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Mit 1 Textabbildung. 

Die heute geltenden Gerinnungstheorien des Blutes sind einzuteilen 
in die Fermenttheorien und die physikMiseh-ehemischen Theorien. Die 
Grundlagen der ersteren sind geschaffen worden von Alexander Schmidt, 
der die Gerinnung in 2 Phasen einteilte. Die 1. Phase stellt die Ak- 
tivierung des im Blute kreisenden inaktiven Gerinnu~gsfermentes dar, 
w~hrend in der 2. Phase dureh Bindung des aktivierten Fermentes 
an das Fibrinogen die Gerinnung vonstatten gehen soll. Durch 
Artus, Pelcelhc~ring und Hammarsten wurde die Bedeutung der KMk- 
sMze ffir die Btutgerinnung zuerst gezeigt. Ihre Wirkung wurde in 
die 2. Phase der Blutgerinnung verlegt. Ob der Kalk hierzu un- 
bedingt in ionisierter Form vorhanden sein muir, ist noch nicht vSllig 
gekl~rt. Dasselbe gilt yon der Rolle der Thromboeyten ffir die Blut- 
gerinnung. Der eigentliche Fermentmeehanismus der Blutgerinnungs- 
theorien ist verh~ltnism~ig am wenigsten gut durch Experimente be- 
wiesen. Am besten bekannt ist das Fibrinegen. Man kann Fibrinogen- 
sole kiinstlich darstellen. Die Bildungsstelle des Fibrinogens ist naeh 
klinischen und experimentellen Untersuehungen wahrscheinlich in der 
LeberT, 19) zu suchen. Auch bei den physikMiseh-ehemisehen Theorien 
spielt das Fibrinogen eine wiehtige l~olle. Der Gerinnungsvorgang 
wird rein physikMiseh Ms Entquellungsvorgang des Fibrinogensols 
aufgefM3t, der durch Verschiebung der W~sserstoffionenkonzentration 
und Ann~herung an den isoelektrischen Punkt  bedingt ist. Nach der 
physikalisehen Theorie yon Herz]eld und Klinger soll das Fibrinogen 
eine kolloidMe Phase yon Eiwei~bruchstiicken sein, deren Sehutzkolloid 
ein Globulinsol ist. Die Gerinnung soll dureh Verklebung der kolloi- 
dMen Teilchen dutch das Thrombin bewirkt werden. 

Wenden wir uns nun der praktischen Anwendung der Lehre yon der 
Blutgerinnung auf das geriehtlich-medizinisehe Gebiet zu: 
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Eine der wesentliehsten praktischen Fragestellungen bei geriehts- 
~rztlichen Leiehenuntersuchungen, fiir die der Mechanismus der Blut- 
gerinnung eine wesentliche l~olle spielt, ist die Frage, ob eine bestimmte, 
an einer Leiehe vorgefundene Verlctzung intravital oder postmortal ent- 
st~nden ist. Im al]gemeinen besteht die Ansicht zu l~echt, da~ d.ie 
Anwesenheit yon Suffusionen, d. h. yon geronnenem Blute in dem Ge- 
webe, welches yon einer Wunde durchsetzt ist, ~fir die intravitale Ent- 
stehung derselben bezeichnend ist. t teute  ist es jedoch schon als er- 
wiesen ~nzusehen, da~ auch aus postmortalen Wunden ausgeflossenes 
Blur gerinnen kann, auch kann Blur in Extravas~ten postmortal  ge- 
rinnen. Die postmort~len Gerinnsel sind jedoch nicht yon so derber 
Konsistenz wie die intravital  entstandenen. Bei Sektionen, die flfissiges 
Blur in dem Gef~tl3system der Leiche ergaben, t r i t t  manchmal bei der 
Sektion nach dem Tode noeh nachtr~tgliehe Gerinnung ~uf. Uber die 
'Dauer der Gerinnungsf~higkeit des Leiehenblutes hat  Corin 1) Unter- 
suchungen angestellt. Ein weiter unten yon mir erw~hnter Versueh 
hat  ebenfalls ein derartiges Ergebnis gehabt:  Das Blur eines plStzlieh 
Verstorbenen, welches bei der Herzpunktion etwa 3 Stunden naeh dem 
Tode noch flfissig war, gerann wenige Minuten n~eh der Herzpunktion, 
3 Stunden nach dem Tode, innerhalb weniger Minuten im Glase. Die 
postmortale Gerinnung wird durch den Einflul3 der Luft  auf das Leichen- 
blut gef6rdert. Dieser gerinnungsbef6rdernde Einflul3 der Luft  ~uSert 
sieh aueh darin, da~ bei gro~en offenen Wunden ~uf weite Streeken 
in die G e f ~ e  hinein zusammenh~ngende Gerinnsel auftreten k6nnen. 
Aueh im Gewebe finden sich gfinstige Bedingungen ffir den postmor- 
talen Eintr i t t  der Gerinnung, ohne dab Luft  hinzugetreten sein miiiSte. 
Bei erstiekten Tieren, deren Blur in den Gef~{3en flfissig geblieben war, 
t r a t  bei subcutanen, ohne Durehtrennung der Haut  bewirkten Ver- 
letzungen eine Gerinnung des Blutes im Gewebe ein. 

