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neben den klinisehen Ausdehnungsstadien des Tumors und gegebenenfalls der Be- 
strahlungstechnik auch den F a k t o r  der B 6 s a r t i g k e i t  berficksiehtigen mfissen, der 
sich auf den histologisehen Bau des Tumors stiitzen mull Vilmar (Bremen).~ 

.4llgemeine _Pathologie und pathologische Anatomie. 

@ Marburg, Otto: Un~all und Hirngesehwulst. Ein Beitrag zur ~tiologie der Hirn- 
gesehwiilste. Wien: Julius Springer 1934. 106 S. u. 12 Abb. RM. 8,80. 

Naeh einer ausgedehnten ErSrterung fiber die in der Ubersehrift genannte Problem- 
stellung und Hinweise anf die wichtigsten Autoren stel!t Verf. fest, dal~ die Mehrzahl 
der Autoren die M5gliehkeit der Entstehung eines Hirntumors durch ein Trauma zu- 
gibt, da$ abet die Zahl einwandfreier F~lle eine fiberaus geringe sei. Die These, dal] 
zwisehen Trauma und den dureh dasselbe erzeugten Symptomen ein freies Intervall 
liegen miisse, wird abgelehnt, ebenso die Forderung, dal~ ein 5rtlicher Zusammenhang 
zwisehen Trauma und Tumor vorhanden sein miisse, wenigstens in der Stol~richtung, 
vorausgesetzt, dal~ man die C o h n h e i m - R i b b e r t s c h e  Theorie zugrundelegt. Aller- 
dings schliel~t er sieh einige Zeilen sparer dem Standpunkt yon Monakows an, da~, 
je n~her das Gliom der primaren L~sionsstelle der Seh~deloberfl~che liege bzw. je 
genauer es in das Gebiet des Stogkanals passe bis zur OegenstoSstel!e, um so gr5l~er 
die Wahrscheinlichkeit des Zusammenhanges sei. Uber die Brfickensymptome ~ul]ert 
Verf. sich sehr skeptisch, naehtragliche Konstruktionen seien haufig und ebenso die 
Steigerung nervSser Allgemeinerscheinungen neuropathiseher Personen naeh einem 
Trauma. Die Modifikation der C o h n h e i m - R i b b e r t s e h e n  Theorie dutch Bernhard 
F i s c h e r - W a s e l s ,  dal] n~mlich nicht die meehanisehe Verlagerung eines Gewebs- 
keimes, sondern die Aussehaltung eines Gewebskomplexes aus den physiol0gischen 
Beziehungen zu dem GesamtkSrper ma~gebend sei, hs Verf. itir besonders wichtig. 
Danach ]iegt das Problem ietzt so: Es sei festzustellen, ob bei einer Gesehwulst eine 
Keimausschaltung stattgefunden habe oder ein Gesehwulstkeim vorhanden war, 
der dutch das Trauma mobilisiert und wachstumsf~hig gestaltet wurde, und 2. mfisse 
nachgewiesen werden, ob dutch das Trauma ein derartiger Reiz gesetzt wurde, dal~ 
dadurch aus ver~ndertem Hirngewebe eine Geschwulst entstehen konnte. Da die 
Hauptmasse der traumatiseh bedingten Tumoren gliSser Art ist, wird die Histologie 
und tIistogenese der Neuroglia eingehend dargeste!!t. Hierbei sueht Verf. in erster 
Linie nachzuweisen, dal~ auch scheinbar aUsgereiite Zellen in andere fibergefiihrt v~erden 
kSnnen, was besonders ffir die Ependymzellen Bedeutung habe, ferner dal] unatisgereifte 
Elemente auch postfetal vorkommen kSnnen, ohne dal~ sis ihren ietalen Charakter 
verlieren wie z. B. die Zellen der Obers te ine rsehen  Sehieht. Drittens betont Verf. 
noch, dal~ die Differenzierung der G!ia nicht unwesentlieh yon ihrer Funktion beeinflul]t 
wird, worunter einerseits Erhaltung des Organs dutch Bi!dung des Stiitzgerfistes und - -  
pathologiseh ~ Wucherung und FibriHogenese zur Narbenbildung zu rechnen ist. 
Sodann bringt Yerf. die 3 Ausgangsf~lle in extenso, deren Wiedergabe hier nut ganz 
kurz mSglich ist. 

1. 10j~hriger Junge, mit dem ttinterkopf aufs Eis gestiirzt, vorher vollstandig gesund. 
Nach 14 Tagen Kopfschmerzen, Erbrechen und Schwindel, nach weiteren 8 Tagen hirndruck- 
steigernder Prozel3 in der hinteren Schgde]grnbe mit Stauungspapille. 4 Wochen naeh dem 
Unfa]l Exitus. Autoptisch: weicher infiltrierend waehsender Tumor im rechten Kleinhirn. 
Spuren des Trauma sind nicht erwahnt. Histologisch lag ein Mednlloblastom vor, bestehend 
aus ganz gleichartigen undifferenzierten Zellen mit diffuser, nnr stellenweise adenomartiger 
Anordnung. - -  2. 29j~hrige Patientin, mit 9 Jahren Kieferbruch dutch Sturz, angeblich mit 
ttirnerschiitterung. Mit 21 Jahren Kopfschmerzen, nach Bestrahlung epileptische Anfalle, 
in den nachsten Jahren 8teigerung der Kopfschmerzen, KI~mpfe, Hirndiucksymptome. Trepa- 
nation im 26. Lebensjahr. Unscharf begrenzter Tumor Hnks oben, keine radikale Entfernung. 
Znngehst Besserung, nach 2 Jahren Verschlechterung und rascher VerfaI1. Befund: Faser- 
armes, polymorph-zeltiges Gliom mit Cysten, ~ekrosen und Blutpigment enthaltenden Zellen. 
Verf. nimmt an, dal~ hier sich ein Gliom auf dem Beden yon El~endymschlauchen oder Schlgu- 
chert, die yore NeurMrohr im iriihesten Entwicklungsstadinm abgesprengt wurden, gebildet 
h a, tte. Den Anlal~ zur Tumorentwicklung sieht er in dem jahrelang zuriickliegenden Trauma. - -  
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3. llj/i, hriger Knabe. 10 Jahre vor dem Tode SchuBverletzung des Seh/~dels yon der Nasen- 
wurzel aus. 1Yach 5 Jahren Gesehwu!stentwicklung im Bereieh der reehten Hemisphere. Steek- 
schul] im Clivus. 2 Jahre vor dem Tode Operation des Tumors, fiber dem der Knochen papier- 
dfinn ist. Y[annesfaustgroBer, 250 g wiegender Tumor im vorderen Teil der reehten Hemi- 
sph/~re. Der Tumor bestand aus verschiedenartigen Zellen, zum Teil aus unausgereiftem Glia- 
gewebe. Besserung, nach 11/2 Jahren Versehlechterung mit neuerlieher Operation: Rezidiv- 
tumor. Nach einigen Woehen Exitus. Obduktionsbefund: Neuerlicher groBer Tumor, spindel- 
zelliges Gliom yon unreiIem Zellcharakter. An der Basis des Gehirns hatten sich Narben 
gefunden in der Nahe des Tumors und fiber dem Steeksehul] in den Knochen der Basis. VerL 
nimmt aueh hier einen Zusammenhang an, besonders da der Tumor in den Narben sich ent- 
wiekelte. Die Zeitdauer ffir die Entwicklung ist auBerordentlich versehieden, es kommen 10, 
15 und mehr Jahre Dauer vor. Weiterhin bespricht Veff. aus der Literatur 91 F/~lle yon Gliom, 
9 F~lle yon Neurinom, 12 F/~lle yon Meningeom, 3 F/~lle yon Angiom, 13 F/~lle yon Sarkom, 
6 F/ille yon Granulationsgesehwfilsten, 3 FMle yon Cysticerken, mit den 3 Ausgangsf/~llen zu- 
sammen 144 Fiille. 

Psychische Traumen als Ursache von Tumorentstehung (Benecke)  lehnt Verf. ab, 
erwghnt aber 6 F~ille, die ,,ohne jede Beweiskraft seien, bei denen es abet vorgekommen 
sein konnte, dag infolge eines peripheren Trauma ein Sturz und eine schwere Hirner- 
schfitterung mit der Entstehung einer ttirngeschwulst in der Folgezeit vorkommen".  
Hinsichtlich der Frage der Leichtigkeit oder Schwere der Verletzung steht Verf. auf 
dem Standpunkt,  ,,daI~ auch der leichte Unfall unter Umstgnden schwere Folgen 
zeitigen kSnne, und dag man aus den gugeren Umstgnden absolut nicht auf die durch 
den Unfall bedingten Vergnderungen im Gehirn schliegen kSnne". Aus den lgngeren 
weiteren Ausffihrungen ist noch zu erwghnen, dag Verf. die Bedeutung der Brfieken- 
symptome ablehnt, sowoh! in positivem wie in negativem Sinne. Die Durehschnitts- 
zeiten der Entwicklung traumatischer Tumoren sind nach der Literatur:  Glioblastome 
13 Monate, Medullob!astome 19 Monate, Ependymome 36 Monate und mehr. F~ille 
mit kurzem Intervall sind besonders fiir das Gliom auszuschliegen, soweit es sieh nicht 
um Kinder handelt. Gerade ffir das traumatische Gliom sei die Durchsehnittsdauer 
eher lgnger als ffir das spontane. Gerade am Zentralnervensystem kSnnen Entwicklungs- 
st6rungen aus gan z nichtigen Ursachen sehr leicht entstehen. Als Bedingungen ffir 
eine Tumorentstehung sieht Verf. an: 1. Keimpersistenz, 2. Ausschaltung des Keims 
durch das Trauma, 3. irgendwelche konstellative Faktoren, die die Fortentwicklung 
der Keimzellen unterha!ten (viel!eicht hormonale Faktoren). Er  unterscheidet 3 Grup- 
pen der traumatischen Hirntumoren (4% der Hirntumoren fiberhaupt): Fglle mit 
indifferentem Zellmaterial, 2. Tumorentwicklung um einen FremdkSrper, 3. Ent-  
wieklung des Tumors an der Einwirkungsstelle des Trauma. Sehlul~satz: ,,Wenn aueh 
heute kaum ein Zweifel fiber den Zusammenhang von Trauma und Tumor herrschen 
dfirfte (Verf. zweifelt nicht), die Entseheidung kann erst das Experiment bringen." 

