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mochte annehmen, da8 die einer Encephalitis &hnlichen Verinderungen ,,entweder direkt oder
indirekt durch Pneumocysten hervorgernfen wurden‘. Verf. diskutiert die Auffassungen iiber
die Pathogenese des Krankheitsbildes und héilt Pneumocystis Carinii fiir einen wesentlichen
pathogenetischen Faktor der i.Pn. der Sauglinge. In dem Nachweis der ,,Protozodimie* — unter
anderem weist er anf Pneumocystis Carinii bereits im ,,Dicken Tropfen‘ des peripheren Blutes
nach — sieht Verf. einen ,,nicht unwesentlichen Beitrag zur Gesamtfrage®.
Primss (Hamburg).®®

J. Trillot, R. Loubat, J. Bernardy et J. Cassan: Mort rapide par pancréatite aigue
néerosante. Suspicion d’empoisonnement. (Plotzlicher Tod infolge akuter nekroti-
sierender Pankreatitis. Vergiftungsverdacht.) [Soc. de Méd. 1ég. et Criminol. de
France, 13. XTI. 1954.]1 Ann. Méd. lég. etec. 34, 200—293 (1954).

Ein 28jahriger Soldat, der bereits mehrere Suicidversuche unternommen hatte, erlitt wihrend
eines Heimaturlaubes nach 6 Jahren Indochinakrieg wiederholt Ohnmachtsanfille, bei denen
er.wie ein Betrunkener zu Boden stiirzte. Eines Abends, nachdem er ohne Nachtessen zu Bett
gegangen war, fand ihn seine Mutter in seinem Zimmer am Boden liegend schweiigebadet vor..
Der herbeigerufene Arzt stellbe ungefahr eine halbe Stunde spiter den Tod fest und vermutete
eine Vergiftung. — Die Sektion ergab makroskopisch keinen auffilligen Befund. — Bei der histo-
logischen Untersuchung wurden in Lungen und Leber die Zeichen der Stauung, in Nieren, Neben-
nieren und Myokard keine besonderen Verinderungen festgestellt. Dagegen zeigte das Pankreas
ausgedehnte Nekrosen mit Einlagerung von Kalkseifen und Fettsiurekristallen, also das Bild
einer akuten nekrotisierenden Pankreatitis. Da kein Verdacht auf ein Verbrechen bestand,
wurde auf eine toxikologische Untersuchung verzichtet. M. Liopiv jr. (Basel). -

Verletzungen, gewaltsamer Tod und Korperbeschédigung aus physikalischer Ursache.

® Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Hrsg. von
O. Lusarscat, ¥F. HeNkgt u. R. Rossus. Bd. 13: Nervensystem. Hrsg. von
W. Scrovz. Teil 3: Erkrankungen des zentralen Nervensystems III. Bearb. von
G. Dorng, W. FiscHER u. a. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Sprlnger 1955. XVI,
1098 8. u. 610 Abb. Geb. DM 298.—

G. Ricker T und G. Doring: Commotio cerebri. S. 177—230.

Sowohl iiber Befunde, noch mehr iber deren Deutung und erst recht iiber die Abgrenzung
des Begriffes der Commotio gehen die Meinungen noch weit auseinander. Diese verschiedenen
Anschauungen und zum Teil gegensétzlichen Befunde sind nach Gesichtspunkten geordnet wie
,,Begriffsbestimmung®, ,,Theorien der Kommotionswirkung®, ,,Physikalisches und Chemisches®,
,, Funktionsstérungen wihrend der Kommotionswirkung (Blutdruck, Puls, Atmung, Motorik,
Reflexe) und ,,Kreislauf und Strukturbefunde (einschl. Hirnvolumen, Odem und Schwellung).
In weiteren Abschnitten tritt immer mehr die eigene Meinung der Verf. in den Vordergrund:
Sie unterscheiden zwischen Blutung und Erythom. Bei der Blutung treten alle Elemente des
Blutes einschlieBlich der weiBen Blutkoérperchen aus den GefifBen; im Erythom sind die roten

. Blutkorperchen isoliert, weile fehlen, Plasma soll vor den Erythrocyten austreten und spéter
gelegentlich zwischen den roten Blutkorperchen nachweisbar sein. Die Begriffe decken sich in
etwa mit dem der Blutung per rhexin und den Austritten per diapedesin. Petechien, Ecchymosen
und hdmorrhagische Infarzierung werden als Folgen verschieden groBer, rein funktioneller Blut-
austritte, als verschieden groBe Erythome gedeutet. Blutungen per rhexin erkennen die Verf.
eigentlich nur dann an, wenn auch das umgebende Gewebe kenntlich zerrissen ist. Dies sei am
Beispiel der Prellungsherde erklirt: Hirnteile sind zertriimmert und das Blut durch Rhexis
zwischen die Bruchstiicke ausgetreten, Seltener kommen aber auch kleine oder gréfiere Erythome
vor. Hier ist das Gewebe nicht zerstort sondern nur von Erythrocyten, nicht von weiBen Blut-
zellen durchsetzt: Durch neurogene Diapedese sei ein Erythom entstanden, offenbar weil die
mechanische Beeinflussung nicht so stark war. — An diesen Erythomen sind die Arterien nicht
zerrissen sondern intakt. In beiden, dem Triimmerherd und dem Erythom schlieBen sich aber
die Arterien (sowohl die zerrissenen als auch die intakten!). Es folgt eine capillire Stase und
dadurch eine Nekrose des Gewebes. Nur in den ersten Stunden nach der Gewalteinwirkung sei
deshalb die Unterscheidung zwischen Haématom und Erythom einwandfrei moglich, etwa ab der
10. Std nicht mehr zu treffen. — Als Spéitbefunde werden solche bezeichnet, die nicht sofort auf-
treten, sondern zwischen Ende des Kommotionsvorganges und dem Tode im Koma, wahrend
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der sog. Kommotionswirkung. Spétpetechien unterscheiden sich von sofort aufgetretenen durch
den unveranderten Hamoglobingehalt der Erythrocyten, besonders wenn beide Arten im gleichen
Schnitt vorhanden sind. In den ventrikelnahen Gebieten kann allerdings das Eindringen von
Liquor eine Altersbestimmung erschweren oder vereiteln. Wenn beim Tier solche Spatpetechien
nicht auftreten, so liege das an dem Unterschied zwischen Mensch und Tier. Auch Nekrosen
treten als Spathefunde auf und werden als Durchblutungsstérung gedeutet. — Spatblutung und
Spiterweichung sind von diesen Spétpetechien und Spitnekrosen unterschieden und in einem
eigenen Kapitel besprochen. Im Streit, ob es diese Spatblutungen und Spiterweichungen iiber-
haupt gibf, nehmen die Verff. einen vermittelnden Standpunkt ein. — Erértert aber abgelehnt
werden von den Erklirungstheorien die des akuten Hirndruckes infolge akuter Kompression,
Verschiebung oder Schieuderung des Hirns im Ganzen, die Theorie der Druckerhshung im
Liquor, die Molekulartheorie und Erklarung durch chemische Befunde; die Siuerung sei sekundér;
Richtig bleibe vielmehr die Rioxrrsche Theorie: Verschiedene Hirngebiete werden gleichzeitig
mechanisch beeinfluflt. Das Gehirn werde erregt, hemmend erregt oder gelihmt, jedenfalls seine
Erregbarkeit gedndert. Die Funktionsstorungen haben keine anatomische Grundlage sondern
umgekehrt: die anatomischen Verdnderungen beruhen auf Funktionsstérungen. — Die Verff.
wollen also von den mechanischen Zertrimmerungen und GefafzerreiBungen scharf unterscheiden
funktionelle &rtliche Kreislaufveranderungen und ihre Folgen. Diese funktionellen Anderungen
sind nach ihrer Ansicht aber nicht die anatomische Grundlage fiir die Kommotionswirkung (die
BewuBtlosigkeit und andere Funktionsstorungen). Sie begleiten die Hirnerschiitterung nur, sind
nur ein’ Teil der Vorginge im Gehirn. Die funktionell bedingte Durchblutungsstérung setzt zwar
die Funktion des betreffenden Hirngewebes herab oder hebt sie auf. Erythome und Nekrosen
liegen aber an kleinsten spirlichen, unsystematisch verteilten Stellen, die die Kommotions-
wirkung; besonders die BewuBtseinsstorung nicht erkliren. Auch nachweisbare Befunde in der
Oblongata erkldren sie nicht. Auch grofere Verinderungen, z. B. die weiBen Sequester oder
roten Infarkte machten wohl einen Ausfall von bestimmten Funktionen aber nicht die zu be-
obachtenden Abweichungen vom normalen Erregungszustand des Nervensystems. — Auch der
Tod an Commotio wird funktionell erklirt: Der gednderte Erregungszustand des anatomisch
unversehrten Hirngewebes stért z. B. Herz- und Atemtitigkeit. — Auch der postkommotionelle
Erethismus sei rein funktionell und nicht Folge von Strukturverinderungen.
H. W. Sacus (Miinster i, Westf.).

® Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Hrsg. von
O. Lusarscat, F. HENkE] u. R. Rosste. Bd. 13: Nervensystem. Hrsg. von
W. Scmorz. Teil 3: Erkrankungen des zentralen Nervensystems I1I. Bearb. von
G. DoriNG, W. FiscHER u. a. Berlin-Géttingen-Heidelberg: Springer 1955. XVI,
1098 S. u. 610 Abb. Geb. DM. 298 —.

Karl Link und Hans Schleussing: Die offenen Verletzungen der Dura mater cerebralis
und spinalis sowie der Blutleiter. S. 1—21 u. 4 Abb.

Die Verff. konnen sich weitgehend auf eigene Erfahrung stiitzen. Bei Verletzungen der Dura
mater finden sich 6-—8 S8td nach der Zusammenhangstrennung im Randgebiet exsudative
Prozesse, die schon nach 2—3 Tagen geschwunden sein kénnen. Auch Defekte der Dura heilen
unter Zuriicklassung einer unbedeutenden Verdickung aus. Die infizierte Durawunde hat neben
der Beteilicung des Epi- und Subduralraumes keine selbstindige Bedeutung. — Epidural-
blutungen kommen nach den verschiedenen Angaben in 2—4,1% aller Schadelverletzungen vor.
Thre Quelle sind in erster Linie die Schlagadern der harten Hirnhaut, seltener die Blutleiter oder
Diploevenen; oft liegen mehrfache Blutungsquellen vor. Epidurale Blutungen ohne Schadel-
bruch und in der hinteren Schédelgrube sind selten. Folgen der epiduralen Blutung (Hirndruck,
Infektionen, Ausheilungsvorginge ohne Behandlung) werden gestreift, — Traumatische Blutungen
in den Subduralraum fand einer der Verf. bei 69,7% der Schédelverletzungen. Die Bedeutung
der Briickenvenen als Blutungsquelle werde tiberschiitzt; Blutungen aus den weichen Hirnhduten
und der Hirnoberflache spielten die Hauptrolle. Wie selten eine Subduralblutung raumbeengend
wirkt, geht daraus hervor, daB einer der Verf. nur in 3,7% seiner Fille die Blutung als alleinige
Todesursache feststollen konnte. Das spatere Schicksal der Blutung wird eingehender erértert.
Erst am 2. Tag nach dem Unfall kénne man frisch geronnenes Blut finden, am 3. Tag beginnt
der Resorptions- und OrganisationsprozeB; autolytische Vorginge am 4. Tag; am 6. Tag sind
innerhalb des Gerinusels Silberfibrillen, spater auch Bindegewebsziige und weitere proliferative
Vorgéinge nachzuweisen. Voriibergehend konne der Eindruck eines sackartigen Abschlusses
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entstehen. Die Endzusténde der subduralen Blutung sind Pigmentierungen, beistiarkeren Blutungen
die Entwicklung von Neo- oder Pseudomembranen und die Ausbildung einer. Duraschwarte. Ein
progredientes Hamatom' der Dura mater kiime nicht vor. Andersartigen Mitteilungen ligen Fehl-
deutungen und Verwechslungen mit der Pachymeningitis haemorrhagica zugrunde. Bei dieser
handle es sich um einen einheitlichen KrankheitsprozeB, der am- GefaBBapparat angreift und zu
Permeabilitatsstorungen fihrt. Die Pachymeningitis haemorrhagica unterscheide sich makro:
und mikroskopisch grundsétzlich von der echten traumatischen Subduralblutung. Die Er-
krankung beginne in der inneren Duraschicht. Die Verf. nehmen 3 Stadien an. Im 2. Stadium
komme es zu Blutungen in der erkrankten inneren Schicht,die im 3. Stadium zu ausgedehnten
Blutsackbildungen, dem Hamatom der Dura mater, fithren kénne. Hochstens eine -Verschlim-
merung durch ein Trauma kéme in Betracht. Zum SchluB wird auf die Vereitérung epiduraler,
intraduraler und subduraler Blutungen eingegangen. ‘Kravpaxp, Minster 1. Wsetf.).

® Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Hrsg. von
O. Lusarscut, F. HENEET u. R. RossLe. Bd. 13: Nervensystem. Hrsg. von
W. Scrorz. Teil 3: Erkrankungen des zentralen Nervensystems III. Bearb. vo
G. DoriNG, G. F1scHER u. a. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1955. XVI,
1098 8. u. 610 Abb. Geb. DM 298.— ‘ N

Gerd Peters: Die gedeckten Gehirn- und Riickenmarksverletzungen. S. 84—143 u.
36 Abb. : -

Die Fiille dessen, was Verf. in gedringter Kiirze und bemerkenswerter Vollstdndigkeit iiber
di¢ gedeckten Gehirn- und Riickenmarkverletzungen breichtet, kann in einem kurzen' Referat
nicht wiedergegeben werden. Uberall vertritt der Verf. seine eigene Meinung, die sich 'bei
den Hirnverletzungen weitgehend mit derjenigen von Sparz deckt und bei den Riickenmarkvér-
letzungen weitgehend an diejenigen von KrRAULAND und KrAUE. anlehnt. Nach genauer Be-
griffsbestimmung werden der zur Hirnverletzung fithrende Mechanismus und die anatomisch
nachweisbaren traumatischen passiven Hirnschéden besprochen. Bemerkenswert sind vor allem
kritische Bemerkungen zum Commotio-Contusioproblem, sowie eingehende Ausfithrungen tiber
die Lokalisation der Rindenprellungsherde und die Besprechung ihrer klinischen Bedeutung.
Ausgezeichnete Mikro- und Makroaufnahmen demonstrieren Einzelheiten. Epidurale und sub-
durale Blutungen, sowie die traumatischen Gefifiwandschiden und die ihnen folgenden Ver-
gnderungen werden nicht besprochen. Scawerrzer (Diisseldorf).

® Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Hrsg. von
O. LuBarscut, F. Hexget u. R. Rossue. Bd. 13: Nervensystem. Hrsg. von
W. Scmorz. Teil 3: Erkrankungen des zentralen Nervensystems ILI. Bearb. von
G. DérixG, W. FiscHER u. a. . Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1955. XVI,
1098 8. u. 610 Abb. Geb. DM 298.—. . o

Karl Link und Hans Schleussing: Die offenen Verletzungen des Gehirns und des
Riickenmarks. S. 22—83 u. 43 Abb.

Die beiden Autoren behandeln vom pathologisch-anatomischen Standpunkt sehr ausfihrlich
und grindlich in einer sehr klaren Sprache das auch fir die gerichtsarztliche Begutachtung
sehr wichtige Kapitel der offenen Verletzungen des Gehirns und Riickenmarks. Unter Be-
nutzung des in- und auslindischen Schrifttums werden die eigenen grofien Erfahrungen und
vielfachen Untersuchungsergebnisse an Hand von 43 ausgezeichneten makro- und mikroskopi-
schen Abbildungen in einer einzigartigen Darstellung niedergelegt. Sehr wertvoll fiir den Begut-
achter sind auch genaue Zeitangaben iiber den Beginn der einzelnen pathologisch-anatomischen
Veranderungen nach Setzung der Verletzung. Diese moderne Monographie fiillt eine spiirbare
Liicke im' Schrifttum aus und reiht sich wiirdig an die bereits vorliegenden Handbuchartikel.
Den Autoren und dem Verlag gebiihrt Dank und Anerkennung. — Die Arbeit-ist wie folgt geglie-
dert: Einleitung. A. Die offenen Verletzungen des Gehirns (Hirnwunden) (Begriffsbestimmung
und Einteilung, Haufigkeit, kausale Genese). 1. Die pathologische Anatomie der offenen
Verletzungen des Gehirns. a) 1. Stadium: Gewebsschidigung und Zirkulationsstérung (makro-
skopische und mikroskopische Bilder der nicht-infizierten frischen Hirnwunde, wobei €ine Triim-
merzone, Quetschzone, Randzone und normales Hirngewebe unterschieden werden. Die Vor-
ginge der Verfliissigung in der frischen Hirnwunde, das makroskopische und mikroskopische
Verhalten der Quetschzone, das nicht infektiose Odem der frischen Hirnwunde, das Verhalten
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der infizierten frischen. Hirnwunde mit infektiosen Erregern, infektidses bzw. hamorrhagisch in-
fektioses Odem, eitrige Wundentziindung sowie (Gasbrand und Pneumatocelen). b) 2. Stadium:
Die Resorptions- und Organisationsvorginge an den Hirnwunden (die progressiven Verinde-
rungen der Glia in der Umgebung der nichtinfizierten Hirnwunde ; die progressiven Verdnderungen
am GefaBbindegewebe im Bereich der infizierten Hirnwunde, das Granulationsgewebe in der
infizierten Hirnwunde und seine Beziehungen zum Wundsekret, Ursachen der mesenchymalen
bzw. glidsen Organisationsvorgange). ¢) 3. Stadium: Der Ausgang der Wundheilung. Hirnnarbe,
Pseudocysten. Es wird hervorgehoben, daf ein Wiederaufflackern einer abgelaufenen Ent-
zindung nach abgeschlossener Narbenbildung noch nach Jahrzehnten auftreten kann. d) Die
wundnahen und wundfernen Gewebsverdinderungen bei der offenen Hirnverletzung. e) Die
Wundenr: der weichen Hirnhdute. f) Die traumatische Subarachnoidalblutung-des Gehirns.
g) Fremdkérper in' der Hirnwunde. 2. Die Komplikationen bei offenen Hirnverletzungen.
Die Blutungen (primére und sekundéire Blutungen, wobei hingewiesen wird, daB Arrosions-
blutungen noch nach Wochen, Monaten, ja sogar Jahren nach der scheinbar abgeheilten Hirn-
verletzung auftreten konnen), traumatischer HirnabsceB, phlegmonsse Markencephalitis, Ven-
trikelinfektion, traumatische Leptomeningitis, Hirnprolaps sowie die im Gefolge offener Hirn-
verletzung auftretende Erweiterung der Ventrikel und die traumatische Liquorfistel. 3. Die
operativ gesetzte Hirnwunde. 4. Todes ursachen bei offener Hirnverletzung: wie Friihtod infolge
der Gréfle der Verletzung (meist im unmittelbaren AnschluB an diese) bzw. Verblutung mit und
ohne grofere Verletzung: des Gehirns bzw. nichtinfektioses Hirnodem bzw. spitere Komplika-
tionen der Wundinfektion wie Markencephalitis, FriihabsceB, direkte Meningitis sowie Ventrikel-
infektion mit indirekter Meningitis, auch Gasbrand, und zwar all diese stets unter Vermittlung
des Hirndruckes. Zuletzt kénnen Spitabscel sowie Markédem infektioser oder nicht infektioser
Natur bzw. Folgen einer Narberepilepsie zum tédlichen Ausgang fithren. Hilfstodesursachen sind
sehr haufig Lobulirpneumonien. 5. Organbefunde in Brust- und Bauchhohle bei offenen Hirn-
verletzungen. 6. Folgezustinde der Hirnwunden (sekundére Degeneration, symptomatische
Epilepsie nach offener Hirnverletzung; eine traumatische Entstehung von Geschwiilsten nach
offener Hirn- und Duraverletzung kann bei streng individueller Beurteilung jedes Einzelfalles
nur angenommen werden bei Ubereinstimmung zwischen Ort der Verletzung und Sitz' der
Geschwulst, sowie, wenn der zwischen Trauma und Entstehung der Geschwulst liegende Zeit-
raum der fiir die betreffende Geschwulst charakteristischen Entwicklungszeit entspricht. In
der Mehrzahl der als traumatisch entstanden angesehenen intrakraniellen Geschwiilste handelt
es sich um solche mesodermaler Herkunft (Meningeome, Sarkome, monstrecellulire Sarkome).
An das Kapitel ,,Tierexperimentelle Untersuchungen zur offenen Verletzung des Gehirns* schlieBt
sich der Abschnitt B an ,,Die offenen Verletzungen des Riickenmarks® (Riickenmarkswunden).
Ihre Entstehung, die verschiedenartigen makro- und mikroskopischen pathologisch-anatomi-
schen Verinderungen und Folgezustinde werden genaun dargelegt. Dabei werden immer wieder
interessante Vergleiche -mit den entsprechenden Vorgingen an den offenen Hirnwunden ‘ge-
zogen. Als Fehldeutung wird die Behauptung hingestell, daB Riickenmarkswunden nicht bluten
wiirden, Die direkte eitrige Leptomeningitis im Gefolge von Riickenmarkswunden ist zum
Unterschied von der indirekten sehr selten zu beobachten. Ein reichhaltiges Literaturver-
zeichnis beschliefft die Arbeit. G. WexYrIicH (Freiburg i. Br.).

@ Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Hrsg. von
O. Luearscuf, F. HENkET u. R. RossLE. Bd. 13: Nervensystem. Hrsg. von
W. Scuorz. Teil 3: Erkrankungen des zentralen Nervensystems 11I. Bearb. von
G. Dorme, W. FiscHER u. a. Berln-Géttingen-Heidelberg: Springer 1955. XVI,
1098 S. u. 610 Abb. Geb. DM 298.—. :

W. Krauland: Verletzungen der A. carotis interna im Sinus cavernosms und Ver-
letzungen der groBen Hirnschlagadern mit Beriicksichtigung ‘der Aneurysmenbildung.
S. 170176 u. 5 Abb. ' '

Die im Titel genannten Verletzungen und ihre anatomischen Folgen sind knapp und er-
schopfend beschrieben, -illustriert durch eigene Beobachtungen des Verf. Zur anatomischen
Differentialdiagnose zwischen angeborenen und traumatischen Aneurysmen und der Frage einer
traumatischen Ruptur angeborener Aneurysmen wird kurz Stellung genommen,

i SCHLEYER (Bonn).
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& Handbueh der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Hrsg. von
O. Lusarscut, F. HeExkEt u. R. Rossue. Bd. 13: Nervensystem. Hrsg. von
W. Scmorz. Teil 3: Erkrankungen des zentralen Nervensystems ITT. Bearb. von
G. DoriNg, W. FISCEER u. a. Berlin-Géttingen- Heldelberg Springer 1955. XVI,

1098 S. u. 610 Abb. Geb. DM 298.—
H. Jaceb: Wirme- und Kalteschadlgungen des - Zentralnervensystems. S. 288-—326
u. 13 Abb.