Wie wir bereits gesehen haben, bestehen jedoch gcwisse Unter- 
seheidungsmerkmale zwisehen dem intravital geronnenen Blute und dem 
postmort~l entstandenen Gerinnsel insofern, da/3 die letzteren bedeu- 
tend loekerer sind. Die w~thrend einer l~nger dauernden Agone ent.  
standenen Gerinnsel sind noch als intravital entstanden zu betrachten. 
Sie sind lest. Die erst mehrere Stunden nach dem Tode sieh bildenden 
Gerinnsel dagegen sind yon loekerer Struktur.  Das intravit~l geronnene 
Blur ist mit  dem Gewebe eng verfilzt. Es l~Bt sich aueh nach der An- 
]egung mehrerer Einschnitte nieht wegdrfieken, w~hrend sich die post- 
mortal  entstandenen Gerinnsel leicht wegwisehen lassen. Auch die 
Auspressung yon Serum aus dem Blutkuchen kann postmortal  auf- 
treten. 

Nach der allgemein herrsehenden Ansieht sollen die Thromboeyten 
bei der Auspressung des Serumwassers eine Rolle spielen. Die Thrombo- 
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eyten sollen die Knotenpunkte  des Fibringerfistes im Blutkuchen dar- 
stellen und die Retraktion des Blutkuchens bewirken. Durch meine 
eigenen Untersuchungen bin ieh auch in die Lage gekommen, reich 
mit  der Rolle der Blutplgttchen bei der Blutgerinnung n~her zu be- 
sch~ftigen. Gemeinhin wird angenommen, dab die Blutpl~ttchen zum 
Zustandekommen der Gerinnung unbedingt erforderlieh seien. Ihr  
Fehlen so]l die glutgerinnung unmSglich machen und wird yon den 
meisten Autoren ffir die Erseheinungen der WerlhoHsehen Krankhei t  
verantwort]ich gemaeht. Meine klinisehen Nachuntersuehungen fiber 
die Erfolge der Milzexstirpation bei Blutkrankheiten 2) haben gezeigt, 
dab dureh die Nilzexstirpation bei der Werlho/[schen Krankheit  eine 
klinische Dauerheilung zu erzielen ist, ohne dal~ die Zah] der Thrombo- 
cyten dauernd der normalen gleichkommt. Die vet  der Operation 
daniederliegende Zahl der Thrombocyten steigt nach der Operation 
rapide an, um einige Zeit nach der Operation wieder zu denselben hie- " 
drigen Werten wie vorher zuriickzukehren, ohne dab das klinisehe Re- 
sultat dadurch beeinfluBt wird. Hieraus glaube ich entnehmen zu 
kSnnen, dab die Blutpl~ttchen fiir die Gerinnung nicht unbedingt 
erforderlich sind. Jedenfalls sind sie nieht unmittelbar urs~tehlieh an 
dem Zustandekommen der Werlho//sehen Krankheit  beteiligt. 

Eine weitere l~olle, die man den Thrombocyten bei der Blutgerinnung 
zugeschrieben hat, ist diejenige, die Ursache der sog. Retraktion des 
Blutkuchens zu sein. Diese l~etraktion besteht in einer Verkleinerung 
des Volumens der urspriingliehen erstarrten Blutmasse und der gleich- 
zeitigen Auspressung yon Serum. Diese Erscheinung beansprueht auch 
yore geriehtlieh-medizinischen Standpunkt  aus Interesse. Dutch die 
eventuell postmortale Auspressung yon Serum aus dem Blutkuchen in 
die Gewebe kann eine Flfissigkeitsdurchtrgnkung des Gewebes in der 
Umgebung yon Wunden bewirkt werden, die AnlaB zu Verwechselungen 
mit eehten 0demen geben kann. Dieses eehte reaktive 0dem gilt als 
Zeichen der intravitalen Entstehung einer Wunde und des l~ngeren 
IJberlebens derselbenS). 

Die Thromboeyten sollen nun sozusagen die Knotenpunkte  des 
Fibringerfistes bilden und bei der Zusammensetzung der Fibrinmasse 
und der eben erw~hnten Auspressung des Serumwassers eine aktive 
Rolle spielen. Bei der Werlho]/schen Krankheit  ist allerdings eine ge- 
wisse Verminderung der Serumauspressung festzustellen. Ob abet hier- 
ffir das Fehlen der Thrombocyten in erster Linie verantwortlich zu 
machen ist, erseheint nicht sieher. Neuere experimentelle Untersu- 
chungen4), die ich in anderem Zusammenhange gemaeht habe, haben 
auch in dieser Hinsicht Zweifel an der Theorie ergeben. Ieh sehleuderte 
Mensehen- und Rinderblut, welches dureh Citratzusatz ungerinnbar 
gemaeht wurde, soweit aus, dab mikroskopisch keine geformten Be- 
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standteile, auch keine Blutpl~tttchen mehr nachzuweisen waren. Brachte 
ich dieses zell- und blutplgttchenfreie Plasma dutch Zusatz yon Cal- 
ciumsalzen wieder zur Gerinnung, so fand eine ausgesprochene Retrak- 
tion des Plasmakuchens und Auspressung yon Serum statt .  Es er- 
scheint mir hiernach nicht wahrscheinlich, dab den Thrombocyten die 
ihnen zumeist zugeschriebene Rolle bei der l~etraktion des Blutkuchens 
und der Auspressung des Serumwassers zukommt. 