Walcher (Halle a. d. S.). 

Boemke, Friedrieh: Kiinstliehe histologisehe geriinderungen des Gehirns and 
Riiekenmarkes. (Path. Inst. u. Forsch.-Inst. /. Gewerbe- u. Un/alllcrankh., Dortmund.) 
Virchows Arch. 293, 180--190 (1934). 

Von den Autoren, die die Einwirkung des elektrischen Stromes auf das Zentralnerven- 
system studiert haben, werden vielfach kleine Blutungen in die Gehirnsubstanz und die sub- 
arachnoidealen R~ume beschrieben. Demgegenfiber hat Schr idde niemals solche Blutungen 
bei Todesf~llen nach Unf~llen dureh elektrisehen Strom gesehen, aul~er wenn es sich um grob- 
meehanische Verletzungen handelte; or h~lt daher die kleinen Blutungen ffir Kunstprodukte, 
die dutch Quetschung des Him- und Rfiekenmarkgewebes bei der Obduktion hervorgerufen 
worden sind. Um dies zu beweisen, hat Verf. 15 Gehirne eines gemischten Obduktionsmaterials 
,,in situ mit der Hand gequetscht, doeh so, dab eine irgendwie sichtbare Zerst6rung der Sub- 
stanz nicht eintrat", und dann Stficke davon an Paraffin- und Gefrierschnitten untersucht; 
da die Resultate die gleichen waren, wurden sparer nut Gefrierschnitte ausgefiihrt. Ebenso 
wurden 5 Rfickenmarke behandelt. An Zahl entsprechendes, ungequetschees Vergleichsmaterial 
wurde untersucht; F~rbung mit I-I~matoxylin-Eosin, Anwendung dos binokularen Mikroskops, 
da stereoskopisches Sehen zur Unterscheidung yon Kunstprodukten wichtig ist. Schon in 
den unbehandelten Gehirnen fanden sich L6cher im Gewebe yon einer kernarmen Zone um- 
gebe n. Naeh Annahme des Verf. sind hier besonders stark geftillte Gef~Be bei tier Obduktion 
gedrfickt worden: ,,Bei der Quetsehung erfolgt yon seiten des Gef~l~es auf die weiche Glia 
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gleiohzeitig ein Druok, durch den die in der Umgebung des Gef~/~es befindlichen Gliazellcn 
abgedrgngt werden, so dab um das Quetschloch herum sin kernloser Bezirk entsteht." Bei 
den absiehtlich gequetschten Gehirnen waren diese Vergnderungen in jedem SehnRt zu sehen, 
sie kSnnen also nicht als Folge der Einwirkung des elektrischen Stromes angesehen werden, 
wie Kawamura und Spitzka annehmen. Auch ein perivaseularer Raum kSnne durch Druck 
kfinstlich hervorgerufen werden. 0fters sind rote BlutkSrperchen in der Umgebung solcher 
GefgBe zu sehen und kSnnen Blutungen vortausehen, abet sie liegen meist nicht ira, sondern 
auf dem Gewebe. Hyaline Thromben, deren Entstehung KSppen und K~wamura dem 
elektrisehen Strom zusehreiben, sind als I-Iomogenisierung des GefaBinhalts dureh die Formalin- 
fixierung zu verstehen. Infiltratahnliche Gliazellenvermehrungen an den Gefal~en werden 
erkl~rt dureh Abdr~ngung der Kerne an die Gefal~wgnde; wenn sieh solche Kerne dunkler 
farben, ist dies eine Folge des Zusammendrtiekens des Chromatins in den Kernen. Ring- 
blutungen werden dadurch vorgetauseht, dab bei der Obduktion Blur in die Umgebung der 
Gefal]e geprel3t wird. Diese kiinstlich hervorgerufenen Blutungen unterseheiden sich yon den 
echten Ringblutungen dadurch, dal3 ihnen die zentrale Nekrose (Spielmeyer) fehlt. Kleine 
Tiergehirne, deren Entfernung aus dem Sch~del besonders schwierig ist, werden leicht ge- 
quetseht und weisen besonders viel derartige Sehaden auf. - -  Dal~ Kunstprodukte hgufiger far 
pathologische Vergnderungen gehalten werden, ist dem Verf. zuzugeben, undes ist sehr ver- 
dienstvoll yon ihm, durch kritisehe Untersuehungen diese Unterseheidung zu f6rdern, nnr haben 
gerade Gefriersehnitte wenig Beweiskraft. Liiekenbildungen finder man in ihnen haufiger, 
sie dfirften aber mehr auf Sehrumpfungen des loekeren Gewebes bei der Gefrier- und Farbe- 
teehnik zuriiekzuffihren sein, sis auf eine Quetsehung des Gehirnes bei der Sektion. Glia- 
zellansammlungen an den Gefgl3en kommen aueh norm~lerweise haufig vor, dal3 Dunkel- 
fgrbung der Kerne dureh Quetsehung zustande kommen soil, ist mehr als nnwahrseheinlieh. 
Mil3verst/~ndlieh ist, was Verf. fiber Erbleiehungsherde schreibt, mit reiehlichem Myelingehalt 
haben sie gar nichts zu tun. Wenn das Gehirn so leicht verletzlich ware, mfil~ten fast immer 
Pseudoringblutungen zu finden sein, das ist aber keineswegs der Fall; ganz so sehlecht, wie 
Verf. voraussetzt, gehen die Pathologen mit dem Gehirn doeh nieht urn. Abgesehen yon diesen 
Einwendungen, bleibt als riehtig bestehen, dab nieht alles, was als Folge der elektrischen 
Stromwirkung angesehen wird, dieser wirklieh zuzusehreiben ist. 

Hallervorden (Landsberg a. d. Warthe). o 
K~rnyey, St.: Zur Anatomie und Pathophysiologie der gehirnembolie im Tier- 

experiment. (Nervenabt., Allg. KranI~enh. ,St. Georg, Hamburg.) Arch. f. Psychiatr. 102, 
233--248 (1934). 

Verf. hat in vorliegender Arbeit die Folgen einer in die Carotis injizierten Vaccine- 
lymphe untersucht. Abgesehen yon der Wirkung der Vaccine als solcher auf das 
Zentralnervensystem wurden die eigentlichen Emboliefolgen studier~. Beniitzt wurde 
eine trfibe corpuscul~re Elemente enthaltende Lymphe, welche in virulenter, abet auch 
sterflisierter Form Kaninchen in Mengen yon 0,2 ccm in die Carotis com. eingespritzt 
wurde. Die histologischen Untersuchnngen, welche dutch eine Reihe yon Abbildungen 
belegt wnrden, ergaben Erbleichungsherde in der Hirnrinde im medialen Thalamus- 
gebiet und in der Umgebung des Aqu~idukts. Die klinischen Symptome beschr~inkten 
sich auf extrapyramidale Ausf~lle, wie Enthirnungsstarre usw. ttistologisch waren 
die Herde charakterisiert dutch Ganglienzellenausf~lle, Unf~irbbarkeit der Mark- 
scheiden, Untergang der Glia. An reparativen Erscheinungen am Rande der Herde 
steht die Wucherung der Makroglia im Vordergrund. Weniger h~iufig fanden sieh 
in den un~eren Rindenschichten typische KSrnchenzellenherde. Verf. stimmt B o de c h- 
te l  und Mtiller darin zu, daI~ eine Koagulationsnekrose in eine Kolliquation fibergehen 
kann. Andererseits zeigt gerade das Studium der vorliegenden Reaktion, da~ dies 
nicht immer der Fall zu sein braucht. Es gibt isch~misehe Herde, bei denen direkt 
eine makrogliSse Organisation einsetzt, w/ihrend in anderen Herden eine Mikroglia- 
wucherung primiir beobachtet wird. Hiller (Mfinchen). o 

Berner, 0.: Neuer Beitrag zur pathologisehen Anatomie der traumatisehen IIirn- 
blutungen und ihrer geriehts~irztliehen Bedeutung. (Pat.-Anat. Laborat., Ullevdl Sy~eh., 
Oslo.) Norsk Mag. Laegevidensk. 94, 1318--1336 (1933) [Norwegisch]. 

