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Unerwarteter Tod aus innerer  Ursache 

B. S. Chominskij:  [~ber die hernienart igen'  Einkei lungen des Gehirns, die bei erhiihtem 
in t racrania len  Druck entstehen, und  ihre Bedeutung. Arch. Pat .  (Moskau) 18, H. 8, 
63- -68  (1956) [Russisch]. 

Die Untersuchungen wurden an einem Gesamtmaterial yon 280 Obduktionen vorgenommen 
(260 Tumoren and 20 metastatische Abscesse). Der Verf. unterscheidet 4 Arten yon hernien- 
fSrmigen Gehirneinkeilungen: 1. temporal-tentoriale Einkeilung, 2. Kleinhirn-tentoriale Ein- 
keilung, 3. Kleinhirneinkeilung in das Foramen occipitale magnum und 4. Einkeilung unter 
den siehelf6rmigen Fortsatz. Besonders vielseitig sind die tentorialen Einkeilungen nnd es 
kommen auch Einkeilungen in umgekehrter Richtung yon der hinteren Sehadelgrube aus vor, 
was jedoch relativ selten ist und bisher noch wenig beobaehtet wurde. Diese Einkeilung tritt 
bei Herden in der hinteren Sehadelgrube auf und wird als kleinhirntentoriale Einkeilung be- 
zeichnet. Bei vielen Einkeilungen kommt es zn einer Hirnstammquetschung, was kliniseh sehr 
bedeutsam und oft eine Todesursache sein kann. - -  Neben der gew6hnliehen Sektionsmethode 
schlagt der Veff. fiir ein eingehendes Studium noch folgende 2 Verfahren zur Besichtigung in 
situ vor: 1. Nach der iiblichen Entfernung der Sehade]kalotte und Besiehtigung der Dura mater 
wird die Leiche in Bauehlage gebracht und aus der Squama oecipitalis ein dreieckiges Segment 
(Spitze am Foramen oeeipitale magnum) entfernt. Nach Besiehtigung der hinteren Sehadel- 
h6hle wird nochmals die Spannung der noch~immcr nicht durehtrennten Dura gepriift und mit 
der Spannnng des Tentor~um eerebelli vergliehen, Wobei es niitzlieh ist, die BSgen yon C I und 
C II  zu entfern~n. I~unmehr wird erst die Dura hinter dem Sinus transversus er6ffnet nnd der  
Zustand der Gyri (Abflachung ?) und des Kleinhirns beurteilt, sowie die Liquormenge in der 
hinteren Schadelgrube festgestellt. 2. Zum Nachweis einer s Einkeilung in 
situ kSnnen jetzt das Riiekenmark in seinem oberen Anteil durchtrennt and unter Anheben 
mit einer Pinzette nach oben seine Gefai~e und Nerven durchsehnitten werder/. ']:)ann wird der 
Hirnstamm in der H6he des Tentoriums mit einem gewinkelten Messer durchtrenht und die 
untere Flaehe des Tentorium cerebelli kann besichtigt werden. M. B~A~nT (Berlin) 

G. Ja.  Liberzon: Verfinderungen der Itirngef~iBe bei hypertonischer Gehirnblutung.  
Arch. Pat .  (Moskau) 18, H. 2, 36--43  (1956) [Russisch]. 