Eine Durchtrgnkung des Gewebes bei postmortalen Verletzungen, 
die AnlM3 zu Verwechselungen mit dem bereits erw~hnten reaktiven 
0dem geben kSnnen, kann aul~er durch h~molytisch gefgrbtes, aus- 
geprel~tes Serumw~sser auch durch im K6rper entstandene F~ulnis- 
fliissigkeit bewirkt werden. Schlieffiich kSnnen auch Fliissigkeiten yon 
au/~en in den KSrper dringen und derartige Wirkungen entfalten. Der 
Unterschied zwischen dieser, Imbibition genannten Erscheinung und 
tier Suffusion ist ein sehr wesentlicher hinsichtlich der Unterscheidung 
zwischen intravitM und postmort~l ents~andenen Verletzungen. Die 
Suffusion finder sich meist an gequetschten Wunden und ist nut  in ge- 
ringem Mal3e bei intravital  ents~andenen, scharfen Schnitt- und Stich- 
wunden zu bemerken. Da die Imbibition des Gewebes nicht durch 
feste Fibringerinnsel in demse]ben verankert  ist, l~{]t sie sich durch 
Maceration in W~sser, Alkohol usw. zum Verschwinden bringenS). 
~Tamassia h~lt es fiir mSglich, da{~ auch echte Suffusionen durch Mace- 
rat ion in Wasser ausgelaugt werden kSnnen, wghrend er eine Mace- 
ration im Alkohol, Chloroform, 10proz. KochsalzlSsung, Chlorwasser 
oder in 3,5 proz. Sublimatl6sung fiir beweisend h~lt. Die hier fiir mSg- 
lich gehaltene Auswaschung echter Suffusionen in Wasser hat  ffir die 
gerichtlich-medizinische Untersuchung von Wasserleichen eine gewisse 
Bedeutung (vgl. Gerlach fibe~ die Unterscheidung postmortaler und 
vitaler Verletzungen in Kratter, Lehrbuch der gerichtlichen Medizin). 
Ein sehr sicheres Unterscheidungsmerkmal zwischen Suffusion und Im- 
bibition des Gewebes besteht in der mikroskopischen Untersuchung. 
Finder man in dem Gewebe eng mit demselben verfflzt Fibringerinnsel, 
iso spricht dus fiir eine intravit~le Entstehung der Verletzung. 1Woch 
deutlicher wird der Nachweis gestaltet, wenn man die Weigertsche 
Fibrinf~rbung zur Differenzierung anwendet. Wie aber weiter oben er- 
w~hnt, sind echte N~chblutungen in das Gewebe m6glich bei post- 
mort~len Traumen an herabh~ngenden KSrperteilen yon Leichen, deren 
Blur nach dem Tode flfissig blieb. Beim Austrit t  yon Blur in das Ge- 
webe kann dann such noch einige Stunden nach dem Tode das in den 
Gef~Ben flfissige Blut durch den Einflul] des Gewebes gerinnen. Der- 
artige postmortat  entstandene Gerinnsel sind lockerer als die intravital 
entst~ndenen. Immerhin besteht bei Traumen, welche Leichen be- 
treffen, deren Blut fliissig blieb, die M6glichkeit, postmortal  entstan- 
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dene Blu tger innse l  im Gewebe yon  i n t r a v i t a l  e n t s t a n d e n e n  Ver le tzungen  
n i ch t  un te r sche iden  zu k6nnen .  Dieses wi i rde  haup t s~ch l i ch  be i  den  
Le ichen  plStzt ich Vers to rbener  m6gl ich sein. Der  F a l l  ware  z. B. denk .  
bar ,  dal~ e in  pos tmor t a l e s  T r a u m a  den  he rabh~ngenden  K 6 r p e r t e i l  d e r  
Leiche  eines E r h ~ n g t e n  wenige S t u n d e n  nach  dem Tode  tr~fe. ] ) a s  
B lu t  eines E rh~ng ten  i s t  auch  nach  dem Tode  noch flfissig, h a t  j edoch  
einige S t u n d e n  lang noch die  F~h igke i t  zu ger innen.  W e n n  durch  e in  
pos tmor t a l e s  T r a u m a  ein derar t iges  Le ichenb lu t  in  das  Gewebe d r ing t ,  
so k~nn das  B lu t  n~chtr~gl ich im Gewebe ger innen.  I m  Gewebe s ind  
dunn  echte  F ib r inge r innse l  mikroskop i sch  nachweisb~r ,  so dab  d ie  
Un te r sche idung  y o n  einer i n t r a v i t a l  e n t s t a n d e n e n  Ver le tzung Schwier ig-  
ke i t en  be re i t en  k~nn.  

D a s  Fl t i ss igble iben  des Blutes  in der  Gef~l~bahn naeh  dem Tode  
is t  f i be rhaup t  eines der  merkwi i rd igs t en  P rob leme  der  ge r i ch t l i chen  
Medizin.  ~ b e r  dieses T h e m a  ex i s t i e r t  eine sehr  ausgebre i t e t e  L i t e r a tu r ,  
de ren  A n g a b e n  tei lweise sehr  wide r sp rechend  sind.  

Aus der Summe der Ver6ffentlichungen kann zunaehst der SchluB gezoger~ 
werden, dab  das Flfissigb]eiben des Leichenblutes nicht das Merkmal einer be- 
stimmten Todesursache ist, sondern als Erscheinung angesehen werden kann, 
die allen pl6tzlichen Todesarten in mehr oder weniger ausgepragter Weise eigen- 
tfimlich sein kann. v. Ho]mann geht so weir, zu behaupten, dab der Grad der 
Gerinnung des Leichenblutes als MaBstab far die Dauer der Agone dienen kann. 
In erster Linie ist das Fliissigbleiben des Leichenblutes beschrieben bei dem Er- 
stiekungs- und Ertrankungstod, jedoeh auch bei anderen pl6tzlichen Todesarten, 
wie z. B. dem plStzlichen tterztod und bei gewissen Vergiftungen. Bei der akuten 
Lorehelvergiftung (Itelvella eseulenta) ist z. B. beschrieben, dag naeh 54 Stunden 
das Herzblut fast fltissig war~ Bei Kohlenoxydvergiftungen ist das Blur in der 
Leiche meist, jedoch nicht immer fltissig. Diese Erscheinung hangt wahrscheinlich 
mit der verschiedenen Sehnelligkeit des Eintritts des Todes zusammen. Bei den 
in der hiesigen Anatomie auBerst zahlreichen Sekt]onen yon Kohlenoxydleichen 
ist das Herzblut in der weit fiberwiegenden Zahl der Falle fliissig gefunden wordem 
tteim klinisehen Bride der Kohlenoxydvergiftung kommt allerdings ein gewisser 
gerinnungsbef6rdernder EinfluB des Kohlenoxyds in Gestalt von hgufigen Throm- 
bosen zum Ausdruek. 

