Formen machen Beschwerden, bei
denen die verlingerten Querfortsiitze des sakralisierten Wirbels gelenkig mit der
angrenzenden Kante des Sacrums verbunden sind. Und diese bestehende Gelenk-
verbindung macht solange keine Beschwerden, als die Bandverbindungen zwischen
Querfortsatz und Sacrum straff sind. Zwerg (Konigsberg 1. Pr.).,

Vergiftungen.

Laet, Maurice de: Les réactions nueléaires dues aux toxiques. (Kernreaktionen,
veranlaBt durch Gifte.) (17. congr. de méd. lég. de langue frang., Poris, 23.—25. V.
7932.) Ann. Méd. lég. ete. 12, 472—477 (1932).

Dustinn und seine Schiiler fanden bei rasch tédlich verlaufenen Vergiftungen Zer-
stérung der Kerne der kleinen Thymuszellen sowie der Zellen in den Lymphkndtchen.
Dieser Kernzerstorung folgt eine Neubildung von Thymocyten und Lymphocyten. Bei
plotzlichen Todestillen im Verlauf #rztlicher Behandlung, insbesondere nach Arsen-
behandlung (Salvarsan, Arseno-Benzol) konnten nicht nur kleine Arsenmengen in den
Organen gefunden werden, sondern auch diese Kernzerstérungen, die auch nach anderen
toxischen Einwirkungen zustande kommen und als Dustinnsche Kernzerstérungskrise
bezeichnet werden. G. Strassmann (Breslau).