An Hand des umfangreichen Schrifttums wird kritisch gepriift, welche morphologisch nach-
weisbaren Verdnderungen als Temperaturschéiden zu werten sind. — Wihrend beim Tod in den
Flammen an dem hochgradig geschrurmhpften Gehirn (Puppenhirne mit 295—125 g Gewicht)
feinere histologische Strukturen nicht mehr fafbar sind, bleiben bei geringer Hitzeschrumpfung
die Strukturen oft besonders gut erhalten. Es'finden sich unter anderem GefaBwandschadi-
gungen mit Schrumpfungen der Kerne, Homogenisierung der Media und Aufspleifung der
Adventitia, dariiber hinaus Erweiterung der Vircrow-Rosrxschen Réume und Entmarkungs-
zonen jenseits davon. An den Ganglienzellen sind die Kernstrukturen am lingsten erhalten.
Auch bei den sog. Frith- und Spattodesfillen finden sich an den GefaBen Verinderungen: Stau-
ung, eiweilireiches Transsudat, Durchtritt von roten und weiBen Blutkorperchen, Schwellung des
Endothels und der Adventltla, Zellproliferationen, progressive und regressive Gliareaktionen bei
eiweiBreichen Transsudaten, Pigmentablagerungen entlang der Markgefafle. Der Verf. hilt es
fiir moglich, daB die Veréinderungen bei den akuten Todesfillen an den Gefiflen zum mindesten
anfianglich noch wihrend des Lebens entstehen, miéglicherweise bedingt durch die unterschied-
liche Warmeleitung von fliissigem GefdBinhalt, der GeiaBwand und des Hirngewebes. Die
Deutung der diffusen Verinderungen des Hirngewebes beim Frithtod ist schwierig und verlangt
bekanntlich eine besondere Vorsicht und Erfahrung. Die Beschreibungen seien oft recht un-
zureichend. Man miisse jedoch mit Ganglienzellschiden im Sinne der akuten Zellerkrankung
Nissrs, glidsen Begleitreaktionen und Verdnderungen rechnen, wie sie beim Markédem gelaufig
sind; auch die Ausfallung von Pseudokalk (mit Ausnahme von Pallidum) wird man im allgemeinen
mit dem Verbrennungsgeschehen in Verbindung bringen kénnen. Die GefaBveranderungen
kénnen sekundére Schadigungen bedihgen (Narbenverdnderungen). Beim Uberlebenden ist
mit bleibenden Schiden zu rechnen. Bescnders bei Kindern sind neben Krampfanfillen korper-
liche und geistige Unterentwicklung und Stillstand der Sprachentwicklung und andere Stérungen
beschrieben. Die Genese der Hirnschaden wird zum Teil auf eine primére toxische Schiadigung
der GefaBwand, auf der anderen Seite auf eine erhshte Durchlissigkeit der Kapillarwandungen
bei Oligimie zurtickgefiihrt; doch ist die Vielzahl moglicher Wirkungsfaktoren schwer zu tiber-
sehen. So muB noch offen bleiben, ob ein Zusammenhang einer primaren Nebennierenschidigung
mit Einwirkungen auf das Zwischenhirn-Hypophysensystem beim Verbrennungsgeschehen be-
steht, — Im Schrifttum wird allgemein zwischen Hitzschlag und Sonnenstich unterschieden.
Eine isolierte Uberwirmung des Schédels durch Strahlung ist eine seltenes Vorkommen. Neben -
den leichtesten Formen der Hitzeerschopfung, dem Hitzekollaps und der Hitzeasphyxie, fithrt
der ,,hyperpyretische‘* Hitzschlag stets zu schweren zentralen Reiz- und Ausfallerscheinungen,
unter anderem zu Hitzekrampfen, zentralen Atemstorungen. Bei den tédlichen Fallen findet sich
anatomisch eine Stauung, hiufig kleine oder flaichenhafte Blutungen in den weichen Hirnhsuten
und Purpurablutungen, meist vereinzelt, seltener in Gruppen. An der vitalen Entstehung voun
Ganglienzellveranderungen kann nicht geezweifelt werden. In charakteristischen Einzelfillen
kommt es zur Ausbildung einer serdseri Meningitis, zu Subarachnoidalblutungen und zuwn Bild
der Encephalitis haemorrhagica. Es ist mitunter schwierig zu. entscheiden, ob es lediglich ein
thermisch ausgeldstes Geschehen oder eine echte Insolationsencephalitis ist. Bei einem 24jshrigen
Mann (5 Tage tiberlebt) wurden dissezierende Aneurysmen der Hirngrundschlagadern beschrieben,
bei einem 58jahrigen Mann (3 Monate iiberlebt) Bilder, die an eine Endarteriitis obliterans
erinnerten. Mehrfach wurden unterschiedliche cerebrale Prozesse auf thermische Traumen zu-
riickgefiihrt; sie halten meist der Kritik nicht stand. Im Tierexperiment lieBen sich weitgehend
dieselben Veranderungen hervorrufen, wie sie voem Menschen her bekannt sind. Hinsichtlich der
letzten Ursachen der hyperthermischen -Schiden miissefi viele Fragen noch offen bleiben (NaCl-
Mangel, Wasserverarmung, Acidémie, toxische Eiweilsubstanzen, “Zunahme der Blutviskositat;
Hypocldose tritt in den Hmtergrund) — Uber Kalteschiden des Zentralnervensystems ist
nur wenig bekannt. Versuche lehrten, daf} es zunichst zu einer aktiven Kalteabwehr durch Ver-
brennungssteigerung kommt. Der Sauerstoffverbrauch kann bis zu 700% ansteigen, Gefahr
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der Herzinsuffizienz. Schlieflich versagt die Wérmeregulation. Umstritten ist, ob es sich um
eine priméire Lahmung der medullidren Zentren oder um einen Erstickungsstoffwechsel im Gewebe
durch Verschiebung der Dissoziationskurve des Oxyhimoglobins handelt. Direkte Kaltewirkung
auf das Herz wurde beobachtet. Der Spittod nach vergeblich versuchter Wiederbelebung wird
zum Teil auf Schockvorginge zuriickgefithrt. Die im Niirnberger ProzeB bekanntgewordenen
Experimente am Menschen zeigten, daB bei Unterkiihlung im Wasser von 2,5—129 auf Rektal-
temperaturen von 26,5° stets der Tod eintrat, wenn der Hinterkopf im Wasser lag., Bei der
Sektion fand sich, ,,stets innerhalb der Schidelkapsel eine groBere Menge freies Blut, bis zu
einem halben Liter. Sonst steht die Geringfiigigkeit der Veranderungen am Gehirn im Gegensatz
zu denen an Leber, Niere und Herzmuskel (Vacuolbildung, Verfettung). Bei Tod nach lang-
dauernder Unterkiibhlung wurden Hirmédem, Blutiiberfiillung des Gehirng, Blutextravasate,
Purpurablutungen (Kalteencephalopathie, Bloédsinn, Taubheit) ‘beschrieben. Dauerschiden
kommen vor. Beieiner Vielzahl von cerebralen Erkrankungen sei mit einer Auslésung durch einen
Kalteschaden zu rechnen. Im Hinblick auf die Frage eines ursichlichen Zusammenhanges
zwischen Kéilteschaden und endangiitischen Vorgingen am Zentralnervensystem ist Abwarten
angezeigt. Bei der Vergroberung der Fibrillen in den Nervenzellen beim winterschlafenden
Tier handelt es sich offenkundig um weitgehend unspezifische Verdnderungen, die dariiber
hinaus schwierig von anderen Aufquellungs- und Zerfallserscheinungen an den intracelluldren
Fibrillen abzugrenzen sind (AvzrerMErsche Fibrillenveranderung), AbschlieBend wird auf die
Ergebnisse bei Experimenten mit lokalen Kélteeinwirkungen auf das Hirngewebe hingewiesen.
Kravpanp (Miinster i, Westf.)
@ Biologische Daten fiir den Kinderarzt. Grundziige einer Biologie des Kindes-
alters. Hrsg. von Joacmmm Brock. Neubearb. von A. Apawm, J. BECKER u. a. 2. Aufl.
Bd. 2: Stoffwechsel (chemisch). Biochemie der Korpersifte. Harnorgane. Stoff-
wechsel (physikalisch). Innere Sekretion. Nervensystem. Liguor cerebrospinals.
Elektro-Encephalographie. - Hypothalamus und vegetatives Nervensystem. Psycho-
logie. Haut. Infektionsabwehr. Biologische Massenerscheinungen (Statistik). Ber-
lin-Gottingen-Heidelberg: Springer- 1954, Bd. 2. XXXII, 1183 S. u. 177 Abb.
Geb. DM 125.—.

J. Stroder: Wirmehaushalt, S. 456—479.

Unter gerichtsmedizinischen Gesichtspunkten enthilt die Zusammenfassung eine Reihe
wesentlicher Angaben. Nach einer allgemeinen Darstellung der Wirmeregulation und ihrer
Besonderheiten im Sauglings- und frithen Kindesalter wird: die sog. physiologische Hyperthermie
Neugeborener besprochen: Die Temperatur ist am 1. Tage niedrig, steigt bis zum 2. Lebenstag
rasch an, eine weitere Erhchung geringeren AusmaBes erfolgt am 3. Tage, dann sinkt die Korper-
wérme bis zum 4. nur wenig, schneller aber am 5. Tage ab, stabilisiert sich am 5. und 6. Lebens-
tage auf einem hoheren Niveau als desjenigen des Geburtstages. Eine Temperatursteigerung
besteht demnach zwischen dem 2.—4. Lebernstag, deren Gesamtsteigerung ungefihr 0,4° betrigt.
Bei Sauglingen, welche mit einem grofien Teil ihres Korpers 2—3 Std unter einem Lichthbiigel
von 40—50° liegen, tritt keine rectale Temperaturerhthung ein: Es besteht demnach eine aus-
gezeichnete physikalische Warmeregulation auch schon beim jungen Siugling. Noch wesentlicher
sind die vielfachen Angaben iiber das Verhalten des Kérpers unter hypothermischen Bedingungen.
Gesunde Siuglinge konnen gegeniiber lingerer Auskiihlung gut ihre Temperatur halten. Eine
Umgebungstemperatur von 29° wird nackt ohne Temperaturabfall ausgehalten. Das Neu-
geborene wird mit einer Rectaltemperatur von 37,6° geboren, nach 1-—2 Std eine Temperatur-
sturz von etwa, 2°, erreicht die Temperatur bei sorgfaltiger Einpackung nach 9—10 Std wieder 37°.
Der initiale Temperatursturz wird teilweise durch die 5—10 min bis zur Abnabelung notwendige
Freilegung erklirt. Neugeborene Frithgeburten mit anatomischer Unreife oder intrakraniellen
Blutungen zeigen eine ausgesprochene Unfihigkeit, Abkiihlung zu ertragen und gehen nicht
selten an der initialen Abkiihlung zugrunde. Die Gefahr der Abkithlung scheint insgesamt
iibertrieben worden zu sein. Die wenigen Beispiele sollen die Bedeutung derartiger Daten fiir
den Qerichtsarzt hervorheben. - H. KuriN (Heidelberg).
@ S. Koeppen und F. Panse: Klinische Elektropathologie. I. Kritische Sammlung
elektropathologischer Gutachten aus interner Sicht. II. Die Neurologie des elek-
trischen Unfalls und des Blitzschlags. Mit einem Kapitel iiber die elektro-

magnetischen Wellen und die Atomkrifte. (Arbeit u. Gesundheit. Hrsg. von
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M. Bauer u. F. Pagrzorp. N. F. H. 55.) Stuttgart: Georg Thieme 1955. IX,
424 S. u. 60 Abb. Geb. DM 33.—.

KoxprEN befallt sich mit den Beziehungen der Elektropathologie zur Inneren Medizin,
PaxsE mit denen zwischen Elektropathologie und Neurologie, wobei auch die Folgen des Blitz-
schlages genauer orortert werden. KoEPPEN verzichtet unter Bezugnahme auf seine frither
erschienene Monographie auf technische Bemerkungen, Paxsk geht auf die Elektrotechnik
genauer ein, Die Herausgeber haben nach dem Vorwort davon abgesehen, die beiden Verif.
in der Art ihrer Darstellung aufeinander abzustimmen. Bei den Ausfiilhrungen von KorppEN
werden fiir den Gerichtsmediziner seine Darstellungen tiber Herztod und elektrisches Trauma
besonders wertvoll sein, zumal er fast fiir alle nur moglichen Kombinationen (Coronarsklerose
und leichter elektrischer Unfall, schwerer elektrischer Unifall bei Coronarsklerose, verschieden-
artige zeitliche Zusammenh#inge zwischen elektrischem Trauma und Herztod) ausgezeichnete
gutachtliche Beispiele bringt. PaNse beschaftigt sich vorwiegend mit Zusammenhéngen zwi-
schen elektrischem Trauma und neurologischen Leiden (L&hmungen, vasomotorische und vege-
tative Stoérungen, spinalatrophische Erkrankungen), sowie mit der Einwirkung von elektrischem
Hochspannungsstrom auf Schidel und Gehirn. Es wird nicht méoglich sein, im Rahmen eines
Referates Einzelheiten zu bringen. Jedem, der die Aufgabe hat, sich mit der Elektropathologie
auseinanderzusetzen, sei es als Obduzent, sei es als Gutachter im Rahmen der sozialen und
Versicherungsmedizin, wird fiir das Erscheinen dieses verhaltnisma8ig preiswerten Buches dank-
bar sein. ' B. MurLLeEr (Heidelberg).

Eugenia Mari Rizzatti e Emilio Mari: Stress e riferimento eziologico di lesivitd nell’ul-
cera gastro-duodenale. (Stress bei inneren Schidigungen und die Atiologie der Ulcera
der Magen- und Duodenalschleimhaut.) [Ist. di Med. Leg. e Assicuraz., Univ,,
Modena.] Minerva medicoleg. (Torino) 74, 185—191 (1954).

Ausgehend von der Besprechung des ,;,Syndroms der allgemeinen Adaption® nach der Kon-
zeption von SELYE, bei dem pathogenetischen Komplex der akuten und chronischen CO-Ver-
giftung spricht Verf. unter anderem auch iiber die Pathogenese der Ulcera des Magen- und
Darmtraktes. — Als StreBfolgen hat Serve 2 Krankheitsgruppen herausgestellt, die Gruppen
der Uber- und Unterfunktionen. Danach gehéren die Geschwiire der Magen-Darmschleimhaut
zu der Gruppe der Unterfunktionen, als sog. CURLINGsche Ulcera. Allgemein konnen die Stress-
folgen in den verschiedensten Folgeerscheinungen bestehen, wobei wieder die allgemeine Adap-
tion eine Rolle spielt. Verf. geht niher auf die pathogenetischen Vorginge bei der Ulcusbildung
ein und stellt heraus, daB man in bestimmten Fillen 20—40 Std nach dem Stress ein Ulcus
gefunden habe. Als Ursachen kommen neben operativen Eingriffen, starken Schmerzen, Traumen
und allgemeine Schwiiche ebenso in Frage, wie Angst und Schrecken. Im Weiteren wird von
3 Fallen berichtet, auf Grund deren Verf. zu dem Ergebnis kommt, daB man von Fall zu Fall
durch genaue Erhebung einer dtiologischen Anammuese die Stress-Erkrankung objektivieren miisse,
unter Beiziehung klinischer Untersuchungsmethoden, wie Steroidbestimmung im Harn, Thorn-
test, Bestimmung der Zuckertoleranz und eventuell histopathologischer Untersuchungen. —
Das besondere gerichtsmedizinische Interesse liege in der Objektivierung des Zusammenhanges

zwischen einer Einwirkung und dem Ulcus. GrEINER (Diisseldorf).
Ebbe Tell: Der ,,Romamord®. Nord. kriminaltekn. Tidsskr. 24, 150—152 (1954)
[Schwedisch]. ‘

Bei einem Hausbrand auf Gotland kam ein élteres Ehepaar ums Leben. Die Polizei hatte den
Adoptivsohn in Verdacht, das Bhepaar ermordet und danach den Brand angelegh zu haben.
Dieser bestritt jedoch hartnickig mit dem Fall etwas zu tun zu haben. Bei der gerichtsmedizini-
schen Obduktion fand man den Schidel einer der beiden verbrannten Korper teilweise zertriim-
mert, Man glaubte zunschst, dafl der Téter seine beiden Opfer mit einer Rohrzange erschlagen
batte, was jedoch nach einer kriminaltechnischen Untersuchung als unwahrscheinlich angesehen
werden mufite. Biner der Schiden war rechtwinklig und hatte eine Breite von 19 mm. Die
Lange des Knochendefektes konnte nicht mit Sicherheit bestimmt werden, da dessen eine Kante
terrassenfsrmig abfiel. Nach Form und Aussehen entsprach der Schaden am meisten dem eines
kleinen Beiles. Bei einer erneuten genauen polizeilichen Untersuchung des Brandplatzes fand man
auch ein derartiges Beil mit abgebranntem Schaft, welches genau den Schideldefekten ent-
sprach. Der des Mordes verdachtigte Adoptivsohn gestand danach die Tat. ‘

. R. Boercke (Stockholm).
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Paolo Manunza: I’edema cerebrale acuto post-traumatico. (Das akute post-
traumatische Hirnodem.) [Ist. di Med. Leg. e delle Assicuraz., Univ. degli Stud.,
Bologna.] Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 27, 291—313 (1954).

Verf. berichtet iiber pathologisch-anatomische Untersuchungen an menschlichen Gehirnen,
iiber einige klinische Erfahrungen und wenige Tierexperimente am Hund. Er erkennt die Unter-
scheidung zwischen Hirnschwellung und Hirndem. an, hilt aber Ubergange fiir moglich und
sieht den wesentlichen Unterschied in dem Ort des vermehrten Wassergehaltes, Die Fliissigkeit
soll bei der Hirnschwellung intracellulér, beim Odem intercellulér liegen. Besonders eingehend
beschiftigt sich Verf. mit dem Verhalten des GefaBsystems beim Himodem. Nach seiner Auf-
fassung kommt es, wie die Tierexperimente zeigen, nach einem schweren Hirntrauma zu einer
arteriellen Vasoconstriction, die 30—45 min anduert. Durch die damit hervorgerufene Hypox-
smie des Hirngewebes soll die Entstehung des Hirnodems eingeleitet werden. Eine vasodila-
tatorische Phase schlieBt sich an. Das Hirnédem entsteht entweder langsam und zunehmend
oder plstzlich und akut, Im 1. Fall wird angenommen, da8 es sich von éiner isoliert geschadigten
Stelle des Gehirns ausbreitet. Im 2. Rall wird sogleich das ganze Gehirn 6dematds. Die ver-
schiedenen. Formen der Massenverschiebung und Cisternenverquellung werden besprochen. Es
wird fiir moglich gehalten, daB das posttraumatische Hirnsdem auch neurogen entsteht. Dience-
phale Gebiete sollen hierbei fiir die Auslosung in Betracht kommen. Nach Injektion histamin-
shnlicher Substanzen in die Carotis wurde beim Hund ein Hirnédem beobachtet. Auch andere
Eiweikorper mit einer kurzen Peptidkette, einem Benzolring mit einer Aminogruppe und
freiem Carboxyl kommen in Betracht, ferner Kernzerfallsprodukte. Verlauft das Hirnédem
todlich, so tritt der Tod durch Hirndruck und Hypoxdmie des Hirngewebes ein. Gerichtlich-
medizinisch beweist der Befund des Hirntdems, dall der Tod nicht unmittelbar nach einem
Trauma eingetreten ist. Zum Schlufl wird noch auf die unterschiedliche individuelle Odem
bereitschaft hingewiesen. GEerLAcH (Wirzburg).®

Herbert Otto: Uber traumatische HirnbasisgefiiBverinderungen. [Path.-anat. Inst.,
Univ., Erlangen.] Beitr. path. Anat. 114, 154—159 (1954).

Bei einem 42jihrigen Mann, der einen durch einen Materialfehler bedingten Fahrradunfall
mit Sturz auf den Kopf erlitten hatte, am iibernichsten Tag unvermittelt mit einer Halbseiten-
lahmung erkrankt und am 5.Tag verstorben war, fand sich eine beginnende Wandnekrose der
einen Art. cerebr. media mit starker leukocytéirer Durchsetzung der Muskelschicht, mit frischer
VerschluBthrombose, die die infiltrierte Strecke beiderseits etwas tiberragte, und mit einer frischen
Erweichung im Versorgungsbereich. Es lag weder ein Bruch der Schidelbasis noch eine nennens-
werte Arterlosklerose vor; ein Einril der Wand im Thrombosenbereich wurde nicht gefunden

StocaporPH (Disseldorf).”®

Jean E. Paillas et Jo&l Bonnal: Les thromboses ,,spontanéess de la earotide interne
et de la carotide primitive. (A propros de 21 ohservations.) (Die ,,Spontan‘-Throm-
bosen der Carotis interna und der Carotis communis. [Beobachtung von 21 Féllen.])
[Clin. Neuro-chir. de Fac., Marseille.] Semaine Hép. 1954, 1023—1040.

Verff. haben 21 eigene und 149 Fille aus der Literatur bearbeitet. Meist zeigt sich der Ver-
schlul am Ursprung der Carotis int., seltener in der Carotis comm. Vorwiegend war die li. Seite
betroffen. Atiologisch kommen Traumen in Frage, in der Mehrzahl der Fille liegt jedoch eine
primére Gefafkrankheit vor. Bei 9 histologisch untersuchten Fillen fanden sich atheromatése
Verdnderungen. Cerebral ist gewohnlich die Gegend der fissura Sylvii verfindert. Bei alteren
Fallen findet man Atrophie der grauen und weiBen Substanz. Klinisch steht im Vordergrund
die Hemiplegie, daneben finden sich motorische und sensorische Aphasie, epileptiforme Anféille
sowie Ausfélle im geistigen Bereich. Hemianopsie, Amaurose, Opticusatrophie und Druckabfall
werden am homolateralen Auge 6fter beobachtet. Kompression der gesunden Carotis fihrt zu
Bewufitseinsverlust, In der Halfte der Fille zeigt das EEG Verdnderungen in der Temporalgegend
Die Arteriogramme sind charakteristisch. Therapeutisch waren Versuche mit Anticoagulantien
erfolglos. Nach Arteriographie traten mitunter Besserungen auf, wohl durch das Novocain, das
Verff. dann téglich intravenss gaben. Bei 8 Patienten wurde die Arteriektomie ausgefiihrt,
bei frischen Fallen mit Erfolg, wihrend iltere stationdr wurden, ein Patient wurde schlechter.
Periarterielle Sympathektomie oder Ganglienresektion waren vereinzelt von Nutzen. 5 Kranke
heilten spontan. 2 starben, bevor eingegriffen werden konnte. Fasry.®®
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Franz Longin: Traumatisches, paramediastinales Himatom ohne nachweisbare
Fraktur. [Rontgenabt., Chir. Univ.-Klin., Frankfurt a.M.] Bruns’ Beitr. 190,
245—249 (1955). : :

Gerhard Jorgensen: Traumatisch ausgeltste Pseudomilzvenenthrombose. [Inn. Abt.,
Friedrich Ebert-Krankenh., Neumiinster/H.] Arztl. Wschr. 1954, 1122—1128,

Diskussion des Symptomenkomplexes der sog. Milzvenenthrombose unter dtiologischen und
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten. Eigene Beobachtung einer traumatischen Pseudo-
milzvenenthrombose infolge dynamischer Milzdekompensation. Nach Trauma in der linken
Oberbatichgegend Milztumor (histologisch Fibroadenie), abundante varikése Blutungen aus
Kollateralvenen im Oesophagus, Magen und Duodenum mit sekyndérer Animie, sowie spleno-
gener Markhemmung. Kimpr (Goppingen).
Werner Lindnerund Horst Abendroth: Commotio hepatis. [Inn. Abt., Stadt. Krankenh.,
Salzgitter-Driitte.] Miinch. med. Wschr. 1954, 1275-—1277.