�9 Bei einzelnen Fallen yon Nitrobenzolvergiftungen ist Fliissigbleiben des 
Leiehenblutes ebenfalls besehrieben worden. Bei Tod an subakuter Phosphor- 
vergiftung ist das Blut naeh den Untersuehungen yon Corin und Ansiaux fliissig. 
Auch Loeb hat experimentelle Untersuehungen an Hunden gemaeht, die subakut 
mit Phosphor vergiftet wurden7). Bei diesen ltunden fand sich eine Verminderung 
der Blutgerinnbarkeit und ein haufiges Fltissigbleiben des Leichenblutes. Corin 
und Ansiaux ffihren die Ungerinnbarkeit des Leiehenblutes bei subakuter Phosphor~ 
vergiftung auf einen Mangel an Fibrinogen, Fibrinferment und Prothrombin 
zurtiek. Wie wir bereits oben gesehen haben, sind aus diesen Befunden Sehliisse 
auf die Entstehung des Fibrinogens in der Leber gezogen worden. Dureh die 
Franzosen Lacassagne und Martin (Arch. d'anthrop, crim. 1~, 446. 1897 unct 
14, 54. 1899) wurde behauptet, dal~ der Naehweis yon reichlich Glykogen (Zueker) 
in der Leber beweisend ware fiir den pl/Stzlichen ]gintritt des Todes. Sie nennen 
diesen ]?rozeB Docimasie hepatique. Wie aber nun die Untersuehungen yon 
Wachholz s) gezeigt haben, ist auch in den Lebern pl6tzlieh Verstorbener sehr wenig 
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Glykogen enthalten. Bei pl6tzlichen Todesfallen finder also, vielleieht postmortal, 
eine Aufl6sung des Glykogens in der Leber start. Es ist also nieht ganz yon der 
Hand zu weisen, dab bei pl6tzlichen Todesfallen vielleieht auch noch andere post- 
mortale Prozesse in der Leber stattfinden, die m6glicherweise mit  einem Ver- 
schwinden des Fibrinogens bei pl6tzlichen Todesfallen zusammenhangen k6nnen. 
Wir werden noch welter unten auf diese Zusammenhange zurfickkommen. In  
der zitierten Arbeit yon Wachholz, welehe anch zahlreiehe altere Literaturangaben 
enthalt, teilt der Verfasser als Ergebnis seiner Experimente und Literaturstudien 
fiber das Blur pl6tzlich Erstickter mit, dab das Blur in der Mehrzahl dieser Falle 
flfissig bleibt, und zwar ist dieses in allen 0rganen der Fall, in welchen das Blu~ 