Verf. gibt eine vorl~ufige Schilderung einer grS/~eren Anzahl nener Obduktions- 
f~lle, bei denen er entweder schon makroskopisch oder bei der sp~teren mikroskopischen 
Untersuchnng sog. Duretsche  Blutungen gefunden hat. Diese linden sich vorzugsweise 
im vorderen Teil des Bodens des 4. Ventrikels, vor den Striae a, custicae; aul]erdem in 
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den Zentralganglien oder in ihrer unmittelbaren Umgebung. Verf. ist der Uberzeugung, 
dab diese Blutungcn in direktem Kausalzusammenhang mit einem voraufgcgangenen 
Trauma stchen. Dal~ die Blutungan in mehreren F~llen auch an den seitlichen 0ff- 
nungen des 4. Ventrikels zu finden sind, kann weiterhin dafiir spreehen, dal] die Druck- 
bewegung in dar Ventrikelfliissigkcit die Blutung verursacht. Diese scheint am chcstan 
als eine Blutung per diapedesin, nieht per rhexin, wie Dure t  angenommcn hatte, auf- 
zufassen sein. Wahrscheinlieh spielt die Verzweigung und Verteilung der Blutgef~l]e 
in diesen Teilen des zentralen Nervansystams eine Rolle. Einar S]Svall. 

Moniz, Egas: Les h~matomes sous-araehnoidiens et les an6vrismes efir~braux. (Die 
subarachnoidalen HEmatome und die cerebrMen Aneurysmen.) Presse m~d. 1984 I, 
1017--1019. 

Die sog. subduralen HEmatome sind in den seltensten FEllen Folgen einer Pachy- 
meningitis, sondern meist subarachnoidal und dutch Ruptur eines aerebralen Aneurys- 
mas oder HEmangioms bedingt; manchmal spielen auch andere Prozasse an den Gehirn- 
gefEl]en eine Rolle. Finder sieh eina Paehymeningitis, so ist diese sekundEr, mit oder 
ohne Durehbrueh der Blutung durch die Araehnoidea nach au~en, durch Reizung der 
Dura bedingt. Die Erkrankung finder sich meist bei jungen Leuten mit Eintreten dar 
HEmorrhagic treten starke Kopfsehmerzen in der Occipital- odar Stirnregion sowie 
Sehmerzen in den Augen auf, begleitat yon ~belkeit, Erbreahen, Naakensteifigkeit, 
Temperatursteigerung, zuweilen Bewul]tseinsverlust, Stauungspapille. Der Liquor ist 
hEmorrhagisch; bei niaht ausgeprEgtem Krankheitsbild ist die Meningaalraizung am 
konstantestan. Die Blutungen kSnnen sieh in AbstEnden yon Wochen oder Monaten 
mehrmals wiederholen. Far die Lokalisation spielan Hemiplegien, Aphasia, Exophthal- 
mus, ttirnnarvenstSrungen, besonders des Oculomotorius, eine besondere Rolle. Von 
grSSter/s Bedeutung sind die cerebratea Aneurysmen, besonders der grol]en 
Gafgl]e an der Basis; Art. communicans ant. und post. und der ganze Circulus Willisii 
sind Pr/~dilektionsstellan. Daneben kann as auch zu Rupturen yon intraaerebralen 
Aneurysmen im Subarachnoidalraum oder Ventrikcl kommen. Die Aneurysmen sind 
gew6hnlich sehr klein, nut die arterioven6san sehr grof~; selten treten sie multipel auf, 
und dies besonders bai arteriosklerotischer Genese: Sia k6nnen nur als starke lokale 
GefEf~erweiterung ersehainen oder auch geschlEngelt; meist sind dies runde oder ovale 
Vorspriinge des GefEBes. Die meisten sind kongenRal angelegt; daneban kommen 
/Riologisch Arteriosklerose, subakute Infektionen, SchEdeRrauma in Betraeht, Syphilis 
abet nieht. Bei FEllen unter 40 Jahren handelt es sieh in der Regel um kongenitale; 
sie sind nicht muRipal, im Gegensatz zu den arteriosklerotisehem Die cerebralen An- 
eurysmen k5nnen tumorartige tterdsymptome machen; intrakranielle Ger/iuscha, die 
fibrigens selten sind, sind eher ffir Angiome charakteristiseh. Von gr6Bter Bedeutung 
ist natiirlich die sehr schwere Diagnose des Aneurysmas vor der Ruptur, und dies ist 
dutch die cerebrale Angiographie, nach Injektion -:on Thorotrast in die Carotis, mOg- 
]ich: es mtissen dabei immer 2 RSntgenaufnahmen mit Intervall yon 4--5 Sekunden 
gemacht werdan; dabei bekommt man auf der 2. Aufnahme sehr sehSn den ven6sen 
Kreislauf, oft auch die meningeale Zirkulation; hierbei lassen sieh Lokalisation und 
Ausdahnung yon Aneurysmen und Angioman oft sehr sch5n demonstrieren, und es 
gibt wahrscheinliah mehr Gehirnaneurysmen, als man bisher gedacht hat. Beim HEma- 
tom hat man zuerst die Carotis interna und dann die aneurysmatischen GefEBe zu unter- 
binden sowie das HEmatom zu entleeren; bei leichteren FEllen genfigt das erstere. Gute 
Erfolge wurden bei Angiomen mit Tiefenbestrahlung gesehen, vorausgesetzt, dai~ durch 
Angiographie eine genaue Lokalisation mSglich war. W. Misch (London). o o 

Erbsen, tI.: Osteopoikilie des Seh~idels. (Strahlenabt., Bi~rgerhosp., Saarbriicken.) 
Klin. Wschr. 1984 II, 1306--1308. 

Als Osteopoikilie wird in der Literatur das Vorkommen yon kleinen, meist scharl 
begrenzte n inself6rmige n rundlichen, linsengroBen, bisweilen aueh streifigen Verdich- 
tungsherden in versehiedenen Abschnitten des Knoehensystems bezeichnet, das erstmalig 
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1915 von A lbe r s -  S e h S n b e r g  in der Literatur beschrieben wurdc. ~ber  die eigentliche 
Ursaehe der Osteopoikilie besteht v611ige Unklarheit; es handelt sieh wohl um eine 
anscheinend vererbbare Strukturanomalie, wahrscheinlich eine Wachstumsanomalie, 
die nach Ansicht aller Autoren klinisch belanglos ist, lediglich in differentialdiagnosti- 
scher Hinsieht gegenfiber einer isolierten Ostitis condensans oder Osteosklerose bei 
sklerosierender Osteomye]itis, Leukiimie und verwandten Erkrankungen, ferner gegen- 
fiber der echten Marmorkrankheit Schwierigkeiten bereitet. An Hand der Mitteflung 
einer eigenen Beobachtung wird die bisherige Auffassung, da~ bei der Osteopoikilie 
der Sehgdel stets frei bleibt, widerlegt. Verf. land in dem mitgeteilten Fall in den 
platten Knochen des Schgdeldachs nahe der Lamina interna, aul~erdem in den Becken- 
knochen zahlreiche Verdiehtungsherde. Die fibrigen Skeletknochen waren nicht be- 
fallen. Der Befund wurde als Zufallsbefund bei einem 26jghrigen Patienten, der einen 
Betriebsunfall erlitten hatte, entdeckt. Trotz der Sehwere des Unfalls war eine Ver- 
letzung der Schi~delknochen nicht festzustellen; eine erh6hte Knochenbriichigkeit bei 
Osteopoikilie kann somit in diesem wie in den fibrigen in der Literatur bekannten F/illen 
nieht angenommen werden. AuffiiUig ist in dem beschriebenen Fall der Nervenbefund, 
der den Verdacht auf multiple Sklerose erweekt. Raspe (Berlin).~ 

Friedrieh, Giinther: Kliniseh unklare 0esophagusstenose, bedingt dureh Vagus- 
Kompression infolge von 0stitis fibrosa des Seh~idels. (Path. Inst., Univ. Gieflen.) Dtseh. 
Arch. klin. Med. 176, 487--490 (193r 

60j~hrige Fr~u, seit mehreren Jahren zeitweise Erbrechen beim Schlucken yon Fliissig- 
keiten. Dabei Husten und starke Schmerzen im Hinterkopf. Sparer konnte sie auch feste 
Speisen nicht mehr schlucken. Trotz Gastrotomie Rfiekgang der Kriifte und Erni~hrung und 
schlie~lich Exitus. Klinische Diagnose: Oesophagusstenose. Inanition. Obduktionsbefund: 
An Speiser6hre und Magen, abgesehen yon Koutraktion der ersten und gleichmi~Biger Enge, 
kein Befund. Am Schiidel typische Ostitis fibrosa (histologisch best~tigt) am Sch~deldaeh 
und an der B~sis hochgradige Verdickung des Knochens. Das Foramen magnum war eiu- 
geengt, der Clivus konvex vorgewSlbt. Dadurch wurde anscheinend ein Druck auf den Hirn- 
stature und die intrakraniellen Abschnitte der Hirnnerven bewirkt. AuBerdem war eine Ver- 
engung der Durchtrittsstellen der Hirnuerven, besonders am Foramen jugulare, festzustellen. 
Der Hirnstamm und das verliingerte Mark waren abgeplattet, die Kleinhirutonsillen wiesen 
die Zeichen der Einpressung in das F~ramen magnum auf. VerL nimmt einen Druck auf den 
Vagus bzw. dessen Ursprungskerne und ]nfolgedessen Reizung mit TounserhShung der Musku- 
latur der Speiser6hre an. Sehon frfiher seien neurologische Fernsymptome bei Ostitis fibrosa- 
Sehaden beobaehtet worden (Literatur). Walcher (Halle a. d. S.). 

