
i98 

anstrengung des Wettschwimmens in Verbindung mit dem Kaltwasserreiz ausgel6st 
wurde. Es wird erneut au~ die Gefahr des latenten Infektes flit den Leistungssport, 
insbesondere Wassersport, hingewiesen. Nippe (KSnigsberg Pr.). 

Harbitz, H. Fr.: Thrombo-Embolie und Todesrisiken bei Hernienoperationen. 
(Avd. 1H, Ullevdl Syl~eh.,, Oslo.) Norsk Mag. Laegevidensk. 99, 287~308 u. engl. Zu- 
sammenfassung 308--309 (1938) [Norwegisch]. 

Die Untersuehung umfal3t 1046 operierte Fglle aus dem Krankenhause Ulle:r163 
wiihrend der Zeit yon 1926--1935. 210 Fi~lle, die iiinger als 20 Jahre waren, verliefen 
ss unkompliziert. Ii~ den fibrigen 836 F~llen wurde Thrombose mit Embolie 
in 2,87% ge!unden; 3% in den inearcerierten und 2,35% in den niehtinearcerierten 
Fiillen. Die Cruralhernien waren wesentlich 5f;er kompliziert (bzw. 8,3, 10,6 
und 6%) als die Nabel- und Leistenhernien. Eir~ Unterschied zwisehen M~nnern und 
Frauen wurde nieht beobaehtet. Unter insgesamt 705 Fgllen yon nichtineareerierten 
and unter den 131 Fgllen yon ineareerierten Hernien kam je eine tSdliche Embolie vor. 

Einar Sj6vall (Lund). 
Leinzinger, E.: Ein Todesfall dutch toxisehen Geburtsshoek. (Univ.-Frauenldin., 

Graz.) Mschr. Geburtsh. 106, 331--342 (1937). 
Als Einleitung flit seinen Fall bringt Verf. eine eingehende Er6rterung der Diffe- 

rentialdiagnose Shock und Kollaps mit besonderer Betonung des Geburtsshockes. 
26j/~hrige Zweitgeb~rende, 7 Tage dauernde Menses frOher, stark nnd schmerzhaft. In 

den letzten Jahren zweimal Pyelitis, Herzklopfen bei Anstrengungen (nerv6s und sehnell erregt 
gewesen). 1934 spontane Frfihgeburt, jetzt letzte Regel 24. VII. 1936, erste Xindsbewegungen 
Oktober 1936. Anf~nglich starkes Erbrechen, seit 14 Tagen Kreuzsehmerzen, sehlechter Seh]af, 
Xopfschmerzen und Sehmerzen in den Beinen, 6frets FrOsteln. Seit 3 Woehen salzarm ge]ebt. 
Wehenbeginn am Abend vor der Einlieferung in die Ydinik. Blasensprung 7. V., 14 IJhr. 
Astheniseher Habitus, keine 0deme, tterz und Lungen o. B., Temperatur 36,6, Puls 84. tIarn 
normal. Erste Sch~dellage, Muttermund ftinfsehillingstfiekgroB, Blase gesprungen, tIerzt6ne 
gut, Wehent/~tigkeit dauernd sehleeht, deshalb Chinin dreimal 0,25, keine Besserung der Wehen. 
Abends Schlafmittel. 8. V. nochmals dieselbe Gabe Chinin, dann Pituin (2 VE.), m~Bige 
Wehen, Schgdel etwas tiefer, milder Eindruek, Erbrechen, Fr6steln, Temperatur 38,1. Noeh- 
reals Pituin (~ VE.) subeutan, 20 Minuten lung gute Wehen, gleichzeitig Unruhe, Cyanose, 
Puls 130, Coramin ohne Wirkung, plStzlich Aufh6ren der Wehen, fleckige Verf/~rbung der 
Raut, Abkiihhmg, Atemnot, Todesangst, Zahnfleischblutungen, Tod 2 Stunden naeh Beginn 
des bedrohliehen Zustandes unter dem Bride akutester Kreislaufschw/~che. Sektionsbefund: 
Geringe Milzschwellung, schlaffes, etwas erweitertes Herz, Klappen o.B., kleine subendo- 
kardiale nnd subpleurale Blutungen, trtibe Entartung der Leber, geringe der Nieren. Blutungen 
in die Diinndarmsehleimhaut. HaselnuBgroBe I-Iypophyse. Mikroskopisch: Herzmuskel: ganz 
geringe fettige Degeneration. 