�9 gefunden wird. l~ibringerinnsel im Herzen und in den groBen Gefal]stammen 
linden sich nieht oder nur in sehr geringem AusmaBe. In  solchen Fallen sind die 
Gerinnsel yon sehr lockerer Besehaffenheit und nicht sehr umfangreich. Das Vor- 
handensein fester Fibringerinnsel soil Zweifel an dem pl6tzhchen Eintr i t t  des 
Todes begrfinden. Die meisten Autoren haben sich mit  einer Abart  des Erstiekungs- 
todes, namlich dem Ertrinkungstode beschaftigt. Es sind zahlreiche ' Unter- 
suchungen an menschliehen Wasserleichen, wie auch an Leichen ertrankter Tiere 
gemacht worden. Der Ertrinkungstod kann mit  gewissen Einschrankungen zu- 
meist als ziemlich pl6tzlicher Erstickungstod aufgefal]t werden. Nach der yon 
Revenstor] mitgeteilten Tabelle ~) kann die durchschnittliche Dauer des Ertrinkungs- 
todes mit  etwa 4 Min. Dauer angenommen werden. Auf dem 2. Kongrel~ der 
deutschen Gesellschaft ftir geriehtliche Medizin im gahre 19071~ haben die beiden 
Hauptreferenten fiber die gerichtliche Bedeutung des Ertrinkungstodes, sich auch 
fiber das Fltissigbleiben des Blutes geauBert. Reuter (Wien) land das Blur beim 
Ertrinkungstode in der Mehrzahl der Falle flfissig. Nur in 7% der Falle waren 
:Fibringerinnsel vorhanden. Bei diesen Fallen will Reuter in einer Hyperleukocytose 
die Ursache der teilweisen Gerinnung erblicken. Strassmann land fliissiges Blur 
und geronnenes Blur bei Leichen Ertrunkener mit  Hyperleukoeytose im Status 
digestionis und ohne solchen Zustand. Wachholz (Krakau) betont, dab beim Er- 
trinkungstode das Blur in den Herzh6hlen und in den groBen ven6sen Blutleitern 
flfissig bleibt. In  einer weiteren Arbeit n)  macht  dieser Autor noch nahere An~ 
gaben; er sagt, dab das Blur, welches in den ven6sen Hirnleitern angetroffen wird, 
zumeist fltissig sei, jedoeh verhalte es sieh anders mit  dem Blur in den Herzh6hlen. 
In  62,5% der Falle traf er in allen Herzh6hlen fliissiges Blur an ohne Spur yon 
Gerinnselresten. In  29,1% der Falle war das Herz starr und iiberall blutleer. 
Dieser Zustand kann ebenfalls Ms Zeichen der flfissigen Blutbeschaffenheit gelten, 
da es als unm6glieh betrachtet wird, dab dutch die Totenstarre des Herzmuskels 
samtliche Gerinnsel aus den Herzh6hlen herausgepreBt werden k6nnten. In  
8,33% der Falle nur land sich naeh 78 resp. 62 Stunden ein sparliches Blutgerinnsel 
neben fltissigem Blur im Herzen. Nach den Ansiehten yon Wachholz, der in 91% 
der Falle bei den Leiehen Ertrunkener fltissiges Blur nachweisen konnte, kann 
dieser Befund als typisch fiir den Ertrinkungstod angesehen werden. Er glaubt, 
aus Tierversuchen bindende Schlfisse ffir die Verhaltnisse beim Menschen nicht 
ziehen zu k6nnen, da die Gerinnbarkeit des Blutes der versehiedenen Saugetier- 
arten eine sehr verschiedene ist. Er  setzt sich auch hierin im Gegensatz zu Rolln), 
der sich hauptsachlich auf Tierversuche stiitzt. Wachholz lehnt aueh die sog. De- 
koagulationslehre yon Brouardel und Sarda8 ab, als deren Hauptvertreter  heute 
Roll zu betrachten ist. Diese Lehre besagt, dab das Blur bei pl6tzlichen Todes- 
fallen kurz nach dem Eintr i t t  des Todes locker gerinnt und sieh spKter dutch den 
sog. DekoagulationsprozeB wieder verflfissigt. Da diese Auffassung zu vielerlei 
Diskussionen gefiihrt hat, will ieh sie kurz nigher beleuchten und zum SehluB meino 
eigenen Beobachtungen dieser Frage mitteilen. Roll sttitzt seine Behauptungen 
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auf Litera~urstudien und eigene Tierversuche. Auf Grund seiner Forsehungen 
kommt er zu dem Ergebnis, dab bei Ertr~nkungsversuchen mit  hSheren S~uge- 
tieren, je nach der Tierart, mehr oder weniger sehnell und mehr oder weniger aus- 
gedehnt, eine Gerinnung des Blutes eintritt.  Dieses geronnene Blur wird durch 
den sog. DekoagulationsprozeB wieder verflfissigt, und zwar soll dieser Proze~ auch 
in den Tropen eher als die F~tulnis auftreten. Wie Boll sich ausdrfiekt, ist er also 
ein t~'ozeB sni generis. Er  nimmt auch ffir den Menschen dasselbe an, glaubt je- 
doeh, dab beim Mensehen in Europa die Gerinnung weniger schnell verl~uft als 
bei den Versuehstieren in den Tropen. Bei mensahliehen Wasserleichen in unseren 
Breiten soll seiner Meinnng nach der VerflfissigungsprozeB mit  dem Beginn der 
F~ulnis zusammenfallen, also kein ProzeB ffir sieh sein. Aus seinen Versuehen 
glaubt Roll fernerhin ableiten zu kSnnen, dab die Gesehwindigkeit der Gerinnung 
des Herzblutes beim Ertrinkungstode abh~ngig ist yon dem Alter des Ertrunkenen, 
yon der Jahreszeit und yon dem Zeitpunkte der Obduktion! Die Gerinnnngs- 
geschwindigkeit soll um so gr6Ber sein, je jfinger des Individnum ist, je niedriger 
die Temperatur und schliel~lieh, angeblieh, je sp~tter die Obduktion stattfindet. 
Er  glaubt nicht, dab diese angebliche agonale Gerinnung des Herzblutes eine 
Folge der agonalen Hyperleukoeytose ist, sondern sieht in ihr eine kadaverSse 
Erscheinung, in der Dekoagulation einen beginnenden ~nlnisvorgang.  Die Ge- 
rinnung soll in den ersten Tagen nach dem Tode deutlieh zunehmen und sich erst 
mit  Beginn der F~nlnis zurfickbilden, t~evor ieh meine eigenen Erfahrungen 
anffihre, will ich noeh kurz auf die Literatur eingehen, auf die Boll sieh beruft. 
Er  ffihrt z. B. Faure 1~) an. Dieser fend bei experimentell ertr~nkten Tieren sofort 
nach dem Tode flfissiges Blur im Herzen, vermiseht mit einigen festeren Gerinnseln. 
Er  will aueh sehr feste Gerinnsel im Herzen und in der Vena cave bald naeh dem 
Ertrinkungstode gefunden haben. Jedenfalls sind aueh diese, aus dem Jahre 1856 
stammenden Befunde nicht ganz einheitlicher ~a tu r  und werden yon keinem der 
modernen Autoren best~tigt. Kaupts~chlieh stfitzt sieh Roll auf die Angaben 
franz6siseher Verfasser, yon denen ieh haupts~ehlich Brouardel und Loye 1~) an- 
ffihren mSehte. Diese sind die Hauptbegrfinder der Dekoagul~tionslehre, wie 
weiter oben sehon auseinandergese~zt wurde. Sie behaupten im besonderen, dab 
man bei der Untersuehnng des Blutes ertr~nkter Tiere sofort nach dem Tode 
ste~s loekere Gerinnsel f~nde, in Gestalt groBer, schw~rzlieher Klumpen yon 
loekerer Besehaffenheit, die in wenig flfissigem Blute sehw~mmen. Wenn man 
dieses Blur jedoch einige Stunden nach dem Tode oder am folgenden Tage oder 
aber naeh 2--3  Tagen p r~ t ,  so bietet es nich~ mehr dasselbe Aussehen. Man soll 
dann nut  fl0ssiges Blu~ finden, was naeh der Meinung der Verfasser darauf be- 
ruben soll, dab des urspr~nglieh geronnene Blut sieh wieder verflfissigt hat. Ab- 
gesehen devon, dab die zahlreiehen modernen Naehpr~ungen dieser Befunde 
und aneh meine eigenen Untersuehungen keine Bestiitigung dieser Behauptungen 
bringen konnten, so kann ieh auch im iibrigen nicht finden, da~ die Behauptung 
yon Brouardel und Loye sich mit  denjenigen Rolls deeKen. Dieser Verfasser be- 
hauptet  niimlieh, da~ in unseren Breiten der DekoagulationsprozeB des Blutes 
naeh dem Ertrinkungstode bereits den :Reginn der Fitulnis darste]le. Brouardel 
.and Loye fanden dagegen aueh in unseren Breiten bereits wenige Stunden naeh 
.dem Tode Gerinnungen. Zu diesem Zeitpunkt kann aber in unserea Breiten yon 
einer Fs noch nicht gesproehen werden. Von neueren franz6sisehen Autoren 
�9 ftihrt Roll Sarda 15) an. Dieser behauptet lediglieh, ds das I-Ierz nach dem Er- 
trinkungstode in der grofien Mehrzahl der l~iille sehwarze oder voluminSse und 
wenig konsistente Gerinnsel enthalte. Die Verfliissigung dieser loekeren Gerinnsel 
soll dutch den F~ulnisprozeB bewerkstelligt werden. Aueh bier ist nicht die Rede 
yon einem DekoagulationsprozeB an sich wie bei Roll. Ferner sei noch erw~hnt 