Es werden 5 Falle beschrieben, bei denen nach stumpfen Bauchtraumen ohne Leberruptur
ein Tkterus auftrat.. Bei einem Patienten, der bei einem FuBballspiel im Leberbereich ,,ange-
schossen® wurde, trat am 3. Tag nach dem Trauma ein Ikterus auf. Bei den weiteren 4 Fallen
trat im Abstand von 14 Tagen bis 2 Monaten nach dem Trauma ein Ikterus auf. Bei laparo-
skopischer und histologischer Kontrolle wurde in einem Falle das Bild einer weitgehend ab-
geheilten Hepatitis festgestellt, bei einem weiteren Fall wurde eine Lebercirrhose angenommen.
Die klinische Symptomatologie kann bei Commotio hepatis weitgehend mit der bei infektitser
Hepatitis iibereinstimmen. Die Commotio hepatis muB nach den Verff. einmal als das Ereignis,
das zur Verschlimmerung eines bestehenden Leidens oder zur Ausldsung latenter Infektionen
fiihrte, angesehen, zum anderen aber, wenn solche oder dhnliche Voraussetzungen fehlen, als
selbstandiges Krankheitsbild gewertet werden. Brcrmany (Stuttgart).”®

Paul E. Teschan, Robert S. Post, Lloyd H. Smith, jr., Robert S. Abernathy, John
H. Davis, Dell M. Gray,John M. Howard, Kenneth E. Johnson, Edward Klopp, u. a.
Post-tranmatiec renal insufficiency in military casualities. I. Clinical eharacteristics.
[Surg. Res. Team, Army Med. Serv. Graduate School, Washington.] Amer. J. Med.
18, 172——186 (1955).

E. Picard: Multiples contusions internes presque sans lésions externes. (Vielfache
innere Quetschungen bei fast fehlenden #ufBeren Verletzungen.) Arch. belg. Méd. soc.
et Hyg. ete. 12, 50—54 (1954).

Pathologisch-anatomische Studie nach dem Verkehrsunfall eines 40jahrigen Mannes, der
einige Stunden nach dem Uberfahrenwerden durch ein Auto verstorben war. An &uBeren
Verletzungen fanden sich neben Abschiirfungen an den Beinen und einer Platzwunde am
Hinterkopf, lediglich eine Kontusion iiber der rechten Schulter und Abschiirfungen an_den
Beinen. Rechts war die 1. Rippe in der Axillarlinie gebrochen, links bestanden Rippenreihen-
briiche an den Knorpel-Knochengrenzen. An inneren Befunden der Brusthchle wurden im
wesentlichen ein linksseitiger, weniger rechtsseitiger Hamatothorax, eine umfangreiche Quet-
schung der hinteren Abschnitte der rechten Lunge und eine subendokardiale Blutung des
rechten Ventrikels bei unvollstéindiger Ruptur des HMerzmuskels von innen nach auBen fest-
gestellt; auf der linken Seite bestand lediglich eine kleine Kontusion am Lungenhilus. Im
Bauchraum fanden sich eine groBe retroperitoneale Blutung im linken Hypochondrium, eine
Milzruptur, eine Kontusion des Pankreasschwanzes und ein Riff am linken Nierenhilus. Be-
sondere Erorterung fanden das MiBverhiltnis von Schwere der inneren Verletzungen und fast
vollig fehlenden #duBeren Befunden sowie der Mechanismus der Verletzungen des Herzens, der
Brust- und Bauchorgane. Die Herzverletzung sei durch Quetschung des rechten Ventrikels
gegen die Wirbelsiule verursacht worden (analog zu einer Beobachtung vom Jahre 1948,
wonach ein Arbeiter nach relativ leichter traumatischer Einwirkung auf den Brustkorb ohne
alle klinischen Symptome seitens des Herzens pl6tzlich am 13. Tage nach dem Trauma infolge
Perforation des linken Ventrikels verstorben war. Trotz Geringfiigigkeit des Traumas und
langem freien Intervall war seinerzeit eine Entstehung der Perforation durch traumatische
Quetschung des linken Randes der linken Kammer gegen die Wirbelsiule angenommen und
der Kausalzusammenhang anerkannt worden). Im jetzigen Falle war der gleiche Mechanismus
wirksam geworden, nur handelte es sich diesmal um den rechten Ventrikel und nicht um eine
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zweizeitige Perforation (die jedoch bei Uberleben eingetreten wire). Die Verletzungen am
rechten Thorax stellten die Auswirkupgen des traumatischen GegenstoBes gegen die Brust-
wirbelséiule nach der von links auf den Brustkorb einwirkenden und nach rechts hinten fort-
geleiteten Gewalteinwirkung dar. In der linken Brusthilfte hingegen hatten sich — obwohl der
Gewaltangriff hier erfolgt war — nur ganz geringfiigige Verletzungen entwickelt. Auch die in
der linken Bauchhélfte gelegenen Verletzungen, denen keinerlei duBere Befunde entsprachen,
seien durch Quetschung der betreffenden Organe gegen das Widerlager der Wirbelséule zu
erklaren. Bei jedem Unfall, der den Bauch betroffen haben konne, miisse selbst bei Fehlen jeder
klinischen Symptome an die Moglichkeit der Entstehung solcher Verletzungen gedacht werden.
Itrcamann-Carist (Kiel).®®
Takeo Satoh, Akiyoshi Sanaka and Kioichi Matsumoto: Studies on the liquid blood
of eadavers after sudden death. (Untersuchungen iiber flissiges Blut von Leichen
nach plétzlichem Tod.) Shinshu Daigaku Kiyo 28, 77—103 (1953) [Japanisch].
Japanischsprachiger Text, ausfiihrliche englische Zusammentfassung. Ergebnisse von Unter-
suchungen an 12 Erhéngungsleichen und von Tierversuchen: Das Leichenblut besitzt nach
plotzlichem Tod noch 2—3 Std lang die Fihigkeit, auBerhalb des Korpers zu coagulieren.
Wihrend dieser Zeit ist die Gerinnungszeit fiir die 1. Std kiirzer als bei vitalem Blut, spiter
gleich, nie verlingert. Nach 2'/2—3%/2 Std setzt der Abbau des Fibrinogen ein. Gerinnt das
Leichenblut, so sinkt der nachweisbare Fibrinogengebalt auf die Hilfte ab, um nach wieder-
eingetretener Verflissigkeit auf die urspriinglichen Werte zu kommen. Im Reagenzglas liuft
der Prozef der Gerinnung und Wiederverflissigung am optimalsten bei 37° C ab. Vermischt
man frisches Leichenblut mit vitalem Blut, so kommt es ebenfalls zunéchst zur Gerinnung und
dann wieder zur Verflissigung. Der Vorgang der Wiederverfliissigung wird einer als Fibrino-
lysin bezeichneten Substanz zugeschrieben, die im Leichenblut auftritt und auch unvollstindig
coaguliertes Blut verfliissigen, nicht dagegen reines Fibrin auflosen kann. Fir die Verhiltnisse
in der Leiche nach plétzlichem Tod wird angenommen; daB das Blut zunéchst gerinnt, dann
vom Fibrinolysin verfliissigt wird; schlieBlich kommt es zur Degeneration des Fibrinogen,
so dal das Blut endgiiltig die Fahigkeit zur Gerinnung verliert. Ravscuke (Heidelberg.
H.-G. Straub, E. Feucht, A. Schiifer und R. Taugner: Lungenvolumen und Uber-
lebenszeit des Atemzentrums bei Erstickung unter Beriicksichtigung von Glucose und
Glutaminsdure. [Pharmakol. Inst., Univ., Heidelberg.] Arch. exper. Path. u. Phar-

makol. 224, 528—537 (1955).

Durch komplizierte physmloglsche Versuchsanordnungen wurde festgestellt, dafl nach Er-
stickung durch Trachealunterbindung die Uberlebenszeit des asphyktischen Atmungszentrums
gréfer wird, wenn man vorher die Lungen der Versuchstiere aufgeblaht hat.

B. Muerrer (Heidelberg).
Myron Saline ang George L. Baum: The submersion syndrome. (Das Ertrinkungs-
syndrom [am Uberlebenden].) [Med. Serv., Veterans Administr., Coral Gables,
Florida.] Ann. Int. Med. 41, 1134—1138 (1954).

Es wird iiber die klinischen Symptome von 26 Patienten berichtet, die vom Ertrinkungstode
errettet wurden. Sie bestanden hiufiger in asphyktischen Zustinden als in nachzuweisenden
Aspirationsfolgen. Manchmal bestanden Anzeichen von Lungensdem. Gewisse Unterschiede in
den Tolgen einer Ertrinkung in Salzwasser und denen in SiiBwasser werden erwahnt, aber nicht
in Einzelheiten festgestellt. Die neutrophilen Leukocyten waren mitunter vermehrt, es bestand
auch eine Liymphopenie, und zwar unabhingig vom Ertrinkungsmedium.

B. MuzirLer (Heidelberg).

Michele Patti: I’insufficienza cortico-surrenale acuta come causa di shock e di morte
rapida nelle immersioni improvvise, quale- grave fenomeno di disadattamento delle
strutture endocrine allo stress trauma-freddo. (Die akute Nebenniereninsuffizienz als
Ursache von Schock urid plotzlichem Tod bei plétzlichem Ertrinken und als ein
schwerwiegendes Zeichen der Anpassungsunfihigkeit des endokrinen Apparats an
die traumatische Kiltebelastung.) [Osp. Principale Militare Marittimo, La Spezia.]
Minerva med. (Torino) 1954 II, 1353—1356. »

Mit Borcey wird ein ,,blasses” vom ,,blauen’® Ertrinken unterschieden und als ein schlag-
artiges Versagen der endokrin-neurovegetativen Adaptation gegeniiber dem Reiz des kalten
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Wassers gedeutet. Der Verdauungszustand ist ohne Bedeutung fiir den Tod (eigerie statistische
Beobachtungen, in Ubereinstimmung mit neueren franzdsischen Verstffentlichungen). Als Er-
gebnis eigener Untersuchungen faflt Verf. zusammen: 1. Ertrinken setzt das Stress-Syndrom
(SELYE, DELANNE) in Gang. 2. Eine muskulire Schwiche im Wasser hat in einer Hypoplasie
und mangelhaften GefdBversorgung der Nebennieren ihr morphologisches Substrat. 3. Bei einer
bestimmten endokrinen Fehldisposition kann ein plétzlicher Kiltereiz beim Eintauchen un-
mittelbar das Stadium der Regulationserschépfung nach SELYE hervorrufen. 4. DOCA ist dem
ACTH als lebensrettendes Mittel bei Erschopfung und Schock beim Ertrinken iiberlegen. Immer-
hin solite aber die Annahme einer neurohormonalen Regulationsstorung zundchst nur eine
Arbeitshypothese zur Deutung des Hergangs beim Tod im Wasser sein, wie Verf. betont.
ScHLEYER (Bonn).

Per Fortelius and Bengt Wickstrom: Cold resistance of blood corpuseles in vifro.
(Kiltebesténdigkeit von Blutkérperchen in vitro.) [Dep. of Path. Anat., Maria Hosp.,
Univ., Helsingfors.] Acta path. scand. (Kebenh.) 35, 249—255 -(1954).

Bisher wurde die Kiltebestindigkeit von Geweben hiufig untersucht. Die Arbeit berichtet
iiber die Bedingungen der Eisbildung innerhalb der Zellen und das Verhalten des Protoplasmas
unter verschiedenen Kaltezustinden, insbesondere iiber das Uberleben nach Gefrieren bei ver-
schiedenen Kiltegraden von Zwiebel-Epidermis (—15° C), Leukémie-Zellen (—190° C), Sarkom-
gewebe (—70° C), Tumorgewebe (—235° C), menschlichen Spermatozoen (—196° C), iiber Kalte-
resistenz von Spermatazonen in Glycerin vom Hahn und Rind (5 Monate gelagert bei —79° C),
von Erythrocyten, Bakterien (—195°C), Viren (6 Monate bei —78 C), Treponema pallidum
(1 Jahr bei —78¢ C) und Mausehaut (—190° C). Allgemein gilt die Auffassung: langsames Ein-
frieren schidigt lebendes Material weniger als schnelles Einfrieren. Die Verff. benutzten fiir
ibre Untersuchungen menschliche Leukocyten, die aus der Fingerbeere entnommen, ausge-
strichen auf einem Objekttrager mit Dckglas eingefroren wurden. Mittels Dunkelfeldmikroskopie
wurden die Praparate auf lebende Zellen untersucht. Als Kennzeichen des Lebens galten ein von
WaALLGREN beschriebenes Phianomen ,,dropdisplacement®, eine elektrokinetische fortschreitende
Aggregation in der Zelle; ebenfalls die Aussendung von Pseudopodien der Leukocyten. Es ergab
sich, daB Leukocyten, die in einem Isolierbehilter eingefroren und aufgetaut waren, nach 60 min
bei —17° C noch lebten; die —18° C ausgesetzten Leukocyten iiberlebten nicht. Nach schnellem
Abkiihlen auf —15° C blieben die Leukocyten nur am Leben, wenn sie langsam erwérmt wurden.
Wurden die Priaparate ohne Isoliergefafl auf —17° C abgekiihlt, so iiberlebten sie nur, wenn sie
schnell abgekiihlt und langsam aufgetaut wurden. Entsprechende Versuche mit roten und
weiBen Blutzellen von Pat. mit Leukimie zeigen gegeniiber normalen Blutzellen keine gréBeren
Kailtebestandigkeiten. F. J. Lauer (Poppenhausen a. d. Wasserkuppe).©®

W. Schneider und H. Wagner: Die Begutachtung von Kilteschiiden und Erfrierungen -
unter besonderer Beriicksichiigung der Spifschiiden. [Stidt. Hautklin., Augsburg.]
Berufsdermatosen 3, 37—48 (1955).

F. W. Ahnefeld: Bekimpiung der Verbrennungsintoxikation mif Periston-N. [Chir.
Klin., Friedrich-Krupp-Krankenanst., Essen.] Miinch. med. Wschr. 1955, 235—236.

P. R. Kuhl, G. E. Sheline and E. L. Alpen: Blister formation and tissue temperature
in radiant energy and contaet burns. (Blasenbildung und Gewebstemperatur bei
strahlender Energie und bei Kontaktverbrennungen.) [U. 8. Nav. Radiol. Defense
Laborat., San Francisco.] Amer. J. Path. 30, 695—713 (1954).

Augfiihrliche Darstellung einer sehr exakten und komplizierten Versuchsanordnung. Die
Expositionszeiten betrugen bei den Strahlungsverbrennungen (Kohlenbogen) 0,1-—8 sec, bei den
Kontaktverbrennungen (heiBes Wasser) 0,25—300 sec. Bei sonst gleichen Bedingungen treten
Blasen innerhalb eines schmalen Bereiches angewandter Energie auf, sie sind daher ein brauch-
bares MaB fiir den Vergleich der Wirksamkeit thermischer Energie verschiedener Quellen. Die
pathologisch-anatomischen Verinderungen unterscheiden sich bei den beiden Energiequellen
nicht. Bei der Kontaktverbrennung sinkt die Schwere der Verinderungen nach kurzer Ex-
positionszeit rascher als nach strahlender Energie. Bei kiirzeren Expositionszeiten kann der
Effekt lingerer Zeiten durch entsprechende Erhéhungen der zugefiihrten Energiemenge erreicht
werden. Der Zeitfaktor ist offenbar rein quantitativ entscheidender als die EnergiegroBe.

ELBEL (Bonn)

oo
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L. Schonbawer und Erna Sehmid-Ueberreiter: Verantwortung fiir Unfille durch
elektrostatische Elekirizitit im Operationsbetrieb. [I. Chir. Univ.-Klin., Wien.] Klin.
Med. (Wien) 9, 429—432 (1954).

Die Einfiihrungen von technischen Neuerungen bringen Gefahren mit sich, die gekannt
werden miissen, um unnétige Explosionsunfille im Operationssaal zu vermeiden. Ursachlich
spielt die ,,statische Elektrizitdt eine sehr groBie Rolle. Die neuen Kunststoffe Nylon, Dacron,
Perlon, Orlon usw. sowie Gummisohlen aus nichtleitendem Gummi sind starke Isolatoren. Durch
Reibung der Kleidungsstiicke entsteht elektrische Ladung, kommt es bei einem derartig auf-
geladenen und isolierten Korper zu einer plotzlichen Erdung, so bildet sich ein Funke. Selbst
das Hinwerfen einer Kompresse auf den Operationstisch, das Auspressen eines Gummiballons
oder des Atemsackes usw., kann zu einer gefiahrlichen Aufladung fiihren. In Amerika ist The
National Fire Potection Association bemiiht, fir die Operationssaale entsprechende Fufiboden-
beldge herzustellen. Vorgeschrieben wird, dafl die Leitfahigkeit der einzelnen Sale gleichmBig
sein soll. Leitende Verbindungen zwischen Operationstisch. und Mannschaft sollten eine Gewéhr
fiir eine gentigende Erdung geben. Daher ist eine béufige Prifung mit dem Ohmmeter un-
bedingt erforderlich. Eine sehr groBe Gefahrenquelle stellt auch der Narkoseapparat dar. Alle
Gummiteile miissen aus leitendem Gummi bestehen. v. LUTTIOHAT.®®
Ginther Wilke: Uber den Hirnbefund hei einem Heimkehrer mit schwerer Hunger-
dystrophie. [Max-Planck-Inst. f. Hirnforschg., Physik.-Chem. Laborat., Neuropath.

Abt., GieBen.] Dtsch. Z. Nervenheilk. 171, 388—402 (1954).

Im Rahmen einer Besprechung der Beobachtungen iiber Hungerschiden am ZNS wird iber
die Untersuchung eines eigenen Falles berichtet. Der 20jahrige Soldat wurde nach 6monatiger
Gefangenschaft, in der er bei Wassersuppen stark abgemagert war, als ,,Dystrophiker* entlassen.
Auf dem Wege nach Hause brach der Soldat zusammen und verstarb nach kurzer Zeit. Patho-
logisch-anatomisch fanden sich degenerative Ganglienzellschdden (Vacuolisierung, Verfettung,
Zellschrumpfung) und ein offenbar in den letzten Lebenstagen aufgetretenes Hirmddem. In der
Pathogenese scheint der chronische EiweiBmangel von Bedeutung zu sein. Die Beobachtung
liefert zuglelch einen Beitrag zur Frage hirnorganischer Dauerschiden nach schwerer Hunger-
dystrophie bei Uberlebenden. Dirzzer (Heidelberg).®°
Fritz Petry: Zur Pathogenese der Hirnschidigung nach Mangel- und Fehlernéhrung.
[Neurol. u. Hirnverletztenabt., Versorg.-Krankenh., Tiibingen.] Medizinische 1954,
1675—1678.

Kritischer Literaturiiberblick unter Mitverwertung eigener Beobachtungen. Hirnatrophische
Prozesse nach Ernahrungsdystrophien scheinen in seltenen Fallen auch dann vorzukommen,
wenn das alarmierende Symptom eines Hirnédems als Grundlage fiir diesen Prozef nicht nach-
zuweisen war. Im ganzen handelt es sich hier aber um recht seltene Ergebnisse. Immerhin
kann nach Meinung des Verf. eine cerebrale Schiadigung durch Mangel- und Fehlernidhrung
angesichts der Moglichkeit eines Bestehens einer konstitutionellen vegetativen Dystonie nicht
von vornherein abgelehnt werden. B. MurLLER (Heidelberg).
Max Ziegler und Oskar Glemser: Nachweis und photometrische Bestimmung von
Nitrit mit Thioglykolséure. [Anorg.-chem. Inst., Univ., Gottingen.] Z. anal. Chem 144,

187—191 (1955).

Thioglykolsdure reagiert mit Nitrit zu S- Nitrosoglykolsdure, welche mit gelbroter Farbe
durch organische Losungsmlttel extrahierbar ist.” Verff. verwendeten dafiir ein Gemisch aus
Isopropylather, Amylalkohol und Aceton. Die Grenze der Nachweisbarkeit wird mit 30 y NO,
angegeben, Zur quantitativen Bestimmung wurde die spektrophotometrische Messung der
Extinktion bei 355 mu vorgenommen. Zur Stabilisierung der durch Luftsauerstoff leicht oxy-
dablen S-Nitrosoverbindung bewihrte sich der Zusatz von Aceton’ vor der Messung. Storend
wirken nur groBere Mengen an Eisen und gefirbte Ionen wie Kobalt, Molybdat, Wolframat.
An der Behebung dieser Stérungen arbeiten Verff. noch. Diese Bestimmungsmethode wire bei
Nitritvergiftungen anwendbar. Aber auch fiir den Nachweis von Pulverschmauch kime diese
empfindliche und relativ einfach durchzufiilhrende Bestimmung in Betracht. Burger
Heinz Lorenz und Wadim Pawlowski: Unterscheidung von absoluten und relativen
Nahschiissen auf Leder. Arch. Kriminol. 115, 29—37 (1955).

SchieBversuche an 4 verschiedenen Ledersorten (Aktenmappe, Schuhe) mit franzésischem
Karabiner Kaliber 7,92 (keine Angabe iiber Art der Munition): Bei Nahschiissen fallen die

Dtsch. Z. gerichtl. Med. Bd. 44. 42
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Schufispuren verschieden aus, je nach ZerreiBwert des Leders und Rauigkeitsgrad der Oberfliche.
Grundsatzlich wurde festgestellt: Der Schufl mit aufgesetzter Miindung fiihrt zulangen Einrissen
des Leders und Fortschleuderung von Lederlappen, weil die Pulvergase das Leder von der Riick-
flache her aufreifien (keine Pulverbestandteile an der Vorderfliche des Leders, dagegen Pulver-
schmauch auf der Riickseite). Auch bei 0,5 cm Entfernung folgen die Gase hauptsichlich dem
GeschoB, heben das Leder von der Unterlage ab und bringen es von hinten her zum AufreiBlen.
Bei Entfernung von 1,3 em breiten sich die Gase nach Verlassen des Laufs kegelformig aus und
wirken auf die Oberfliche des Leders ein, die sie zerstéren oder aufrauhen (Schmauchhof).In
2 em Miindungsabstand entstehen nur noch bei schlechtem Leder Einrisse; die Grenze des
‘absoluten Nahschusses liegt also bei hchstens 2 cm Entfernung. GréBere Entfernungen sind als
relative Nahschiisse an dem immer-schwécher werdenden Schmauchhof kenntlich (Nachweisbar-
keitsgrenzenicht angegeben). Fiir eine exalkte Beurteilung werden Modellversuche als unerlaBlich
‘angesehen. Beispiele an 7 Abbildungen. Keine Literaturangaben. RauscekE (Heidelberg).
G. Guareschi e M. Granata: Ricerche sperimentali sulla indentificazione dei fucili da
caecia mediante ’esame dei bossoli. (Experimentelle Untersuchungen iiber die Identi-
fizierung von Jagdgewehren an Hand der Patronenhiilsen.) [Ist. di Med. Leg. e
Assicuraz., Univ., Cagliari.] Minerva medicoleg. (Torino) 74, 179-—185 (1954).

Infolge der Verschiedenheit der Schlagbolzen und der Unterschiedlichksit des Eindruckortes,
kann der Boden der Patronenhiilse zu Identifizierungsuntersuchungen herangezogen werden.
Verf. untersuchte 20 verschiedene Waffen, wobei er von den verschiedenen Hiilsen Paraffin-
abdriicke nahm, um das Negativ im Profil zu photographieren. Beigegebene Aufnahmen zeigen
die Unterschiedlichkeit verschiedener Typen und einzelner Watfen. An dem Schlagbolzeneindruck
selbst lassen sich noch andere charakteristische Kennzeichen, wie Seitverlagerung der Eindriicke,
‘besondere Formen, Tiefe usw. erkennen, die fiir den erzeugenden Schlagbolzen beweisend sind. .

GREINER (Diisseldorf).
J. Trillot, J. Bernardy et J. Cassan: Suicides par armes de chasse. (Selbstmord durch
Jagdwatfen.) [Soc. de Méd. 1ég. et Criminol. de France, 13. XII. 1954.7 Ann. Méd.
1ég. ete. 34, 293—295 (1954).

