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f~higen Markes bestanden, herrschte Erythropoiese vor. Die im Mark liegenden reifen 
Polymorphkernigen waren fiberwiegend Eosinophile. Bemerkenswert ist eine Meta- 
plasie in der Milz, hier land sich eine aul]erordentlich hochgradige Erythropoiese, die 
,sich in geringerem Grade auch in der Leber fan& Die intrasinusoidalen Zellen waren 
hochgradig gewachsen, diese Zellen werden als Megaloblasten oder wenig differenzierte 
H~matocytoblasten angesprochen. Wi~hrend in tier Leber I-I~mosiderin nicht ge- 
funden wurde, enthielt die Milz zahlreiche mit Hi~mosiderin geffillte Monocyten und 
Clasmatocyten. Estler (Berlin).~ 

Nordmann, Martin, und Otto Weber: Tiidliehe Dinitroorthokresol-Vergiitnng. 
{St~dt. Path. Inst. u. Chem. Untersuchungsamt, ttannover.) Arch. Gewerbepath. 8, 
441--448 (1938). 

Zu den bisher yon Koopmann und Schwarz beobachteten 2 Vergfftungsfi~llen 
durch Dinitroorthokresol kSnnen Verff. einen weiteren, ebenfalls tSdlich verlaufenen 
Vergiftungsfall mit~eilen, der sich bei der Herstellung des Mittels als Raupenbeki~mp- 
fungsmittel (beim Abffillen des Pulvers in Tfiten an der Fiillmaschine) trotz Verwendung 
einer Schutzmaske ereignet hatte. Die Erkrankung begann mit ohnmaehtartigen Er- 
scheinungen, gefolgt yon Schwindel, Erbrechen, starker Mattigkeit. Am n~chsten Tag 
w~ilzte sich der Kranke unruhig im Bert, wurde gelb, dyspnoisch, erbrach. ~ber den 
Lungen war Giemen zu hSren. In der 2. Nacht begann or zu schwitzen und verfiel. 
Es traten dann au~erordentliche Schweil]ausbrfiche ant, Die KSrperwi~rme stieg zuletzt 
auf 41 ~ Kranke wurde benommen und starb nach einer Krankheitsdauer yon 
60 S~nnden. Kurz nach dem Tode setzte Leichenstarre ein. (Die 2 friiheren Vergif- 
~ungsf~lle waren kurz nach Ausbruch der Vergiftungserscheinungen gestorben.) Patho- 
logisch-anatomisch ffihrende Symptome waren eine in~ensiv leuchtend gelbe Ver- 
fiirbung einzelner I-Iaut- und Schleimhantbezirke (Ful~sohlen, I{andfli~chen, Haare, 
Angenbindeh~iute, Gelenkinnenfli~chen - -  Schleimhaut des Mundes, der Luftwege, 
Endokard der Mitralklappe ) und eine auff~llige Trockenheit der Leiche. Au~erdem 
land sieh eine auff~llige MagerkeiL braune Induration des Fettgewebes, Hyperplasie 
des Knochenmarks. Diese Ver~nderungen werden als Folge li~ngerer Gifteinwirkung 
gewertet. Es gelang, aus Leichenteilen Dinitrokresol darzustellen, aber nich~ in solchen 
Mengen, dal] festgestellt werden konnte, ob die Ortho- oder Paraverbindung vorlag. 

Estler (Berlin).~ 

Vergi[tungen. Gi[tnachweis (einschl. Blutalkoholbestimntung ). 
$ Fiihner-Wie|ands Sammlnng yon Vergiftungsfiillen. Hrsg. v. B. Behrens. Unter 

Mitwirkung v. E. W. Bander, A. Briining, F. Flnry, F. Koelseh, V. Miiller-Hess, E. Rost 
u. E. Starkenstein. Bd. 9, Liefg. 6. Berlin: F. C. W. Vogel 1938. 32 S. RM. 4.--. 

Polyneur i t i s  nach Ulirongebrauch,  yon K. W. Essen: Mitteilung zweier 
F~lle yon Polyneuritis nach GonorrhSebehandlung mit Ulirontablet~en mit Paresen 
an beiden Untersehenkeln und teilweise auch an den kleinen Handmuskeln. Bereits 
15 g Uliron kann sch~digend wirken. Ffir die Friihdiagnose sind Angaben fiber Waden- 
schmerzen charakteristisch. - -  TSdliche Cocainvergif tung;  Auff indung und 
Nachweis des Giftes, ,von A. Brfining: Cocainvergiftung dutch Einnahme yon 
Cocain. In den Kleidern der Leiche wurde eine Schachtel Cocain aufgefunden. Die 
chemische Untersuchung ergab nut im Magen geringe Mengen Cocain. - -  Akute 
Benzinverg i f tung  dutch  versehent l iche intravenSse In jek t ion ,  yon S. Var- 
ga de Kib6d und Makfalva: IntraveniJse Injektion yon Benzin an Stelle yon Natr. 
jodat. Sofortige Cyanose, gefolgt yon toniseh-klonischen Konvulsionen, Muskelstarre 
und Aussetzen der Atmung, spi~ter H~molotoe. Heilung. Besprechung der einschli~- 
gigen Literatur. - -  P15tzlicher Todesfall  nach His taminprobefrf ihs t t ick ,  
~zon P. Maij ala: 1/2 Stunde nach subeutaner Injektion Yon 0,8 mg Egamin (ttistamin- 
diphosphat) erfolgte bei einem 32j~hrigen Manne mit Aortenlues p15tzlich der Exitus 
letalis infolge Shockwirkung nnd Herzinsuffizienz. - -  Gutachten:  Kohlenoxyd 



366 

und  Epi leps ie ,  yon K. Symansk i :  Eine angeblich ina Anschlu~ an eine fragliche 
chronische Xohlenoxydvergiftnng auftretende Epilepsie wird im Gutaehten Ms genuin, 
ohne kansalen Zusammenhang mit einer Vergiftung erklgrt. - -  B l e i v e r g i f t n n g e n  ?, 
von L. Sehwarz:  Im ersten Gutaehten wird ein Znsammenhang einer Augenlghmung 
bei einem 31j~thrigen Kabelleger mit einer angeblich durchgemachten Bleivergiftnng 
abgelehnt, da die Erscheinungen far e~ne Bleivergiftung fehlten. Nach genauerer 
Beobachtung in einem Kr~nkenhaus kommt das Gutachten zum selben 8chlult. 

Schgnberg (Basel). 
| Handbuch der biologisehen Arbeitsmethoden. Hrsg. v. Emil Abderhalden. 