Es wurden 15ttypertonikergehirne mit Blutungen genau untersucht; F~rbungen naeh 
NlSSL, vA~ GI~.SO~, MALnO~Y, Hamatoxylin-Eosin, Resorein-Fuchsin und Fettfarbung. In 
allen F~tllen wurde eine Atherosklerose der basalen GefaBe, insbesondere im Gebiet der A. cerebri 
media nachgewiesen, in 7 FAllen auch in den Arterien der weiehen ttirnhaut. Aueh die kleinen 
GefaBe der Gehirnsubstanz waren befallen, and zwar handelte es sich dabei um Ablagerungen 
yon hyalinahnliehen Eiwefl~substanzen in den GefaBwanden. Um die Massenblutungen linden 
sich immer Erweichungsherde mit iihnlichen Veranderungen; die Ablagerung hyalinoider Sub- 
stanzen entsteht immer vor dem Auftreten der Bhtungen und fiihrt zu einer Verengerung der 
Gef~Bliehtung, vorwiegend in den nutritiven Arterien des befallenen Bezirks. Hier kommt es 
auch zu einer Ansammlung yon Polyblasten und gelegentlich aueh zu einer Ausbildung k]einer 
Aneurysmen. - -  Als Anfangsstadium werden adventitielle Blutaustritte (per diapedesim ?) in 
kleinen nekrotischen Gef~Bwandbezirken geschfldert. Augerdem bestehen bei Massenblutungen 
auch funktionelle Durchblutungsst6rungen in  allen Gehirnteilen in Form yon ven6sen nnd 
eapillaren Erweiterungen, yon Stase und Prastase, Leukostase and Leukodiapedese. Am SehluB 
der Arbeit finder sieh folgender Satz: ,,Die Gehirnmassenblutung bei Hypertonie.kommt nur 
beim Vorhandensein schwerer organischer GefiiBver~inderungen im Gehlrn zustande, die sich 
in spateren Stadien der hypertonischen Krankheit entwickeln und die den Angaben aus]~ndiseher 
Untersucher (RICKER, WESTPHAL and B~R,  SC~WARZ U. a.) widersprechen, die eine MSglichkeit 
rein funktioneller Gehirnmassenblutungen diskutieren bei v611igem Fehlen organischer Gef~- 
veranderungen" . -  Es fMlt auf, dab im Schriftturaverzeiehnis die Untersuehungen yon SrATZ, 
W. MEu u. a. iiberhaupt nicht er~;~thn~ werden. M. BRA~DT (Berlin) ~176 

J. Planques  et Ch. Gr~zes-Rueff: H6morragie c6r6brale et 6motion. ( I t i rnb lu tung  u n d  
Aufregung.) [Soc. de M6d. lgg. et  criminol, de France,  9. VII .  1956.] A n n  M6d. 
16g. etc. 36, 261--265 (1956). 

Zwei Todesfalle werden beschrieben. Einmal bestand neben einem I4irnSdem eine Blutung 
im Bereich der grol]en Kerne mit Ventrikel-Einbruch und mikroskopiseh erkennbaren Blutnngen. 
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Im anderen FM1 fanden sich mikroskopisch erkennbare Blutungen in nervSsen Zentren neben 
einer Arteriosklerose, LungenSdem und 16% Kohlenoxyd-Hs Aufregung und Schreek 
wird neben der Disposition (Hoehdruck) als urs~chlich angesehen. AB~L]~ (Mfnster i. Wesff.) 

Al lan Clain and  S. J.  Heffernan:  Spontaneous rupture of the oesophagus. Diagnosis 
and successful management .  [Princess Beatrice tIosp.,  London.]  Lancet  1956 II, 
1284--1286. 

J. Lad~nyi n n d  A. IIaraszti :  In  die l inke t Ie rzkammerwand perforiertes Magen- 
geschwfir. [II. Chir. Univ . -Kl in .  u. Pa th . -Anat .  Univ . - Ins t . ,  Debrecen.] Zbl. Chir. 
81, 2540--2543 (1956). 

V. A. 0dinokova:  Eutsehichtendes Aneurysma der Arteria pulmonalis.  Arch. Pat .  
(Moskau) 18, I t .  8, 87--89  (1956) [Russisch]. 

W. Rotter:  Die l%thologie des akuten  tterzversagens. [Path. Inst . ,  Akad. f. Med. 
Forschg. u. Fortbi ldg. ,  Jus tus  Liebig-Hochsch.,  Giel~en.] Dtsch. reed. J.  1956, 
256--260.  