und ihre Bedeutung ffir die gerichtliche Medizin. 187 

Henri Blanc, den Roll anfiihrt. Auch er ~and bMd naeh dem Ertrinkungstode 
lockere Gerinnsel im Herzen, deren Verfliissigung er ebenfalls der F/~ulnis zu- 
sehreibt. 'd'aylor16), den Roll ebenfalls als Stiitze seiner Behauptungen anfiihrt, 
behaupte~ lediglich, dab das Blur in den meisten F~llen nach dem Tode ger/~nne, 
jedoeh bleibt es in einzelnen F/~llen, besonders beim plStzliehen Tod durch pflanz- 
liche Gifte flfissig. Von einer Verfltissigung -con Blutgerinnseln spricht dieser 
u nicht. Die meisten deutschen Autoren, die Roll als S~iitzen seiner An- 
sich~en anffihrt, sind solche aus den Jahren 1844 (Loef]ler) bis 1862 (Schuchardt). 
In der modernen deutsehen Literatur wird die Dekoagulationslehre abgelehnt. 
Woller-Pecksen17), dessen Beobachtungen aus dem Jahre 1908 stammen, sagt 
lediglieh, dab das Blur der Ert~rrkenen sich dureh einen Mangel an Gerinnungs- 
f/ihigkeit auszeiehne. Die Untersuehungen yon Schmidt is) an 7 Hunden haben 
kein einheitliches Ergebnis gehabt, das iibrigens keinesfalls entschieden ffir Roll 
sprieht. Das Material sehein~ mir auch reiehlieh klein zu sein, nm bindende Schliisse 
daraus zu ziehen. Wie -~ersehieden die ]3eobaehSungen der yon Roll angefiihrten 
Autoren sind, gehb am besten aus der yon Roll angefiihrten Zusammenstellung 
der Prozentzahlen der Gerinnung in den Leiehen Ertrunkener hervor. Die Zahlen 
schwanken zwisehen 2,3% (Marc, Or]ila und Devergie) und Martin 33,3%. Meiner 
Meinung naeh handelt es sieh bei den Gerinnseln in den Leiehen pltitzlieh Ver- 
storbener um postmortale, unvollst/indige Gerinnungsvorg/~nge, wie die lockere 
Besehaffenheit der beschriebenen Koagula beweist. Aus meinen gleich anzu- 
fiihrenden Untersuchungen und den bereits oben angefiihrten Tatsaehen fiber 
die postmortalen Gerinnungsvorgange geht deutlich hervor, dab auch nach dem 
Tode bei ursprfinglieh fliissigem Leichenblute noch Gerinnungsvorg~nge einsetzen 
k6nnen. Die postmortalen Gerinnsel sind jedoch nicht so lest wie die agonal ent- 
standenen. Da$ eine Verfliissigung derartiger Gerinnsel bei der F/~ulnis eintreten 
kann, ist meiner Meinung nach keine besonders erw/~hnenswerte Tatsache. 

A u s  meinen Beobachtungen mSchte ich den Sehlul3 ziehen, da/3 bei 
den  meis ten  plOtzlichen Todesf/~llen das Blur  gleich nach  dem Tode 
innerha lb  des Gef~l~systems f]iissig bleibt .  W e n n  m a n  dieses Blut ,  wie 
wir welter u n t e n  sehen werden, bald nach dem Tode in  vitro untersucht ,  
so zeigt es noch eine Gerinnungsf~higkei t ,  die dem in  der Leiche ver- 
b] iebenen Blute  langsam verlorengeht .  

Corin 1) gibt  an, dab die pos tmorta le  Gerinpungsf~higkei t  des Blutes 
n u t  f~r eine Zei t lang erhal ten  bleibt .  Die genaue L/~nge dieser Zeit  
ist  ira e inzelnen n ich t  bekann t ,  jedoch k a n n  sie mehrere S t unde n  be- 
t ragen.  