Abt. IV, Angewandte chemisehe und physikalische Methoden, TI. 12, 1. Hiilfte, H. 5, 
Liefg. 474. Gerichtliche Medizin und Kriminalistik. - -  Reuter, Fritz: Methoden der 
forensisehen Beurteilung yon Vergiftungen. Berlin u. Wien: Urban & Schwarzenberg 
1938. S. 831--1300, 8 Taf. u. 17 Abb. RM. 28.--. 

Der stattliche Band, der im Wesen eine die besonderen Bediirfnisse des Gerichts- 
arztes weitgehend beriicksichtigende Toxikologie enthSlt nnd als solche fiir eine an- 
erkennenswerte Bereicherung unseres Schrifttums zu ei'achten ist, gliedert sich ent- 
sprechend den Methoden, die bei der forensischen Begutachtung yon Vergiftungen anzu- 
wenden sind, in 4 Teile. Der 1. und umfangreiehste Absehnitt (S. 834--124:7) ist der 
Diagnose der Vergiftung aus dem anatomisehen Befund gewidmet. Hier wird zun~chst~ 
die Sektionstechnik nnter Anftihrung der in den einzelnen Staaten geltenden amtlichen 
Vorsehriften geschildert nnd dabei die bei der iiulteren Besichtigung und der Leichen- 
~Sffnnng zu beobachtenden pathologisch-anatomischen Yeriinderungen naeh Organen 
gegliedert erlgntert. Dgran schliel~t sich die ausfi~hrliche Besprechung der einzelnen 
Gifte nach Leiehenbefund und klinischer Wirknng. Der 2. Tell (S. 124:7--1262) befal~t 
sich mit der Diagnose der Vergiftnng arts den klinischen Erscheinungen. Da das meiste,. 
was hierher geh6rte, aus Zweckmiil]igkeitsgriinden bereits im 1. Abschnitt erwiihnt. 
wurde, ersehSpft er sich in einer Tdbersicht i~ber jene Krankheitssymptome, die bei u 
giftungen am hiiufigsten zur Beobachtnng gelangen. Besonders kurz, ja meinem Dafiir- 
halten nach sogar zu kurz, ist der 3. Teil (S. 1263--1270) ausgefallen, in dem die ,,Ver- 
wertung des Ergebnisses des chemischen, pharmakologischen, physiologischen und 
elektrolytischen Giftnachweises znr Ergi/nzung bzw. Rektifiziernng der anatomischen 
oder kliuischen Diagnose" abgehandelt wird. Die hierher gehSrigen Probleme sind 
doch die eigentlich gerichtlich-medizinischen und h~tten datum eine mtSglichst breite 
Darstellung verdient, zumal dem Geriehtsarzt fiir das rein Toxikologisehe nnd Anato- 
misehe etliche andere Bacher znr Verfiigung stehen. Insbesondere, dalt die fiir die 
Praxis so tibetans bedeutsame Frage, inwieweit man arts den Ergebnissen der quan- 
titativen chemischen Uutersuchung auf die HShe der eingenommenen bzw. verabreich- 
ten Giftdosis schlielten kann, iiberhanpt iibergangen wnrde, empfinde ieh als pein- 
lichen llangei, den allerdiugs das Reutersche Werk bemerkenswerterweise ,nit alien 
gangbaren Lehr- nnd ttandbiichern der gerichtlichen Medizin teilt. Im 4. Kapitel 
(S. 1270--129~) werden endlieh die kriminalistischen Gesichtsi0nnkte geltend gem~cht, 
auf die es bei der Beurteilnng yon Vergiftungen in fore ankommt (Mord nnd 8elbst- 
mord dutch Vergiftung, Selbstbesch~digung dutch Gift, toxische Frnchtabtreibnngs- 
mittel). Die versicherungsrechtlichen Belange sind absiehtlieh nut uebenbei anliiBlich 
der Besprechnng der einzelnen Gifte beriihrt, der gerichtlich-chemische Nachweis yon 
Giften, ~ls einer Sonderdarstellnng durch Lieb (Graz) vorbehalten, so gut wie ganz 
iibergangen. Dem Bande sind 16 fa rb ige  Abbildungen anf 8 Tafeln vereinigt bei- 
gegeben. Davon sind 3 den Werken anderer Antoren entnommen. Die restlichen 13 eut- 
stammen aus der Beobachtung des Verf. und stellen in drucktechnischer Beziehnng 
wirklich HSchstleistungen vor. Besser als es hier geschehen, l~il]t sich z. B. die hellrote 
Farbe tier Totenflecke bei Cyankaliumvergiftung wohl kanm wiedergeben. Leider 
gilt dieses giinstige Urteil nicht aneh far alle jene (17) Abbildnngen, die in den Text ein- 
geordnet sind, denn die tgig. 87, 90 und 94: scheinen mir nut miil~ig gelungen, v. tVeureiter. 
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Brumm, (~iinter: Beitrag zur Klinik der Thalliumvergiftung. (Inn. Abt., Stadt- 
Krankenh. im Ki~chwalcl, Chemnitz.) Mtinch. reed..Wsehr. 1938 II, 1024-:1027. 

Verf. berichtet yon einem Fall, bei dem ein Mann nahezu die Maximaldosis des 
Thalliumsulfates, welches in der Celiopaste enthalten jst, zu sich genommen butte. 
Er wurde wegen Nierenentztindung eingeliefert, klagte tiber Taubheitsgeftihl und 
Kribbeln an H/inden und Fiil~en, fiber heftigste Schmerzen in beiden Beinen und kolik- 
artige Leibschmerzen. Er gab selbst zu, 2 Tuben Celiopaste in Wasser verriihrt zu 
sich genommen zu haben. DiG ersten Symptome waren leichtes Kribbeln an Finger- 
und Zehenspitzen. Am 3. Tage konnte er sogar noch einen grSl3eren Spaziergang 
maehen, allm~hlich nahmen die Besehwerden zu. Der Kranke wurde 10 Woehen in 
der Klinik behandelt. Eine Reihe yon Symptomen auch yon sciten des zentralen 
Nervensystems wurden beobachtet, in der 5. Woche sogar Ver/inderungen der Psyche. 

tVSrster (Marburg a. d. Lahn). 

Daniel, Esther Peterson, and R. D. Lillie: Experimental vanadium poisoning in tile 
white rat. (Experimentelle Vanadiumvergiftung bei wei~en Ratten.) (U. ~. Dep. o/ 
Agrie@. a. Pub~. ttea~th Serv., Div. o/Path., Nat. Inst. el ttea~th, Washington.) Publ. 
Health Rep. 1988, 765--777. 