Ausfiihrliche Beschreibung zweier Félle von sicherem Selbstmord mit einem Jagdgewehr,
wobei abgesehen von psychologischen Momenten die Fundsituation und die Tatspuren die An-
nahme eines Selbstmordes rechtfertigten. In einem Fall wiesen weitldufige Blutspuren darauf hin,
daB der Selbstmorder, nachdem er sich eine schwere Gesichtsverletzung beigebracht hatte,
noch imstande war, aus dem 1. Stock in die Kiiche hinunterzugehen und dort ein Glas Wasser
zu trinken, um darauf wieder in sein Zimmer zuriickzukehren (!). Trotz dieses auflergewohnlichen
Spurenbildes wurde Selbstmord angenommen. M. LUDIN jr. (Basel).
V. Paredes: Poliomielitis anterior aguda y traumatismo. Aspectos médico-legales.
(Gerichtsirtzliche Betrachtungen iiber die Poliomyelitis anterior acuta und trauma-
tische Einwirkungen.) [Soc. de Neuro-Psiquiatr. y Med. Leg., 21. IV. 1954.] Rev.
Neuropsiquiatr. (Lima) 17, 345—352 (1954).

Ohne grundsitzlich neue Gesichtspunkte bespricht Verf. an Hand eines kasuistisch aus-
fithrlich beschriebenen Falles, bei welchem 4 Tage nach einer Schidelprellung ohne BewufBt-
losigkeit uncharakteristische Prodrome auftraten und sich 8 Tage nach dem Unfall das typische
Klinische Bild einer akuten Poliomyelitis entwickelte, die derzeitigen Ansichten verschiedener
Autoren iiber den ursichlichen Zusammenhang von traumatischen Einwirkungen und Erkran-
kungen des Zentralnervensystems bekannter Genese ganz allgemein, (z. B. Hirnblutung, weille
Erweichung, Cerebralsklerose, Hirntumoren, progressive Paralyse, PArkiNsoNsche Erkrankung,
akute Poliomyelitis, Amyotrophische Lateralsklerose, Syringomyelie usw.). — Dabei wird ein
Kausalzusammenhang zwischen Trauma und Erkrankung des Zentralnervensystems zumindest
im Sinne der Auslésung und Verschlimmerung fiir moglich gehalten, aber an die Anerkennung
eines derartigen Zusammenhanges besonders hohe Anforderungen beziiglich der Einheit des
Ortes der Gewalteinwirkung und des Krankheitssitzes, der zeitlichen Einheit zwischen Gewalt-
einwirkung und Auftreten der Erkrankung (4-—6 Wochen) und der klinjschen bzw. pathologisch-
anatomischen und histologischen Sicherung der Befunde gestellt. Sacus (Kiel).

Yergiftungen.

'@ Handbuch der analytischen Chemie. Hrsg. von W. FrRuEsENIUS u. G. JANDER.
Teil 2: Qualitative Nachweisverfahren. Bd. 2: Elemente der zweiten Gruppe.
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Beryllium, Magnesium, Calcium, Strontium, Barium,. Zink, Cadmium, Quecksilber.
Bearb. von A. BrEcHLIN, H. HARTMANN, A. HorFMANN, J. JANDER, H. H. ScHONE
u. H. WeNDT. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1955. X1V, 400 S. u. 99 Abb.
DM 78.—. .

J. Jander und H. H. Schone: Quecksilber. S. 310—400.

Verff. haben in duBerst dankenswerter Weise die gesamte Analytik des Quecksilbers praktisch
erschopfend behandelt. Im einzelnen werden zunéichst die physikalischen und chemischen Eigen-
schaften des Hg und seiner Verbindungen beschrieben. Daran anschlieBend werden mehrfache
Vorschlige zur Abtrennung von anderen Metallen im Analysengang gemacht. Es ist dabei auch
die Abtrennung durch chromatographische Adsorption beriicksichtigt. Ein besonderer Abschnitt
ist dem Verfahren zur Zerstérung der organischen Substanz und Abtrennung des Quecksilbers
gewidmet. Die Nachweismethoden sind eingehend behandelt, insbesonders die spektralana-
lytischen Nachweise, die chemischen Nachweise auf trockenem und nassem Wege, wobei auch
die Tiipfel- und Mikroreaktionen angefiihrt sind. Was fiir den Toxikologen von unmittelbarstem
Interesse ist, wird im letzten Teil der Arbeit unter ,,Angewandte Quecksilberanalyse* in  an-
organischem und organischem Material beschrieben bzw. an praktischen Beispielen demonstriert.
Verff. verweisen dabei im einzelnen zum Teil auf die vorhergehenden Abschnitte, zum anderen
Teil auf die am Schlusse der Arbeit reichlich angegebene Literatur. Burcer (Heidelberg).
Georg Omland: Acute poisoning. (Akute Vergiftungen.) Nord. Med. 53, 153—157 u.
engl. Zus.fass. 157 (1955) [Norwegisch].

In den meisten Léndern sieht man ein Ansteigen der akuten Vergiftungen, besonders der
Schlafmittelvergiftungen (60—80% aller Intoxikationen). Der Verbrauch an Barbitursiure
betragt in Norwegen jahrlich 3000-—4000kg, was einem téglichen Verbrauch von etwa 100000 Ta-
bletten & 0,1 g entspricht. Der Verf. gibt eine Zusammenstellung aller akuten Vergiftungsfille,
die wahrend 1950—1953 in das Ulleval Krankenhaus eingelegt wurden. Es handelt sich um
1205 Falle, d. h. 5% von allen eingewiesenen Patienten. Die Zahl an minnlichen Patienten
tiberwiegt 696 zu 509, was im wesentlichen auf der akuten Alkoholintoxikationen beruht. Die
Verteilung auf die verschiedenen Altersgruppen zeigt bei den Frauen das Maximum zwischen
dem 30. und 40., bei den Ménnern zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr. Die Jahreszeiten weisen
keine allzu groBen Variationen auf, ein deutliches Minimum ist jedoch in den Monaten Juli-
August zu verzeichnen. Der Beruf liel nicht mit Sicherheit einen EinfluB erkennen. In einer
Tabelle gibt der Verf. einen Uberblick der verschiedenen Ursachen, die zur Vergiftung gefiibrt
haben. An 1. Stelle steht der Alkoholismus in 464 Fillen, gefolgt von psychischen Krank-
heiten 383, erotischen Faktoren 275, organischen Erkrankungen 120, sozialen Ursachen 102,
MiBverstandnissen 78, MiBbrauch von Medizin 76, Ungliicksfallen 31 und Schwangerschaft
7 Fallen. Als AnlaB zur Vergiftung stand Suicidium bei weitem an der Spitze mit 363 Fillen.
Aus einer weiteren Tabelle ersieht man die Verteilung auf die angewandten Mittel. Uber die
Halfte fallen den Barbituraten zur Last (603). Als 2. und 3. Gruppe folgen der Alkohol (227)
und Analgetica (131). In weiteren Tabellen gibt der Verf. zahlenmafige Zusammenstellungen
tiber die Dauer der Vergiftung vor der Krankenhauseinweisung, den Zustand bei der Einweisung,
die Dauer der Vergiftung nach der Einweisung, die Laboratoriumsbefunde und die Behand-
lungsmethoden. Die Richtlinien fiir die Behandlung war in der letzten Zeit folgende: 1. Ent-
leerung des Magen-Darmkanals, 2. Bei komatosen Patienten prophylaktisch Antibiotica. 3. Sauer-
stoff bei oberflachlicher Atmung und Cyanose. 4. Lageveranderung des Patienten. 5. Fliissig-
keitszufuhr. 6. Offenhalten der Luftwege. 7. Kontrolle von Puls, Atmung, Blutdruck, Reflexen,
Elektrolyten und Diurese. 8. Nach Uberstehen des akuten Stadiums eventuell psychiatrische -
Behandlung. Durch diese Behandlungsmethode wurden 992 Patienten in ihre Wohnungen ent-
lassen, 22 in ein Erholungsheim geschickt, 121 in die psychiatrische Klinik tiberwiesen, wihrend
70 Patienten starben. R. BorLckE (Stockholm).

W. M. Diggle and J. C. Gage: The toxicity of ozone in the presence of oxides of

nitrogen. [Imperial Chem. Industr., Industr. Hyg. Res. Laborat., Welwyn, Herts.]
Brit. J. Industr. Med. 12, 60—64 (1955).

P. F. Cecealdi: La nocivité des vapeurs sulfureuses et sulfuriques. Arch. Mal. profess.
16, 132—136 (1955).

Andrea Raule: Patologia professionale da acido solforico. [Clin. d. Lav. ,,L. Devoto*,
Univ., Milano.] Med. Lav. 45, 590—599 (1954). '
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F. Jung und K. Onnen: Bindung und Wirkungen des Formaldehyds an Erythrocyten.
[Inst. f. Med. u. Biol., Abt. Pharmakol. d. Dtsch. Akad. d. Wiss. u. Pharmakol.
Inst., Humboldt-Univ., Berlin.] Arch. exper. Path. u. Pharmakol. 224, 179192
(1955).

Zur Untersuchung des Umfanges und Verlaufes der Formaldehydbindung an Blutkérperchen
wurde das Verfahren von Nasu [Biochem. J. 55, 416 (1953)] benutzt: Kondensationsreaktion
von Formaldehyd mit 2 m Ammoniumacetat, 0,056 m Essigsaure, 0,02 m Acetylaceton, es bildet
sich eine Substanz von gelber Farben, deren Intensitit colorimetrisch bestimmt wurde (415,3 my).
Ferner wurden elektronenmikroskopische Untersuchungen an den mit Formaldehydlosung be-
handelten Blutkérperchen durchgefiibrt. Die Bindung des Formaldehyd an die roten Blut-
korperchen ist nach 10 min vollendet und nur teilweise reversibel. In der Zelle werden bestimmte
Strukturelemente durch Formaldehyd fixiert, bevor erhebliche Stoffwechselstérungen auftreten.
Aus den Versuchen ergibt sich ferner, daB es durch Formaldehydanwendung gelingt, einige
Strukturen innerhalb der Zellen gegeniiber Hypotonie zu stabilisieren.

G. E. Vorar (Diisseldorf).
R. Wachsmuth: Beitrag zur Kleesalzvergiftung. [Landesheilanst., Lengerich i. Westf. ]
Arch. Toxikol. 15, 158-—159 (1955).

22jahrige Psychopathin nimmt 20 g reines Kaliumbioxalat ein. Behandlungsbeginn 2 Std
spiter: Magenspiillung mit 3%iger Calciumchlorat-Losung, Kreislaufmittel, 10 cm® 10%iges
Calciumglukonat innerhalb von 3 Std intravends wegen kompletter Anurie. Kurzwelle der
Nierengegend, subcutane Kochsalzinfusionen. Die Patientin iiberlebte. Die schnelle Zufuhr
groBer Calciummengen soll die Storung im Ionengleichgewicht durch indirekte Entgiftung be-
hoben haben. Klinisch fiel auf: Erhebliche Tachykardie, eine starke absolute Leukocytose,
wenig Oxalate im Harnsediment. Geschmacksirritation: in den ersten 4—5 Tagen Abneigung
gegen siiBe Speisen, selbst ungesiiBte wurden als zu s abgelehnt.  Dorzaver (Hamburg).
Seymour Heymann, S. N. Javett and A.M. Rudolph: Salicylate overdosage and
intoxication in infants and young children. '(Salicylatiiberdosierung und Vergiftung
bei Sduglingen und kleinen Kindern.) [Transvaal Mem. Hosp. . Children, Johannes-
burg.] 8. Afric. Med. J. 1954, 1092—1099.

Bericht iiber insgesamt 41 Fille von Uberdosierung mit Salicylsdurepriaparaten (haupt-
séchlich Aspirin und Aspirinsulfonamidmixtur) bei Siuglingen und Kleinkindern, die im Trans-
vaal Memorial Hospital for Children in Johannesburg zur Untersuchung gelangten. Unter
26 Fillen der letaten 8 Jahre, die eine einmalige zu groBe Dosis von Salicylsiurepriparaten
erhielten, kam es in 3 Féllen zu nichttédlichen Vergiftungen. 15 weitere Vergiftungen bei Kindern
unter 2 Jahren wurden allein 1951 gesehen, die zu therapeutischen Zwecken mehrfach grofe
Dosen (alle 4—6 Std) erhalten hatten. Von diesen verliefen 7 todlich, wobei in 2 Fallen Aspirin
und in 5 Fallen Aspirinsulphadiazin-Mixtur verabreicht wurden. Die Vergiftungserscheinungen,
die frithestens 12 Std, spitestens 108 Std nach der ersten Aufnahme gesehen wurden, zeigten
sich in dauerndem Erbrechen, Fieber, Beschleunigung der Atmung und Delirium. Das klinische
Bild dhnelte dem einer Pneumonie ohne physikalische oder réntgenologische Zeichen. Vor dem
Tod traten Krimpfe auf. Die eingenommenen Dosen waren sehr unterschiedlich. Auch der
Blut-Salicylsdurespiegel schwankte erheblich (zwischen 11—61 mg-%). Die Einlieferungsdiagnose
lautete : Acidose, Bronchopneumonie oder Encephalitis. Bei den Sektionen fanden sich regel-
miBig Blutungen unter dem Herz- und Lungeniiberzug sowie in der Kopfschwarte und in den
weichen Hirnhiuten mit Hirnédem und Hirnschwellung bei Triibung und Schwellung der paren-
chymattsen Organe. Fir das Zustandekommen der Vergiftung spielen Alter, Erndhrungszustand
und bestehende Erkrankungen sowie die Nierenfunktion eine besondere Rolle. Der Sulfonamid-
zusatz diirfte eine besondere Bedeutung haben. Bei der vielseitigen Verwendung der Salicyl-
sturepriparate ist gegebenenfalls an eine derartige Uberdosierung zu denken und die Diagnose
auf Grund der Blut- und Urinuntersuchung in Verbindung mit den allgemeinen klinischen Er-
scheinungen entsprechend zu stellen. Einzelheiten miissen nachgelesen werden.

KrreFrT (Leipzig).
Ruth Drubin and Harvey Cohen: Acute poisoning in children with special reference
to paraffin, aspirin, eaustic so, da and shinkblaar (stramonium). [Dep. of Pediatr.,
Transvaal Mem. Hosp. f. Children and Univ. of Witwatersrand, Johannesburg.]

S. Afric. Med. J. 1955, 101—105. .
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Erich Letterer: Uber Lungenverstaubung durch MarschstraBenstaub. Akute Siliko-
pneumokoniose. [Path. Inst., Univ., Tiibingen.] Beitr. Klin. Tbk. 111, 501—509
(1954).

Bei dem ungewdhnlichen und sehr interessanten Krankheitsfall hat es sich um einen 47jahrigen
‘Mann gehandelt, der im kaukasischen Feldzugsgebiet sehr groBe Mengen Straflenstaub ein-
geatmet hatte und lungenkrank wurde. Die rontgenologisch nachweisbaren zahlreichen weichen,
fleckférmigen Verschattungen der beiderseitigen Mittel- und Unterfelder wurden als nicht-
tuberkulése Herdpneumonie gedeutet. Makroanatomisch waren die basalen Oberlappenanteile
und beide Lungenunterlappen verfestigt, fast luftleer und dicht durchsetzt mit Infiltrationsherden.
Der eigenartige Charakter der Lungenveranderung konnte erst durch die (ausfiihrlich geschilderte)
histologische Untersuchung aufgeklart werden. Es fand sich eine chronisch-interstitielle Lungen-
entziindung mit Verstdrkung des gesamten alveolaren Stiitzgeriistes der Lungen durch eine
chronisch-entziindliche Bindegewebsbildung und eine dadurch bedingte Einengung der Alveolen
sowie Behinderung der Blutzirkulation in den Alveolarsepten. In den Alveolen selbst fanden sich
teilweise Fibrinpfropfe mit Organisation sowie vor allem eine erhebliche Desquamation alveolarer
Deckzellen, in denen feinstkornig-kristallinisches Silicium ebenso nachweisbar war wie in dem
verdickten Lungenbindegewebsgeriist, Diese Tatsache sowie das Ergebnis der chemischen
Lungenanalyse, die 8,06 % SiO? in der Asche ergab, berechtigen zu dem Schluf}, dafl die Lungen-
erkrankung infolge massiver Einatmung siciliumhaltigen (StraBen-)Staubes entstanden ist.
Daraus ergeben sich die Fragen, warum von einer groflen Zahl Menschen mit gleicher Staub-
exposition nicht noch mehr gleichsinnig erkranken und warum es bei der zweifellos durch Kiesel-
siureeinwirkung bedingten Lungenerkrankung des beobachteten Falles nicht zu typischen Sili-
kosekndtchen gekommen ist, sondern zu einer im Grundprinzip zwar gleichen, im formalen End-
bild aber anders gearteten Reaktion. Die Griinde dafiir sieht Verf. in der andersartigen Staub-
materie, der gegeniiber den iiblichen Lungensilikosen andersartigen zeitlichen Anordnung und
schlieflich in den individuellen, besonders disponierenden Verhaltnissen.

Karrav (Frankfurt a. M.)*°
H. Groetsehel: Massenvergiftung dureh Triorthokresylphosphat in einer Gummi-
mantelfabrik. [Hessisches Ministerium f. Arbeit, Wirtschaft u. Verkehr, Wies-
baden.] Arch. Toxikol. 15, 159167 (1955).

In einer Gummimantelfabrik erkrankten plétzlich 34 von 42 arbeitenden Personen an TOKP-
Vergiftung. Infolge der spiaten Hinzuziehung des Gewerbearztes konnte die Ursache nicht mehr
einwandfrei ermittelt werden. Es konnte lediglich wahrscheinlich gemacht werden, daB die
Vergiftungen auf die Verarbeitung eines Gummistoffes zuriickgingen, der schlecht gummiert
und zum Schutz gegen Wasserflecken mit einem Film iiberzogen war. Bei der Verarbeitung dieser
Stoffe soll es bel den Arbeiterinnen zu einem bitteren oder sauren Geschmack im Munde ge-
kommen sein. Todesfalle sind nicht eingetreten, doch sind bei einigen erhebliche Léhmungs-
erscheinungen, vor allem in den unteren Extremitéten zuriickgeblieben. GrREINER (Diisseldorf).

William B. Deichmann, J. J. Clemmer, R. Rakoezy and J. Blanchine: Toxicity of
ditertiarybutylmethylphenol. [Dep. of Pharmacol., Univ. of Miami School of Med.
and Dep. of Pharmacol. and Path., Albany Med. Coll., Albany.] Arch. of Industr.
Health 11, 93—101 (1955). .

Regina McLean, J. Alfred Calhoun and Joseph C. Aub: Migration of inorganiec salts
in bone as measured by radioactive lead and by alizarin. (Wanderung von anorgani-
schen Salzen im Knochen, gemessen mit radioaktivem Blei und Alizarin.) [Med.
Laborat., Collis P. Huntington Mem. Hosp., Harvard Univ. at Massachusetts Gen.
Hosp., Boston.] Arch. of Industr. Med. 9, 113—121 (1954).

Ein Vergleich des Bleigehalts in Kopf und Schaft langer Rohrenknochen eines Hundes,
der radioaktiv markiertes Blei (Radium D) erhalten hatte, mit dem von Hunden, denen nicht
radioaktiv markiertes. Blei verabreicht worden war, ergibt keinen Unterschied in Bleiverteilung
und -transport, der auf die Strahlenwirkung zurtickzufiihren ware: Aus den Versuchsergebnissen
ist zu schliefen, daB die Menge an markiertem Blei, die in Knochen und Dentin abgelagert
wird, von der Gesamtbleidosierung abhingig ist. Die Bleikonzentration ist immer am hdchsten
in den Trabeculae, am niedrigsten im Dentin und variiert viel weniger in der Cortex als in den
Trabeculae verschiedener Knochen. Der Transport von Blei aus den Trabeculae zur Cortex
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langer Knochen scheint sehr langsam zu sein, wenn man den Anstieg der Bleikonzentration in
der Cortex mit der Zeit miBit. Der tatsichliche Transport wird aber groBer sein, da die Cortex-
masse den groBten Teil (mehr als 90%) des Knochens ausmacht. — Die Ergebnisse der Alizarin-
anfirbung zeigen einen Austausch von Calcium zwischen Trabeculas und zirkulierendem Blut
und anschlieBend seine relative Fixierung in der Cortex. — Die Zunahme an markiertem Blei
sowohl in den Trabeculae als auch in der Cortex eines bestimmten Tieres deutet also darauf’
hin, da8 fortwihrend Calcium aus den Trabeculae zur Cortex und zum Teil wieder zuriick zu
den Trabeculae transportiert wird. Erwixn R. MtrLER (Koblenz).®®

F. Gobbato e G. Monarea: Rilievi clinico-statistici su 89 casi di anemia satwrnina.
(Klinisch-statistische Befunde bei 89 Féllen von Bleianiimie.) [Ist. Med. Lavoro,
Ist. Med. Leg., Univ., Torino.] Rass. Med. industr. 23, 234—242 (1954).

Es handelte sich um Arbeiter mit ausgepréigten Zeichen einer Bleivergiftung, Die Erythro-
cytenzahl betrug 3,37 Mill. im Durchschnitt, der F.I. 0,97, die Expositionszeit war 2,7 bis
12,1 Jahre gewesen. Unter 3,5 Mill. lag die Erythrocytenzahl in 50,59/, der Falle, itber 4 Mill.
nur in 11%. Das Lebensalter war als dispositioneller Faktor ohne Bedeutung. Eine besondere
Hsufigkeit bestimmter anderer Krankheitszeichen wird fiir gewisse Berufsgruppen vermerkt
(scheint aber angesichts der kleinen Einzelsparten des Beobachtungsgutes fragwiirdig). Zwei
Monate nach Entfernung der Kranken aus der beruflichen Exposition war bei 39 von 58 Kranken
ein Anstieg der Erythrocytenzahl um durchschnittlich 13,2% zu verzeichnen.

ScHLEYER (Bonn).
R. Remy und N. Gerlich: Zur Prophylaxe und Therapie der Bleivergiftung. I. Leber-
extrakte, Vitamin B,, und Folséure. [Inn. Abt., Stadt. Krankenh., Bielefeld.] Zbl.
Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 5, 37—40 (1955).
E. Gagliardi und W. Haas: Quantitative Quecksilberbestimmung mit Thiohenzamid.
[Inst. . anorg. u. analyt. Chem., Univ., Graz.] Mikrochemie u. Mikrochim. Acta

(Wien) 1954, 599—603. :

Verif. bestimmen Quecksilber durch Fillung mit Hilfe einer 1%igen Lésung von Thio-
benzamid in 60 %igem Alkohol. . Es entstehen beim Kochen verschieden gefiirbte Niederschlige.
So fallt bei 14,7—17 mg Hg in 10 ml Losung ein gelber, grobflockiger Niederschlag. Bei klei-
nerem Hg-Gehalt ist der Niederschlag schwarz. Mit Hilfe dieses Farbwechsels, der recht scharf
sein soll, wird die Menge an Hg bestimmt. Schwermetalle, Alkali- und Amimoniumsalze beein-
flussen diese Reaktion und geben andersartige Niederschlige. Bei Gegenwart von Arsen und
Antimon wird die Fallung des Hg iiberhaupt verhindert. Ob diese Reaktion fiir den forensischen
Nachweis weit geringerer Mengen an Quecksilber modifizierbar wire, erscheint einer Nach-
priifung wert. Buraer (Heidelberg).
Ulrich Hagen: Toxokologie organischer Quecksilberverbindungen. [Pharmakol.

Inst., Univ., Bonn.] Arch. exper. Path. u. Pharmakol. 224, 193—205 (1955).