Deutung: keine Eklampsie (keine Nekroseherde der Leber), keine Luftembolie. 
Toxisehe Schgdigung des Kreislaufes und der parenchymatSsen 0rgane, speziell der 
Nieren. Es folgen Erwggungen fiber Resorption yon Eiweil~zerfallsgiften (histamin- 
~hnliehe K6rper als Stoffwechselgifte ?), aus der Placenta ~., aus dem fetalen Kreislauf ? 
Hinweis auf ungfinstige Beeinflussnng der Shockbereitschait dureh hohe Dosierung 
yon Wehenmitteln. (Hesse,  Zbl. Gyn~k. 1936, 1267.) Betont wird das Fehlen des 
Lungen6dems trotz Stauung im kleinen Kreislauf, die Zahnfleischblutungen als 
Zeichen der Capillarinsuffizienz, bestimmte Bereitsehaft und Shoekempfi/nglichkeit 
sowie vermutete Zusammenhgnge zwischen Shock und Itypophysenhinterlappen- 
hormon, Warnnng vor hoher Dosierung yon Wehenmitteln bei nerv6s-labilen Kreisen- 
den. Walcher (Wfirzburg). 

Leichenerscheinunge n. 
Kernbaeh, C. Cotutiu et V. Dahnoviei: Contribution ~ l'~tude de la r6aetion vitale 

apr~s les blessures. (Beitrag zum Studium der u nach Yerletznngen.) 
Ann. Mdd. ldg. etc. 17, 1039--1045 (1937). 

In frfiheren Arbeiten (Academic Roumaine de Mddicine and Arch. des Institutes 
fiir geriehtliehe Medizin yon t31uy) hubert Yerff. in 7 F~illen yon Quetsehungsver]et- 
zungen mit kleinen Blutungen in den letzteren Fasern yon elastisehem Gewebe beob- 
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,achtet, die mit rotcn Blu~kSrperchen vermeng~ sind. Mit Hilfc derlWeigertschen 
l~ibrinf~rbung wurden kleine und gro~e ~Fibrillen nachgewicsen, deren Farbe violctt, 
spczifisch fiir Fibrin sei (die F~rbung der Fibrinf~sern ist eigentlich mehr blan bei 
tier F~rbung nach Weiger t ;  Ref.). Unmit~etbar nach der GewMteinwirkung kSnne 
in Vcrletzungen Fibrin nicht vorhanden sein. Durch die Anwendung der Wclger t -  
Farbung fiir elastisehe Fasern wurdcn in der Blutungsmasse zahlreiche gewellte und 
~schw~rzlich gef~rbte Fibrillen nachgewiesen, die mit dem elastischen Gcwebe der 
~achbarschaft identisch seien. Sic seien sparlicher und haben eine ganz verschiedene 
~Richtung nnd ein anderes Aussehen als die violctten Fasern bei der Weigertschcn 
Fibrinf~rbung. Dadurch ssi erwiesen, ds~ es sich um elastische Fasern handele, die 
dutch den Blutstrom losgerissen und mitgeftihrt seien. Dutch die Wcigertsche Fibrin- 
farbung dagegen sei erwiesen, dsI~ das Bindegcwebe neben der Verletzung Violett 
~gefarbt werde, glcich dem Fibrin (wenn es sich nicht um ungentigende Entfarbung 
handelt; Ref.). Die in der t31utungsmssse beobachteten violetten Fasern werden wcgen 
ihrer Gr6~e mit grol]cr Wahrscheinlichkelt als Bindegewcbsfascrn angesprochen, die 
ebenfalls durch das Trauma losgcrisscn und dutch den Blutstrom weggeschwcmmt 
seien. A n  t/and yon 18 Fallen mit moist sehr kurzer ~berlebenszeit wcrden diesc 
Feststcllungen belegt. Dutch van Gieson-Farbung sei nachgewicsen, da~ Fasern, 
die nach der Wcigertschen Methode violett gefgrbt wurden, sich jetz~ rot fi~rbten, 
was als weiterer Bewcis ffir die ~atur diescr Fasern als Bindegewebsfasern anzusehen 
sei. Dadurch kSnnten auch elastische Fascrn untcrschiedcn werden. Die Vorg~nge 
werden folgendermM]en zusammengefM]t (als neues Zeichen der vitalen Reaktion): 
LoslSsen und Abreil]en der clastischen Fasern and Bindegewebsfasern; ihre Vcrmischung 
mit  der Masse der roten BlutkSrperchen; Verlust der farberischen Eigenttimlichkeit 
des iBindegewebes, was gleichzusetzen sei einem Schritt zur Degeneration, einem Vor- 
laufer dcr 5Tekrose. (Der Vergleich mit~den Orsosschen Befunden liegt nahe; Ref.) 
Dieses Zeichen der vitalen Reaktion sei eines dcr frfihes~en nnd konstantesten Zeichcn, 
da es in 18 Fallen gefunden sei. Dadurch k(inncn selbst direkt vor dcm Tode crlittene 
Verletzungen als intravitalc nachgcwiesen werden (Angaben tiber die Fixiernng des 
1VIaterials waren erwiinscht gewcsen. ~Notwendig erschcinen Nachprtifungen der Be- 
funde und Untersuchungen an postmortalen experimentellen Blutnngen in postmor- 
talen Quetsohungshcrden; Ref.). [Vgl. Bull. Acad. Med. roum. 1, 691 (1936).] Walcl~er. 