Junge Rutten (3--4 Woehen alt) erhielten mit ihrer uus 650 Teilen Weizen, 250 Teilen 
Milch, 100 Teilen geschabtem Fleisch und 13 Teilen Koehsalz bestehenden Grnndkost Natrium- 
metavanadat in Mengen yon etwa 12,5, 25, 100, 200 und 400 Teilen/Million. Toxisehe Er- 
scheinungen zeigten sich nut bei den mit den 3 h6ehsten ])osen geffitterten Tieren. Versuchs- 
dauer bei diesen Versuehen 9--10 Wochen. 2--4 mg Vanadium taglich - -  durch die Magen- 
sonde als wi~sscrige LSsungen yon Nutriummetavunudat oder Natriumorthovanadut - -  riefen 
eine akute Vergiftung hervor, die bei Ratten yon 40--350 g Gewicht tSdlich endete. Tiere 
unter 200 g Gewieht starben meist zwisehen dem 2. und 4. Versuchstag. Eine cumulative 
Wirkung des Vanadiums war nieht festzustellen. Wurde die Vertr~tgliehkeitsgrenze der t~g- 
lichen ])osis nicht fibersehritten, so tiberlebten die Tiere viele Woehen, zum Teil ohne jede 
Vergiftungserseheinung, obwohl die verabreichte Gesamtdosis die t~idliehe Einzeldosis wei~ 
fiberstieg. ])ie Symptome der akuten Vunudiumvergiftung wuren folgende: sehr krankes 
Aussehen, stark ausgepri~gte nerv0se Erseheinungen, Blutungen aus tier Nase und in den 
])arm, heItige ])urehfalle, h~ufig L/ihmung tier Hinterbeine, forcierte Atmung, geh/~uft auf- 
tretende Kr~tmpfe, die his zum Tode anhielten. Die Symptome der ehronischen Vergiftung 
waren die gleichen, nm" weniger heftig. Pathologisch-anatomisch fund sich bei den Tieren 
eine desquamative Enteritis mit Stauung in den villSsen Zwisehenr/~umen und leukoeytare 
Exsudation; Stauung und geringe fettige ])egeneration der Leber; Stauung und gelegentlieh 
punktfSrmige Blutungen in den Lungen; leichte purenchymat6se und haufig fettige ])egenera- 
tion der gewundenen I-Iarnkani~lehen in den Nieren; Hi~morrhugien und Fettschwund in der 
Nebennierenrinde; Chromaffinolyse des Nebennierenmarks; Milz sehr klein, Milzfollikel l~lein: 
sic zeigen Erscheinungen der Karyorrhexis und l~hagocytose der Kerntriimmer; Blur- und 
Lymphoeytengehult der Milzpulpa vermindert; diese zeigt eine mehr oder weniger ausgepr/~gte 
Hi~mosiderose. Im Knochenmark leiehte Stauung, Verminderung der reifen Leukoeyten- 
formen, gelegentlich Vermehrmlg der Myeloblusten. Him und Riiekenmark zeigen in frtihen 
Vergiftungsstadien leichte Stauung, selten Meine Blutungen in die Stammganglien und Vorder- 
hornzellen. Taeger (Miinehen).o 

Engel, IL: Die Kohlenoxydvergiftung. (Reichsgesundheitsamt, Berlin.) Med. Wel~ 
1938, 911--917. 

W/~hrend das Wesen der al~uten Kohlenoxydvergiftnng in chemischer, physio- 
logischer, kliniseher und versicherungsrechtlicher Hinsicht als wohl v511ig gekl~rt an- 
gesehen werden duff, betritt man ein in muncher Hinsicht wissenschaftlich recht un- 
klares und umstrittenes, daher auch versicherungsrechtHeh heikles Gebiet, sobald man 
sich mit dem befaBt, was gemeinhin als ,,ehronische Kohlenoxydvergiftung" bezeichnet 
wird. Die vorliegende Darstellung sueht durch Zur~ickgehen auf die als gesichert an- 
zusehenden Grundtatsachen der Kohlenoxydvergiftung and dutch Herausstellen der 
Hauptgesichtspunkte zur Kliirung der umstrittenen Frage der ,,chronisehen Kohlen- 
oxydvergiftung" beizutragen. Die Fiille des verarbeiteten Wissensstoffes und die auBer- 
ordentlich knappe, klare und gedr~ngte Darstellung der Abhandlung sehlieBen eine 
Referierung, die diesen u gerecht wiirde, aus. Es malt deshalb das Selbst- 
studium dieser wich~igen Ver0ffentlichung angeraten werden. Weber (Berlin)., 
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Beck, Harvey G., and George M. Suter: R~le or carbon monoxide in the causation 
oF myocardial disease. (Die Ursache der Myokardsch~den bei Kohlenoxydvergiftung.) 
J. amer. reed. Assoc. 110, 1982--1986 (1938). 

Bei 136 Personen, die eine Kohlenoxydvergiftung durchgemacht hatten, wurden 
sehr hgufig Myokardsch~den angetroffen. Die Herzseh~dignngen bestehen in solchen 
Fs wie bereits vielfach beschrieben worden ist, in Hgmorrhagien, perivasculs 
Infiltrationen und in umsehriebenen Nekrosen des tIerzmuskels. Die Patienten, die 
sich yon akuten Gasvergiftungen erholen, kSnnen naeh einiger Zeit, etwa yore 3. bis 
7. Tage an, bedrohtiche Symptome seitens des Herz- oder des Zentralnervensystems 
zeigen. _&us der Zahl der beobachteten F~lle werden einige charakteristisehe Krank- 
heitsbilder besehrieben. Die Krankheitserscheinungen kSnnen vollkommen verschwin- 
den oder aueh manifest bleiben und zum Tode fiihren. Ffir die Diagnose einer chro- 
nischen Kohlenoxydvergi~tung ist die Kenntnis der genauen Vorgeschichte im Hin- 
blick auf etwaige CO-Schgdigungen notwendig. O. Schmidt (Bonn). 

Ioanid, N.I.: Vergiftungen dutch Chloralhydrat (Versuehe auf Kaninehen). Rev. 
Med. leg. 2, Nr 3/4, 100--11.2 (1938) [Rum~nisch]. 

Bei 20 Kaninehen wurde die Verteilung des Chlora]hydraten and des Chloroformes 
bei akuter und chronischer Vergiftung, welche experimentell au~ gastro-intestinalem, 
intravenSsem, subcutanem, rectalem and intraperitonealem Wege erfolgte, untersucht. 
Die gr6Bte Menge wurde in der Galle gelunden, mit Ausnahme der Vergiftung per os, 
bei welcher im Mageninhalt die h5chste Konzentration vorhanden war. Es folgen: 
Nieren, Lungen, Herz und Leber. Kernbach. 