Die Pathologie der wichtigsten veto akuten Herzversagen bedrohten kreislaufbedingten 
Krankhcitsbildcr wird im Liehte normalcr und patho]ogisehcr Physiologic dargelegt. - -  Beim 
gesunden Herzen beruht akutes Linksversagen auf rapider Verschleohterung des lN'utzeffektes 
bei p]Stzlicher ErhShung des peripheren Widerstandes; akutes Reehts~ersagen racist auf embolisch 
bedingter WidcrstandscrhShung im kleinen Kreislauf. ~ Letztcres ist morphologisch gekenn- 
zeiehnet dutch Herzmuskelnekrosen und blasse, maximal dilatierte AusfluBbahn der reehten 
Kammer. - -  Die myogene Insuffizienz pathologischer Hypertrophien tritt :ein dutch fehlende 
Zunahme der Coronarreserve bei einer meist durch Hypertr0phie gesteigerten und dem kranken 
Organismus gut angepaBtcn Leistungsreserve. - -  Die Coronarinsuffizienz als Folge yon Ischamien 
oder Hypoxydosen fiihrt nach Uberschreiten der Wiederbelebungszeit infolge totaler Unter- 
brechung des oxydativen Stoffwechsels zu irreversiblen Sehaden (beim Itcrz naeh 30 rain). 
Die Manifestationszeit dieser Prozesse spielt eine l%olle. Dabei kommt es bei absoluter Coronar- 
insu//izienz zum Herzwandinfarkt. Die Sehwere dcr infarktbedingten Anoxie ist abh~ngig vom 
Verhalten des Kollateralkreis]aufes. Disseminierte l~Iekrosen, vorwiegend der subendokardialen 
Sehichten der ]inken Kammer, Ms Folge tines verringertcn 02-Druckes des vcnSsen Capillar- 
sehenke]s linden sieh am h~ufigsten bei stenosierender Coronarsklerose - -  allerdings auch hier 
nur naeh Uberschreiten der Wiederbelebungszeit - -  und bedingen akutes tIerzversagen bei 
relativer Coronarinsu]/izienz. - -  Akute Gefahr droht besonders jungen Menschen bci Coronar- 
slclerose und Coronarthrombose dureh Verquellung der Gcfs bei vorher bestehendem 
IntimaSdem. Die MSglichkeit einer Stenose durch subendotheliale Blutung wird nicht bestritten. 
Verf. wcist mit Iqachdruck auf die Ern~hrungsstSrungstheorie der Arteriosklerose him Intima- 
ver~nderungen durch infektiSs-toxische Prozesse, anhaltende Vasoconstrictionen, sowie im Alter 
dutch ~bergang der Mucoproteide in hydrophobe Gele usw. werden grunds~tztich als Folge 
der ttypoxydose gewertet. - -  Von den entzi~ndlic~en Erkrankungen des Herzens, welche selten 
zum akuten Herzversagen ffihren, wird der rheumatischen Myokarditis der Vorrang gegeben. 
Der akute Ted durch Herzbeuteltamponade wurde am haufigsten nach perforiertem Herzwand- 
infarkt beobachtet. F. :BoLcK (Jena) ~176 

G. I. Win:  Zur  Frage der Diagnose der Myocardhyperthrophie naeh der W~igemethode. 
Arch. Pat .  (Moskau) 18, H. 8, 97--101 (1956) [Russisch]. 

Unter Anwendung der W~gemethode einzelner Herzteile nach W. Mi~LL]~ (1883) und 
BE~BLINGER (1947) wurden 59 Herzen untersucht, darunter 40 Falle mit Hypertonie. Es wurden 
bestimmt: 1. die Gewichtc des rechten und linken Ventrikels, 2. der ,,Ventrikelinde~" (Verh~ltnis 
des rechten zum linken Ventrikel), 3. ,,Herzindex" (Verhi~ltnis des tterzens zum KSrpergewicht) 
und 4. Verh/~ltnis jedes Ventrikels zum Herzgcwicht. - -  Die Ergebnisse sind in 4 Gruppen ein- 
geteilt: 1. (11 Fi~]]e) mit tterzhypertrophie zwischen 265 und 380 g. Trotz des relativ geringcn 
Herzgewlchtes konnten fiir eine Hypertonie typlsche Indices festgesteUt werden: hSherer Prozent- 
antefl der linken Kammer und niedrigcrcr Vcntrikc]index. 2. (14 F/~lle) gro6es tterzgewicht 
(410--710 g) ohne Insuffizienzerscheinungen; auch hier waren ~iir ttypertonie charakteristische 
Indices vorhanden. 3. (12 F~lle) grol]es Herzgewicht (425--720 g) mit deutlichen Insuffizienz- 
erscheinungen. Nur das Gewicht der linken Kammer war fiir eine Hypertonie charakteristisch. 
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Die anderen Kennzeiehen waren wegen einer Rechtshypertrophie nicht ausgepragt. 4. (3 Falle) 
allgemeine Atherosklerose bei einem Herzgewicht yon 3 5 0 4 1 0  g, ohne klinisehe Zeiehen einer 
Hypertonie; trotzdem waren die ftir eine Hypertonie typischen Indices naehweisbar wie in der 
2. Gruppe. M. BRANDT (Berlin) 

J. N.  Morris: Occupational mortality: coronary heart disease in 1950 with some 
related observations. (Berufssterblichkeit:  Koronargef~l~erkrankungen 1950 mi t  ein- 
sehlggigen Beobaehtungen.)  [See. Med. Res. U n i t  of Med. Res. Coune., ttosp.., 
London. ]  Brit .  J .  Indus t r .  Med. 13, 287--290 (1956). 