Herbst, Rudolf: Uber Klinik nnd Atiologie des rain traumatisehen Shoektodes. 
Nebst Bemerkungen fiber den ShoekbegrifL (1I. Chit. Univ.-Kiln., Wien.) Wien. klin. 
Wschr. 1934 II, 868--871. 

Bei der vorliegenden Abhandlung definiert der Verf. den Begriff des Shock dahin, 
dal~ er hier nut jene Kreislaufkrisen in Betracht zieht, die nach Einwirkung eines Trau- 
mas, gleichgfiltig ob mit oder ohne Verletzung des Organismus, eintreten. Er gibt im 
ersten Teil eine ~bersicht fiber die verschiedenen Bcgriffsauffassungen einiger Autoren, 
die uns zeigen, da~ die Begriffsbestimmungen Shock und Kollaps, ferner erethischer 
Shock, erster und zweiter Shock, schwer miteinander zu vereinen sind. Anch ein flie- 
~ender ~bcrgang zwischen Shock (guter Puls) und Kollaps (kleiner, weicher, frequenter 
Puls) besteht. Shock wird als Krampfzustand des Gefgl~systems angenommen, der durch 
einen nervSsen Reiz vernrsacht ist, w~hrend Kollaps bei Trauma als Ersehlaffungs- 
zustand eine Vergiftungsfolge sein soll, die ein ausgedehntes blutiges Trauma zur 
Voraussetzung hat. Verf. selbst will nut den rein traumatischen Shock ohne blntige 
Verletzung yore Wundshoek mit blutiger Verletzung trennen. Im Anschlul~ an diese 
allgemeinen Ausffihrungen wird ein sehr bemerkenswerter Fall mitgeteilt. 

Ein 23j~hriger Mann erlitt eine Stunde vor der Einlieferung einen Hufsehlag in die 
rechte  Oberbauchgegend,  wurde mit hochgradigster motorischer Uuruhe, schwersten 
Verwirrtheitszusti~nden usw. eingeliefert. Aussehen gut, Puls gut, 95, keine aul~ereu Ver- 
letzungen siehtbar, Bauchdeeken gespannt, sehr durckempfindlieh. Nach Morphiumapplika- 
tion eine gewisse Beruhigung. Sehliel~lieh wurde l aparo tomier t ;  es findet sich nichts, auch 
keine iibermaBige Injektion der Splanchnicusgef~e. Sofortiger BauchdeekenschluB, keine 
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Besserung. Puls wird schw/~cher und frequenter, 6 Stunden naeh der Operation Exitus. - -  
Die yon einem pathologischen Anatomen ausgeffihrte Sektion ergibt ein m/~fliges 0dem und 
m/~gigen Blutgehalt des Gehirns, Pleura- und Epikardekehymosen, in der Bauehh5hle kein 
Befund (leider wird nicht berichtet, ob fiberhaupt in den Bauchdecken und im subcutanen 
Fettgewebe Spuren des Traumas festgestellt worden sind. Ref.). Der Magen enth/~lt 11/21 
Speisemassen (!!), die Leber soll angeblich vergndert gewesen sein (kein mikroskopischer 

" Befund mitgeteilt). Die iibrigen Organe, Niere, Milz usw. vSllig normal. 
Es handelte sich also um eincn rcinen traumatischen Shocktodesfall ohne jede 

Verletzung, wie sic nut sehr selten zur Beobachtung kommen. Verf. glaubt, dab die 
Ursache f fir die das klinische Bild beherrschende psychische StSrung in dem H irn 5 d e m 
zu suehen sei, wahrscheinlich ist ihm nicht, dab dieses HirnSdem dutch eine auch nicht 
erweisliche traumatische Einwirkung auf den Kopf zustande gekommen sei, sondern 
er glaubt chef, einen Krampf der Gehirngefgl]e mit nachfolgender Stase - -  als Fern- 
wirkung des Traumas - -  daffir verantwortlich machen zu mfissen. Eine Fettembolie, 
jedenfalls im Bereich der Lungen, konnte ausgesehlossen werden (dann war wahrschein- 
lich auch eine solche im Gehirn nicht vorhanden). DaB die Laparatomie nicht bedeu- 
tungslos gewesen ist, ffir den schlechten Ausgang, mSchte Ref. ffir mindestens wahr- 
scheinlieh halten, wghrend Verf. der Meinung ist, dab in solchen Fgllen wegen des Ver- 
dachts auf Verletzung intraabdomineller Organe wohl immer eine Probelaparatomie 
nStig werden dfirfte. Verf. gibt aura Schlul] noch therapeutische ttinweise und fal]t 
seine Anschauung fiber den mitgeteilten Fall dahin zusammen, dab er ihn als einen 
typischen Shockfall bezeichnet, wobei dutch die nervSse Gefgl]krise mit Fernwirkung 
auf das Gehirn der Tod eingctreten ist. Es handelte sieh um einc erethische Form des 
traumatischen Shocks. Mcrkel (Mfinchen). 

Holt, R.L., and A. D. Macdonald: Observations on experimental shock. (Uber 
experimentellen Shock.) (Dep. o/ Pharmacol., Univ., Manchester.) Brit. med. J. 
Nr 8882, 1070--1072 (1934). 

Die Yersuche, deren Technik im einzelnen beschrieben wird und die an Extremi- 
t/~ten yon Hunden vorgenommen wurden, bezichen sich auf die Nachprfifung yon 
,,Depressor-Substanz" im Blut gesch~idigter Gliedmal]en, auf die Bedeutung des 
lokalen Blut- und Plasmaver]ustes und auf die initiale Blutdrucksenkung. Sie best~tigen 
den Befund yon Smi th ,  dal] es durch direkte Methoden nicht gelingt, eine ,,Depressor- 
Substanz" im Blute der im Shoekzustand befindliehen Tiere nachzuweisen. Der Blut- 
druck fiel nach einem nicht sehr heftigen Trauma, wenn 1. alle Nervenimpulse yon 
dem betreffenden Glied ausgeschaltet waren dutch Spinalan/~sthesie, wobei die Wirk- 
samkeit durch Faradisation des Zentralendes des N. ischiadicus nachgeprfift wurde. 
2. Wenn durch Verschlu$ der Vena iliaca com. der Ubertritt yon Blut aus dem trauma- 
gesch/idigten Gewebe in den allgemeinen Kreislauf unterbunden wurde. Das Sinken 
des Blutdruekes wurde verhindert durch VerschluB der Art. iliaea. Danach ~vird 
vermntet, da~ die initiale Senkung des Blutdruckes das Ergebnis eines lokalen Vor- 
ganges ist, wahrscheinlich eine Aufnahmebereitschaft des grof~en Gef~l]netzes in dcr 
Schenkelmuskulatur. Ob ein solcher Yorgang erzielt wird dutch ]okale Wirkung 
eincr histamin/~hnlichen Substanz als Folge der Gewebssch/~digung oder nicht, kann 
nicht entschieden werden. Sicher ist jedenfalls nach den Versuchsergebnissen, dal] 
nichts ffir den Ubertritt einer solchen Substanz in den allgemeinen Kreislauf spricht~ 
Experimente]l ist wahrscheinlich gemacht, dal] die Blutdrucksenkung und die Ver- 
minderung der Blutmenge lorim/~r durch lokale Faktoren bedingt sind und nicht durch 
eine allgemeine Steigerung der Permeabilit/~t der Capillaren. Dieser sehr wichtige 
]okale Faktor allein bewirkt nicht den Shockzustand. Denn falls der Tod nicht dutch 
allzu starke Verminderung der Blutmenge in kurzer Zeit eintritt, mache~ sich Be- 
strebungen geltend, das Blutvolumen durch starke Aufnahme yon Flfissigkeiten aus 
dem Organismus wiederherzustellen. Aul]er dem ]oka]en Faktor, der den Shock- 
zustand einleitet, bestehen noch andere Faktoren, die diesen unterhalten. Zu den wich- 
tigen Folgen des niedrigen Blutdruckes z/~hlen Anox/imie der Gewebe, herabgesetzter 
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Stoffweehsel, vermehrte Permeabilitit der Capillaren, gesteigerte Viseositit des Blutes. 
Verff. lehnen also eine ,,traumatische Toximie" und die Kistamiutheorie zur Erkliruug 
des sekundiren Shoekes ab, da sie weder irgendwelehe Depressorsubstanzen im Blut 
eines traumagesehidigten Bezirkes nachweisen konnten noch in keinem ihrer Versuehe 
eine dem Shockzustand entspreehende Blutdrueksenkung beobaehteten, ohne dab 
der gleiehzeitig vorhandene Verlust an Plasma und N u t  in die gesehidigten Oewebe " 
hinein an sieh sehon ausreiehend gewesen wire zur Erzeugung der Blutdrueksenkung. 
Die bier vertretene neue Auffassung fiber die Natur des sekundiren Shoekes bedingt 
naeh Verff. keine grundlegende 3~nderung in der Behandlung desselben. C. Neuhaus. 