Erkens, A.: Jodo[ormvergiftung eines S~iuglings. (K~nderabt., Rudol/ Virchow- 
Kranlcenh., Berlin.) ~_rztl. Sachverst.ztg 44, 171 (1938). 

Verf. berichtet fiber eine schwere therapeutische Jodoformvergiftung eines Ss 
Wegen einer Stomatitis aphthosa wurde der Mund des S~uglings nach ~rztlicher Verordnung 
tiiglich 4m~1 mit Myrrhentinktur ausgespiilt und jedesmal hinterher eine Messerspitze Jodo- 
formpuder in den geSHneten Mund hineingeblasen, hn Zeitraum yon 14 Tagen wurden 50 g 
Jodoform verbr~ucht. Bei den Krankheitssymptomen h~ndelt es sich um vorwiegend menin- 
gitische Erscheinungen neben Auftreten yon griin]iehen Sttihlen, Gewichtsabnahme, starkem 
Hustenreiz, leieht blutenden Ohrl~ppchen. Im roten Blutbild leichte Anemic und relative 
Lymphocytose. Stuhl, Urin und Liquor rochen st~rk n~ch Jodoform. Im Lumbalpunktat 
besonders viele Leukocyten. Der S~ugling war an und iiir sich gesund mit Ausnahme dent- 
licher Zeichen yon ~chi$is. Bei symptomatischer Therapie kum es zur vollsti~ndigen Wieder- 
herstellung. W. V. Beclc (Breslau). 

Jensenins, Hans: Ein Fall yon Triehloriithylenvergiftung. (Sygeh., Nykebing.) 
Ugeskr. Laeg. 1938, 691--692 [D~nisch]. 

Eine 72j~hrige Witwe, die an Obstipation litt, wollte or. ricini nehmen, nahm aber 
irrtiimlicherweise 15 cem Triehlorgthylen. Ein biBehen hat sie wieder ausgespuekt, 
abet das meiste vcrscMuckte sic. Ein Versuch, zu crbreehen, ist ihr nicht gelnngen. 
Sie trunk 2 Glgser Milch, ag aber nichts. 3 Stunden hindurch war ihr ganz woN; sie 
hat dann Mittag gegessen, und einige Zeit danaeh wurde sic schwindlig mit Kardialgie. 
Sic wurde allmgMieh somnolent nnd 6 Stunden nach der Einnahme konnte sic nicht 
mehr erweckt werden. Wurde 7 Stunden nach der Einnahme in komatSsem Zustand 
ins Krankenhaus gebraeht. Befund: subnormale Temperatur, Puls 92, etwas Rigiditgt 
in den Extremitgtenmuskeln, Sehnenreflexe gesteigert. 4 Stunden nach der Aufnahme 
ins Krankenhaus ist sic wieder klar. Die ExpirationsluIt rieeht noeh deutlich naeh 
Triehlorgthylen, und es besteht angeblich schwaches Nebelsehen. In den folgenden 
Tagen setzen Pargsthesien in den Gliedern ein, spgter keine weiteren Erscheinungen. - -  
Verf. nimmt an, dab die Resorption erst nach der Nahrungsaufnahme zustande kam. 
Das Vergiftungsbild zeigt iibrigens Symptome vom Zentralnervensystem. Die Aus- 
seheidung geschah vermutlich dutch die Luftwege. - -  Die schweren Vergiftungserschei- 
nungen naeh Einnahme yon einer geringen Menge Trichlori~thylen zeigen die Gefghr- 
liehkeit dieses Stories. W. Munck (Kopenhagen). 
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Dietering, Hans: t0ber Brenzeateehinvergiftung. ( Pharmakol. Inst., Univ. Berlin.) 
Naunyn-Schmiedebergs Arch. 188, 493--499 (1938). 

Katzen und Ratten wurde Brenzkatechin peroraI in akuten und chronischen Versuchen 
gegeben. Dosen yon 50 mg je Kilogramm erzeugten allgemeine Kl'impfe, die von Paralyse 
gefolgt wurden. Der Tod trat uuter Atem- und Kreislaufschw~tche innerhalb 48 Stunden 
ein. Dosen yon je 30 mg je Kilogramm, auch in mehrt~tigen Abst/~nden gegeben, ftihrten 
innerhalb weniger Wochen unter Zeichen yon Anemic, Ikterus und Schi~digtmgen des Nieren- 
parenchyms zum Tode. Kleinere Mengen chronisch gegeben (jedesmal frisch hergestellte 
i/~proz. L6sung yon Brenzkatechin puriss, in Leitungswasser) bewirkten Abnahme des KSrper- 
gewichtes, des H/~moglobins und der Leukocyten im Blute sowie Resistenzverminderung der 
Erythrocyten. Meth~moglobin konnte nur postmortal festgestellt werden.j Jede Verabreichung 
fief eine m~13ige ErhShung des Blutzuckers hervor. Im Gegensatz zum Hydrochinon wirkte 
Brenzkatechin nicht depigmentierend (auf die Haare) und fiihrte auch nicht zur GewShnung'. 
Brenzkatechin kann im allgemeinen als das giitigere der beiden isomeren Dioxybenzole be- 
zeichnet werden. Wi~hrer (Berlin). ~176 

Tiibben, Herbert: Zur Frage der Nierenseh~idigung bei Oxals~iurevergiftung. 
(Path. Inst., UniV. Mi~nster i. W.) Virchows Arch. 302, 246--250 (1938) u. Mtinster i. W. : 
Diss. 1938. 