Konsehegg, Th.: Zur Diagnostik der Ur~imie in der Leiche. (Path.-Anat. Inst., 
I/niv. Graz.) Frankf. Z. Path. 51, 504--514 (1938). 

Auch bei unbedeutenden Nierenverandcrungen k6nncn Todcsfalle eintrcten durch 
Azotamic, z. B. bei hypochl0rischer Uramic sowic in Form der hepatorcnalen Azotamie. 
Die Feststellung solcher tSdlicher Erkrankungen an der Leiche stS~t bisher auf Schwie- 
xigkeiten, da insbcsonderc die ~ieren keinen besonderen Befund zeigen nnd da Befunde 
am Darm odor am Fcrikard ebenfalls oft vermil~t werden. Die Xanthydrolmethode 
~vgl. Ocs t re ieher ,  Vircho~vs Arch. 257, 613 (1923)] zeigt gewisse Mangel. Ansgehend 
yon dcr Beobachtung, dal] schon bci geringen Graden yon Uramie Veranderungen 
der Magenschleimhaut auftreten (Quellnng mit VergrSberung der Falten, graugriin- 
]iche bis griinbraune Verfarbung, typischer stcchender ammoniakaJischer Gernch), 
versuchte VerL den Ammoniakgchalt der Magenschleimhaut quantitativ zu bestimmen. 

Ein Stfick ~agenschleimh~ut yon ungefghr 3 g wird abpri~p~riert, gewogen, es kann bis 
~ur weiteren Verarbeitung in einigen Tropfen I-IC1 n/~o ~ufbewahrt werden. Ein gleich gro]es 
~ttick wird getrocknet. Das feucht konservierf~e Stiick wird zerkleinert nnd in einen Xjed~hl- 
Kolben eingefiillt. Durch 30proz. ~atronl~uge und heiBen Dampf wird die Schleimhaut auf- 
gelSst, der Ammoniak abdestilliert, im Riickflu~kiihler kondensiert nnd in HC1 ~/~0 uufge- 
nommen. Durch Titrieren mit~ ~at~ronlauge (Indicator ~r wird der Gehalt an Am- 
moniak bzw. Stickstoff festgestellt und auf die bis zur Gewichtskonst~nz getrocknete Schleim- 
haut~ errechnet (weitere Einzelheit~en siehe im Original). 

Der normale Ammoniakgehalt der Magenschleimhaut betragt 1,1--1,~% (Ope- 
rationspr~parate). Yon 1,5% an ist manchmal schon Ammoniakgeruch wahrnehmbar, 
yon 1,7% an die beschriebene anatomische Yeranderung. ~Bei Atrophie dcr Magen- 
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sehleimhaut (z. B. bei Carcinom) sind die Werte bis um etwa 25% niedriger. CadaVerSse 
Vorg~nge sollen keinen Einflu$ haben. Eine Tabelle yon 52 F~llen mit versebiedensten 
Todesursacben zeigt den prozentualen Gehalt an Ammoniak. Zur raschen Orientierung 
eignet sich das Nesslersehe Reagens: 

Ein linsengrol~es Stiiekchen Magenschleimhaut wird mit etwa 4 ecru Reagens tiber- 
Schtittet. Bei normalem Ammoniakgehalt leichte Tr~ibung und Grtinf~rbung, bei leiehter 
ErhShung ockergelbe Verf~rbung und TriibLmg, bei starker ErhOhung dicker ockergelber 
~Tiederschlag, bei Verd~innung mit destilliertem Wasser nach Zusatz des geagens werden die 
Unterschiede deutlicher. 

ErhShungen des Ammoniakgehalts auf 2% nnd mehr kSnnen einen erschwerenden 
Einfiuft auf  das iibrige Leiden haben. Solche Erh5hungen kamen aueh bei den Fgllen 
der Tabelle des Verf. oft vor, ohne da~ auch die histologische Untersnchung der Nieren 
erhebliehe Befunde ergeben h~tte. Walcher (Wiirzburg). 