In den modernen Saatgutbeizen sind organische Quecksilberverbindungen enthalten. Es
wurde untersucht, ob es bei der Inhalation von Beizmitteln zu einer Resorption organischer
Quecksilberverbindungen kommt. Gepriift wurden: Methyl- Quecksilberchlorid, Athyl- Queck-
silberchlorid, Methoxyéthyl- Quecksilbersilikat, Phenyl- Quecksilber-brenzkatechin, WeiBe Mause
wurden einer jeweils mit einem der angegebenen Mittel gesittigten Atmosphire ausgesetzt.
Die Sattigung erfolgte in Anlehnung an die von KuuN und MassiNt [(Helvet. chim. Acta 32,
1530 (1949)] angegebene Methode. Dabei hat sich nach den durchgefiihrten Sektionen und
histologischen Untersuchungen folgendes herausgestellt: Erst eine lingere Eihatmung des ge-
sittigten Dampfes von Athyl-Quecksilberchlorid fithrt zu einer chronischen Vergiftung. Bei dex
Verstiubung konnten’ dagegen keine toxischen Verinderungen an den Tieren nachgewiesen
werden. Methoxyathyl- Quecksilbersilicat und Phenyl-Quecksilber-Brenzkatechin sind beide un-
verdampfbar, doch leicht zu verstiuben, es zeigten sich charakteristische Feinstaubvergiftungen.
Methyl-Ouecksilberchlorid ist dagegen sehr leicht fliichtig, so daB es leicht zu einer Vergiftung
kommt, G. E. Voier (Diisseldorf).
Robert E. Birk and Sam K. Stallard: Aecute ferrous sulfate poisoning. Report of a
nonfatal case. (Akute Eisensulfatvergiftung: Bericht iiber einen nichttédlich ver-

laufenen Fall.) J. of Pediatr. 45, 164—168 (1954).
Ein 26 Monate altes Madchen verschluckte 65 Eisenkapseln mit insgesamt 13 g Ferrosulfat,
Bei den 27/, Std spiter erfolgten Klinikaufnahme bestanden Kollapszustand, groBe Schwiche,
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Benommenheit und zeitweilig Erbrechen. Die Behandlung bestand in Sauerstoffzufuhr, Magen-
spilung mit anschlieBender Verabreichung einer Milch-Sahne-Paraffinélmischung und intra-
venoser Dauertropfinfusion einer den Vitamin B-Komplex enthaltenden physiologischen Salz-
16sung. Ferner wurden 100 ecm® Blutplasma intravends und alle 4 Std bzw. 12 Std 0,2 g Wismut-
carbonat, 500 mg Methionin und 100 mg Eprolin durch die Magensonde gegeben. Trotz der bei
der Risenvergiftung widerspruchsvollen tierexperimentellen Ergebnisse entschlof man sich,
auflerdem. 30 mg Dimercaptopropanol (BAL) 48 Std lang alle 4 Std und vom 3. Tag an alle
12 Std intramuskular nebst 300000 E Procain-Penicillin alle 6 Std zu verabfolgen. Unter dieser
Behandlung trat auffillig schnell Besserung des Vergiftungszustandes ein. Der Serumeisengehalt
betrug am 1. Tag 4 mg-% und am 4. Tag 0,38 mg-%. Der Blutzuckergehalt blieb in normalen
Grenzen, obwohl die Probe nach BewEDICT im Urin zeitweilig positiv ausfiel. Es wird an-
genommen, daf dies ebenso wie die von anderen Untersuchern bei &hnlichen Vergiftungsfillen
beobachtete angebliche Zuckerausscheidung im Urin durch Anwesenheitreduzierender Substanzen
anderer Art vorgetduscht wurde. OrLkERs (Hamburg).

J. Rodier: Manganese poisoning in Moroecan miners. [Dep. of Toxicol. Inst. of
Hyg., Morocco.] Brit. J. Industr. Med. 12, 21—35 (1955). :

John F. Kineaid, James S. Strong and F. William Sunderman: Toxicity studies of
cobalt carbonyls. (Untersuchungen iiber die Toxicitét von Kobaltecarbonylen.) Arch.

of Industr. Hyg. 10, 210—212 (1954).

Die Metallearbonyle sind bekanntlich hochgiftig, ihre Verwendung setzt Sicherheitsmaf-
nahmen veraus. Die medizinische Literatur berichtet von 11 Todesfillen durch Nickelcarbonyl;
Eisencarbonyl erwies sich in Tierversuchen bei oraler und intravenéser Anwendung als hoch-
toxisch, Kobaltcarbonyle werden als hochgiftig bezeichnet, jedoch keinerlei experimentelle Be-
weise dafiir angefithrt. Verff. untersuchten die Giftigkeit von Dikobalt-octacarbonyl (D.0.)
(CO,[CO1,) im Tierversuch. Auf Grund von Inhalationsversuchen an Kaninchen, die 1 Std lang
100 ppm einatmeten und keinerlei Erscheinungen zeigten, ergab sich, daf3 D.O. bei Einatmung
wesentlich weniger toxisch ist als Nickelcarbonyl (das mindestens 1000mal fliichtiger ist). Bei
Hautresorptionsversuchen an Meerschweinchen (rasierte Bauchhaut, 7%ige Losung von D.O. in
Methylathylketon) zeigten auch 150 mg/kg Tiergewicht keinerlei Vergiftungserscheinungen.
Subcutane Injektionen einer 5%igen Athanolldsung von D. O. an Ratten biszu 130mg/kg zeigten
Geschwiirsbildungen an den Injektionsstellen, aber keine tiédlichen Wirkungen. Orale Ver-
abreichung: D.O. ist in Wasser, verdiinnten Séuren und Alkalien unldslich, es zerfillt aber in der
Wirme in Anwesenheit von Sauren zu loslichen Kobaltsalzen. Uber die Vorginge im Magen-
Darmkanal kann nichts ausgesagt werden. Jedoch diirfte die Toxicitat dieser 1éslichen Kobalt-
salze gering sein. Verff. weisen auf den Zerfall von D.O. bei Raumtemperatur und Luftzutritt
in Kohlenmonoxyd hin und verlangen Lagerung in luftdichten Behiltern und ventilierten
Réumen. Im iibrigen aber bedarf die Anwendung von D.O. nicht der strengen SicherheitsmaB-
nahmen wie die von Nickelcarbonyl, da der kristalline Stoff nur einen sehr geringen Dampf-
druck besitzt. Das haufig mit dem D.O. zusamimen vorkommende Kobalttetracarbonylhydrit
(CO[CO],H) scheint hinsichtlich seiner Toxicitdt noch nicht untersucht, besitzt aber einen un-
angenchmen Warngeruch. 0. R. KumMMER (Bonn).*°

Herbert E. Stokinger, Charles J. Spiegl, Robert E. Root, Robert H. Hall, Luville T.
Steadman, Catherine A. Stroud, James K. Scott, Frank A. Smith and Dwight E.
Gardner: Acute inhalation toxicity of beryllium. I'V. Beryllium fluoride at exposure
concentrations of one and ten milligrams per cubic meter. (Akute toxische Inhalation
von Beryllium. IV. Berylliumfluorid-Exposition in Konzentrationen von einem und
zehn Milligramm pro Kubikmeter.) [Div. of Pharmacol. and Toxicol., Dep. of
Radiat. Biol., Univ. of Rochester School of Med. and Dent., Rochester, N. Y.] Arch.
of Industr. Hyg. 8, 493—506 (1953).

Im AnschluB an frithere Versuche mit Berylliumsulfat und Berylliumoxyd, deren Publikation
die Einzelheiten der Versuchsanordnung enthilt, wurde die Toxicitdt und Wirkungsweise in-
halierten Berylliumfluorids gepriift. Die in Wasser gelste Substanz wurde in einem geschlossenen
Raum vernebelt, und zwar die (fortlaufend kontrollierte) Konzentration in der 1. (akuten) Ver-
suchsreihe von 15tigiger Dauer 10 mg BeF,/m?, in der 2. (chronischen) Versuchsreihe von
207tagiger Dauer 1 mg BeF,/m® Insgesamt wurden 251 Tiere (Hunde, Katzen, Kaninchen,
Meerschweinchen, Albinoméuse, Albinoratten) 6 Std taglich 5 Tage je Woche exponiert. Wahrend
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der Versuchszeit wurden laufend chemische Blutuntersuchungen und Blutbilder gemacht, deren
Ergebnisse — zum Teil tabellarisch — mitgeteilt werden. Wahrend des chronischen Versuches
entwickelte sich eine makrocytire Andmie in Hunden und Kaninchen, verbunden mit einer Ab-
nahme reifer und einer Zunahme unreifer Leukocyten im stromenden Blut. In der 1. Versuchs-
reihe starben die meisten Tiere nach wenigen Tagen spontan. Die Lungen von Katzen, Meer-
schweinchen und Mésusen zeigten keine makroanatomischen Verdnderungen, diejenigen der
anderen Tiere zeigten Hyperimie mit Odem. Mikroskopisch fand sich lediglich in den Lungen
der Hunde, Katzen, Ratten und Kaninchen ein Odem, eine interstitielle monocytire Infiltration
sowie intraalveolar Ansammlungen von Phagocyten und wenigen neutrophilen Leukocyten. Die
Lungenverinderungen nach chronischer BeF,-Inhalation entsprechen denen durch Beryllium-
sulfat erzeugbaren: intraalveolire Infiltration mit groBen Monocyten, wenigen neutrophilen
Leukocyten und Lymphocyten sowie interstitielle Infiltration mit Monocyten und Lymphocyten,
besonders um BlutgefiBie und Bronchien. Diese Lungenveridnderungen waren in den einzelnen
Tierspecies graduell etwas unterschiedlich. Nach den spektrographischen und chemischen
Analysen wird der groBte Teil des Beryllium in den Lungen und lungenregionalen Lymphknoten
abgelagert, es folger Skeletsystem, Leber, Milz und Nieren. Kanrav (Frankfurt a. M.).°°

W. Bredemann: Zur Histopathologie der Thalliumvergiftung im Bereich des Nerven-
systems. [Med. Univ.-Klin., Leipzig, u. Psychiatr. u. Nervenklin., Freie Univ.,

Berlin.] Arch. {. Psychiatr. u. Z. Neur. 192, 393—404 (1954).

Unter weitgehender Bezugnahme auf das einschligige Schrifttum und die klinische Sym-
ptomatologie berichtet der Verf. iiber -die histopathologischen Befunde bei einem Fall von
‘Thalliumvergiftung. Hs handelt sich um einen 23jahrigen Mann, welcher 3 Wochen nach einem
Suicidversuch mit Rattengift der Intoxikation erlegen war. AuBer einer Polyneuritis mit Mark-
scheidenzerfall bis zur kompletten Entmarkung und GefdBverinderungen (Verquellung des
Endothels, Auflockerung der Media und Proliferation der Adventitialzellen) im Bereich der
peripheren Nerven, der vorderen und der hinteren Wurzeln, fand sich eine Pericyten- und
Gliavermehrung in den Spinalganglien. - Das Riickenmark zeigte auller einer Degeneration der
Hinterstringe Nervenzellerkrankungen der Vorder- und Hinterhtrner sowie der vegetativen
Zellgruppen des Nucleus intermediolateralis. Diese Nervenzellveranderungen entsprachen viel-
fach dem Bild der primiren Reizung. Daneben wurde unter anderem aber auch Schwund und
Pyknose der Nissl-Substanz beobachtet. Die Untersuchung des Gehirns ergab, abgesehen von
der bekannten Schidigung des Nucleus dentatus und der Oliven, regressive Nervenzellverdnde-
rungen ohne wesentliche. Gliaproliferationen im Corpus mammillare, moglicherweise auch im
Nucleus paraventricularis sowie ein pericapillares Odem des Nervus opticus. Ob gefaBabhingige
Rindenerbleichungsherde bei adventitiellen Fibrosen der Arteriolen und Capillarsprossenbildungen
ebenfalls Vergiftungsfolgen darstellten, erschien problematisch. Bemerkenswert waren endlich
histopathologische Veranderungen der Skeletmuskulatur in Gestalt von Nekrosen der Muskel-
fasern, Vermehrung der Muskelkerne und perivasculiren entziindlichen Infiltraten.

. Vorranp (Koln-Lindenburg)
A. Gerauer: Zur Klinik und Therapie der Thalliuminfoxikation. [Stddt. Kranken-

anst., Kiel.] Arch. Toxikol. 15, 171—178 (1955).

Der Verf. schildert einen klinisch linger beobachteten Fall von Thalliumvergiftung mit
3 g Thallium I-Sulfat. Es wird die Meinung vertreten, dafl der Patient nur durch friihzeitige
maximale Therapie mit BAL, Natriumthiosulfat und Austauschtransfusionen mit Periston-N
die Vergiftung iiberlebte. Verf. wies die Leberschidigung durch den raschen Anstieg der Serum-
eisen: und Kupferwerte nach, wihrend die iibrigen Funktionsproben nur andeutungsweise
positive Werte zeigten. Deutlich zeigten sich neben der bekannten Polyneuritis und Alopecie
Veranderungen am Herzmuskel im Sinne einer elektrokardiographisch nachweisharen toxischen
Myokarditis. ) . ScawEITZER (Diisseldorf).
Aubin Heyndrickx: Etude toxicologique d’un cas d’empoisonnemént aigu par raticide
au thallium. (Toxikologische Studie iiber einen akuten Vergiftungsfall mit einem

thalliumhaltigen Rattenvertilgungsmittel.) Ann. Méd. 1ég. etc. 34, 210—222 (1954).

56jahriger Arbeitsloser nahm 67,5 g Zeliokorner (mit 2,89% TL.) in Selbsmordabsicht auf und
starb 2 Tage danach. Die quantitative Tl-Untersuchung erfolgte auf polarographischem Wege,
dabei ergaben sich folgende Werte: Magenspiilfliissigkeit (260 g) 0,034% T1, Mageninhalt (94 g)
0,18%, Darminhalt (10 g) 0,14%, Leber (30 g) 0,056%, Niere (27 g) 0,034% und Milz (17 g)
0,064% TL In Blut (11 g) und Knochenmark (15 g) konnte kein Tl nachgewiesen werden. Der

[s]e]
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Verf. meint, daB hier der T!-Gehalt unter der Erfassungsgrenze der polarographischen und
spektrographischen Methode lag. Als Ergebnis der histologischen Untersuchung werden Par-
' enchymschiden der inneren Organe hervorgehoben. Hinsichtlich der toxikologischen Unter-
suchung wird betont, daBl die polarographische Bestimmung allein nicht geniige, dalB vielmehr
das Untersuchungsergebnis auf chemischem oder spektrographischem Wege gesichert werden
miisse. ScawerD (Erlangen),

May E. Mayers: Occupational arsenic poisening. (Gewerbliche Arsenvergiftung.)
[Med. Unit., Div. of Industr. Hyg., New York State Dep. of Labor, New York.]

Arch. of Industr. Hyg. 9, 384388 (1954).

Eingehende Beschreibung eines Falles von chronischer As-Vergiftung durch Parisergriin
(essigsaures’ Cu-arsenit). Nach 20jihriger Exposition begannen die klinischen Erscheinungen
akut mit Magenbeschwerden, wobei rontgenologisch ein ,,penetrierendes Magenulcus‘‘ festgestellt
wurde. Vier Jahre spiter wiederholten sich diese Erscheinungen, ohne dafl diesmal ein Ulcus
nachweisbar gewesen wire. Gleichzeitig entwickelte sich eine Polyneuritis mit Muskelschwiche;
Parasthesien und Lahmungen; ferner stellten sich ausgedehnte trophische Stérungen der Haut
ein. Patient litt auBerdem an einer exfoliativen Dermatitis, einer akuten Conjunctivitis und an
trockenem Husten bedingt durch hypertrophische Schleimhautverinderungen im Kehlkopf.
Mit Ausnahme der trophischen Hautverinderungen gingen simtliche klinischen Erscheinungen
allmahlich zuriick, dls Patient infolge wiederholter Hospitalisierung seine Arbeit ofter unter-
brechen mufBite und schlieBlich ganz aufgab. Paitent starb mit 70 Jahren an Coronarsklerose. Die
einzige quantitative Arsenbestimmung im Urin — 5 Jahre nach Beginn der klinischen Er-
scheinungen — ergab einen Wert von 28 mg/Liter. M. Lipix (Basel).°
P. D. Bedford: Acute potassinm intoxieation. (Akute Kaliumvergiftung.) [Cowley

Road Hosp., Osford.] Lancet 1954 II, 268—270. .

An einer gesunden Versuchsperson wird die Wirkung einer einmaligen -peroralen Gabe von
20 g Kaliumcitrat (7,25 g Kalium) nach einer 3wichigen kaliumarmen Vorperiode (1,2 g Kalium)
untersucht. Sofort nach der Verabreichung (niichtern) kommt es zu. Bauchschmerzen, spiter zu
Durchfall, Schwichegefiihl, Angstzustéinden und Parosmie. Dann treten tetanische Erschei-
nungen, Krampfparoxysmen und Parésthesien in Armen und Beinen auf. Bei der Verabreichung
am folgenden Tag sind die gleichen Erscheinungen zu bemerken, wihrend nach mehrmonatiger
Vorperiode mit normaler Kaliumzufuhr selbst die doppelte Dosis keine nennenswerten Effekte
zeigt. Dies zeigt, daB die Erscheinungen einer Kaliumtoxikation weitgehend von der Vorperiode
abhangig sind. Die neuromuskuléren Vorgénge lassen sich hierbei nicht durch eine Beeintrichti-
gung der myoneuralen Verbindung erkliren, sondern stellen Auswirkungen der Tonenverinde-
rungen auf die neuromuskulire Erregbarkeit dar. Der ,,Akkommodationsmechanismus®, die
Stabilisation im Gleichgewicht der K-, Ca- und H-Tonen in der Umgebungsfliissigkeit, die fiir die
normale Erregbarkeit verantwortlich zu machen ist, wird in diesem Fall durch raschen Anstieg
des Kalium gestort. Hierdurch werden tetanische Erscheinungen ausgeldst, die iibrigens bei
Hypocalcimie dann nicht auftreten, wenn gleichzeitig eine Hypokaliamie vorhanden ist (z. B. bei
chronischer Diarrhoe). Krtick (Heidelberg).®®
H. G. Glover: Improved sensitivity of the iodine pentoxide method for the estimation
of carbon monoxide. The use of silica gel as an adsorbent for iodine vapour. [Central
Laborat., Scient. Dep., Nat. Coal Board, North West., Div., Manchester, England.]
Mikrochemie u. Mikrochim. Acta (Wien) 1955, 5—10.

J. Hamon, Paraire, J. Velluz, Damasio et Laurens: I’Intoxication aigué par le
bromure de méthyle. Remarques séméiologiques ef etude electro-encephalogra-
phique. A propos d’un cas. Semaine Hop. 1955, 907—911.

J. Champeix et P. Fourrier: Quatre cas d’ostéopathies par intoxication fluorée
chronique. (Vier Fille von Osteopathien als Folge chronischer Fluorvergiffungen.)
[Soc. de Méd. lég. et Criminol. de France, 8. XI.1954.] Ann. Méd. lég. etc. 34,
253—259 (1954).

Floorintoxikationen iiber die Luftwege sind selten. Vier Beobachtungen befaBten sich mit
Arbeitern, die zwischen 18 und 30 Jahre Gelegenheit hatten, Diampfe von Fluorwasserstoffsiure
oder CaF,-Staub einzuatmen. CaF, erscheint den Verff. weniger wichtig, da der Staub kaum
Islich ist. Die Partikel haben aber nur eine GréBe eines Mikrons und darunter. Bei den 4 Fallen



646

fand sich rontgenologisch: eine griBere Dichte der Knochen und zwar zunichst der Wirbelsédule,
dann aber auch Becken und Schultergiirtel. Teils ist die kndcherne Architektonik nur betont,
teils und dies héufiger ist die Dichte des Knochens mehr homogen besonders unter Betonung der
knschernen Corticalis, go daB die Knochen wie eingerahmt erscheinen. Weiter lassen sich hiufig
Osteophyten, Syndesmophyten und anomale Calcifikationen nachweisen. Die Einbeziehung
periarticuldrer Ligamente in die Calcifikation ist besonders im Bereich der Wirbelsiule charakte-
ristisch. Die Zwischenwirbelscheiben und die Gelenkflichen bleiben unberiihrt. Differential-
diagnostisch ist wichtig zu wissen, da} die Sacroiliacal- wie die Hiiftgelenke frei bleiben. Ein
anderes Charakteristikum: zum Teil weitreichende Verknocherungen der Muskelansitze wie der
Sehnen. Gegebenenfalls treten noch auf und sind funktionell ' weniger belastend juxta-articulire
Calcifikationen. Dorzaver (Hamburg).

V. Tomberg: Uber eine neue Methode der Messung sehr kleiner Mengen von CO in
Luft, Blut und Lunge. [Inst. f. Biophysical Res., New York.] Experientia (Basel)
10, 388—389 (1954).

Der Reaktionsmechanismus der neuen Methode besteht darin, dafl CO auf erhitztes HgO
einwirkt und dabei Quecksilber in dquivalenter Menge frei wird, welches spektrophotometrisch
bestimmt wird. Die Ablesung geschieht dabei iber UV.-empfindliche Photozellen an einem Zeiger-
instrument, wobei im empfindlichst eingestellten Bereich .1 Skalenteil einer Konzentration von
1 Teil CO auf 100 Mill. (1) Teile Luft entspricht. CO-Gehalt im Blut wird mit 2 cm?® Blut nach
Anséuern und Austreiben des CO durch Apparatur bestimmt. CO-haltige Ausatmungsluft wird
in 5 Liter-Gummiballone aufgefangen. ,,Heftigere** Ausatmung ergibt dabei héhere Werte. Wie
in einer FuBnote besonders vermerkt wird, reagiert HgO auch mit Kohlenwasserstoffen und auch
mit Wasserstoff. Diese GGase miissen also vor der Reaktion entfernt werden, was durch ,,selektive
chemische Filter* geschehen soll. . Burcer (Heidelberg).
Friedrich Portheine und Erich Budde: Scheinbarer Anstieg des Kohlenoxyds bei dem
stufenphotometrischen Nachweis in &lteren Blutproben. [Hyg.-Inst. d. Ruhrgebiets,
Gelsenkirchen.| Zbl. Arbeitsmed. u. Arbeitsschutz 5, 15—17 (1955).

Durch vergleichende Untersuchungen des CO-Hgb-Gehaltes von alteren Blutproben nach
der Methode von MaY sowie nach GETTLER und FrEIMUTH kommen Verff. zu dem Ergebnis, daB
die Methode nach May, die auf der Bestimmung des Extinktionskoeffizienten im Pulfrich-
Photometer mit Filter Hg 578 beruht, nur bei frischem Blute anwendbar ist. Bei dlterem Blut

tritt ein scheinbarer Anstieg des CO-Hgb auf, dessen mdglicher Mechanismus diskutiert wird.
Bureer (Heidelberg).

Keith Simpson and R. Furbank: Carbon monoxide poisoning. Medico-legal problems.
(Kohlenoxyd-Vergiftung, Gerichtsmedizinische Probleme.) [Dep. of Forensic Med.,
Guy’s Hosp., London.] J. Forensic Med. 2, 5—13 (1955).

An Hand von Londoner Statistiken und belegt durch anschauliche Beispiele von anfanglich
unerkannten, durch Zufilligkeiten bedingten Leuchtgasvergiftungen, weist der Verf. darauf hin,
daB die Dunkelziffer der CO-Vergiftungen infolge von Versdumnissen bei den ersten Ermittlungen,
mangelndem Geruchssinn sowie voreiligen Diagnosen der praktischen Arzte, recht hoch ist.
Vom gerichtsmedizinischen Standpunkt werden daraus folgende Problemstellungen abgeleitet:
Die Enthiillung von Todesfillen bei geringen CO-Hb-Gehalten kann sehr erschwert, wenn nicht
unmdéglich sein, wenn die rote Farbe dés CO-Blutes bzw. der Totenflecken durch bléduliche Haut-
farbungen hei Cyanose sowie bei andmischen, betrunkenen oder altersschwachen Personen ver-
deckt ist. In einer graphischen Darstellung wird die Abhéngigkeit der tédlich wirkenden CO-Hb-
Konzentrationen vom Alter gezeigt. Die Notwendigkeit der Feststellung einer fiir alte und durch
Krankheit oder Trunkenheit beeintrichtigte Personén lebensgefahrlichen CO-Sattigung wird
hervorgehoben. FEine falsche Deutung von Symptomen, insbesondere des Erbrechens, laBt
manchmal den Verdacht eines Verbrechens durch. Giftbeibringung aufkommen, wenn eine Ein-
wirkung von CO bei den polizeilichen Untersuchungen und aus der Farbe des Blutes nicht erkannt
wird. Der Tod kann auch bei geringeren CO-Sittigungen durch Aspiration des Erbrochenen
eintreten. In diesen Fillen kénnen die Totenflecken blaulich sein und den Verdacht einer Er-
stickung erwecken. Abschliefiend wendet sich Verf. gegen die ,,traditionelle Ansicht*, daB nach
dem Tode eine schnelle Dissoziation des CO-Hb stattfinden soll. Besondere VorsichtsmafBnahmen
bei der Entnahme des Blutes zwecks Erhaltung des urspriinglichen CO-Sattigungsgrades er-
scheinen nicht notwendig. An einer 1 Monat bei verschiedenen Zimmertemperaturen gelagerten
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Blutprobe mit etwa 68% CO-Hb wird gezeigt, dafi der Abfall der CO-Konzentration — bis auf
ein in den ersten 5 Tagen erkennbares, schwaches Absinken auf etwa 62% — bemerkenswert
gering ist. : . Vipzc (Berlin).