Verf. berichCet folgenden Fall yon Oxalsgurevergiftung: Eine weibliehe Unter-- 
suchungsgefangene (Haftbefehl wegen Abtreibung) gab an, in letzter Zeit Aufregungs- 
zustgnde, Kopfschmerzen, Schweigausbriiche, Blutbrechen gehabt zu haben. Der Arzt 
beobachtete das Blutbrechen in der Zelle, in der Folgezei~ h~ufig Erbrechen und blutige 
Sttihle, spi~terhin epfleptiforme Krampfzustgnde, anscheinend ur~mische Krgmpfe. 
Etwa 14 Tage nach Beginn der grztlichen Beobachtung der Krankheitserscheinungen 
rasche Verschlechterung und Tod. Sektionsbefund: Schwere Sehgdigung der Nieren, 
ulcerSse Entziindungen der Speiser6hre, des Magens, des Duodenum und Jejunum, 
im unteren Diinndarm and im Dickdarm grol~e Mengen yon teerfarbenem Stuhl. Histo- 
logischer Nierenbefund: Hoehgradige Epithelnekrose, aber ohne Kalkablagerung, reich- 
liche Ablagerung yon Oxalatkrystallen in den Lichtungen der Hauptstticke, die naeh 
Zusatz yon Kalilauge deutlicher wurden, withrend sic dutch Zusatz yon konzentrierter 
Salzs~iure ausgel6st wurden. Durch das Nahrungsmitteluntersuchungsamt Miin- 
ster i. W. wurde in den Nieren nach Extraktion dttrch salzss Alkohol Oxal- 
s/~ure einwandfrei festgestetlt. In der Schleimhaut des Magens und Darms stellenweise 
krystalloide Massen. Da hochgradige Sch/idigung der Nierenepithelien yon zahlreichen 
Beobaehtern als Zeichen yon Oxalatvergiftung abgelehnt wird, und um postmortale 
autolytische Prozesse auszuschliel~en, stellte der Verf. Tierversuehe mit 4 Kaninehen 
an, die in langsam steigender Dosis Kleesalz dutch die Magensonde 14 Tage lang erhiel- 
ten; dann sofoi$ige Einlegung der Nieren der spontan eingegangenen Tiere in 4proz. 
Formalin. Makroskopisch starke Schwellung, bunte Schnittflitche, zahlreiche weil~e 
Ttipfelungen an der Grenze zwisclien Rinde und Mark, charakteristische Calcium- 
oxalatkrystalle in den Liehtungen der Harnwege, deutliche Granulierung der Epi- 
thelien,, besonders der gewundenen Kan/ilchen im Sinn einer hyalinenotropfigen Ent- 
mischung, ~eilweise mit v611iger ZerstSrung der Struktur. - -  Verf. stell~ also im Gegen- 
satz zu E. P e t r i  (Handbuch H e n k e - L u b a r s c h  u. a.), abet in 1Jbereinstimmung mit 
F a h r  (ebenda) das Vorkommen der besehriebenen Nierenver~nderungen bei subakuten, 
sowie chronisch verlau_fenden F~llen der Vergiftung lest. [Vgl. den gleichnamigen Vor- 
trag v0n Kl inge  (Miinster) au{ der westdeutselien Pathologentagung in G6ttingen, 
Zbl. Path. 70, 248 (1938). RJ . ]  Walehe; (Wiirzburg). 

Kobayashi, Tatsuo: {)bet die Narkosetiefe einiger Hypnotiea, Sedativa, Antipyretiea 
und ihrer Kombinationen. (Pharmakol. Inst., Univ. Chiba.) Mitt. reed. Ges. Chiba 16, 
H. 1, dtsch. Zusammenfassung 9--10 (1938) [Japanisch]. 

]~inige Schlafmittel und Analge~ica win'den vergleiehend gepriift auf Blutdruckwirksam- 
keit (,,konservative Methode" am Kaninchenohr) und auf n~rkotisehe Wirksamkeit (Narkosen- 
tiefe naeh Magnus). UreChan und Paraldehyd tassen nur eine geringe Blutdrucksteigerung 
oder keine merkliehe Wirkung auf den Blutdruck erkennen. Chloralhydrat, Veron~l- und 
Luminal-Natrium verursaehen eine Senktmg des Blutdrueks, deren Grad in direktem Verhittnis 
zur verabreiehten Dosis steht. Die Sehlafwirkung der Veronal-Urethan-Kombinar addiert 

Z. L d. ges. Gerichtl. Medizin. 30. Bd. 2 4  
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sich- Die Veronal-Paraldehyd-Kombination zeigt einen Synergismus, doeh ist die Blutdruek- 
senkung etwas kleiner ~ls beim Veron~l alleim Dureh die Kombination yon Chloralhydrat mit 
Urethan oder Paraldehyd wird die blutdrucksenkende Wirkung des Chloralhydrats vermindert, 
w~hrend die Schlafwirkung synergistisch verst~rkt wird. Die Kombination yon Veronal oder 
Luminal mit Antipyrin oder Pyramidon verst~rkt die Blutdrueksenkung und die Schlaf- 
wirkung der Hypnotiea. Naeh Zusatz yon Coffein zu dieser Kombination wird die Blutdruck- 
senkung und Schlafwirkung gehemmt. Bei der Veronal- oder Luminal-Morphin-Kombina~ion 
trit~ eine erhebliche Blutdrueksenkung und Schlaftiefe als Folge der synergistischen Wirkung 
mit dem Morphin auf. L. Lendle (Y[finster i. W.).o 

Bureau, Mauriee, et Louis Deselaux: Trois cas d'intoxication mortelle par la 
strychnine. (3 F~lle tSdlieher Strychninvergiftung.) Ann. M~d. l~g. etc. 18, 507 bis 
512 (1938). 

Gleiehzeitige, zufgllige Vergiftung dreier Kinder (eines 71/2, zwei 31/2 Jahre alt). Das 
Strychnin war dutch ein Versehen bei der Herstellung an Stelle yon S a n t o n i n  in 
einem Wurmabtreibungsmittel (Vermifuge Baret) enthalten. Klinisch sofortiges Auf- 
treten starker Krampfanf~lle, Opisthotonus und Trismus, Tod innerhalb weniger 
Stunden. Exhumierung nach 10 bzw. 13 Tagen. Als wichtigste Sektionsbefunde fanden 
sich: eine noch sehr kr~ftig ausgebildete Totenstarie und ]ebhaft rote bzw. rosenrote 
Fiirbung der Totenflecke; die F~ulnis hatte noeh nicht begonnen, lediglich in einem 
Falle land sich eine grfinliehe Verf~rbung der Bauchdecken und der Brusthaut. Keinerlei 
pathologisehe Organbefunde. In den Tabletten waren ]e 0,025 g des Giftes enthalten, kein 
Santonin. In einer Leiche 62 mg Strychnin in den gesamten Eingeweiden, 6 mg im 
Mageninhalt. Bei  der zweiten Leiehe 3 mg Stryehnin im Mageninhalt. Das dritte 
(71/2]~hrige) Kind hatte als einziges einige Stunden ",-or dem Tod erbrochen. Bei ihm 
konnte lediglich noch im Urin Strychnin nachgewiesen werden. Es wird erwogen~ daB, 
wenn das Kind kurz vor seinem Tode uriniert h~tte, die toxikologische Untersuehung 
unter Umst~nden negativ gewesen w~re. Es folgen kurze Er6rterungen fiber die Aus- 
seheidung des Stryehnins. Es wird welter die Frage aufgeworfen, ob die Totenstarre 
bei Stryehninvergiftungen bis zum Eintreten der F~ulnisve~nderungen anhglt, also 
pathognomoniseh f fir diese Vergiftung w~re. Manz (G6ttingen). 