E ine  sehr in teressante  ]3eobachtung in  diesem Zusammenhange  
mSehte ich bier  mi t t e i l en :  

Versueh 1. Alwin G., 47 Jahre, m~nnlich, Chauffeur, pl6tzlicher Tod am 
Steuerrad seines Wagens (Sektionsdiagnose Aortitis luica). Gestorben am 9. IX. 
1925 10 Uhr 45 Min. vormittags. Herzpunktion der Leiehe am selben Tage 2 Uhr 
nachmittags. Es war nur fliissiges Blur im Herzen vorhanden, welches zwecks 
weiterer Untersuchungen in ein Reagensglas gebraeht wurde. Innerhalb yon 
8 Min. gerann dieses Blur zu einem festen K]umpen im Glase, der sich aueh im 
Verlaufe mehrerer Tage nicht verfliissigte. ]3ei der am 10. IX. mitta.gs vorge- 
nommenen Sektion fand sich fliissiges ]31ut im Herzen ohne Gerinnsel. Dieses Blur 
zeigte jedoch in vitro keine~ Gerinnungsf/~higkeit mehr. Zwisehen dem Zeitpunkt 
der Herzpunktion und der Sektion mfissen also an dem Blute in der Leiehe Vor- 
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g~nge sich abgespielt haben, die zu einer voUst~ndigen Zerst6rung der Gerinnungs- 
f~higkeit fiihrten. 

Meine weiteren Untersuehungen galten nun der Fragestellung, wes- 
wegen das Leiehenblut plStzlich Verstorbener nieht gerinnt. Bei den 
theoretischen l~berlegungen, die reich bei der Anordnung der verschie- 
denen Versuche leiteten, habe ich mieh bem~iht, weder der fermenta- 
riven noeh der rein chemiseh-physikalisch orientierten Theorie mich 
voraussetzungslos anzusehliel~en. Ich habe ]ediglieh versucht, sic als 
Arbeitshypothesen zu gebrauchen. 

Wie wir bereits angedeutet haben, setzt eine Gruppe der bekannten 
experimentellen Methoden zur Aufhebung der Gerinnbarkeit des Blutes 
an dem Calciummeehanismus der Gerinnung an. In  der Arbeit yon 
Billigheimer ~~ ist fiber diesen Punkt  eine reiehe Literatur angeffihrt. 
Die meisten Untersuehungen in dieser l~iehtung erstreeken sieh auf 
die Verhinderung der Blutgerinnung dureh Zusatz bestimmter Salze. 
Die heute allgemein herrschende Ansieht ist die, dal~ der im Blut be- 
findliche Kalk in zweierlei Form in demselben enthalten ist, und zwar 
in komplexer Bindung an Eiwei• und andere organische SerumkSrper, 
andererseits in Form yon ionisierten Caleiumsalzen. Zumeist wird an- 
genommen, da{~ dieser letztere Anteil derjenige ist, welcher zum Zu- 
Standekommen der Gerinnung erforderlich ist. Sabbatini ~1) ist der 
t tauptyertreter  dieser Ansieht. Er behauptet, dab z .B.  die Citrat- 
wirkung auf das Blut in einer Entionisierung dieses ionisierten Calcium- 
anteiles besteht. Hierauf soll die Ungerinnbarkeit des Citratblutes be- 
ruhen. Vines 2~) dagegen glaubt wiederum, dab gerade der organiseh 
gebundene, also nieht dissoziierte Kalk die Hauptrolle bei der Gerinnung 
spielt. Im  Verfolge meiner Versuche fiber die Ursaehe der Ungerinn- 
barkeit des Leichenblutes plStzlich Verstorbener habe ieh nun aueh 
in dieser Richtung Versuehe unternommen. Es fragte sich, ob die Un- 
gerinnbarkeit des Leiehen'blutes in diesen F~llen dutch eine Beeintr~ch- 
tigung des Calciummechanismus erkl~rt werden kann. Zun~chst machte 
ich einen Kontrollversueh an Rinderplasma, bei welchem in bezug auf 
die Bedeutffng der Dissoziation des K~lkes beim Gerinnungsvorgang 
ein interessantes Ergebnis sich nebenher herausstellte. 

Versuch 2. l~inderplasma, welches durch Natriumcitratzusatz ungerinnbar 
gemacht warde, und zwar derartig, dub eine Hinzuf~igung yon 1/20 Velum einer 
4,5 proz. Calciumehloridt6sung Gerinnung ausl6ste, wurde mit der entsprechenden 
]VIenge Calcium lacticum versetzt. Die Berechaung der Menge des C~leium lacticum 
wurde aus dem Verh~ltnis der Molekulargewichte des Calciumehlorids und des 
Calcium lacticum vorgenommen. Hierbei ergibt sich, dub in 111 Teilen Calcium- 
chlorid 40,09 Teile Calcium enthalten sind, ws dieselbe Menge Calcium in 
220 Teilen Calcium lacticum enthalten ist. Es wurde also eine Vermischung yon 
je 10 cem des geschilderten Rinderplasmas mit a) 0,5 ccm einer 4,5proz. Calcium- 
chloridl6sung und b) 1 ecm einer 4,5proz. Caleiumlaeticuml6sung vorgenommen. 
Es trat bei a eine Gcrinnung in 7 Min. auf, w~hrend sic bei b 81/~ Min. in An- 
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spruch nahm. Der Grad der Dissoziation beider LSsungen ist sieher nieht der- 
selbe, und zwar ist der Dissoziationsgrad der CaleiumehloridlSsung sicher grSller 
als derienige des Calcium lacticum. Aus mehreren Parallelversuchen ergab sich 
die Tatsache, dab die Gerinnungsgesehwindigkeit beim ttinzuftigen der beiden 
Salze in dem ~ngegebenen Verhgltnis nur wenig zuungunsten des Calcium lacticum 
abwich. 