Zinek, K. H.: Gef~ill- und 0rganver~inderungen naeh Verbrennung. (Path. Inst., 
Univ. Kid.) Klin. Wschr. 1988 i, 278--279. 

Es handelt sich um eine vorl~ufige ~itteilnng histologiseher Untersuchungs- 
ergebnisse yon 8 Leiehen yon verbrannten Kindern nnd Jngendlichen, die 24 Stunden 
bis 4 Wochen nach der u (n. d. V.) gestorben waren. Besonders betont 
wird eine abwegige Gef~$durchl~ssigkeit mit nachfolgender Entparenchymisie~ung, 
wohl im Sinne eines fermentativen Abbaues (vg]. t~feiffers Eiwei~zerfallsvergiftung), 
die Schgdigung setzt woh] am Endothel oder Retienlo-Endothel an. Sehon 24 Stunden 
n. d. V. in den grSSeren GefgSen hoehgradiges 0dem, besonders in der Wand nm die 
Vasa vasorum sowie umschriebene Verquellung, es folgt raseh Schwund yon Elastica 
und Muskulatur der Gef~l~wand, aueh in der Aorta tritt  mucoid-cystisehe Degeneration 
wie bei hochgradiger Adrenalinsch~digung auf. Das Gef~$bindegewebe gibt positive 
Fibrin- bzw. Kongorot-Reaktion, ghnlieh wie bei Infektionskrankheiten (vg]. W ie s el, 
Wiesner) .  Immer ist das Herz gesch~digt: Ansblassung und Schwe]Iung einzelner 
Mnskelbfinde], Verfettung, Zerfall der contractilen Substanz, 0dem der Gef~l~wand 
usw. Die Skeletmnskulatnr ist 24 Stunden n. d. u ~berall mehr oder weniger gequollen, 
zerklfiftet oder aufgelSst. Im Blute anf~nglieh Leukocytose, nach 10 Tagen fast nur 
Jugendformen der myeloischen Reihe neben den bekannten Vergnderungen der roten 
BlutkSrperehen. ]~rgcipitate yon Prolibrin u.a.  treten an Endothelien auf, ebenso 
intracapill~re Fibrinthromben, In der Leber fri~hzeitige Dissoziation, Yerfettnng der 
Sternzellen, auch mit Verkalkung. In der Niere friihzeitige Verkalkungen infolge der 
ttypoehlorgmie, Scblingenbl~hung, Kollaps der Glomeruli, Triibung und hyalintropfige 
Entartung der Tubulus- bzw. gewneherter Kapselepithelien. Magendarm-Erosionen 
ianden sieh nut 2maI. Am Gehirn Sehgdigung der Ganglienzdlen bis zur Verfli~ssigung, 
Lichtungsbezirke sowie Wueherungen am6boider Glia in der Nghe der gentrikel. 
Ziemlieh regelmgl~ig Blutungen im Gehirn. Mgehtige ballonierende Degeneration der 
Markscheiden in spgteren Stadien. Morphologiseh bestehen offenbar enge Beziehungen 
zur toxisehen Diphtherie und anderen Infektionskrankheiten. Antigen-AntikSrper-Reak- 
tionen dfirften eine Rol]e spie]en. Eine Monographie stellt u in Anssicht. 

Walcher (W~irzbnrg). 

StT'ittige geschlechtliche VeThliltnisse. Se~eualpathologie. Sexualdelikte.  

Jones, Harold 0.: Pseudohermaphrodism. (Seheinzwittertum.) (Obstetr. a. Gynecol. 
Dep., St. Luke's Hosp., Chicago.) Amer. J. Obstetr. 35, 701--703 (1938). 

41/2j~hriges M/~dehen mit einem 4 cm langen Gesehleehtsglied, das sich im 2. Le- 
bensjahre zu entwickeln begonnen hatte. Im Alter yon 31/2 Jahren war gleiehzeitig 
mit dem Beginn einer in der Absicht auf den Descensus der ttoden eingeleiteten Itormon- 
behandlung (,,Antuitrin-S") plSizlich elne kr/iftige Sehambehaarung anfgetreten. Seit- 
lich und hinter dem Glied fand sich ein hodensaeks dutch eine seiehte Furche 
gespaltenes Gebilde. In die nnter der Wurzel des Gliedes sich 5ffnende ttarnz6hre 
miindete in einem Drittel ihrer Tiefe die Seheide, deren 11/2 em im Du~chmesser halten-i 