Veff. geht yon der Beobachtung aus, dab die Herzkranzschlagadererkrankungen, insbesondere 
die t~dlichen Verlaufsformen in ganz besonders hohem Mal~e die sozial und beruflich gehobenen 
Sehiehten der BevSlkerung betreffen sollen. Statistisch stellt sich diese Relation etwa in der 
Form dar, dal3 in extremis AngehSrige der obersten sozialen Schiehten in 150%, AngehSrige 
unterer sozialer und beruflicher Sehichten nur  in wenig mehr als 50 % yon HerzkranzgefgBleiden 
betroffen sind ~- bei 100% = Durehschnitt der Norm; Darfiber hinaus versucht Verf. zu zeigen, 
da~ noch andere l%ktoren maBgebend sind; genannt werden fettreiehe Nahrung, Zigaretten- 
rauehen, Alkoholgenul~, nervale Belastungen als krankheitsfSrdernde Momente, wahrend regel- 
mgl]ige kSrperliche Bet~tigung als krankheitsverhfitender Faktor angesehen wird. Es ist nach 
Meinung des Veff. auf die engen Zusammenhgnge dieser Faktoren zur sozialen und beruflichen 
Stellung zu verweisen, was ffir arbeitsmedizinische Untersuchungen yon Wert sein sell. 

CORNELIUS (Krefeld) 
Pe te r  Kolb: Koronarsklerose und Konstitution. [Path. Inst . ,  Univ. ,  3/[iinchen.] 
Z. Kreislaufforseh.  45, 753--760 (1956). 

Einteflung der Coronarslderose in 6 Stadien; Untersuehungen an 2878 Sektionsfgllen. Bei 
]~'rauen tritt die Coronarsklerose vor dem 60. Lebensjahr nur selten auf; danach verwischt sich 
der Gesehlechtsunterschied weitgehend. Bei beiden Gesehlechtern, allerdings bei Mannern viel 
ausgepr~gter ais bei Fraue n, zeig t sic h, dal] bei pyknischen Wuchsformen die Coronarsklerose 
haufiger ausgebildet war als bei den anderen K6rperbautypen. B. MUELLER (Heidelberg) 

Arne Aldman: Sudden death from impacted thrombus in stcnoscd mitral orifice. 
Fastkilad kultromb i stenoserat mitralostium - -  mors subita. (Eingeklemmter Kugel- 
t h rombus  in  einem s tenos ier ten  Mitralost ium - -  plStzlieher Ted.) [Med. klin.,  
Serafimerlasarettet ,  Stockholm.] Nord. Med. 56, 1303--1304 u. engl. Zus.fass. 1304 
(1956) [Sehwediseh]. 

Eine 55jghrige Frau befand sieh seit mehreren Jahren in wiederholten klinischen Behand- 
lungen wegen Vorhofsflimmern. Unmittelbar vor der Xrankenhausentlassung nach Behandlung 
yon Dekompensationserscheinungen verstarb sie pl6tzlich. Die Sektion zeigte das Vorhanden- 
sein eines Kugelthrombus im linken Vorhof, der sieh in das Mitralostinm eingekeilt hatte. 

G. E. VomT (Lurid) 
F. Eubicek: Vcrlaufsbeobachtungcn beim frisehen IIerzmuskel infarkt .  [Herzstat. ,  
Hanuseh-Xrankenh . ,  Wien.]  Wien.  reed. Wsehr.  1957, 48--54.  