Kawamura, R., und T. Yasaki: [~ber das Fett des Respirationssystems. (Path. 
Inst., Med. Fak., Niigata.) (23. gen. meet., Fukuoka, 5.--7. IV. 1933.) Transaetiones 
Soe. path. jap. 23, 230--231 (1933). 

Y a s a k i  priifte mit der K a w a m u r a s c h e n  Fettfirbung das Respirationssystem 
yore Kehlkopf bis zum Lungengewebe. Nieht nur im Oberflichenepithel, sondern such 
in den Basalmembranen der Luftwege war eine Fettf irbung nachweisbar. Auch im 
Lungengewebe war auf diese Weise viel mehr Fett  darzustellen. Krauspe (Berlin).~ 

Costa, A., e G. C. Parenti: L'assorbimento dei grassi da parte dell'el~itelio traeheale 
in eonironto al eomportamento degli epitelii broneo-alveolari e mesodermiei. (Fett-  
resorption dutch das Trachealepithel im Vergleieh zu dem Verhalten des Broncho- 
Mveolar- und Mesodermalepithels.) (Istit. di Anat. Pat., Univ., Firenze.) Boil. Soc. 
ital. Biol. sper. 9, 371--374 (1934). 

Verff. brachten 2 ccm OlivenS1 und I~inderfett in die LuftrShre yon Kaninchen und unter- 
suchten mikroskopisch die Luftr6hre, stellten auch Vergleichsversuche art normalen Tieren 
an und solchen, denen sie Kohle oder reizende Stoffe einftihr~en. Ferner brachten sie Fett in 
die Brush und Bauchh6hle. Wurden die Tiere 5 Stunden nach dem Versuch getStet, so land 
sich Fett mit Osmium schwarz gefirbt, der Sehleimhaut aufgelagert, aber auch in den Epithel- 
zellen der Trachea aufgenommen, wobei es sich nicht um fettige Degeneration, auch nicht 
um Fettaulnuhme im Zwisehengewebe oder durch Leukocyten handelte. Dagegen nahm 
das Alveolar- und Bronchialepithel kein Fett auf, auch nicht das mesodermale (bei Ein- 
spritzungen in die Brust- und Bauchh6hle). Nach 24 Stunden war die Fettabsorption durch 
die Epithelzellen sehr deutlich, nach 3 Tagen war sie nicht mehr nachweisbar. Kohle wurde 
dagegen nicht yon den Epithelzellen, sondern nut yon ausgewanderten Leukocyten auf- 
genommen. G. Strassmann (Breslau). 

Jiirgens, Rudolf: ~ber erbliehe Thrombopathien. (Med. Univ.-Polildin., Leipzig.) 
(46. Kongr., Wiesbaden, Sitzg. v. 9.--12. IV. 1934.) Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 104:--108 
(1934). 

Die bisherige Krankheitsgruppe der sog.,,Pseudohiimophilie" lib t sieh in folgende vier 
,,erbliche Thrombopathien" auflSsen: 1. Die heredit~ire himorrhagisehe Thrombasthenie 
nach G l a n z m a n n  (normale Zahl pathologischer Plittchen, gute Agglutination, nor- 
male Blutungszeit, normale Thrombenbildung, normale Gerinnungszeit, schlechte oder 
fehlende Retraktion, positives R u m p e l - L e e d e s c h e s  Phinomen, dominanter Erb- 
gang, Vorkommen: Sehweiz, Deutschland, Amerika und bei Ostjuden). 2. Die kon- 
stitutionelle Thrombopathie nach W i l l e b r a n d  und J f i rgens  (normale Zahl nor- 
maler Plittchen, schlechte Agglutination, sehr verlingerte Blutungszeit, schlechte 
Thrombenbildung, normale Gerinnungszeit, normale Retraktion, positives R u m p e l -  
Leedesehes Phinomen, dominanter Erbgang, Vorkommen: Aalandsinseln, Leipzig). 
3. Die erbliche Thrombopathie yore N a e g eli schen Typus (normale Zahl pathologischer 
Pli~ttehen, sehr sehleehte Agglutination, sehr verlingerte Blutungszeit, normale Throm- 
benbildung, normale Gerinnungszeit, sehlechte Retraktion, positives R u m p e l - L e e d e -  
sehes Phinomen, dominanter Erbgang, Vorkommen: Schweiz). 4~. Die erbliehe Thrmn- 
bopathie vom Jf i rgensschen Typus (normale Zahl normaler Pl~ttehen, wenig verr. 
Agglutination, normale Blutungszeit, schlechte Thrombenbildung, normale Gerin- 
nungszeit, normale Retraktion, sehr stark positives R u m p e l - L e e d e s e h e s  Phinomen, 
dominanter Erbgang, aber aueh sporadische Fille, Vorkommen: Sachsen). 

K. Thums (Mfinchen)oo 
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Elman, Robert, and Warren H. Cole: Hemorrhage and shock as causes of death 
following acute portal obstruction. (Blutverlust und Shock als Todesursachen bei 
akutem PSortaderverschluI3.) (Dep. o/ Surg., Washington Univ. School o/Med, a. 
Barnes Hosp., St. Louis.) Arch. Surg. 28, 1166--1175 (1934). 

Die Verff. untersuchen das klinische Krankheitsbild der Pfortaderthrombose 
mittels experimenteller Pfortaderunterbindung bei verschiedener Versuchsanordnung. 
Sic fanden als charakteristische Folge der Unterbindung eine konstante Blutdruek- 
senkung. Diese kommt genau so beim einfachen Blutverlust vor. Nach der Unter- 
bindung tr i t t  dutch die Riickflu~stauung im Pfortadersystem ein solcher Blutverlust 
im Gesamtkreislauf auf. Die Versuehstiere gingen dabei durchschnittlich nach 66 Minu- 
ten ein. Verff. tanden dabei keine Entstehung und sch~dliche Wirkung yon toxischen 
Substanzen auf Meerschweinchen oder M~iuse. Die als Haupttodesursaehe in Betraeht 
kommende Blutdrucksenkung wurde experimentell im wesentlichen ausgegliehen. 
dutch Blur- (Kochsalz-) Transfusion in den Hauptkreislauf oder in das Pfortadersystem, 
ferner dutch gleiehzeitige Unterbindung der Aorta oberhalb des Plexus coeliacus, 
aui~erdem unvollst~ndig dureh Unterbindung und Resektion des ganzen Interstinal- 
traktes. Dadurch konnte die Lebensdauer des Tieres bis fiber 6 Stunden verl~ngert 
werden. Erst  naeh dieser Zeit kommt als neuer Todesfaktor die Darmgangr~n hinzu. 
DaB die Tiere aueh nach verh~ltnism~ig kurzer tempori~rer Unterbindung eingehen, 
bringen die Verff. aul~er mit der Blutdrueksenkung auch in Beziehung mit einer irre- 
loarablen Seh~digung des Zentralnervensystems. Sic denken endlieh noch an eine bei 
sehr niedrigem Blutdruek vermehrte Capillardureh]~ssigkeit als Todesursaehe. Eine 
aus dem Magendarmkanal stammende toxische Seh~digung wird also abgelehnt. Dafiir 
wird der im Hauptkreislauf eingetretene Blutverlust mit folgender Blutdrueksenkung 
~iir den Tod verantwortlich gemaeht, Schachtschneider (Stuttgart). o 

Chitty, E. C., and H. M. Nevin: A case of spontaneous intraperitoneal haemorrhage. 
(Spontanblutung in den Bauchraum.) (Inst./. Mcd. Research, Penang.) Lancet 1934 II, 
705 --706. 