Alfred Biinder und Manfred Kiese: Die Bedeutung der Wirkung des Kohlenoxyds auf
die Zellatmung fiir die Kohlenoxydvergiftung. [Pharmakol. Inst., Univ., Marburg.]

Klin. Wschr. 1955, 152—155.

Vertf. erlautern die Bedeutung der Wirkung des Kohlenoxyds auf die Zellatmung auf Grund
eigener messender Untersuchungen in 5 Einzelabschnitten (1. Die Wirkung des sauerstoffiber-
tragenden Ferments bei niedrigen Sauerstoffdrucken. 2. Der , kritische Sauerstoffdruck‘ in der
Zelle. 3. Die Wirkung des Kohlenoxyds auf das sauerstoffiibertragende Ferment. 4, Der Kohlen-
oxyddruck in der Zelle. 5. Die Kohlenoxydwirkung auf das sauerstoffiibertragende Ferment bei
Kohlenoxydvergiftungen) unter kritischer Wiirdigung des Schrifttums und an Hand von 4 auf-
gestellten Gleichungen sowie einer Tabelle. Fiir die Versuche wurden durch Zusatz von Protein
stabilisierte Mitochondrien von Rattenlebern; in denen sauerstoffiibertragendes Ferment, Cyto-
chrome und wasserstoffiibertragende Fermente in natiirlichem Verband vorhanden sind, ver-
wendet. Die fiir die Messung der Sauerstoffautnahme der Mitochondrien bei niedrigen Sauerstoff-
drucken sowie fiir die Messung der Kohlenoxydwirkung angewandten Verfahren sind bereits
verdffentlicht worden. Die Bestimmung der Sauerstoffaufnahme erfolgte manometrisch in vor
Licht geschiitzten Gefaflen, die mit hoher Geschwindigkeit rotiert werden. Durch die Bildung
eines schnell flieBenden Flissigkeitsfilmes an der Gefdfiwand und Verwendung kleiner Mengen
von Mitochondrien konnte die Sauerstoffdiffusion als begrenzende GréBe auch bei niedrigen
Sauerstoffdrucken ausgeschaltet werden. Die Messungen der Wirkung des sauerstoffiiber-
tragenden Ferments bei niedrigen Sauerstoffdrucken und der Wirkung des Kohlenoxyds auf das
sauerstoffiibertragende Ferment sowie die Beriicksichtigung der Daten iiber den kritischen Sauer-
stoffdruck in Gehirnzellen fiihrte zu dem Ergebnis, dall die Reaktion des Kohlenoxyds mit dem
sauerstoffiibertragenden Ferment an den Auswirkungen der Kohlenoxydvergiftung wesentlich
beteiligt ist. Durch Kohlenoxyddrucke von 0,5—2 Torr, die bei stirkeren Kohlenoxydvergif-
tungen im Organismus vorhanden sind, wird der kritische Sauerstoffdruck des sauerstoffiiber-
tragenden Ferments um 10—40% erhoht. Das bedeutet, dafi die Atmung der Hirnzellen schon bei
einem um 10—40% hoéheren Sauerstoffdruck als bei einer Hypox#imie anderer Ursache auf
einen fiir die volle Funktion nicht mehr ausreichenden Wert abnimmt. Einzelheiten der Unter-
suchungsergebnisse, die auch fiir die gerichtsmedizinische Beurteilung von Kohlenoxydver-
giftungen bedeutungsvoll sind, miissen im Original nachgelesen werden.

G. WEyrIcH (Freiburg i. Br.).
C. Guerdjikoff: L’oxycarbonisme chronique et ses risques. (Chronische CO-Vergif-
tung und ihre Gefahren.) [Groupement rom. d’étude d’hyg. industr. et de méd. du

trav., Lausanne 13. V. 1954.] Praxis (Bern) 1955, 173—177.

Weil die CO-Bindung des Hgb unter anderem eine Funktion der Dauer der Einatmung und
des miniitlichen Atemvolumens ist, miissen aiich minimale CO-Konzentrationen der Luft unter
0,01 bis gegen 0,005% besonders beim Industriearbeiter, aber auch z. B. bei Schulkindern, in
Betriebsbiiros u. dgl. beachtét werden. Der Nachweis in der Atmungsluft ist mit einem thermo-
elektrischen Spiirgerit zu erbringen. Die klinischen Zeichen decken sich fast mit den Bildern
bei vegetativer Dystonie und halten auch nach Verbringung in bessere Luftverhiltnisse durch
Arbeitsplatzwechsel noch monatelang an. Es werden subjektiv unter anderem Reizbarkeit,
Gedéachtnisstorungen, Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Kraftlosigkeit, Alkoholintoleranz, Potenz-
storungen, Paristhesien, Kaltegefithl, unbestimmte Muskelschmerzen, Verdauungsstérungen,
pektangindse Zustinde, Arbeitsdyspnoe, bei Kindern schlechtes Aufstehen am Morgen —— objektiv
Gesichtsfeldeinengungen fiir einzelne Farben, Diplopie, Gehorstorungen und Zwischenhirn-
erscheinungen wie bei endokrinen Erkrankungen (Grundumsatz, Kreislauf, Diurese, Blutzucker
usw.) beobachtet. Zur Analyse derartiger — trotz der verbreiteten Skepsis — recht haufiger
Falle gehort die Untersuchung des Milieus sowohl am Arbeits- usw. Platz wie der Wohnung.
Fiinf mitgeteilte Fille werden durch Hinweis auf Rev. méd. Suisse rom. 6, 463—474 (1953)
erginzt. : Lomumer (Kohn).

A. Carnazzo: Su aleuni rilievi nella infossicazione acuta da acido cianidrico. (Uber
einige Bemerkungen zu der akuten Blausdurevergiftung.) [Ist. di Pat. Med., Univ.,,
Palermo.] Fol. med. (Napoli) 37, 353—361 (1954).

Berichtet wird iiber einige Beobachtungen an 6 akuten, leichten Blausiurevergiftungen.
Diese waren bei Arbeitern aufgetreten, die bei der Desinfektion mittels Blausiure beschaftigt
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waren. In allen Fallen bestand eine hyperacide Gastritis und ein akuter Duodenalkartarrh. Diese
Erscheinungen bildeten sich etwa 20 Tage nach der Vergiftung zuriick. Zwei Fille zeigten im EKG
eine Extrasystolie und in 1 Falle wurden myokarditische Erscheinungen beobachtet, die 9 bis
10 Tage nach der Vergiftung verschwanden. Zwei Arbeiter wiesen eine doppelseitige Acusticus-
Neuritis auf, die sich 12—14 Tage nach der Intoxikation zuriickbildete. XorrziNGg (Bonn).*®
E. Attinger: Pathogenese, Friihdiagnese und Prophylaxe der chronischen Schwefel-
kohlenstoffvergiftung. Miinch. med. Wschr. 1955, 197—198.

Gg. B. Gruber: Chronische Leberschiidigung durch Vergiftung mit einem Maler-
firnis. Zbl. Path. 91, 417—421 (1954). )

Eine 58jahrige Frau erkrankte an einer hartnickigen Gelbsucht. Diese Erkrankung schlof
sich an den Genufl von Bratkartoffeln an, fiir deren Zubereitung ein auf dem Schwarzmarkt er-
worbenes ,,Speisesl verwendet worden war. Ein durch Probeexcision gewonnenes Leber-
stiickchen zeigte bei mikroskopischer Untersuchung ein ungewdhnliches Bild, das im Sinne eines
schweren Leberschadens gedeutet wurde. Eine Analyse des fraglichen ,,Speisedls‘ ergab, daf} es
sich um Firnis handelte, der zu etwa 0,5% mit einem eisenhaltigen Sikkativ versetzt war und
auflerdem Spuren von Mangan und Blei enthielt. Nach voriibergebender Besserung verstarb die
Kranke nach 10 Monate langem Leiden unter den Erscheinungen eines Coma hepaticum. Ob-
duktion und feingewebliche Untersuchung ergaben einen schweren Leberparenchymschaden. Es
" bleibt die Frage offen, ob die Kombination von Blei und Mangan oder das Ol des Firnis eine so
schwere Protoplasmagiftwirkung auf die Leber ausgeiibt haben. Kogrzine (Bonn).*®

C. Carrié und E. Kalthoff: Ortliche Schiidigungen durch den beruflichen Umgang
mit Trichlordthylen (,,Tri¢). [Hautklin., Med. Akad., Diisseldorf.] Dermat. Wschr.
129, 361—363 (1954). » '

Eine 24jahrige Arbeiterin in der Metallindustrie war damit beschéaftigt, eingefettete Metall-
teile in eine erwirmte Tri-Losung (Trichlordthylen) zu tauchen, um sie nach der Entfettung -
wieder herauszunehmen. Die Tri-Lésung war in einem Metallbehilter, der mit einem seitlichen
Abzug versehen war. Bei ihrer Tatigkeit mufite die Arbeiterin aber immer so weit in den Behélter
hineinfassen, dafl die Tri-Dampfe in Hohe des Abzugs die Hinde bestrichen. Diese Beschiaftigung
warde 2 Jahre verrichtet. Bereits kurze Zeit nach Arbeitsaufnahme verspiirte sie ein starkes
Brennen mit anschlieBendem Kéltegefiihl in beiden Hiénden,nach 1 Jahr begannen die Hande,
besonders der Zeigefinger, eine blaurote Verfarbung anzunehmen, die sich im Laufe des nachsten
Jahres erheblich verstirkte. Vom behandelnden Arzt wurde die Diagnose ,,Frost® gestellt und
eine entsprechende Behandlung vorgenommen. Trotzdem verschlechterte sich der Zustand, die
Kuppen des re. 2., 3. und 4. Fingers wurden nekrotisch, so daf} die Arbeiterin arbeitsunféhig wurde,
Nach Arbeitsplatzwechsel kam es allmihlich zur Besserung der Befunde. Acht Monate nach
Arbeitsplatzwechsel ergab sich folgendes: Livide Verfirbung der Hande, die Nagel teilweise auf
die Halfte verkiirzt oder abgehoben, an der Kuppe des 2. re. Fingers lag der Knochen 3 mm frei,
am 3. Finger Reste eines Ulcus, sonst einige Narben von abgeheilten Ulcera. Die Hauttempe-
raturen ergaben an den Handen stark herabgesetzte Werte. Die Sensibilitdt war an den Finger-
endgliedern geringfiigig vermindert. Mit den Léppchenproben konnte keine Uberempfindlichkeit
festgestellt werden. — Die Verénderungen werden durch eine ,,Tri“-Schidigung der Endarterien
und Arteriolen erklirt auf Grund der guten Resorbierbarkeit dieses Stoffes durch die Haut. Es
ist aber nicht zu entscheiden, ob die Versinderungeri auf einer Schidigung der GefaBnerven oder
Gefafle beruhten. W. Braun (Heidelberg).®®
Gunnar Angervall and Carl-Erik Persson: “Carbon tetrachloride poisoning. (Tetra-
chlorkohlenstoffvergiftung.) Nord. Med. 53, 157—160 u. engl. Zus.fass. 160 (1955)
[Schwediseh].

~ Der Verf. gibt ir seiner Arbeit diagnostische und therapeutische Gesichtspunkte im Anschlufl
an 3 Fille von CCl,-Vergiftung. Die Vergiftung geschieht gewohnlich via Lungen oder Magen
eventuell auch percutan. Die Vergiftungssymptome kénnen nach einer einzigen kriftigen, oder
auch nach wiederholten, leichteren Expositionen auftreten. Abhéngig von dem Grade der Ex-
position entstehen verschiedene narkotische Symptome, von Trigheit und Rausch bis zur Bewuft-
losigkeit, Schock und Tod. Danach folgt ein freies Intervall von 1—2 Tagen, bevor Zeichen von
Organschiiden auftreten, was die Diagnose erschweren kann. Diesem Intervall folgen Kopi-
schmerzen, Ubelsein, Erbrechen, Durchfalle, Verschlechterung des Allgemeinbefindens, ferner
Ikterus, Bauchschmerzen, Hamaturie, Oligurie-Anurie und Rest-N-Steigerung. Spéter ebenfalls



649

Blutdrucksteigerung, Odem, Krampfe, hamorrhagische Diathese, Leberkoma und Lungenédem.
Die Art der Exposition firbt das Symptombild. Bei Aufnahme des Giftes durch den Magen
wird in erster Hand das Portagebiet betroffen und die Symptome des Magen-Darmkanals und
der Leber iiberwiegen. Ein charakteristisches Friihsymptom ist eine konzentrische Sehfeld-
einschrinkung. In vielen Fillen werden die Symptome verkannt und die Diagnose lautet auf
akute Gastroenteritis, Cholecystitis, Hepatitis, Cirrhose oder Nephritis. Der Verf. unterstreicht,
daB bei jedem Fall von gleichzeitiger Leber- und Nierenschiadigung an eine Vergiftung gedacht
und eine genaue Anamnese aufgenommen werden muBl. Die Organverédnderungen hat man studiert
durc hTierversuche und bei Sektionen. Die Leberschiden, welche jedoch frithestens 12 Std nach
der Exposition auftreten, bestehen in Fettdegeneration, zentrilobulsren Nekrosen, Blutungen
und inflammatorischen Verianderungen. Die klinischen Erscheinungen von seiten der Nieren
beruhen auf Degeneration, Inflammation und Regeneration. Luck# rechnet die CCl,-Nephrosen
zur Gruppe lower nephron nephrosis. Nierenfunktionsstudien bei CCl,-Vergiftung sind von
CoRCORAN, MARsSHALL und HoFFMAN durchgefithrt worden, die der Verf. in seiner Arbeit kurz
beschreibt. Lungenverdnderungen sind ebenfals bei der CCl-Vergiftung beobachtet worden,
inwiefern diese doch als spezifisch anzusehen sind, ist unsicher. Der Tod kann eintreten im An-
schluB} an eine kriftige Exposition (Narkose-Schock-Tod) oder innerhalb der ersten Tage unter
dem Bilde einer fulminanten Hepatitis. Gewohnlich jedoch stirbt der Patient an Urdmie
1—2 Wochen nach der Exposition.” Was die Prognose anbetrifft, berichten FARRIER und SmrrHE,
daB von den Fillen, welche den 12. Krankheitstag tiberleben, 90% genesen. Tierexperimentell
hat man gezeigt, daB Methionin, Cystin, Cholin, Inositol, Glykose, Calcium oder Xanthin bei
gleichzeitiger Gabe mit CCl,das Auftreten des Leberschadens vermindern oder verhindern kénnen.
Abschliefend gibt der Verf. folgendes Behandlungsschema fiir einen Patienten mit CCl,-Ver-
giftung innerhalb der ersten 12 Std nach der Exposition: 1. Bei peros-Vergiftung Entleerung des
Magens. 2. Flissigkeitszufuhr in Form von Aminosolglykose (intravends maximal 1000 cm® in
3—4 Std) mit standiger Kontrolle der Diurese. 3. Cholin, Methionin, Inositol, eventuell Aminosol
per os. 4. Calcium und eventuell -hypertone Glykoselssung intravends. 5. Fettarme, doch
kohlenhydra.t und eiweilireiche Kost. Cave Morphium und Adrenalin!
R. BorLckE (Stockholm).

H. Ollivier, P. Grillo-Abadie, G. Helvadjian et J. Quicke: A propos d’un cas d’intoxi-
cation mortelle par le dichloréthane. (Bericht tiber eine tédliche Dichlordthan-
vergiftung.) [Soc. de Méd. 1ég. et Criminol. de France, 8. XI. 1954.]7 Ann. Méd. lég.
etc. 34, 261—264 (1954).

Bericht iiber eine tédliche Vergiftung durch Einatmung von Dichlordthan, das als Losungs-
mittel zur Beizen- und Farbenherstellung fiir Schiffsanstriche verwendet wurde. Die Sektion
ergab iibereinstimmend mit den Befunden anderer Autoren eine Hyperamle des Hirns und seiner
Haute, sowie simtlicher parenchymatéser Organe einschlieBlich eines Lungenddems. Der Rest-
stickstoffwert des Blutes lag bei 115 mg-%. Der Dichlordthangehalt der Organe und Kérper-
fliissigkeiten wurde wie folgt bestimmt: Der feinzerkleinerte, mit Weinsaure angeséuerte Organ-
brei wurde einer Wasserdampidestillation unterworfen, und der Dampf durch ein rotglihendes
Quarzrohr geleitet. Die aus dem Dichlordthan abgespaltene Salzsiiure wurde durch eine Wasch-
flasche mit Silbernitratlosung geleitet, der sich bildende Chloridniederschlag gewogen und der
Dichlorathangehalt des betreffenden Organs berechnet. Im einzelnen fanden sich folgende
Mengen Dichlordthan: Blut (Spuren), Hirn 14 mg-%, Leber 8,56 mg%, Niere 11 mg-%, Lunge
8,5 mg-%. Die iibrigen Befunde waren negativ. AbschheBend weisen Verff. auf die Gefahren beim
Umgang mit Dichlordthan hin. ArNoLp (Leipzig).

G. H. Zeyer: Benzolschidigung, ihre Vorbeugung und Therapie. [Knappschafts-
krankenh., Hamm i. W. (Bad Homburg, 29.—31. X. 1953.)] Verh. dtsch. Ges.
Arbeltsschutz 2, 130—146 (1954).

J. H. Weatherby Observations on the toxicity of nitromethane. [Dep. of Pharmacol
Med. Coll. of Virginia, Richmond.] Arch. of Industr. Health 11, 102—106 (1955).
Ernst Vidie: Die Bestimmung des Alkoholgehaltes in biologischen Fliissigkeiten
mittels Vanadinsdure. II. Mitt. [Inst. f. gerichtl. u. soz. Med. d. Freien Univ.,
Berlin. 1 Arzneimittel-Forsch. 4, 506—507 (1954).

Die in der 1. Mitteilung des Verf. angegebene Konzentration der Vanadinschwefelsiure zur
Bestimmung des Alkoholgehaltes in Fliissigkeiten wird nach Erprobung verschiedener Siure-
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Wasser-Gemische dahingehend geéindert, da8 4,3 g Natriummonovanadat mit 13 cm? Wasser zu
100 cm?® konzentrierter Schwefelsiure gebracht, empfohlen werden. Hierbei besteht die optimalste
Oxydationswirkung bzw. Reaktionsgeschwindigkeit. Bei Ausfiihrung der Bestimmung werden
in das Widmark-Kélbchen 3 em?® Vanadinschwefelsiure aus Biirette einlaufen lassen, in das
Népfchen, das mit einem Réllchen Filtrierpapier beschickt ist, kommen 0,5 em? der auf Alkohol
zu untersuchenden Fliissigkeit. Reaktionszeit 3 Std bei 85°. Das entstandene blaue Vanadyl-
sulfat wird nach Zugabe von 20 em3 Wasser in einem Photometer unter Vorschaltung eines Rot-
filters gemessen. Fiir das Lange-Colorimeter sind Extinktionswerte angegeben. Zur Eichung
wird eine Testlosung aus Vanadinschwefelsaure, Vanadylsulfatlésung, Schwefelsaure und Wasser
empfohlen und Werte dazu angegeben. Falls die Auswertung mit Photometern hoher Empfind-
lichkeit geschieht, wire die Einwaage nur noch zu 0,2—0,1 em® zu wihlen, die Papierrsllchen
entfallen, ebenso die Abmessung mit.Pipette wegen zu grofien Fehlers. Eine Wagung mit der
Torsionswaage ist dann vorzuziehen. Bureer (Heidelberg),
Horst Bohme und Otto Winkler: Zur photometrischen Bestimmung geringer Mengen
Aceton inshesondere in Blut und Harn. {Pharmazeut. Inst., Univ., Marburg a.d.
Lahn]. Hoppe-Seylers Z. 296, 274—279 (1954).

Zur Bestimmung geringer Mengen (1—10 mg- %) Aceton in Kérperfliissigkeiten bedienen sich
Verf. der Farbreaktion von 2,4-Dinitrophenylhydrazin in alkalischem Milieu mit Ketonen. Von
dieser Farbung wird im Pulfrich-Photometer die Extinktion bei Verwendung von Filter S 55
bestimmt und an Hand einer Eichkurve die Menge Aceton ermittelt. Da fiir die Bildung von
Phenylhydrazonen die Anwesenheit von Siure notwendig ist, andererseits aber Acetondinitro-
phenylhydrazon besonders bei hoheren Siurekonzentrationen nicht bestindig ist, wurde die
maximale Hydrazonbildung bzw. Extinktion von den Verff. mit Hilfe des Zeissschen Spektral-
photometers festgelegt. Sie arbeiteten bei Salzsiurekonzentrationen zwischen 0,04 n und 0,08 n
und mit Y/,stiindigem Stehenlassen des Gemisches bei Zimmertemperatur. Dann wird methanolische
KOH zugefiigt und nach 5—10 min die Extinktion gemessen. Genaue Arbeitsvorschriften fiir
die Bestimmung von Aceton in wilrigen Liosungen, Blut und Harn sind angegeben.

. BuraER (Heidelberg).
Ernst Scheibe: Ein neuer- Weg zur Ermittlung alkoholbeeinfluBter Verkehrsteil-
nehmer. [Inst. f. gerichtl. Med., Humboldt-Univ., Berlin.] Wiss. Z. Humboldt-Univ.
Berlin, Math.-naturwiss. Reihe 4 (1954/55), 10 8.

Bei der als ,,chromometrische Gasanalyse bezeichneten Methode handelt es sich darum,
den Alkoholgehalt der Atemluft mit einem Priifréhrchen (GrRossxoPF) nachzuweisen, welches
eine indifferente Tragersubstanz mit bestimmt konzentrierter Schwefelbichromatsiure enthilt.
Bei der empfohlenen Untersuchungsanordnung blist der Untersuchte in ein Mundstiick., Zu-
néchst wird mit 600 cm?® Ausatemluft ein Seitenbeutel vollstindig aufgefiillt; erst die folgende
ausschlieflich den Lungenalveolen entstammende Ausatemluft passiert das Réhrchen und wird
in einer Menge von 1000 cm® durchgeblasen, bis der am anderen Ende des Réhrchens befindliche
Hauptbeutel sich vollstindig gefiillt hat (die Untersuchung dauert weniger als 1 min). Bei
Anwesenheit von Alkohol entsprechend einem Blutalkoholgehalt von mehr als 0,2—0,39%/, farbt
sich der Inhalt des Rohrchens griin. Je konzentrierter der Alkohol in der Atemluft enthalten ist,
um 8o breiter fallt die verfirbte Zone aus, so daB man die anndhernde Blutalkoholkonzentration
ablesen konnen soll. Verf. legt besonderen Wert auf die Vorteile, dafl das Untersuchungsergebnis
sofort vorliegt, aufhewahrt werden kann und daB die Untersuchung sich einfach und auch von
angelernten Hilfskraften durchfithren 148t. Die Methode kann auch-alkoholbedingten Verkehrs-
unfillen vorbeugen, da es der Kraftfahrer in der Hand hat, selbst den Grad des bei ihm herr-
schenden Alkoholeinflusses zu kontrollieren. Ob sich im einzelnen polizeilichen Ermittlungsfalle
eine Blutuntersuchung eriibrigt, wird nicht ertrtert. ‘ RavscHkE (Heidelberg).
Abele und Ponsold: Die Riickrechnung auf die Blutalkoholkonzentration zur Tat-
zeit an Hand von zwei zeitlich getrennten Blutentnahmen. [Inst. f. gerichtl. Med.,
Univ., Munster.] Rechtsz. ADAC. Dtsch. ,,Autorecht* 24, H. 3, 1 (1955).