Ausffihr]iehe statistisehe Zusammenstellung an Hand yon 96 Fallen mit frischem Herz- 
muskelinfarkt und Vergleieh der gewonnenen statistisehen Angaben mit dem Schrifttum. Das 
Schrifttum wird sorgfgltig zitiert; doeh ist der Arbeit ein Literaturverzeichnis nicht angeffigt; 
es kann jedoeh beim Veff. angefordert werden. Die angegebenen Prozentzahlen kSnnen angesichts 
des verhgltnismaBig geringen Materials wohl nicht als signifikant angesehen werden. Von Einzel- 
heiten sei nachfolgendes beriehtet: Der Unterschied bei den Erkrankungen zwischen Frauen 
und M~nnern betr/~gt 1:5. Der jfingste Patient war 28, der ~lteste 77 Jahre alt. Etwas fiber 
die Hglfte der Patienten hatte vorher stenokardische Beschwerden gehabt. Typiseh war die 
Anamnese in 36 F/~llen. In 21 Fallen war sie atypisch; die Einweisungen erfolgten wegen ab- 
dominaler Beschwerden, grippalen Infekten, Asthma cardiale u n d  Anfall yon Lungen6dem. 
Eine Patientin klagt.e., sie babe ein Geffihl, a l s  ob Kartoffeln in der SpeiserShre steekten, ein 
anderer klagte fiber Ubelkeit, Sehwei~ausbrueh, Druckgefiihl im Magen und Herzklopfen. Das 
EKG zeigte in 92 Fallen typisehe Vergnderungen. Die Letalitgt betrug ungefghr 19%. Thrombo- 
embolisehe Komplikationen traten in etwa 16% auf. Nach den Beobaehtungen des Verf. stellt 
die Behandlung des Herzinfarktes mit Antikoagulantien und dutch Sauerstoffzuluhr einen 
wesent]ichen :Fortsehritt dar. B. MUELLE~ (Heidelberg) 
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1%. Schubert  und  W.  Fischer :  As thma  bronehiale  und Tod. [Med. Univ . -Ki ln .  u. 
Pol ikl in. ,  Tfibingen.]  Medizinische 1956, 1129--1133. 

Innerhalb yon 30 Jahren waren 24 Asthmatiker w~hrend ihres Klinikaufenthaltes gestorben. 
Einteilung in 3 Gruppen: Tod im Asthma-Anfall, Tod infolge sekundaren Herz- und Kreislauf- 
versagens, Tod yon Asthmatikern infolge anderer Ursachen. Von 13 zur ersten Gruppe geh6ren- 
den Fi~llen konnten nur bei drei Angaben fiber den Organzustand noch beriicksichtigt werden. 
Die problematische Bedeutung des Asthmas als Todesursaehe wird fiir Gruppe 2 und 3 ausdriiek- 
lich erSrtert. Die pathologiseh-anatomisehe Diagnose soll entsprechend THIE:~E und SHE~DO~ - 
(1938) dutch den Nachweis der hyalinen Verdiekung der Grundmembran mittelgro~er Bronehien, 
Muskelhypertrophie der Bronchien, Schleimpfr6pfe, eosinophile Infiltrate, exzessive Sehleim- 
bfldung mSglich sei n. Als wesentlich wird die Dyskrinie bezeichnet, Tod dutch Asphyxie. 

H. KLEIN (Heidelberg) 
J a r o m l r  Tesa~: Tod dureh Cortison oder Lungenemphysem? [Inst .  f. gerichtl .  Med., 
Univ . ,  P raha . ]  Soudni  16k. 1956, 324--328 [Tschechisch].  

Ein 35j~hriger Asthmatiker erhielt u. a. in 5 Tagen 650 mg Cortison und starb 
am Tage der ]etzten Gabe. Weder klinisehe noeh morphologische Zeiehen der Cortisonvergiftung. 
Der Tod wird deshalb als Folge des Emphysems und des Versagens des reehten Herzens gedeutet. 

H. W. SAc~s (Mfinster i. Westf.) 

G. K.  Aleksejev und  O. V. Snyrenkova:  Zur  Frage  der Aneurysmen  de rAr te r i a  l iena-  
lis. Arch.  Pa t .  (Moskau) 18, I t .  8, 89- -92  (1956) [Russisch].  

Da die Aneurysmen der Mflzarterie selten sind, wird fiber einen entsprechenden Fall be- 
richter: Ein 39jiihriger Mann sucht das Krankenhaus mit unbestimmten Beschwerden im Ober- 
baueh auf (1941--1942 schwere Kontusion mit Bewui3tseinsschwund). Da die Schmerzen auch 
unter das Sternum ausstrahlen, wird die Verdachtsdiagnose auf einen atypischen Myokard- 
infarkt gestellt, der jedoch im EKG nicht bests werden konnte. Leukocytose (17000) mit 
subfebrflen Temperaturen. Nach vortibergehender Besserung stirbt der Patient plStzlieh bei 
Defs Obduktionsbefund: Im Abdomen 2,7 Liter flfissigen und locker geronnenen Blutes, 
zwisehen Milz und Magen ein 14 cm im Durchmesser messendes geplatztes Aneurysma der 
A. lienulis, an~mische Mflz (160 g) mit zahlreichen Infarkten, Herzhypertrophie (410 g). 