Ein 49j~hriger Patient, der sehon seit Jahren an nach Mahlzeiten sich einste]lenden 
Schmerzen im Oberbauch zu leiden hat, fiihlt sich durch die besondere tteftigkeit des letzten 
derartigen, plStzlich eintretenden Anfalls veranlal3t, das Krankenhaus aufzusuchen. Die 
Anf~lle waren nie yon Erbrechen begleitet, ein Trauma kommt nicht in Betracht. Bauch- 
deeken ohne Mitbewegung bei der Atmung, gespannt, ver~nder]iche D~vapfung. Puls 136, 
voll; Temperatur nur leicht erh0ht, H~moglobin 55 %. Keine Malariaplasmodien. Dia gn o s e: 
Durehbruch eines Magen- oder ZwSlffingerdarmgeschwtirs. Aus einer zun~chst zur Feststellung 
der Beschaffeuheit des Exsudates angelegten kleinen suprapubischen 0ffnung entleert sich 
reines Blur. Die daran angcschlossene Er5ffnung des oberen Bauchraumes l~Bt alle Organe, 
auch die genau besichtigte M]lz, unversehrt erscheinen. Keine Fettgewebenekrose. Der einzige 
pathologische Befund: fibrinSse, leicht mit dem Finger 15sbare Verklebung des Netzcs mit 
der vorderen Bauchwand in der rechten IleocSealgegend. Wurmfortsatz normal. Der unterste 
Anteil des Ileum in der Ausdehnung yon wenigen Zoll stark ger6tet und in diesem umschrie- 
benen Bereieh ein zwar st~ndiger, aber sehr geringffigiger Austritt yon Blur. Es blieb unent- 
schieden, ob dies die eigentliche Quelle der Blutung war oder ob es sieh nur um einen erst 
bei stumpfer Trennung tier Netzadh~sion erfolgten Blutaustritt handelte. Jedenfalls wurde 
eine andere Quel]e der Blutung nieht aufgefunden. 4 ccm-Hamop]astin. Schlu~ der Buuch- 
wunde bis auf eine Drainliicke, aus der ein zunachst nur noch wenig blutiger, dann blutig- 
serSser Ausflul3 bald versiegte. Am 5. Tage p. op. unter Frost Malaria tertiana, die unter 
Chinin heilte. Zur Erkl~ruug der Blutung wurden in Erw~gung gezogen: Trauma, Malaria, 
Typhus ambulatorius, H~mophilie, Henochsehe Purpura, Pancreatitis haemorrh., Peri- 
tonitis haemorrh, chron. Letztere, meist an umschriebener Stelle beginnend, mag noch am 
ehesten mit Verlauf und operativem Befund bei diesem Fall yon ,,akutem Abdomen" iiberein- 
stimmen. Genaue nachtragliche Untersuchung yon Blut, Ham und Kot haben zur Auf- 
kl~rung nur insofern beigetragen, als die dabei erhobenen Befunde es Ms wahrscheinlicher 
erseheinen lassen, da~ die Blutung als Folgezustand einer Systemerkrankung und nieht 
einer aktiven, Blutung herbeifiihrenden Erkrankung anzusehen war. A. FraenIcel.o 

Lange, Fritz: Das Herz bei Arteriosklerose. (46. Kongr., Wiesbaden, Sitzg. v. 9. bis 
12. IV. 1934.) Yerh. dtseh. Ges. inn. Med. 239--242 (1934). 

In  der R o m b e r g s c h e n  Klinik wurde in den vergangenen 51/4 Jahren bei 1122 tterz- 
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insuffizienten 723ma1 die Diagnose einer muskul~ren Insuffizienz bei Arteriosklerose 
gestellt. Die Herzinsuffizienz bei der Arteriosklerose beruht  nieht  auf einer ungeniigen- 
den Leistung, da aus W~gungen festgestellt  werden kann, dal~ eine Mehrarbeit  des 
Herzens prakt isch nicht  s tat tgefunden hat.  Auch eine Coronarinsuffizienz kann in 
vielen F~llen als Ursaehe der Herzschw~ehe ausgeschlossen werden. Die Arterio- 
sklerose ist  eine ausgesproehen segment~re Erkrankung,  die nie das gesamte Arterien- 
system gleiehm~l]ig ergreift. Das Wesen der Arteriosklerose in den grolten Arterien 
besteht  nicht  in der Int imaver~nderung,  sondern in FunktionsstSrungen,  die im wesent- 
lichen auf eine Parese der Media infolge ver~nderter  Ern~hrung der Wand  zuriick- 
gefiihrt werden. Die am Herzen beobachteten Ver~inderungen bei der Arteriosklerose 
sind nicht  Folge der Sklerose der Arterien, sondern das Herz kann als ein Segment 
der Arter ienst rombahn in gleieher Weise wie die Arterien an Arteriosklerose erkranken 
und weist dann FunktionsstSrungen in s Weise wie die Gef~l]e auf. 

Max Hochrein (Leipzig). o 
Haining, Robert B., and Theodore S. Kimball: Polyarteritis nodosa. (Polyarter i t is  

nodosa.~ (Dep. o/ Path., Los Angeles County Hosp. a. Div. o~ Med., Coll. o/ Med. 
Evangelists, Los Angeles.) Amer. J. Path .  10, 349--360 (1934). 

Verff. halten nach dem Vorsehlage yon D ickson  diese Bezeichnung des im tibrigen als 
Periarteritis nodosa bekannten nnd besehriebenen Krankheitsbildes ffir zutreffender. Ungef~hr 
150 F~lle sind beschrieben, davon nicht weniger als 20 in der amerikanischen Literatur. Unter 
2035 Sektionen des Peter Bent Brigham Hospital fanden B e n n e t t  und Lev ine  nur 2 F/~lle; 
unter 10000 Sektionen des Los Angeles County Hospital nur 1 Fall mit den klassischen Ver- 
anderungen. Als wahrscheinliche Ursache nehmen Verff. ein filtrierbares Virus an, das eine 
selektive Affinit/it zu den kleinen und mittleren Arterien des muskularen Typus besitzen soil. 
Jedes Organ kann zu jeder Zeit im Verlauf der Erkrankung ergriffen werden und die klinischen 
Symptome kSnnen au/3erst verwickelt sein. Die visceralen Arterien sind h/~ufiger beteiligt als 
die der Extremit/iten. Am meisten sind betroffen: Nieren, Herz, Gastrointestinaltraktus, 
Pankreas, Mnske|, periphere Nerven, Leber, Milz und Gehirn. Die primiiren Ver/~nderungen 
linden sich in der Media der Gef/il]wand, deren si~mtliche Schiehten ergriffen werden kOnnen, 
nicht nur, ~de frfiher angenommen, die Adventitia und das periarterielle Bindegewebe. Aneu- 
rysmabildung wird als Folge der MediazerstSrung, Thrombose als Folge der Intimabeteiligung 
mit Einreil3en der elastischen Membran betrachtet. Im allgemeinen nimmt die Erkrankung 
einen progressiven Verlauf. Von A r k in  is t ein Fall beschrieben, bei dem histologiseh Ausheilung 
festgestellt wurde. In seltenen Fallen kann der Prozel3 offenbar zu einem vo]]st/~ndigen Still- 
stand kommen. Selten wird die Polyarteritis nodosa vor der Sektion diagnostiziert oder selbst 
vermutet. Auch bei der Sektion kSnnen grobe Hinweise auf ihr Vorhandensein fehlen. Bei 
der klinischen Untersuchung ist stets an die Mannigfaltigkeit der Symptome zu denken. Wenn 
bei einem Patienten mit septischen Erscheinungen und wechselnden Symptomen nile gewShn- 
lichen diagnostischen MSglichkeiten auszuschalten sind, ist an das Vorliegen einer Polyarteritis 
nodosa zu denken. Zur Zeit ist keine Therapie bekannt, die mit Sicherheit die entzfindlichen 
Vorg~nge anhalten oder eine Heilung herbeifiihren kann. Von einigen Autoren wird fiber 
t~emissionen der Erkrankung berichtet nach intravenOser Verabreichung yon Arsenpr~paraten. 
Beschreibung eines eigenen Falles, bei dem weder klinisch noch makroskopisch w~hrend der 
Obduktion die Diagnose gestellt werden konnte, sondern erst mikroskopiseh, da nur die sehr 
ideinen Arterien ergriffen waren. Eine Besonderheit des Falles war eine sehr starke Eosino- 
philie, dig sonst nicht gefunden zu werden pflegte bei Polyarteritis nodosa, und die yon den Verff. 
aueh nicht als charakteristiseher Befund gewertet wird. Histologisch erwiesen sich in erster 
Linie Herz und Nieren befallen. Die Coronararterien zeigten diehte Infiltrate aus Leukocyten, 
auch eosinophilen, aul3erdem Plasmazellen. Intima und Media waren stark verdickt, mit fast 
vSlligem VerschluB des Gef~i3lumens. Die Herzmuskelfasern zeigten verh/~ltnism/~Big wenig 
degenerative Ver/~nderungen. Der Befund in den ~qieren war/s jedoch war die periarteri- 
elle Infiltration erheblieher. In  der Umgebung der Gef~/~e lagen bier zahlreiehe Riesenzellen. 

C. Neuhau8 (Mfinster i. W,). 
McDonald jr., Stuart: Syphilitic aortitis in young adults with special reference to 

a congenital aetiology. (Syphili t isehe Aorti t is  bei jungen Erwachsenen mi t  besonderer 
Berticksiehtigung der kongenitalen ~_tiologie.) (Dep. o/ Path., Univ. o] Durham Coil. 
o/ Med., Durham.) Brit. J. vener. Dis. 10, 183--201 (1934). 

Klinisehe und pathologisch-anatomisehe Besehreibung yon 11 F/~llen. Bei den 
meisten yon ihnen konnte die kongenitale Atiologie nachgewiesen werden. Dem Lebens- 
al ter  nach handel t  es sich um Erwachsene bis zum 30. Lebensjahr.  Die Aortenver- 
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~nderungen bei kongenitaler Lues scheinen nieht anders als bei erworbener Lues. Bei 
den kongenital syphilitischen F~llen waren auffallend wenig Befunde yon visceraler 
Syphilis neben den Aortenveriinderungen vorhanden. Eine Aortitis syphilitica der 
ersten 21/2 Dekaden des Lebensalters ist wahrseheinlich kongenitalen Ursprungs. 
Die MSglichkeit einer prim~iren extragenitalen Infektion in der Kinderzeit dad nicht 
fibersehen werden. Fiir das Problem der Aortitis bei kongenitaler Syphilis ist die 
syphilitische Allergie yon Bedeutung. Die Aortitis seheint h~ufiger bei Lues tarda 
als allgemein angenommen. C. Neuhaus (Milnster i. W.). 