Biddle, E.: Aspirin poisoning. (Aspirinvergiftung.) Brit. reed. J. Nr 404~, 
1365 (1938). 

Eine an Dementia praeeox erkrankte Patientin gelangte dutch unbekannten Zu- 
fall in den BesitZ yon 100 Aspirintabletten. Sie erkrankte unter heftigen Schwei~- 
ausbrfichen mit zunehmender Benommenheit und verstarb naeh 17 Stunden unter der 
Erseheinung delirSser Zustgnde und epileptiformer Krgmpfe. Bei der Sektion fanden 
sieh starke Hyper~mie und Schleimhautnekrosen im Magen. Im Urin und Magensaft 
licit sich Salieyls~ure mit Eisenehlorid nachweisen. O. Sc]~mldt (Bonn). 

Jenny, Guy: Todesf~ille dutch Somnifen unter besonderer Beriieksiehtigung der 
letalen Dosis. (Gerichtl.-Mecl. Anst., Basel.) Basel: Diss. 1938. 24 S. 

VerL berichtet fiber 46 Todesfglle dutch Somnifen (w~Brig-glycerin-~lkoholhaltige 
L(isung der Dii~thylamins~lze der Dihthy]- und Allylisopropylbarbiturs~ure; ]e 0,1 g der Sauren 
im Kubikzentimeter). Die tSdliche Gabe liegt im allgemeinen fiber 12 cem. Der tSdliche 
Ausgang ist vorwiegend dureh eine Aspirationspneumonie bedingt, die dutch d~s fang d~uernde 
Kom~, die oberfl~ehliche Atmung und vor ~llem den lange fehlenden Schluckreflex begfinstigt 
wird. Dauernder Mil~brauch yon Somni~en fiihrt zu chronischer Schlafmittelvergiftung. 

Kgrber (Berlin). 
Vasiliu, Th.: Einige Daten iiber die Vergiituug mit 01eanderblitttern. Rev. Med. 

leg. 2, Nr 3/4, 228--229 (1938) [Rum~nisch]. 
Es werden die klinischen Symptome und die bekannten pathologisch-anatomischen 

Lasionen dieser Vergiftung zusammengefaSt. Niehts Neues. Kernbach. 
Wiki, B.: De la toxieit@ des ehampignons du genre Inoeybe. (~ber die Giftig- 

keit der Prize der Art ,,Inoeybe".) Rev. mgd. ~uisse tom. 58, 441--45r (1938). 
Verf. referiert zun~chst die Symptomatologie der Pilzvergiftungen und schildert d~nn 

seine eigenen Versuche an den in der (~berschrift genunnten Pilzsorten. Er geht dabei so 
vor, dab er Alkoholextrakte ubfiltrier~, eind~mpft und naeh Au~nahme mit destflliertem 
Wasser Meersehweinchen injiziert. Die tSdlichen Dosen szhwanken zwischen 0,1---20,0 g. 
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Die zweite Kategorie umfaBt die Pflzsorten, die erst in hohen Dosen giitig wirken. Die dritte 
Kategorie umfaBt unschiidliche und teflweise eBbare Pilze. - -  Diese Daten werden dutch Um- 
rechnung gewonnen. Dabei liegt die Feststellung zugrunde, dab die t6dliche Dosis yon reinem 
Musearin fiir Meersehweinehen 1,6 mg/kg betr~gt. Orzechowslci (Kiel). ~176 

Hesse, Gerhard: Uber Pfeilgitte. Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Marburg 73,13-26(1938). 
In einem zusammenfassenden Vortrag werden Anwendungsweise, Verbreitung und Her- 

stellung der Pfeflgifte sowie ihre ehemisehe Konstitution, soweit diese schon bekannt ist, be- 
sprochen. Dabei werden die Formeln ffir Oleandrin, Strophanthosid, Thevet~n, Strychnin, 
Calotropin und Curarin im einzelnen wiedergegeben, ferner aueh die yon Bufotoxin und Bufo- 
tenidin, da aueh KrStengifte als Zus~tze zu Pfeflgiften Verwendung gefunden haben. Ein groBer 
Tell der Pfeilgifte geh6rt zur Gruppe der Herzgifte, welche mit ihrem Vierringsystem den Grup- 
pen der GallensAuren, des antirachitisehen Vitamins und der Sexualhormone sehr nahe stehen. 
,,Das Tetragramm, das die H~lfte aller Pfeilgifte stellt, steht heute im Mittelpunkt der che- 
misehen Lehre yore Leben." Wilh. Neumann (Wfirzburg).o 

Menne, Frank R.: Acute methyl alcohol poisoning. A report of twenty-two in- 
stances with postmortem examinations. (Akute Methylalkoholvergiftung. Ein Bericht 
iiber 22 F~lle mit nachfolgender Sektion.) (Dep. o/ Path., Univ. o/Oregon Med. 
School, Portland.) Arch. of Path. 26, 77--92 (1938). 