M. B~A~DT (Berlin) 
E .  Nagel:  Tiidliche Oarmblu tungen  bei einem Fa l l  yon Para typhus  B (Schot tmii l ler) .  
(Kasu i s t i sche r  Bc i t r ag  zur  Kl in ik  des P a r a t y p h u s  B.) [I. Chir. Abt . ,  Sti~dt. Kran-  
kenh.  Wes tend ,  Ber l in -Char lo t tenburg . ]  Mfinch. reed. Wschr .  1957, 220--221.  

Virgflio Sbolgie: Determinazione  pos t -mor tem del tasso di urea  nel  sangue. (Be- 
s t i m m u n g  der  pos tmor t a l en  Harns to f fwer te  im Blur.)  [Ist .  di  Med. Leg. e Assicuraz.  
Soc., Univ . ,  Genova . ]  Minerva  medicoleg.  (Torino) 76, 160--163 (1956). 

In Tierversuchen wurde Blur intravital und unmittelbar nach dem T0de, dann 6 und 24 Std 
naeh dem Tod entnommen und quantitativ die Harnstoffbestimmung im Blut nach der Hypo- 
bromitmethode durchge~fihrt. Es ergab sich eine voriibergehende Verminderung des Harnstoff- 
wertes unmittelbar nach dem Tod und dann eine Vermehrung his zum doppelten Werte im Laufe 
der ersten 24 Std nach dem Tode. Beim Mensehen kann man yon einer Hyperazotiimie dann 
sprechen, wenn der Harnstoliwert im Leichenblut 1,5o/~176 fibersteigt. Beim Tod im uramischen 
Kom~ mfissen Werte fiber 1 g-~ vorliegen, sic kSnnen 3,5 und 6 g-B/00 erreichen. 

HOLZE~ (Innsbruck) 
K .  Hof fmann  und  J.  Ruckes :  Seltenere Todesursachen bei der Leuk~imie. [Med. 
Univ . -Ki ln .  u. P a t h .  Ins t . ,  Univ. ,  Mainz.]  ~ rz t l .  Wschr .  1957, 17--19.  

Bei den seltenen Todesursachen handelt es sieh um eine spontane Milzruptur, eine akut auf- 
getretene tuberkulSse Sepsis, um eine Pilzpy~mie und einen generalisierten Zoster. 

B. MV~LL]~ (Heidelberg) 
F r a n z  Bauer :  Unmit te lbare  und mi t te lbare  Ursachen der per inata len  Sterblichkeit .  
[Landesf rauenkl in .  u. Hebammen leh rans t . ,  S t u t t g a r t . ]  Gebur tsh ,  u. F rauenhe i lk .  16, 
906- -920  (1956). 
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H. I Iosemann  und  E. Halfpap:  Zur  per inata len Kinders terbl ichkei t .  [Univ . -Frauen-  
klin.,  GStt ingen.]  Dtsch.  reed. Wschr .  1956, 1536--1541. 
E. J ahn  und  R. E. Rol ler-Gusinde:  Zur  Serologie und Kl in ik  der interstitiellen 
plasmacellul~iren Pnenmonie .  [Kinderkl in .  u. Hyg . - Ins t . ,  Univ. ,  Leipzig.]  Kl in .  
Wschr .  1957, 37--41 .  
D. Sehuler and  K.  Balogh j r .  : Pneumonia  in newborn infants .  (Pneumonie  bei  Neu-  
geborenen.)  [Depth.  of Pa th .  Ana t .  and  Exper .  Cancer Res.,  Med. Univ . ,  Budapes t . ]  
Ac t a  morph .  (Budapes t )  7, 33- -41  (1956). 