F. Wiethold und O. Griiner: Zum Beweiswert von Alkoholversuchen bei strittiger
Fahrsicherheit. [Inst. f. gerichtl. u. soz. Med., Frankfurt a. M.] Neue jur. Wschr.
A 1955, 371—372.

Vertf. warnen vor unkritischer Auswertung von Alkoholversuchen. Fiithrt man sie durch,

80 mul} man sich dariiber klar sein, daf} die Ergebnisse des Versuches infolge des ZusammenreiBens
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des zu Untersuchenden besser sein kénnen als unter den damaligen Verhiltnissen. Man solle
sich nicht allein auf die Testergebnisse stiitzen, sondern auch das allgemeine Verhalten des
Untersuchten mit berficksichtigen. Die damaligen Verhéltnisse (Dauer des Trinkens, dazwischen-
liegende Nahrungsaufnahme) miiBten. nach Méglichkeit im Experiment beriicksichtigt werden.
B. MusLLER (Heidelberg).
Niedenthal und Otto Graf: Alkohol in Beziehung zu Verkehr und Arbeit und psycho-
logische und psychotherapeutische Gesichispunkte der Sucht. [Landesinst. f. gerichtl.
u. soz. Med., Berlin, u. Max-Planck-Inst. f. Arbeitsphysiol., Dortmund.] Berl.
Gesundheitsbl. 6, 52—59 (1954). '

Der 1. und 2. Teil des im Rahmen einer Vortragsreihe gehaltenen Referates enthalt fiir den
fachkundigen Leser keine neuen Tatsachen. Die Erginzungen der Ausfiihrungen durch Graw
sind unter psychotechnischen Gesichtspunkten bemerkenswert. Leistung, als eine Summe von
Einzelleistungen, wird abgelehnt, Handlung sei eine Komplexfunktion. Hinweis auf die schon be-
kannten Versuche. Kritische Bemeryungen zur 1,50%/-Grenze. Weitere Frginzungen unter
arbeitsphysiologischen Gesichtspunkten. H. Kreix (Heidelberg).
St GB §§ 222, 142 (Fahrlissige Totung. Unfallflucht — keine Meldepilicht). a) Der
fahrlissigen Totung kann sich auch schuldig machen, wer mit einem Angetrunkenen
eine Wettfahrt auf Kraftriidern veranstaltet, bei der dieser infolge eigenen Ver-
schuldens tidlich verungliickt. b) Der Unfallbeteiligte, der sich endgiiltig vom Unfall-
ort entfernt, ohne sich dabei nach § 142 strafbar zu machen, ist nieht verpilichtet,
sich nachtriglich zu melden (entgegen BGH: St. 5, 124 — N J W 54, 400). | BGH,
Urt. v. 25.1.1955 — Z StR 366/564 (LG Diisseldorf)]. Neue jur. Wschr. A 1955,
472—473.

Allg. Unfallvers Bed. § 3 Abs. 5, (keine Haftung des Unfallversicherers bei Trunken-
heit des Versicherten). BewuBtseinsstérung ist eine Storung der Sinnestiitigkeit mit
wesentlicher Beeintriichtigung der Aunfnahme- und Gegenwirkungsiihigkeit. Ein
soleher Zustand liegt nach der allgemeinen Lebenserfahrung bei einem Blutalkohol-
gehalt von 1,5, in der Regel vor und schlieBt die Haftung des Unfallversicherers aus.
[OLG Kéln, Urt. v. 3.11. 1954 — 1 U 19/564.] Neue jur. Wschr. A 1955, 468—469.
Gerd Huber: Zur pathologischen Anatomie des Delirium tremens. [Psychiatr. u.
Neurol. Klin., Univ., Heidelberg.] Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. 192, 356-—368 (1954).

Die eingehende pathologisch-anatomische Untersuchung des Gehirns bei 9 Fallen von kli-
nisch reinem Delirium tremens ergab makroskopisch Tritbung und Verdickung der weichen
Haute, gelegentlich in Verbindung mit partieller Erweiterung des Hirnkammersystems und
Atrophie der Stirnhirnrinde, ferner eine — nicht ohne weiteres auf das Potatorium zu bezie-
hende — erhebliche Arteriosklerose der Hirnbasisarterien und ihrer Verzweigungen. Mikro-
skopisch standen im Hirnstammbereich lokalisierte, das Diencephalon bevorzugende, aber auch
im zentralen Hohlengrau des Rauten- und Mittelhirns, in den Stammganglien und in der weillen
Substanz nachweisbare Veranderungen in Gestalt von Hyperiamie, serds-plasmatischen Extra-
vasaten und Diapedesisblutungen im Vordergrund. Zum Bilde der Pseudoencephalitis WER-
NIcKEs fanden sich flieende Uberginge. Diese’ Befunde werden als Ausdruck einer dysorischen
Storung interpretiert. Mit Scmorz ist die glids-mesenchymale Proliferation im Bereich der ge-
nannten Hirnregionen formalgenetisch als Folge einer durch eiweiBreiche Exsudation gekenn-
zeichneten Schrankenstérung zu bewerten, welche urséichlich auf einer wahrscheinlich unbe-
kannten, endogen-toxischen Noxe beruht. Wahrend sich morphologisch Hinweise auf ein chrounisch-
rezidivierendes Hirnddem nachweisen lassen, deren topistische Besonderheiten vorliufig aller-
dings nicht befriedigend erklarbar sind, bieten die Nervenzellen nur geringfiigige Verdnderungen.
An den Markscheiden ist sogar tiberhaupt kein sicher als pathologisch anzusprechender. Befund
zu erheben. Fiir den letalen Ausgang des Delirium tremens diirfte eine weitgehend diencephal
bedingte, zentral-vegetative Regulationsstorung ausschlaggebend sein. Verfolgt man vom
medizinhistorischen Standpunkt aus die sich nunmehr bereits iiber ein halbes Jahrhundert
erstreckende Erforschung des morphologischen Substrats beim Delirium tremens zuriick, so
erscheint es heute bemerkenswert, dafl schon HavpTmany hier eine Durchbrechung der Blutliquor-
schranke erwogen, mithin Gedankenginge geduBert hatte, welche mit den modernen An-
schauungen gut in Einklang stehen. Vorranp (Kéln-Lindenburg).®°
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Bernard Tumarkm, Jay D. Wilson and Gilbert Snyder: Cerebral atrophy due to
aleoholism in young adults. (Hirnatrophie durch AlkoholmiBbranch bei jiingeren
Erwachsenen.) [U.S. Naval Hosp., Charleston.] U.S. Armed Forc. Med. J. 6,
67—T74 (1955).

7 Soldaten mit langjéhriger Alkoholanamnese boten bel Anwendung neurologischer, inter-
nistischer und psychiatrischer Methoden keine gréberen Befunde. Es fand sich lediglich eine
leichte Erinnerungsschwéche. Im Wechsler-Bellevue-Test lieBen sich intellektuelle Teilausfalle
registrieren. Aus den festgestellten pathologischen EEG-Befunden und pneumo-encephalogra-
phisch nachgewiesener Hirnatrophie, besonders im Parietalbereich, wurde gefolgert, daB lang-
jéhriger AlkoholmiBbrauch auch bei relativ jugendlichen Personen zu irreversiblen organischen
Hirnschéden fithren kann. BscHor (Berlin).

Erich Schroder: Der EinfluB des Alkohols auf Lebensdauer und Leistung. Berl.
Gesundheitsbl. 6, 31—35 (1954).

Bei der Frage, inwieweit dem Alkoholismus als Todesursache eine Bedeutung zukommt, ist
zwischen einer direkten und indirekten Todesursache zu unterscheiden. Die unmittelbar zur
Lebensverkiirzung und zum Tod fiihrenden Alkoholschiden, wie z. B. die ,,Trinkerleber® und
das ,,Séduferherz” sind in den letzten Jahrzehnten erfreulich stark zuriickgegangen. Hingegen
verdienen die indirekten Todesursachen noch immer Beachtung. Die allgemeine Funktions-
minderung von Organen und Organsystemen, die sich in Form von vorzeltlger Ermidbarkeit,
nachlassender Reaktion und Konzentration, sowie in Unlust und Reizbarkeit suBert, ist die
in Deutschland heute am weitesten verbreitete Form des Alkoholismus. Sie schidigt in den
frithen Stadien die geistig-seelische Gesundheit und wird in den spéiteren Jahrzehnten zu einer
mitwirkenden Krankheits- und Todesursache. Die typischen Funktionsschwichen, wie sie beim
stindigen Gebrauch alkoholischer Rauschgetrinke im Sinne eines vorzeitigen VerschleiBes er-
scheinen, kénne sich aber — wie Verf. ausfiihrt — der moderne Mensch nicht mehr leisten.
Er wird infolge der fortschreitenden Technisierung immer mehr zum Kopfarbeiter. Fs werde
also von ihm ein klarer Kopf und eine gedankliche Behérrschung verlangt. Man diirfe sich also
heute .nicht allein mit den Erscheinungen des kbrperlichen und seelischen Verfalls bei ausge-
sprochener Trunksucht beschiftigen, sondern miisse auch die gesundheitlichen Nachteile des
heute wieder auflebenden ,,Wohlhabenheltsa,lkohohsmus" erkennen. — Diese Ausfiihrungen ent-.
stammen einem Vortrag, der im Oktober 1954 auf einer Tagung zur Bekampfung des Alkohol-
und TabakmiBbrauches in West-Berlin gehalten wurde. Sie wenden sich in allgemeinverstandlicher
Form an breitere Kreise :der Offentlichkeit. RommEeNEY (Berlin).
Ian Gregory: . Aleoholism. [Dep. of Psych., Univ., Toronto.] Canad. Med. Assoc.
J. 72,-252—259 (1955). -

Paul E. Feldman and Elias Cohen: A statistical study of the admission of aleoholic
patients to a large mental hospital. Amer. J. Psychiatry 111, 677—679 (1955).
Theo Gliss: Alkohol und Familie, fiirsorgerische Arbeit und Freizeitgestaltung.

Berl. Gesundheitsbl. 6, 47—51 (1954).

Verf. stellt in seinem Vortrag die Fiirsorge fiir den Trunksiichtigen in den Mittelpunkt der
Betrachtungen. Je frither die fiirsorgerische Arbeit einsetze, desto besser sei die Prognose. Da
jedoch in den meisten Féllen die Trunksucht sich langsam entwickle und der Beginn des Verfalls
der sozialen Sicherheit und dersozialen Struktur schwer zu fassen sei, wire es das tragische Schick-
sal aller Fiirsorge, daf sie im Grunde immer erst dann einsetze, wenn es zu spit oder doch schon
sehr spit sei. Gerade in den Frithstadien aber beginne die seelische Not der Familien und die
seelische Bedriickung, in die die Kinder hineingeraten, wenn sie ihren Vater gelegentlich be-
trunken sehen, ein Erlebnis, das tief in ihre Entwicklung eingreife. Es sei deshalb eine erste Auf-
gabe der Verbande, die auf dem Gebiete der Alkoholbekampfung tatig seien, frithzeitig zu ver-
suchen, Menschen, die in Gefahr sind, in der Trunksucht zu versinken, zu helfen. Dies diirfe
nicht mit moralischen Argumenten geschehen, sondern einfach mit dem warmen Herzen, durch
Aufklirung, Beratung und vorsichtige Forderung der noch in ihnen lebenden guten Krifte,
durch Hebung des SelbstbewuBtseins und des Verantwortungsgefuhls Vert. rechnet mit etwa
200000 Trunksiichtigen in der Bundesrepublik, eine Zahl, die im Verhaltnis zu vielen anderen
Staaten ziemlich niedrig sei. Nach der Wahrungsreform hiitten sich bei uns 3 Tendenzen be-
merkbar gemacht, namlich einé Verschiebung zur Jugend hin, eine deutliche Zunahme der
weiblichen Trunksiichtigen sowie eine stiirkere Beteiligung des ,,wohlhabenden* Mittelstandes.
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Auf die Behandlung der schweren Trunksucht eingehend, war G. der Meinung, da Entziehungs-
kuren (die nach seiner Erfahrung in einer offenen Heilstdtte durchgefithrt werden miissen) unter
6 Monaten undiskutabel seien. In der Schweiz wire man vielfach zu ganzjahrigen Kuren iber-
gegangen. In 4 Wochen kénne eine Riickbildung der verinderten seelischen Struktur und die
Gewdhnung an ein Leben ohne Alkohol nicht erfolgen und eine Kur, die nach 3 Monaten ab-
gebrochen wiirde, fithre nur in ganz verschwindenden Féllen zu einem Erfolg. — Eine dringende
Notwendigkeit ware es, die Finanzierung von Heilverfahren durch die Sozialversicherungstriger
zu erreichen. Lurrp (Frankfurt a. M.).

Carroll M. Leevy, Charles L. Cunniff, Duncan Walton and Madeline Healey: Orga-
nization and function of a elinie for the alcoholie patient with liver disease. I. Effect
of rehabilitation on hepatie abnormalities. (Organisation und Arbeitsweise einer
Klinik fiir lebergeschadigte Alkoholiker.) [Liver Clin., Dep. of Med., Jersey City

Med. Center, Jersey City.] Quart. J. Alcohol. 15, 537544 (1954).

Die Grundlage des Berichtes bilden 167 stationir behandelte Alkoholiker — 13 Frauen und
154 Ménner —, 41 mit Fettleber, 126 mit LarN~Ecscher Cirrhose. Sémtliche Patienten hatten
zeitweise oder ununterbrochen starken Alkoholabusus betrieben. Es war zu hochgradigen Ver-
dauungsstorungen, aber auch zu Verdnderungen der Personlichkeit gekommen. Leberfunktions-
priifungen wurden vom Beginn der Behandlung an, spiter in Intervallen von 1—3 Monaten wieder-
holt, dazu periodische histologische Untersuchungen von Leberpunktionsproben vorgenommen.
Die Einteilung der Patienten erfolgte nach solchen mit Fettleber und solchen mit geringer,
mibiger und vorgeschrittener Cirrhose. Sehr bemerkenswerterweise wurden die Patienten
wahrend ihres Spitalaufenthaltes iiber ihre Leberbefunde laufend unterrichtet, sogar iiber Funk-
tion und histologisches Bild. Die Therapie bestand in Ruhe, Vitamingaben und Diat von 350 g
Kohlehydraten, 125 g Proteinen, 100 g Fett pro die, und dauerndem Alkoholentzug. Nach
Entlassung — nachdem bestmogliche Besserung eingetreten war —— regelmifige Hausbesuche
durch Beamte des Gffentlichen Gesundheitsdienstes sowie wochentliche Kontrollen in der Am-
bulanz. Zeitweise Wiederaufnahme zur Leberpunktion in Inervallen, die sich nach dem Grad
der urspriinglichen Schidigungen richteten. Die Beobachtungen wurden bei jedem Fall innerhalb
von 1—6 Jahren durchgefithrt, gleichgiiltig, ob der Patient die Vorschriften einhielt oder nicht.
Die TherapiemafBnahmen wurden von 34% der mit Fettleber behafteten Patienten und von 49%
der Cirrhotiker eingehalten. Diejenigen Alkoholiker, bei denen psychische Stérungen eingetreten
waren, blieben der Behandlung gegeniiber in der Regel refraktir. Lediglich die tempordr Schizo-
phrenen hielten sich zeitweilig an die Vorschriften. Enthaltung von Alkohol unter Einhaltung
der Diat fiihrte bei den Fallen mit Fettieber zum Verschwinden aller Zeichen von Leberschidigung.
Riickfallige zeigten Zunahme des Leberfettgehaltes, zum Teil Ausbildung von Fibrose. An
einem eindrucksvollen Fall zeigen Verff. die zunehmende Verschlechterung des Zustandsbildes
vom noch heilbaren Stadium am Beginn der Behandlung, tiber das noch kurativ beeinflufSbare
Stadium 3 Jahre spéter, bis zum Autopsiebefund 6 Jahre nach Beginn der Behandlung einer
Patientin, die immer wieder rtickfillig wurde. Als positives Gegenstiick wird iiber einen 54jih-
rigen Arbeiter berichtet, der erstmalig 1949 stationir aufgenommen wurde, wobei Fibrose mit
umschriebener Entziindung und fibroplastischer Reaktion des Bindegewebes, LebervergréBerung,
Tkterus, Ascites, Knochelédeme, vensse Stauung bestand. Schon nach dem Spitalsaufenthalt
wesentliche Besserung. Patient hielt die Didtmafnahmen und das strikte Alkoholverbot ein und
zeigte 5 Jahre spater auBler der LebervergroBerung keine Auffélligkeiten, insbesondere waren die
Leberfunktionspriiffungen normal; histologisch ergab die Punktion keine Aktivitit des Binde-
gewebes. AbschlieBend fordern Verff, die zeitweise stationire Behandlung von Alkoholikern mit
Fettleber und frithen cirrhotischen Verinderungen, und unterstreichen die Notwendigkeit peri-
odischer Untersuchungen von Alkoholikern auf Leberschidigung. Die Arbeit bringt keine Hin-
weise auf die Art der genossenen Getrianke. WOLRART (Wien).
Erwin Stransky: Alkoholismus als Berufssehddigung und seine Bekiimpfung. Wien.
klin. Wschr. 1954, 823—827.

Besprechung des Alkoholikerproblems vom Gesichtspunkt des Psychiaters. Hinweis auf
den steigenden Prozentsatz an Alkoholikern unter den Gesamtaufnahmen der Wiener psychia-
trischen Klinik in den letzten Jahren (1947 = 10%, 1953 = 47,6%). Berufsdisposition (Uber-
wiegen der minder- und unqualifizierten Berufe), Milieuverhéltnisse und latente psychopathische
Anlagepotentiale werden als Hauptursache des Alkoholabusus angefiihrt. Das Abflauen des
Alkoholismus wéhrend der beiden Weltkriege und unmittelbar nachher wird einerseits auf

Dtsch, Z, gerichtl. Med. Bd. 44. 43
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finanzjelle Faktoren, andererseits auf den Umstand zuriickgefiihrt, daB ein groBer Teil der Manner
junger und mittlerer Jahrgéinge durch lange Zeit im Felde stand oder in Kriegsgefangenschaft
war. Im Gegensatz dazu Zunahme der Alkoholiker in Krisenzeiten, Wechselwirkung zwischen
Arbeitslosigkeit und Psyche, Entwicklung nihilistischer Tendenzen in bezug aui die Einstufung
sittlicher und existentieller Werte ; aufregional-ethnische Determinanten wird Bedacht genommen :
Schnaps im Norden und slavischen Osten, Bier in Bayern (auch als Erndhrungsfaktor), Wein in
Frankreich (auch aus sanitédren Griinden); daraus ergibt sich wieder die Verschiedenheit der
Frequenz und Erscheinungsbilder der Alkoholpsychosen, aber auch der somatischen Folge-
erscheinungen. Bezeichnenderweise hat Korsakorr das bekannte Syndrom an Hand russischen
Krankengutes beschrieben (polyneuritische Komponente — SchnapsgenuB). Verf. nimmt aus-
fithrlich und kritisch zu der Frage Stellung, ob Alkohol unter allen Umsténden in jeder Gestalt
und Anwendung und fiir jedermann als Noxe zu werten ist. Nach Gegeniiberstellung der Argu-
mente (Autoren) fiir vollige Abstinenz bzw. Temperenz pladiert Verf. fiir totales Alkoholverbot
bei Kindern bis zum Abschlul der kérperlichen Entwicklung, bei Anfilligen, S&ufern, Kopi-
verletzten und Epileptikern. Weiter reichende Postulate werden einem morbiden Zeitgeist zu-
gerechnet, der dem nichtmorbiden Erwachsenen ein Ubermall sinnloser Lasten und Verzichte
auferlegen und die Euphorie untergraben wiirde. Auf die mitunter nutzbringende Férderung,
insbesondere gewisser geistiger Arbeiten, durch Ausschaltung von Hemmungen bei maBvollem
Alkoholkonsum wird hingewiesen. Die Wirkung des Alkohols als ,,Tréster™ wird schirfstens
abgelehnt. Zur Relation zwischen Kriminalitit, Unfallskunde und Alkohol wird ausfiihrlich
Stellung genommen. Bei dolésen Delikten behauptet beim recht geratenen Normindividuum
die gewollte Triebziigelung und das Verantwortungsbewuftsein im entscheidenden Augenblick
das Feld, so lange es nicht zu Schwertrunkenheit oder zu einer ungewshnlichen Alkoholreaktion
gekommen ist. Dem gegeniiber sind bei Fahrlassigkeitsdelikten, vor allem im' StraBenverkehr,
meist relativ geringfiigige, sonst unschidliche Alkoholmengen fiir den Unfall, i.e. den Rechtsbruch,
kausal. Abschliefend bespricht Verf. die MaBnahmen gegen Alkoholismus. Generalprohibition
wird abgelehnt (Hinweis auf den MiBerfolg in den USA.), Aufklirung der Offentlichkeit iiber
Wesen und Gefahr des Alkoholismus auf breiter Basis, Kampf gegen Einfliisse des ,,Alkoholkapi-
tals und seine unsaubere Propaganda wird gefordert. Die Errichtung von Trinkerheilstitten
und einer organisierten Trinkerfiirsorge stellt eine Conditio sine qua non dar, soll die Bekimpfung
des AlkoholmiBbrauches kein Torso bleiben. WOLRART (Wien).
Per Lous: A review of quantitative chemical studies on the pharmaeology and physio-
logy of barbiturie acids in man. (Quantitative chemische Barbitursdurestudien am
Menschen [Ubersetzung d. dén. Titels]). Bibl. Laeg. (dédn.) 146, 125—179 mit engl.
Zus.fass. (1954).