Es wird yon einer akuten Methylalkoholvergiftung berichtet, bei der 22 M~nner 
infolge Genusses yon reinem konzentrierten Methylalkohol innerhalb yon 2 Tagen ver- 
starben. Bei diesen handelte es sich in der Hauptsache um Landstreicher, Gelegen- 
heitsarbeiter, einige stammten auch aus gut situierten Kreisen, waren jedoeh herunter- 
gekommen. Die Verstorbenen befanden sich im Alter yon 32--65 Jahren. 14 yon ihnen 
fanden noch Aufnahme im Krankenhaus, ein Tell wurde in ihrer Nachtbehausung tot 
aufgefunden, einen land man in einer Scheune. Von den 14 im Krankenhaus Verstor- 
bench war die gr6Bte Zahl bei der Aufnahme bewuBtlos, ein weiterer Tell befand sich 
in benommenem Zustande, 5 waren noch bei BewuBtsein. Bei der klinischen Unter- 
suehung wurde bei den meisten ein Shockzustand festgestellt. Sic hatten ein bleiches 
Aussehen, die Haut war kalt und sehweiBig. Die anf~ngliche Bl~sse ging bald in einen 
cyanotisehen Zustand fiber. Die Atemt~tigkeit war unregelm~Big, beschwert, die Atem- 
frequenz stark herabgesetzt, zuweilen setzte die Atmung vollst~ndig aus. Die Herz- 
t~tigkeit war ebenialls sehr unregelm~Big. Einige der Yergifteten waren bei der Auf- 
nahme v6llig pulslos, im allgemeinen war die Pulst~tigkeit entsprechend der Atemt~tig- 
keit verlangsamt, jedoeh nicht in dem gleiehen MaBe. In der Reflext~tigkeit bestanden 
groBe Unterschiede. Bei den meisten waren die Reflexe nicht mehr ausl6sbar, in einem 
Falle bestand ein beiderseitiger Babinsky. Nut 2 F~lle zeigten eine normale Reflex- 
t~tigkeit. Die bei BewuBtsein befindliehen Kranken klagten ausnahmslos fiber Leib- 
schmerzen. In einigen F~llen waren krampfartige Zuckungen zu bemerken. Die Augen 
waren start, die Pupillen erweitert, ohne Reaktion auf Licht- und Nahesehen. Die Ver- 
sehiedenheit im Zustandsbild bei den Vergi~teten wird auf den zeitlichen Verlauf der 
Vergiftung zurfickgefiihrt. Bei der unsteten Lebensweise der VergiIteten war es nieht 
m6glich, genaue Aufschliisse dariiber zu erhalten, warm sic den Methylalkohol zu sich 
genommen batten und wieviel es gewesen war. In 2 F~llen gestatteten die Ermittlungen 
die Feststellung, dab die ersten Symptome der Vergiftung sich etwa 16--24 Stunden 
nach der Aufnahme des Methylalkohols eingestellt batten. Eine eingehende klinisehe 
Untersuchung konnte bei den meisten nieht vorgenommen werden, da 3 der Vergifteten 
bereits 5 Minuten nach der Aufnahme verstarben, 6 innerhalb der 1. Stunde und bei 
den fibrigen trat  der Tod innerhalb der 1. his 7. Stunde ein. Die am 2. Tage nach dem 
Tode effolgten Sektionen ergaben, dab sieh alle Ms in einem guten Ern~hrungs- 
zustande befanden. Auffallend war die Bl~sse der tIaut, die Totenstarre war noch sehr 
stark ausgepr~gt, die Totenflecke uncharakteristisch. Die mikroskopische Untersuehung 
der einzelnen Organe ergab ein 0dem des Gehirns und auch der weichen Hirnh~ute. 
Mikroskopisch erwies sieh das {Jdem in der Hauptsaehe perivascul~r und erstreckte 
sieh vornehmlieh auf die subcorticalen Zonen. Eine Degeneration der Ganglienzellen 
]ieB sieh nicht feststellen. Ebenso fanden sieh keine Blutungen. Dieser geringfiigige 
Befund steht im Gegensatz zu den Ergebnissen im Tierversuch. Er wird auf den auBer- 

24* 
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ordentlich akuten Verlauf der Vergiftung zuriickgeftihrt. Die mikroskopische Unter- 
suchung des Sehnerven ergab punktf5rmige Blntungen im Bereiehe des Chiasmas. 
Die Sehnerven waren 5dematSs und hyper~imiseh, die Gliazellen vermehrt. Die Gun- 
glienzellen der Retina wiesen sehwerste Veriinderungen auf, es bestand eine unregel- 
m~l~ige F~rbung, eine Kernverlagerung, eine Vakuolisation nnd beginnende Autolyse. 
Nur wenige der Zellen zeigten eine normale Beschaffenheit. Die Lungen erwiesen sich 
als emphysematSs, in den hinteren unteren Abschnitten bestand eine starke capilli~re 
Blutfiillung. Die Leber war in einzelnen F~llen stark gestaut. Mikroskopiseh fund sich 
bei allen Leichen eine erhebliehe Verfettung, jedoch keine nekrotisehen Bezirke. Der 
Magen-Darmkanal wies vereinzelt Schleimhautblutungen auf, fernerhin eine 5dematSse 
Quelhmg der Sehleimhaut und vereinzelt aueh Rundzelleninfiltrate. Die teils bei den u 
storbenen noch vorgefundenen Reste des genossenen Alkohols erwiesen sieh bei der Unter- 
suehung als reiner konzentrierter Methylalkohol. Von dieser Flfissigkeit war, soweit sich 
dies noeh feststellen liel~, mindestens 1/2 Liter getrunken worden. Wagner (Kiel). 

Fi}rster, A.: Die Blutalkoholbefunde und ihre Verwertbarkeit. (Inst. /. Gerichtl. 
u. 8oz. Med., Univ. Marburg a. d.L.) Med. Klin. 1938 I~ 633--635. 

Die Arbeit bringt eine kurze Zusammenstellung ~!terer and neuerer Gesichts- 
punkte fiir die Beurteilung yon Bhtalkoholbefunden. Besonders wird auf die Rolle 
der Nahrungsaufnahme hingewiesen und die UnmSglichkeit einer e x a k t e n  Riiek- 
rechnung der getrunkenen Alkoholmenge aus dem Promillegehalt des Blutes betont. 
Die Frage der Toleranzgrenze, AlkoholgewShnung, kumulierenden Wirkung erneuten 
Alkoholgenusses naeh Trinkpause wird besprochen. Als mSgliche Fehlerquellen kommen 
Aceton, J(ther, unter Umst~nden aueh einmal CO nach seiner Oxydation zu CO 2 in 
Frage. Eine Beeinflussung der Blutalkoholkonzentration durch Medikamente (Insulin, 
Coffein u. a.) ist nicht mSglich, auch das Coramin bedingt hSchstens eine geringe Mehr- 
ausscheidung nicht oxydierten Alkohols dutch die AtemvergrSl]erung. F~ulnisvor- 
g~nge im Reagensglas kSnnen nieht f~lschlicherweise Alkohol vort~uschen. 

Jungmiehel (Greifswald). 
Hansen, Klaus: ~ber das Verh{iltnis zwisehen der Alkoholkonzentration im Blute 

und dem Grad der Alkoholbeeinflussung. Forseh. Alkoholfrage 46, 1--7 (1938). 
Ausffihrliche Bearbeitung des norwegischen Materials yon 4001 F~llen, in denen 

Kraftwagenlenker im Verdachte standen, ihren Wagen unter dem Einflusse yon Alkohol 
gefiihrt zu haben. In allen F~llen wurden Blutuntersuchungen und klinisehe Unter- 
suchung vorgenommen, allerdings wurde nnr in 3129 F~llen (78,11%) eine klare klinisehe 
Diagnose gestellt. Unter dem Gesamtmaterial waren nut 10 Frauen und 6 Motorrad- 
fuhrer. Im allgemeinen war die Ubereinstimmung zwischen der Alkoholkonzentration 
des Blutes und der ]dinischen Diagnose reeht gut. Der Prozentsatz steigt mit der 
steigenden Konzentration, erreicht aber erst bei einer Alkoholkonzentration von 3~ 
im Blute 100%. Von 2,2~ an sind praktisch alle klinischen Diagnosen positiv. Inter- 
essant ist, da] in 10 F~llen, we nach dem Blutbefund praktiseh kein Alkohol genossen 
war, die klinisehe Diagnose positiv lautete. Auffallend ~Sel positive Diagnosen zeigten 
folgende Gruppen: Jugendliches und hohes Lebensalter, ~erner Leute mit schwerem 
Gewieht. S~mtliehe Leute mit mehr als 110 kg Gewicht waren beeinfiul]t. Yerf. 
sehiebt dies darauf, dal~ solche Leute an und ffir sich ungeschickt seien und daher bei 
den ]dinischen Proben eher versagten, dasselbe gilt fiir sehr gro~e Leute. Weitere 
Diskussion der Zahlen im Original. Seige (Bad Liebenstein). ~176 

~ber den Zusammenhang zwischen dem Alkoholgehalt im Blute und dem Niiehtern- 
heitszustand. Forsch. A]koholfrage 46, 8 (1938). 