Verdelli, Emidio: Aneurismi aortiei ed aortiti sifilitiche. Statistiea e eritiea di 
117 easi di aneurismi dell'aorta e di 123 di aortiti sifilitiehe. Storia eliniea, esame ana- 
tomo-patologieo e mieroseopieo di due easi di aneurismi. (Aortenaneurysmen und s y  
philitische Aortitis. Statistik und Kritik yon 117 F~llen yon Aneurysma aortae 
und 123 yon Aortitis syphilitiea.) (Istit. eli Anat. Pat., Univ., Parma.) Giorn. Clin. 
reed. 15, 1244--1277 (1934). 

Aus den Ergebnissen der statistischen Bearbeitung des kasuistischen Materials der Jahre 
1861--1933 des pathologischen Instituts in Parma ergibt sich, dab 0,39% aller Falle Aorten- 
aneurysmen aufwiesen, yon denen 29% auf Atheromatose beruhten. Letztere finden sich am 
haufigsten zwisehen 70 und 80 Jahren, die meisten luischen Aneurysmen hingegen zwisehen 
50 und 60 Jahren. Bemerkenswert ist die Bevorzugung des Sinus aorticus (100%) und der 
Pars abdominalis (62,25%) bei Arteriosklerose. Multiple Aneurysmen linden sich nur in 
5,98 % der FMle und sind s~mtlich syphilitisehen Ursprungs. Rupturen fanden sich in 19,73 %. 
Bei der Lues aortae fiberwiegt wie beim Aneurysma das m~nnliche Geschlecht mit 70,7%. 
Hauptsitz ist der obere Tell der Aorta. De r  Beginn dieser Aortitis geht vielfach auf frfihere 
Jahre zuriick. Zur Autopsie gelangen diese FMle meist im 7. Jahrzehnt, also sp~ter als 
Aneurysmen. Jastrowitz (Halle a. d. S.).o 

Wilbur, Dwight L.: The renal glomerulus in various forms of nephrosis. (Der 
Nierenglomerulus bei den verschiedenen Formed yon Nephrosis.) (Sect. on Path. 
Anat., Mayo Clin., Rochester.) Arch. of Path. 18, 157--185 (1934). 

Eingehende, mit Abbildungen belegte, zu kurzem Referate leider ungeeignete Schilderung 
der an den ~ierenkn~ueln erhobenen histologischen Befunde bei einfaeher Nephrosis, bei 
Nephrosis infolge yon Gallenstauung, infolge yon Vergiftung mit Sublimat und Chloroform 
und infolge yon Eklampsie. v. Neureiter (Riga). 

L~vy-Du Pan: L'h6morragie g~nitale des nouveaux-n~s du sexe f6minin. (Genital- 
blutung bci weiblichen Neugeborenen. ) Schweiz. reed. Wschr. 1934 II, 949--950. 

Mitteilung zweier Beobachtungen yon frfihzeitiger Menstruation bei Neugeborenen. 
Als Ursache werden mfitterliche Hormone angenommen, die auf den kindlichen Organismus 
fibergehen. SchSnberg (Basel). 

Bruno, Giovanni: (~ber s~nile Strukturveriinderungen der proximalen Humerus- 
epiphyse. (Istit. di Anat. Umana, Univ., Sassari.) Fortschr. RSntgenstr. 50, 287--289 
(1934). 

Die direkten Beziehungen zwischen den RSntgenbildern und der wirklichen Struk- 
tur der Knochenspongiosa im Alter sind noeh nicht erforscht; es wurde auch noch nicht 
festgestellt, unter welehen Bedingungen der Rarefikationsprozel~ vor sich geht, w~hrend 
die proximalen Epiphysen des Femurs bisher untersucht wurden, yon denen die Struk- 
turvedinderungen im Greisenalter bekannt sind. Um diese Frage zu kl~ren, hat Verf. 
Schnitte und RSntgenogramme yon Humerusknochen erwachsener Individuen yon 
25--75 Jahren angefertigt. Die Sektionssehnitte wurden gelegt durch den Humerus-  
kopf; die RSntgenbilder in ventrodorsaler Riehtung aufgenommen. Unter den vielen 
ausgeffihrten Sehnitten w~hlte Verf. fiir jedes Stadium jene Sehnitte, die dem besser 
macerierten Knoehen angehSrten und klarer die Arehitektur der Spongiosa zeigten; 
von diesen Schnitten wurden Photgraphien und RSntgenogramme angefertigt. Aus den 
Beobachtungen des Veff. ergibt sich, dal~ die Arehitektur der Spongiosa der proximalen 
Humerusepiphyse je naeh dem Lebensalter versehieden aussieht; ihre Ver~inderungen 
sind die Folge der langsamen und unaufhSrlichen Ver~nderungen, welche das Knoehen- 
gewebe w~hrend des ganzen Lebens erf~hrt. Die Veriinderungen bestehen hauptsi~ch- 
lich in einer Verdfinnung der Lamellen und Trabekeln, welche den Knochen zusammen- 
setzen, wie auch der gegenseitigen Verbindungen, welehe im ganzen betraehtet, das 
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eharakteristische Bild der Spongiosa bilden. Die Ver~nderungen der  Spongiosa bei 
fortsehreitendem Lebensalter gipfeln in deren progressivem teilweisem Schwund, so 
dal3 die R/tume und Laeunen, welehe zwischen den Lamellen and Trabekeln liegen, 
allm~hlieh gr51]er werden und das Gewebe im allgemeinen sp/irlicher wird. Der Prozel~ 
der Rarefikation, weleher gegen das 40. Lebensjahr beginnt, erseheint deutlich zuerst 
im Innern des Kopfes (Tubereulum majus). Nachdem dieses erobert ist, werden die 
~ul]eren Trabekeln ergriffen, welehe die MarkhShle begrenzen. Es entsteht jedoeh, 
auch wenn der Prozel] die /iul]eren R/inder erreieht, kein eigentlieher leerer Raum, 
wie man f/ilsehlich angenommen hat. Die rarefizierte Zone dehnt sich sehnell fast 
tiber die ganze Kopfkalotte aus, bleibt aber lange abgegrenzt vonder iibrigen Spongiosa 
der Diaphyse dureh eine durehlSeherte Knoehenseheibe, welehe die Grenze zwisehen 
Diaphyse und der Epiphyse bildet. Zu gleicher Zeit erleidet aueh die Diaphysenspon- 
giosa eine bemerkenswerte Reduktion, so dal] sieh die MarkhShle immer mehr der Epi- 
physe n/ihert, d. h. der rarefizierten Zone der Kopfkalotte, his zwischen beiden keine 
andere Abgrenzung bleibt als die durehlSeherte Sehelbe. Mit fortschreitendem Alter 
dehnt sieh der Rarefikationsprozel] aueh im Innern des Kopfes aus, aber immer erh~lt 
sich die knSeherne Grenzplatte, wenn sie aueh mit fortschreitenden Jahren immer 
diinner wird, noeh bis ins hSehste Alter. Der/iuf~ersten Rarefikation der epiphys~iren 
Spongiosa entsprieht auf den RSntgenbildern die Erseheinung einer grol]en hellen Zone, 
welche den mittleren Tell der proximalen Humerusepiphyse einnimmt. In zahlreichen 
Sehnitten der untersuchten Epiphysen gelang es Verf. ferner nicht, Bildungen zu beob- 
aehten, die man in Ubereinstimmung bringen kSnnte mit den sog. Compacta-Inseln, 
wie von den RSntgenologen die kleinen diehten Zonen bezeiehnet werden, welehe sieh 
oft im Innern der Epiphysen der langen Knoehen linden. R. Hummel (Leipzig).~ 

Disselbeck, Leo, und Paul Uhlenbruek: Der Brand der Extremitiiten. (Med. Univ.- 
Klin., Augusta-Hosp., KSln u. Med. Abt., St. Elisabeth-Kran/cenh., KSln-Hohenlind.) 
Erg. inn. Med. 47, 606--650 (1934). 

Klare und einpr~igsame Darstellung unseres heutigen Wissens urn die klinischen Er- 
seheinungen, die Pathogenese und Therapie der verschiedenen Krankheiten, die eine ~qekrose 
an einer oder mehreren Extremit/~ten zur Folge haben kSnnen (arterielle Embolie, Endarteriitis 
obliterans, Endarteriitis obliterans syphilitiea, Arteriosklerose der Extremit/iten, Diabetes, 
Ergotismus, Raynaudsehe Krankheit, Frostbrand). v. Neureiter (Riga). 

Fortner, J., und R. Pfaf[enberg: Uber Psittakose. (Inst. Robert Koch, Berlin.) 
Z. Med.beamte 47, 272--277 (193~). 