Nach einer kurzen Einleitung, in der unser geringes Wissen um das Verhalten der Barbiturate
im menschlichen Korper und deren Wirkung auf Organe und Funktionen betont wird, folgen
Hinweise auf die wichtigsten Methoden des Nachweises in Organen und Flissigkeiten. Nach
einem kurzen Riickblick auf die bisherige Literatur werden eigene Untersuchungen besprochen.
Es wurden stets mehrere Blutproben von insgesamt 86 Patienten untersucht, die eine schwere
Barbitursdurevergiftung erlitten (Numal 50, Luminal 14, Dial 11, Veronal 6 Dormin 5). Dabei
stellte sich heraus, daBl das Maximum im Blut um so spéter erreicht wurde, je hoher die Dosis
war. Bei schwersten Vergiftungen kénnen 24—48 Std vergehen. Die Ursache dafir ist in einer
eintretenden Parese des Magen-Darmkanals zu sehen, die ein Sinken der Resorption bedingt.
Dementsprechend kann man bei tédlichem Ausgang noch 2-—3 Tage nach der Tablettenein-
nahme Reste dieser im Diinndarm finden. In Diagrammen wird die Beziehung zwischen der Zeit,
die bis zum Erwachen verging und der Serumkonzentration verschiedener Barbiturate gezeigt.
AuBerdem zeigt sich, daf} die Barbiturate Unterschiede aufweisen in der Schnelligkeit, mit der
sie aus dem Blut wihrend der Phase der BewuBtlosigkeit verschwinden. Ebenso finden sich
Unterschiede in der Serumkonzentration, bei der Erwachen eintritt. -~ Verf. berichtet von
experimentellen Untersuchungen (10) an jungen gesunden Menschen, denen peroral Barbiturate
verabreicht wurden. Die Zeiten, nach denen das Maximum im Blut erreicht wird, sind verschie-
den, was mit der unterschiedlichen Wasserlgslichkeit der Stoffe zu erkliren ist. Nach Hinweis
auf die wichtigsten Arbeiten iiber Untersuchungen bei linger dauernder Einnahme von Bar-
bituraten wird iiber eigene Untersuchungen an 20 Epileptikern berichtet, die iiber 1 Jahr lang
mit konstanten Dosen von Luminal behandelt wurden. Die Ergebnisse sind in Diagrammen
dargestellt. Die bekannte Tatsache, daBl sich die Barbiturate in bezug auf die Ausscheidung
im Urin verschieden verhalten, wird durch eigene Untersuchungen an Versuchspersonen noch-
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mals bestitigt, die Literatur wird kurz erortert. Auf die Abhingigkeit der Ausscheidung von
der GroBe der Diurese wird hingewiesen und daf die Therapie der akuten Vergiftungen sich auf
die Aufrechterhaltung einer kraftigen Diurese richten soll. — Die Frage des Schicksals der Bar-
biturate im Kérper wird an Hand der neuesten Literatur kurz gestreift und auf die Bedeutung der
Leber hingewiesen. Zum Schluff werden die kiinftigen Aufgaben der Forschung iiber die Barbi-
turate kurz umrissen. Ein ausfiibrliches Literaturverzeichnis ist beigefiigt. HanNseEN (Berlin).
W. Heubner und W. Hallermann: Zur Toxicitit des Pyramidons. Arch. Toxikol.
15, 157—158 (1955).

In Berlin wurde ein junger Mann iiberfithrt, seine Geliebte mit Hilfe von Pyramidon, das
in einem starken alkoholischen Getrank gelost war, vergiftet zu haben. Laboratoriumsversuche
ergaben, dafl sehr leicht ein durchaus ertraglich schmeckendes Getrank hergestellt werden kann,
in dem sich neben 15% Alkohol so viel Pyramidon befindet, daB von einem Menschen mit 2 bis
3 Schlucken etwa 16 g davon aufgenommen werden kénnen. Bei Tierversuchen zeigte sich, daB
entsprechende Dosen an Ratten auBerordentlich schnell tédlich wirken. Symptomlose und
rasch todliche Dosen lagen auffillig nahe beieinander. B. MurLLER (Heidelberg).
Georg Schmidt: Zur Frage der letalen Dosis und des Nachweises von Polamidon.
Zugleich ein Fall von todlicher medizinaler Polamidonvergiftung. [Inst. f. gerichtl.

Med. u. Kriminalisitik, Univ., Erlangen.] Arch. Toxikol. 15, 178—184 (1955).

Anlafilich’ eines Todesfalles infolge medizinischer Vergiftung wurden vom Verf. nach der
Methode von CroNHEIM und WARE aus Harn in 250 ml 20 mg, Mageninhalt (400 ml) 4-—5 mg,
Leber 15—30 mg und den Nieren 2—4 mg Polamidon nachgewiesen. Gutachtlich wurde an-
genommen, daf mindestens 100 mg Polamidon an den Patienten verabfolgt wurden. — Bei
ungewthnten Erwachsenen liegt die Einzeldosis bei 5—10 mg. 50 mg, besonders intravenss ge-
geben, kénnen lebensgefahrliche Zustinde hervorrufen. Mengen um 100 mg Polamidon miissen
als todliche perorale Erwachsenendosis angesehen werden, wenn keine Gewohnung vorliegt.
Es sind allerdings Suchten mit 300 mg pro die beschrieben worden. — Als Gruppenreagens fiir
den Nachweis ist besonders die Methode nach CroNHEIM und WARE zu empfehlen. Allerdings
reagieren auch andere Arzneimittel wie Dolantin, Dromoran, Morphin, Pervitin, Ticarda, Strych-
nin, Brucin, Chinin, Chinidin, Atebrin, Plasmochin positiv, so dal noch spezielle Identifizierungen
(z. B. mit HgCl, nach GRIEBEL oder auf papierchromatographischem Wege nach JATZREWITZ)
vorzunehmen sind. — Obige Arzneimittel konnen insgesamt nach JarzrEwrirz identifiziert
werden. Testsubstanzen sollen mitlaufen. Voerr (Frankfurt a. M.)
Ernst Habermann und Elisabeth Mdlbert: Zur morphologischen Differenzierung
der Himolyse durch Bienengift, Schlangengitt, Lysoecithin und Digitonin. [Pharmakoi.
Inst. u. Inst. . Hyg. u. Mikrobiol., Univ., Wiirzburg.] Arch. exper. Path. u. Pharma-
kol. 223, 203—216 (1954).

Erythrocyten vom Menschen und vom Frosch wurden der Hamolyse durch die in der Uber-
schrift genannten Agentien unterworfen und mikroskopisch im Hell- und Dunkelfeld, mit dem
Phasenkontrastverfahren und elektronenoptisch untersucht. Es zeigten sich bei den verschiedenen
Hémolysearten morphologisch an den Stromata eindrucksvolle Differenzen. Lysocithin fithrte
in héheren Konzentrationen (1:10000 bis 1:20000) zur tatsichlichen Lyse der Stromata. Bsi
1:40000 und 1:80000 trat partielle Stromatolyse und Schrumpfung auf. Bienengift und die daran
gewonnene hémolysierende Fraktion I lieBen in Konzentrationen von 1:10000 bis 1:40000 die
Stromata schrumpfen, wobei sich charakteristische netzartige Verinderungen der Membran
im elektronenoptischen Bild zeigten. Elektronenoptische Untersuchungen von Schnittpripas-
raten ergaben, dafl diese Netzstruktur sich nur auf die Membran beschrinkte, wihrend das
Erythrocyteninnere leer war. Durch Bienengift 1:10000 vorbehandelte stark geschrumpfte
Schatten lieBen sich durch Lysocithin langsam auflssen. Das Gift der Naia nigricollis ergab
(1:2000 und 1:20000) nur eine geringe Schrumpfung, jedoch auch eine Verdickung und netz-
artige Strukturierung der Erythrocytenschaften. BETRE.®°
Ernst Habermann und Wilhelm Neumann: Beitriige zur Charakterisierung der wirk-
samen Komponenten von Schlangengiften. [Pharmakol. Inst., Univ., Wiirzburg.]
Arch. exper. Path. u. Pharmakol. 223, 388—398 (1954).

Es werden die Ergebnisse papierelektrophoretischer Untersuchungen mehrerer Schlangengifte
mitgeteilt. Im Vergleich zu gereinigten Bienengiften bestehen diese aus wesentlich aktiveren
Komponenten. Die der Colubriden wandern iiberwiegend kathodisch, wihrend die der Viperiden

43*
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kathodisch und anodisch wandern. Hervorgehoben wird die Beobachtung einer schnell kathoden-
wirts laufenden sog. Rotfraktion der Gifte mehrerer Viperidenarten (Vipera ammodytes, Vipera
berus, Vipera russelli, Agkistrodon contortrix, Agkistrodon piscivorus). Diese farbt sich mit
Amidoschwarz 10b nicht blau, sondern weinrot. Es bestehen starke Unterschiede in der Zahl,
Wanderungsgeschwindigkeit und Stirke der einzelnen Fraktionen verschiedener Giftarten und
sogar der einzelnen Giftchargen. Dafiir sind méglicherweise Abweichungen in der chemischen
Zusammensetzung von Begleitsubstanzen und weniger der Wirkstoffe selbst verantwortlich. Mit
Hilfe der Papierelektrophorese gelang es, die proteolytischen, blutdrucksenkenden und phospho-
lipoidspaltenden Anteile von verschiedenen Viperidengiften und die direkt und indirekt hamo-
lysierenden Wirkstoffe des Naja nigricollis-Giftes und die blutdrucksenkende Komponente des
Giftes von Crotalus terrificus zu lokalisieren. Die Hemmung der Hitzegerinnung von Eigelb
durch Schlangengifte beruht auf dem Phospholipase A-Gehalt derselben. Es besteht kein Zu-
sammenhang zwischen der Fahigkeit zur Phospholipoidspaltung und Proteolyse der Viperiden-
gifte und deren blutdrucksenkenden Eigenschaften. Ebenso besteht — wie das Beispiel des
Nigricollis-Giftes zeigt — keine Abhingigkeit zwischen Phospholipase-Aktivitit und direkter
Hamolyse. Konemany (Hannover).®®
Albert G. Smith and George Margolis: Camphor poisoning. Anatomical and pharma-
cologic study; report of a fatal case; experimental investigation of protective action
of barbiturate. [Dep. of Path., Duke Univ. School of Med., Durham, N. C.] Amer.
J. Path. 30, 857—869 (1954). : ,

In der Literatur finden sich 130 nicht tédlich und 18 todlich verlaufene Falle von Campher-
vergiftung, von denen nur 2 zur Sektion gekommen sind. Eigener Fall: 19 Monate altes Kind,
das 1 Teelotfel einer 20%igen oligen Campherlosung eingenommen hat. Klinisch bei Kranken-
hausaufnahme: Temperatur 41,5° C, Puls 150, RR 75/55, spéiteres Ansteigen auf 150/100. Nach
3 Tagen Koma, tonische Krampfe, allgemeine Hyperreflexie, re. Pupille fixiert und dilatiert.
Sektionsbefund: Atelektase und Odem beider Lungen, besonders beider Unterlappen, Dilatation
der re. Herzhthle. Agonale oder postmortale Perforation des Oesophagus, herdweise Entziindung
der Schleimhaut des Magen- und Darmtraktes, kein Camphergeruch, Blutstauung in Leber,
Milz und Nieren, sonst jedoch keine pathologischen Befunde in Nieren und Harnblase. Deutliche
Hirnschwellung. Histologisch: Ausgedehnte degenerative Verdnderungen der Neurone (Grof-
hirnrinde, basale Ganglien, Hippocampus), Glia und GefaBe sind nicht betroffen. Die betroffenen
Neurone zeigen alle Grade von Chromatolyse und Kernpyknose, zum Teil verfettet. Kleiner
Nekroseherd in der Medulla. Perivasculire und perineurale Réume waren erweitert. In Tier-
versuchen an Ratten und Miusen kénnen dhnliche Verdnderungen am Gehirn auch bei Mausen
nachgewiesen werden. Verf. vermuten, dafl Campher intraneuronal wirkt und einen Einfluf
auf die Oxydationsvorginge hat. Aus weiteren Tierversuchen lifit sich ableiten, daB die Behand-
lung der Camphervergiftung mit Barbitursdure-Derivaten giinstig ist. Ausfithrliches Literatur-
verzeichnis. G. E. Voier (Disseldorf).
F. Stephen-Lewis: Dicoumarol: pharmacological and toxicological aspeets. (Dicu-
marol: Pharmakologie und Toxikologie.} [Dep. of Pharmacol., Univ. of Witwaters-

rand, Johannesburg.} J. Forensic Med. 1, 87—93 (1953).

Die Arbeit bringt an Hand einer Literaturiibersicht eine Aufzihlung von bisher bekannten
pharmakologischen und toxikologischen Eigenschaften des Dicumarols. Es wird insbesondere
auf die Gefahr der Kumulierung, der langen Nachwirkung sowie der individuellen Empfind-
lichkeit, die noch bei einzelnen Patienten zeitweilig wechseln kann sowie auf die geringe thera-
peutische Breite hingewiesen. Die tégliche Prothrombinzeitbestimmung ist daher unerlaflich,
die Behandlung sollte nur im Krankenhause durchgefiihrt werden. Gleichzeitige Verabfolgung von
Salicylaten und Sulfonamiden ist zu vermeiden. Toxische Wirkungen (Hamorrhagien) wurden
schon beobachtet bei einer einzelnen Dosis von 300 mg, wihrend in den meisten Fallen erst
Gesamtdosen zwischen 2000 und 2800 mg innerhalb von 10—32 Tagen Nebenwirkungen bzw.
Todesfalle zur Folge hatten. Kontraindiziert ist die Anwendung bei Erkrankungen der Leber
und der Nieren oder des Blutes. Altere Personen sind empfindlicher.

‘ ' Hixpemrite (Delmenhorst).®°
Death from dicoumarol poisoning. The case of Regina vs. T. vdM. The indictment
and the verdiet. (Tod durch Dicumarolvergiftung. Der Fall der Regina vs. T. vdM.

Die Anklage und das Urteil.) J. Forensic Med. 1, 68—86 (1953).
Eingehender Bericht iiber eine Gerichtsverhandlung, in der ein praktischer Arzt nach einer
tédlich verlaufenen Dicumarolvergiftung infolge Uberdosierung und Nichtbeachtung der iiblichen
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Vorsichtsmafregeln wegen fahrlissiger Totung angeklagt und verurteilt wurde. Die Ausfiih-
rungen eignen sich nicht zum Referat. HrxpemrTE (Delmenhorst).*®

K. V. Lodge and A. S. Woodcock: Widespread acute necrosis of the liver following
sulfonamide therapy in patients with lenkemia. (Ausgedehnte akute Lebernekrose
nach Sulfonamid-Therapie bei Leukédmie-Patienten:) [Dep. of Path., Univ., Man-
chester, England.] Amer. J. Path. 30, 361 —373 (1954).

Leberschiiden nach Sulfonamidapplikation sind zahlreich beschrieben worden. In der vor-
liegenden Arbeit wird iiber 3 Patienten berichtet, bei denen nach Sulfonamidtherapie massive
Lebernekrosen aufgetreten sind. Andere Ursachen fiir diese Leberschidigung lieflen sich aus-
schlieBen. Es wird angenommen, daBl in erster Linie eine allergische Reaktionslage fiir diese
Erscheinungen verantwortlich ist. Dafiir sprechen auch Tierversuche anderer Autoren. Hs ist
deshalb bei Infektionen, die im Verlauf leukdmischer Erkrankungen auftreten, die Behandlung
mit Penicillin oder mit anderen neuen Antibioticis vorzuziehen.

J. Harrrrrs (Frankfurt a. M.).°°
W. Spann: Suicid durch Neoteben. [Inst. f. gerichtl. Med., Univ., Miinchen.] Arch.
Toxikol. 15, 141—144 (1955). ’ '

Verf. berichtet tiber einen Todesfall, 3 Std nach Einnahme von 50 Tabletten = 10,0 g
Isonicotinsaurehydrazid (INH) in suicidaler Absicht, der unter dem Verdacht einer Schlafmittel-
vergiftung zur Sektion gelangte und pathologisch-anatomisch keine charakteristische Todes-
ursache erkennen lieB. Die wegen mehrfachen Erbrechens vor dem Tode wahrscheinlich nicht
voll resorbierte INH-Menge wurde auf Grund vergleichender spektrophotometrischer Messungen
der mit Ammonsulfat in Isoamylalkoholither und 2n NaOH aus 3 cm?® Blut ausgeschiittelten
INH mit 50 y INH-Vergleichslosung, auf 6—7 g geschatzt. Gestiitzt auf diese Beobachtung wird
auch in dem von SoHEIBE [Z. inn. Med. 8, 283 (1953)] mitgeteilten Fall, bei welchem 16 Std
nach Einnahme von 15 g INH der Tod eintrat, ein Resorptionsverlust durch Erbrechen vermutet.

Sacas (Kiel).
Rolf Rolfsen: Insecticidvergiftung. Tidsskr. Norsk. Laegefor. 75, 205—206 (1955)
[Norwegisch].
Lemuel C. MeGee: Chlorinated insecticides: Toxicity for man. Industr. Med. a.
Surg. 24, 101--109 (1955).
Ubersichtsreferat mit ausfiihrlichem Literaturverzeichnis, bringt keine neuen Gesichtspunkte.
BurcEer (Heidelberg).
F. Fretwurst und W. Naeve: Beitrag zum Nachweis des E 605 im Leichenmaterial.
[Prosektur d. Gerichtsirztl. Dienstes, Hamburg u. Chem.-Phys. Inst. Allgem.

Krankenh., St. Georg, Hamburg.] Arch. Toxikol. 15, 185—190 (1955).

Verff. beschreiben eingehend die Technik ihrer Nachweismethode, die sich der bekannten
Art nach AvERBLL und Norris bzw. KA1sER und LaNc anschliefit. Es werden aber auch Ex-
tinktionsmessungen von benzolischen E 605-Extrakten im ZeiBlschen Spektrophotometer be-
schrieben. Mit benzolischen Extrakten aus trichloressigsauren Losungen erhielten sie ein Ab-
sorptionsmaximum bei 282 mu. Bei Extrakten aus Mageninhalt ohne Verwendung von Trichlor-
essigsédure lag das Maximum gegen das kurzwellige Gebiet verschoben. Die Untersuchungs-
ergebnisse bei Mageninhalt, Blut und Milz aus 7 Vergiftungsfillen (Selbstmorde) werden guan-
titativ angegeben. Als Blutkonzentration an E 605 wurde fir den Zeitpunkt des Todes 1,5 bis
1,8 mg- % festgestellt. Die Nachweisbarkeit des E 605 in Organteilen sei bei Aufbewahrung bei
49 noch bis etwa nach 2 Monaten mdoglich. Am Schlufl der Verdffentlichung wird in einer Fuf-
note vermerkt, daB nach AbschluB der Arbeit sich gezeigt hétte, daBl auch nicht B 605-haltiges
Leichenblut eine positive Farbreaktion nach AvERELL und NoORRIs ergibt.

Burarr (Heidelberg).
Werner Naeve: Todliche akute Vergiftung mit dem Pflanzenschutzmittel Systox
(Wirkstoft ,,E 1059 Bayer). [Prosektur d. Gerichtsérztl. Dienstes, Hamburg.]
Arch. Toxikol. 15, 167—171 (1955). ’

Das Pflanzenschutzmittel ,,Systox** der Bayer-Werke setzt sich zu 50% aus dem Wirkstoff
E 1059 (Disthylthionophosphorsaureester des Oxyéthylthioathylithers) und 50% ,,Emulgator
233 (Polyidthylenglykolither) zusammen. Die Giftwirkung und das Vergiftungsbild beim
Menschen entsprechen dem bei E 605. An einem Suicidfall beschreibt Verf. eingehend den
Sektionshefund. Auffallend war der stechend, intensive Geruch aller Organe. Die Organbefunde
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werden als uncharakteristisch bezeichnet. Die insecticide Wirkungsweise ist beschricben. Eine
spezifische chemische Nachweisreaktion wird als nicht bekannt angegeben. In der beim vor-
liegenden Falle vorgefundenen Flasche mit dem Mittel wurde die 6lige Substanz mit Hilfe der
Dichte- und der Brechungsindex-Bestimmung sowie Nachweis von Phosphor und Schwefel
charakterisiert. Die Dosis letalis beim Menschen soll etwa der des E 605 entsprechen. Systox wird
nur durch die Herstellerfirma nach vorheriger Genehmigung durch das Pflanzenschutzamt
ausgeliefert. Bureer (Heidelberg).

Streitige geschlechtliche Verhiiltnisse.

® Kenneth. Walker and FEric B. Strauss: Sexual disorders in the male, 4. edit.
(Sexuelle Stérungen beim Mann.) London: Cassell & Co. 1954. XIII, 260 S. u.
8 Abb. Geb. sh 18/6.

Vorliegendes Buch ist nach den einleitenden Bemerkungen der Verff. in der Absicht ge-
schrieben, dem Praktiker die Voraussetzungen zum Verstindnis sexueller Storungen, insbesondere
hinsichtlich ihrer Diagnose und der therapeutischen Moglichkeiten, zu geben. Damit sind von
vornherein die Grenzen dieses Werkes aufgezeigt, das nicht den Anspruch einer erschopfenden
wissenschaftlichen Darstellung erhebt und das deswegen auch die diesbeztigliche, sehr umfang-
reiche Literatur nur im wesentlichsten beriicksichtigt. Der weitaus grofere Teil des Buches
ist den organischen (sekundéren) und den unkomplizierten psychogenen (priméren) Potenz-
storungen (Ejaculatio praecox) gewidmet. Unter Verwendung einer ausgewahlten Kasuistik
finden sich hier wertvolle Hinweise auf die im Rahmen der allgemeinen irsztlichen Praxis ge-
gebenen therapeutischen Moglichkeiten, von denen die helfende Aussprache zwischen Patienten
und Arzt, gegebenenfalls unter Einbeziehung der Partnerin, eine hervorragende Bedeutung
besitzt. Die Problematik der fixierten abartigen geschlechtlichen Verhaltensweisen, insbesondere
der Perversionen, wird entsprechend dem praktischen Leitgedanken gegeniiber den Potenz-
storungen in den Hintergrund gestellt und nur grob orientierend abgehandelt.

Harrermany (Kiel).
Arthur Jores: Psyche und Sexualhormene. (Zentrale Steuerung der Sexualfunk-
tionen. Die Keimdriisen des Mannes.) [II. Med. Klin. u. Poliklin., Univ.-Krankenh.,
Hamburg-Eppendorf.] [Sitz.,, Hamburg, 28.II. bisl.III.1953.7 1. Symp. der
Dtsch. Ges. fiir Endokrinol. 1955, S. 233—240.

Der Autor gibt einen kritischen Uberblick iiber die Bedeutung der Sexualhormone fiir die
Sexualitédt und zeigt das hier bestehende, vielfach in sich widerspruchsvolle und undurchsichtige
Bild auf. Sicher sei nur, dafl die Sexualhormone fiir die rein anatomische Ausbildung der Sexual-
organe unerldflich wiren, im tbrigen aber in dem #ulBlerst komplexen Geschehen der Sexualitéiit
nur einen Faktor darstellten. So sei bei der Funktion der Sexualorgane vor allem die zentral-
nervose Steuerung, die die Ansprechbarkeit der Sexualorgane fiir die Hormone weitgehend
beeinflussen bzw. vollig blockieren kénne, von entscheidender Wichtigkeit, ja es konne iiber-
haupt von einem Primat des Zentralnervosen und damit des Psychischen schlechthin fiir die
Sexualitdt gesprochen werden. Die Moglichkeit der psychischen Steuerung hormonaler Wir-
kungen durch Anderung der Empfindlichkeit des Erfolgsorganes finde sich schon in der Tier-
reihe angedeutet, kennzeichne aber besonders den Menschen, der einerseits das einzig stindig
sexualisierte Lebewesen wire, andererseits aber auch tiber die Moglichkeit der Befreiung von
dieser Sexualitidt bzw. ihres Einbaues in ein hoheres geistig-seelisches Leben verfiige. Das Wort
von den Hormonen, die unser Schicksal wiren, sei also fiir den Menschen sicher falsch und auch
fiir das Tier nur sehr bedingt richtig. Diese Auffassung wird durch zahlreiche Beispiele aus dem
Bereich der Kastration und verschiedener angeborener sowie erworbener hormoneller Stérungen
zu begriinden versucht. Wie sehr die Wirkung der Sexualhormone an bereitliegende und vor-
bereitete Mechanismen gebunden sei, zeige besonders das Beispiel der Gonadotropine, die nur
bei bereitliegendem Mechanismus der Eireifung, nicht aber im Klimakterium wirkten, obwohl
sie hier in besonders groflem Umfange gebildet wiirden. Die Sexualhormone entfalteten im
tibrigen weder eine spezifisch méannliche noch eine spezifisch weibliche Wirkung, sondern seien
lediglich Pragungsstoffe, fiir die die ménnlichen bzw. die weiblichen Sexualorgane besondere
Empfindlichkeiten entwickelt haben. (Deshalb sei es auch fast nie moglich, bei hormonellem
Hermaphroditismus eine wirkliche gegengeschlechtliche Umstimmung durch gegengeschlechtliche
Hormone zu erreichen oder Homosexuelle beiderlei Geschlechts durch Sexualhormone in der
Wahl des Geschlechtspartners zu beeinflussen.) IrncemanN-Curist (Kiel).