Statistische Zusammenstellung yon Zahlen schwedischer, norwegischer und d/ini- 
scher I-Ierkunft fiber gleichlau~ende klinische Untersuchungen und Bestimmung des 
Alkoholgehaltes im Blute. In allen 3 L~ndern besteht eine weitgehende ~bereinstim- 
mung in den Ergebnissen der beiden Untersuchungsmethoden (vgl. vorsteh. Referat). 

Seige (Bad-Liebensiein).o 



373 

Keller, Ch. J.: Nephelometrisehe Untersuehungen an biologisehen EiweiBl~sungen. 
L Mitt. Das Alkoholnephelogramm des Blutserums. (Med. Univ.-Kiln., Leipzig.) 
Z. exper. Med. 103, 4 2 7 4 4 5  (1938). 

Durch F//llung verdiinnten (1:3000) menschliehen Serums mi~ aufsteigenden 
Alkoholkonzentrationen werden verschieden stark getriibte Eiweil]lSsungen erhalten, 
die nephelometrisch bes~immt werde~ (als Mef~instrument dient das Stufenphotometer 
yon Zeiss-Pulfr ieh mit tier nephelometrischen Zusatzeinrichtung nach Sauer). Es 
wird ein sogenanntes Alkoholnephelogralnm (AblG.) des normalen Blutserums auf- 
gestellt. Die gewonnene Kurve verl/~uft zweiphasig und zeigt Beziehungen zur Gesamt- 
eiwei$-, Globulin- und Albuminmenge.. (Die Trtibung his zu 54% wird dabei durch 
Globulinf/~llung bedingt, der dann erfolgende steile Anstieg der Kurve entsteht durch 
Albuminf/~llung.) Modifikationen dieses ANG. des menschlichen Normalserums ergeben 
sich nach Koehsalzzusatz oder -verminderung, ebenso nach Zusatz anderer Elektrolyte 
und nach Xnderung der H-Ionenkonzentration. Pathologische Seren sollen ftir manche 
Krankheitsgruppen charakteris~ische ANG. ergeben, die zu diagnostischen und pro- 
gnostisehen Schliissen berechtigen. Jungmichel (Greifswald). 

Gabriel, E., und S. Novotny: iJber den quantitativen mikroehemischen Naehweis 
yon Alkohol im Liquor eerebrospinalis. (Heil- u. P/legeanst. ,,Am Steinho/", Wien.) 
Arch. f. Psychiatr. 108, 279--300 (1938). 

Weitere recht interessante Arbeit zur bedeutsamen Frage tier Blut-Liquorschranke. 
Es wurden zun~chst die ~Normalalkoholwerte im Blur und Liquor bestimmt, wobei 
sich im Durchschnitt 0,03702 bzw. 0,00730 ergaben (die Normalwerte im Liquor sind 
bei verschiedeneu Geisteskrankheiten ann~hernd gleich). Es folgen Untersuchungen 
an 42 Geisteskranken (Schizophrenen und Paratytikern) zur Frage des Ubergangs 
yon Alkohol in Blur und Liquor und des Alkoholabbaues. Es wurden tells Trink- 
versuche vorgenommen, tells AlkohollSsung intravenSs injiziert. Es zeigte sich hier- 
bei, da$ die Liquor-Atkoholwerte bei Paralytikern durchweg hOher lagen ats bei Schizo- 
phrenen, wahrend die Blutalkoholkurven keine Wesentliehen Unterschiede aufwiesen. 
Die Befunde sprechen far eine grSBere Durchlgssigkeit der Blutliquorschranke bei 
Paralytikcrn. Da~ eine vi tale  Blutliquorschranke fttr A!kohol besteht und sich somit 
der Ubergang des Alkohols aus dem einen in das andere Medium nicht allein durch 
Diffusion erkl~ren lti$t, wird nach dem Verf. u. a. dadurch bewiesen, dab die hTormal- 
werte im Blur 5real so hoch sind wie im Liquor, sowie dadurch, dab nach ihren Fest- 
stellungen die Alkoholkonzentration des Liquors noch deutlich ansteigt, wenn die 
Konzentration im Blur bereits abf/~llt. Das wiehtigste Ergebnis ist nach der Zu- 
sammenfassung die Festste!lung, dal~ im Gegensatz zu normalen Verhtiltnissen der 
Liquor nach klkoholgabe hShere Werte anfweis~ als das Blur und dab der Liqnor- 
alkohol auch nach geringen Alkoholgaben noeh erhSh~ ist, wenn die Blutwerte sehon 
normal geworden sind (es handelt sich dabei jedoch um kein festes u sondern 
die Differenz zwischen dem Zeitpunkt, wo Blur und Liquorwerte zur ~orm abgesunken 
sind, schwankt in weiten Grenzen). Die Frage, ob die bei bereits normal gewordenem 
Blutatkohol noch im Liquor naehzuweisende geringe Alkoholkonzentration Einflul~ 
auf die Gehirnt~itigkeit haben kSnnte, wird often gelassen. Die yon den Verff. vor- 
geschlagene praktische VerwendungsmSglichkei~: Nachweis eines erhShten Liquor- 
alkoholwertes bei schon normalem Blutalkohol als Beweismittel dafgr, da$ etwa ver- 
botener Alkoholgenuft vorgelegen hat, dtirfte forensisch wohl kaum jemals an Lebenden 
in Frage kommen. Jungmichel (Greifswald). 

Sonstige Kiirpe~ve~qetzungen. Gewaltsamev Tad. 
Schneider, Ernst: Zur Psychologie der Verkehrsunfiille. Kriminalistik 12, 77--81 

(1938). 
Der in der Unfallbearbeitung erfahrene Praktiker nimmt Stellung zu einem 

Artikel gleichen Titels yon Gummersbach [Kriminalistik 11, 268 (1937)], 