Die Verff. berichten fiber die in den ersten 4 Monaten des Jahres 1934, in dem die H/iu- 
fungen der Erkrankungen in Deutschland wieder erkennbar sind, dureh Einsendungen an das 
Institut Rober t  Koch gez~hlten 29 Familienepidemien (21 Berlin, 1 Hattingen/Ruhr, 1 Kt}ln, 
1 Jena, 2 Zwiekau, 2 Dresden, 1 Leipzig [je 1--7 F/ille]). Gesamtzahl der Erkrankungen ~ 62 
mit 12 Todesf/illen (6 M/~nner, 6 Frauen). Virusbefnnde in 14 Familien. Bei 2 Leiehen wurden 
die Erreger in der Milz, bei einer in Leber, Lunge, Milz festgesteHt. Aul~erdem Festste]lung 
des Virus zweimal im Sputum, einmal im Pleuraexsudat, 34ma] wurde das Virus bei V5geln 
(32 Sittichen, 1 Singpapagei und 1 Zeisig) festgestellt. Die virustragenden VSgel waren/~ul]er- 
lich gesund bis auf 2 kr/~nkliche and 2 gestorbene. Virusnaehweis erfolgt a]lein durch intra- 
abdominale Ubertragung des Untersuchungsmaterials auf die weiSe Maus, bei we]eher der 
Sektionsbefund eharakteristisch, der kulturelle Nachweis negativ ist. Im Peritonealexsudat 
linden sich regelm/il3ig die Levinthalschen K6rperehen, die als Erreger anzusehen sind: 
Kokkoide Gebilde an .der Grenze der Sichtbarkeit, dureh Berkefeld-Kerzen schwer zu 
filtrieren, auf den iiblichen iXT&hrbSden nieht ziichtb~r. ~Tachweis des Virus dauert 8--10 Tage 
(durehsehnittlieh 2 M/inscpassagen). Im Blur war nie Virus feststellbar, da es nur in den 
ersten drei Krankheitstagen virushaltig ist. Kliniseh war das Krankheitsbild das einer typhSsen 
sehwertoxisehen Erkrankung mit einer sputumarmen Pneumonie (~q&heres siehe im Original). 
Pathologisch~anatomischer Befund: Schlaffe konfluierende Herdpneumonien, seltener lob&re 
Formen. Der Fibrinreichtum scheint geringer als bei der croupSse n Pneumonie zu sein, aber 
die Neigung zu Nekrosen grSl~er. Die Milz zeigt Pulpaschwellung und Erweichung, die Leber 
toxische Sch~digung, Einsendung yon Untersuchungsmateriah Veto Menschen Blur aus den 
ersten Krankheitstagen, 24stfindige Sputummenge, yon Leiehenorganen Lunge und Milz; 
verd/~chtige VSgel sind zu tSten, am besten durch Chloroform in einem geschlossenen Gef~13, 
dann Befeuchtung mit Lysol und rasche Einsendung. In Preuf}en besteht der Ministerial- 
erlaB vom 14. III. 33 (alles Material an das Institut Rober t  Koch, Berlin N 65, FShrer 
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Stl'al]e 2, Abteilung Fortner). Bekg~mpfungsmai3nahmen: In Deutschland seit 1930 Einfuhr- 
verbot ftir Papageien, jedoch ist das Virus in den zahlreichen Sittichbesti~nden heimisch. 
Anzeigepflieht ist zu fordern ffir menschliehe Erkrankungen. Im Erlasse des PreuBisehen 
Innenministeriums vom 6. III .  34 sind die Bek~mpfungsmal3nahmen genannt. TStung der 
verdi~chtigen Vogelbest~nde. Desinfektion aller KMige und R~ume sowie der Wohnungen 
erkrankter Mensehen. Zum Schutz vor Laboratorinmsinfektion ist der Boden des Versuchs- 
stalles zur Verhinderung yon Staubentwicklung mit LysollSsung feucht zu halten. Fliegen- 
sichere Fenster, bei Impfen und Sezieren tier Tiere Schutzkleidung einschlie~lieh tier Mund- 
und NasenSffnungen. (Ni~heres siehe im Original.) Walcher (Halle a. d. S.). 

Gutzeit and Johannsen: Beitrag zur Frage der Psittacosis. (I. Inn. Abt., Rudol/ 
Vi~'chow-Krankenh., Berlin.) Miineh. reed. Wsehr. 1934H, 1337--]339. 

An und ffir sich rein klinisehe Arbeit. Die Differentialdiagnose des voll entwickelten 
Krankheitsbildes hat die MSglichkeit eines Typhus, einer Pneumonie, einer Miliartuberkulcse 
und einer Grippe in Betracht zu ziehen. Mit Typhus und Paratyphus hat die Psittacosis die 
Lungen- und Magendarmsymptome sowie die Leukopenie und Bradykardie, die Kopfschmerzen 
und die h~ufig positive Diazoreaktion gemeinsam. Es fehlt jedoch u. a. der Mi]ztumor. Roseolen 
sind bei Psittacosis nut sehr se]ten beobachtet. Gegeniiber der Miliartuberkulcse und einer 
Grippepneumonie sei die DifferentiMdiagncse sehwierig. Entseheidende Bedeutung habe das 
R6ntgenbild mit seiner fiir Psittacosis charakteristischen gleichmal~igen, sehr feinkSrnigen 
Versehattung. Die bier mit Sieherheit als Infektionsquelle anzunehmenden Wellensittiche 
boten keine Krankheitserseheinungen, waren also Virustrager, ohne selbst krank zu sein. Im 
Blur der Kranken sei der Nachweis des Virus nur in den ersten 3 Krankheitstagen m5glieh, 
und zwar durch intraperitoneale Uberimpfung yon Extrakten der als Infektionsquelle ver: 
d~chtigen V6gel, ferner yon Blut und Sputum der Kranken auf weiBe M~use. Diese erkranken 
nach 5--8 Tagen. Die Erreger sind sog. LevinthMsche K6rperchen, kleine kokkoide Gebilde 
yon etwa 0,2 #. Die Erkrankung beim Menschen setze teils mit Magendarmsymptomen, tells 
Lungenerscheinungen ein. Nip?e (K6nigsberg i. Pr.). 

V e r l e t z u n g e n .  G e w a l t s a m e r  T o d  a u s  p h y s i k a l i s c h e r  Ursache .  

Cederberg, 0.-E.: Der Begri[f der LebensgeI~ihrliehkeit in mediziniseher Auslegung. 
Duodecim (Helsinki) 50, 861--889 u. dtseh. Zusammenfassung 890 (1934) [Finnisch]. 

Vortrag bei einer D~skussion zwischen Finnlands Chirurgen- und Juristenverein. 
Der Anlal] der Diskussion war die ungeheure H~iuflgkeit der KSrperverletzungen in 
Finnland und die abweiehenden Ansichten in der Auslegung des Lebensgef~hrliehkeits- 
begriffes bei diesen F~tllen. Verf. ist der Ansicht, da~l die primate Beschaffenheit der 
anatomisehen L~ision an sich den angemessenen objektiven Ma~stab darstelle. Solche 
Verletzungen, auf welehe effahrungsgem~l~ eine Sterblichkeit: yon etwa 10% folgt, 
sollen a]s die Mindestgrenze der Lebensge~ihrlichkeit zu betrachten sein. Auger dieser 
objektiven Beurteilung soll die Subjektivit~it der Handlung bei der Strafbestimmung 
ftir den T~ter mehr als bisher beaehtet werden. Einar S]6vatl (Lund, Schweden). 

Riickert, Wolfgang: Zur Frage der Todesursache bei Fettembolie. (R.N.-Unter- 
suehungen.) (Chit. Univ.-Klin, Marburg a. d. L.) Dtsch. Z. Chir. 243, 537--549 (1934). 

Die Arbeit bringt die Ergebnisse experimenteller Untersuchungen zur Frage, ob 
beim cerebralen Verlauf der Fettembolie eine Nierenbeteiligung mit vorliegt oder nieht. 

An I-lunden und Kaninchen wurden intravenSs und intraarteriell Fetteinspritzungen 
vorgenommen und das VerMlten des Rest-• im Blutserum geprfi~t. ~qiedrige Fettgaben be- 
wirkten nur geringgradigen vorfibergehenden Anstieg des Rest-• Bei pl6tzliehen 
gr6Beren intraven6sen Fetteinspritzungen trat rascher Anstieg des Rest-N ein, der in 3 Tagen 
unter den typischen Zeiehen der Ur~mie und eerebralen Fettembolie zum Tode fiihrte. Die 
gleiehen Wirkungen riefen Fetteinspritzungen in die Bauchaorta oder ~ierenarterien hervor. 

Es wurde damit bewiesen, da~ die Nieren eine starke Obersehwemmung mit Fe t t  
nicht iiberwinden k6nnen; es kommt zum vSlligen Stillstand der Blutzirkulation in 
den Glomeruli, zu einer Aufhebung der Uropoese und dem k]inischen Bild der typischen 
Retentionsur~imie. Schrader (Marburg a. d. L.). 

Susani, Odorieo: Der Nachweis der traumatischen Fettembolie im Blute und die 
Hiihe der tiidlichen Fettmenge. (Chit. Univ.-KIin., Graz.) Arch. klin. Chir. 179, 463 
his 48~ (1934). 

Der Arbeit ]iegt tier Gedanke zugrunde, durch Bestimmung yon Neutralfett den 
Nachweis einer vorliegenden Fettembolie am Lebenden zu erbringen. Die in der Literatur 