Unter 54 Totgeborenen- und 99 Neugeborenensektionsf~llen mit einem Gewicht zwischen 
600 und 6000 g fand sich 42real eine Pneumonie.~ Diese war in 88 % der F/~lle (lurch Aspiration 
oder intrapulmonale Blutung bedingt. Die Pneumonien entwickeln sich sehr schnell, so da$ auch, 
wenn der Tod am 1. Lebenstage eintritt, nicht mit Sicherheit eine intrauterin entstandene 
Pneumonie angenommen werden daft. Unter den Totgeborenen waren 8 Fi~lle yon l)nenmonie. 
Ferner 1 ~'all yon intrauterin entstandener interstitieller Pneumonie und 5 Fs yon hyalinen 
B/~ndern. Bei der H~lfte der Pneumonief~lle war eine langdauernde Geburt vorausgegangen 
oder bestanden Geburtstraumen. Als Komplikationen der Pneumonien traten Abscesse, Gangr/~n 
und interstitielles Emphysem auf. Auch die hyalinen B/~nder werden als Pneumoniefolgen 
angesehen. H.W.  W]~BE~ (Heidelberg)~176 
G. Bruns:  Der Formweehse l  bei Pneumoeyst is  Carinii. [Pa th . -Ana t .  Ins t . ,  Univ. ,  J ena .  
Ac t a  h is tochem.  (Jena)  2, 222--227 (1956). 

Verf. ist der Meinung, durch histotopochemische Analyse graml3ositiver Sporangden yon 
Pneumocystis Carinii folgende Strukturen nachgewiesen zu haben: 1. Im Cytoplasma Granula 
yon der Beschaffenheit der Karyoide, snbmembran6se Karyoide (Sporen/~quivalente), die nach 
Aufbruch der Membran und ihrem Austritt Sporenbildung und Sprossung zeigen. 2. Eine chitos- 
aminhaltige, PJS-positive Sporangienhiille, die yon der cytoplasmatischen Membran, dem 
Periplasten, abzugrenzen ist. 3. im Periplasten grampositive Substanzen, die histochemisch 
/3-metaehromatische Polymere, nach dem Ergebnis der Hydrolyse gebundene Metaphosphate 
(Volutin), darstellen. Diese Auffassung sollen 4 Abbildungen verdeutlichen. Alle, auch die mit 
biologischen Benermungen belegten Deutungen, wurden an Paraffinschnitten erschlossen. 
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Ger t rud  Soeken: Zur  Prob lemat ik  der Hirnver~inderungen beim Morbus haemolyt ieus  
neonatorum.  J .  t I i rnforsch.  2, 335--353 (1956). 

Die isch/~mische Nervenzellerkrankung geht dem Kernikterus voraus. Dieser kann deshalb 
als Vitalf~rbung gesch~digter Nervenzellen betrachtet werden. Vor Austauschtransfusion starben 
70% der erkrankten Kinder, yon den iiberlebenden batten 80 % einen cerebralen Symptomen- 
kom!01ex im Sinne einer progredienten Athetose mit Tendenz zur Versteifung in den Gliedern, 
Sehwachsinn bis zur vSlligen Idiotie. Berieht fiber die Untersuehung yon 7 Gehirnen aus diesem 
Stadium. Am stiirksten .war Jmmer Pallidum und C. Luysi, danu Dentatus, Ammonshorn, Oliva 
Inferior, weniger stark Thalamus beteiligt. Bemerkenswert sind au~erdem die Ver~inderungen 
der III .  Rindensehicht. ])as Spi~tbfld ist gekennzeiehnet dureh einen ausgesprochenen St. dys- 
myelinisatus im Sinne von C. und 0. VoGT. Die Ver~nderungen entsprechen denen nach iiber- 
standener Kohlenmonoxydvergiftung, Narkosesch~den und Strangulation. Der Erfolg der Aus- 
tauschtransfusion hiinge davon ab, wieweit die Nervenzellen der verschiedenen Zentren schon 
geseh~digt sind, wenn naeh der Geburt der Icterus gravis als Zweitschaden hinzukommt. Die 
III .  Schieht der Hirnrinde wurde schmaler und mit weniger Nervenzellen gefunden, die Propor- 
tionen der Sehieht I I I  und IV waren zugunsten der Schicht IV versehoben, diese enthielten mehr 
Nervenzellen als normale Vergleiehsf~lle. I)er Beginn der Nervenze]lerkrankung wird vor dem 
7. Fetalmonat angesetzt. Die Erkrankung des C. Luysi sei Folgeerscheinung einer prim~ren 
pr~natalen Seh~digung und einer transneuralen Degeneration. 16 instruktive Abbildungen 
kennzeiehnen die sorgfi~Itige Untersuchung. H. KLEIn (Heidelberg) 
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