Aus diesen Versuchen g laube  ieh den  SchluB ziehen zu 'k6nnen, d a b  
ein hoher  Dissoz ia t ionsgrad  des B lu tka lkes  fiir d ie  Ger innung  n i ch t  un- 
b e d i n g t  er forder l ich  ist.  Die  Theorie  von Vines, dab  das  an  e inen K o m -  
p lex  gebundene  Calc ium des Blutes  wi rksam ist,  sehe in t  dureh  me inen  
Versueh ges t / i t z t  zu werden.  Die ge r innungshemmende  W i r k u n g  ge- 
wisser Salze b e r u h t  nach  seiner  Meinung auf  e iner  B indung  dieser  Salze 
an  den  K o m p l e x .  D u t c h  Hinzuff igung yon  Calcium in ionis ie r te r  oder  
n ieh t ion i s i e r t e r  F o r m  in t iberschieBender  Menge wird  der  Ger innungs-  
vo rgang  wieder  in Gang  gesetzt .  

Aus  Versueh 1 is t  schon m i t  Wahr sehe in l i ehke i t  zu sehlieBen, dab  
die  U n g e r i n n b a r k e i t  des Le iehenb lu tes  eines p l6 tz l ieh  Vers to rbenen  
n i ch t  auf  e iner  Seh/ idigung des K a l k m e e h a n i s m u s  be ruhen  kann ,  da  
d ie  Ger innung  im Glase spon t an  ohne Hinzuf i igung  eines ion iser ten  
Caleiumsalzes e in t ra t .  Aus  meinen  expe r imen te l l en  S tud ien  (1. e.) i s t  
m i r  bekann t ,  dab  die U n g e r i n n b a r k e i t  des menseh l ichen  Blutes  infolge 
Zusa tz  yon  N a t r i u m e i t r a t  t age lang  dureh  Hinzuf i igung  yon Caleium- 
e h l o r i d  u m k e h r b a r  ist.  Die fo lgenden  Versuehe ge l ten  nun  der  F rage -  
s te l lung,  ob eine solehe U m k e h r b a r k e i t  de r  U n g e r i n n b a r k e i t  des Leichen-  
b lutes  plOtzlieh Vers to rbener  auf  Ca le iumehlor idzusa tz  fest, s t e l lba r  ist.  
E i n  solcher  Befund w/irde also besagen,  dab  die U n g e r i n n b a r k e i t  auf  
e iner  S t6 rung  des K a l k m e e h a n i s m u s  beruht .  

Versuch 3. Petersen, m/~nnlich, 44 Jahre, Kohlenoxydvergiftung, gestorben 
19. IIL1925 (Versueh vom 2i. III .  1925). In der Leiche land sich fltissiges Blur 
ohne Koagula. Das abzentrifugierte Plasma des fliissigen Herzblutes zeigte auf 
Zusatz von 4,5proz. Caleiumchloridl6sung in einer 5{enge entspreehend 1/20 des 
Blutvolumens, auch naeh Ablauf mehrerer Stunden und Erwgrmung auf 38 ~ keine 
Gerinnung. Diese Art der Hinzufiigung des Calciumchlorids hat sieh mir alp 
Optimum bewghrt beim experimentellen Wiedereintretenlassen der Gerinmmg 
am menschlichen Citratplasma~). 

Versuch 4. Herbert W., 12 Jahre alt, 'rod am 27. III .  1925 im sehweren 
Sehoek. LungenzerreiBung dutch ~J'berfahrung. Sektion am 28. I I I .  1925. Im 
Herzen und in den Pleurah6hlen nut fliissiges Blur. Sowohl das Blut aus dem 
Herzen wie aueh dasjenige aus den Pleurah6hlen wurde zmn Versueh benutzt 
und zeigte dasselbe Ergebnis: 

a) Zu 4 ecru des abzentrifugierten Plasmas wurde 1 Tropfen einer 1/10 n �9 HC1 
hinzugefiigt, sodann 1/20 Volumen einer 4,5proz. CaleiumehloridlSsung. Es t ra t  
keine Gerinnung auf, auch nicht bei vorsiehtiger i m Laufe einer Stunde bewirkter 
ttinzuftigung einiger weiterer Tropfen 1/10 m.  HC1. 

b) Derselbe gersueh wurde mit 1/10 n �9 NaOH angestellt. Aueh dieser Versuch 
hatte ein negatives Ergebnis. 
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Durch diesen Versuch, welcher ein negatives Ergebnis hatte,  wollte 
ieh feststellen, ob die St6rung der Blutgerinnung aul3er durch St6rung 
des Kalkmechanismus noeh dutch eine Ver~inderung der Wasserstoff- 
ionenkonzentration bedingt sei. 

In  den n~chsten Versuchen bemiihte ich reich festzustellen, ob die 
Ungerinnbarkeit  des Leichenblutes pl6tzlich Verstorbener auf einen 
Manget an Gerinnungsfermenten zuriickznfiihren w~re. Ich versuchte 
durch Hinzufiigung fermenthalt iger Substanzen die Blutgerinnung 
wieder in Gang zu bringen und bediente reich hierzu zweier verschie- 
dener Methoden. Ich stellte zun~chst Thrombin nach Howell dar 23) 
(S. 276). Ich extrahierte gewaschenes Schweinefibrin im Eissehrank mit  
8proz. NatriumchloridlSsung w~hrend mehrerer Tage  und schfittelte 
sodann mi t  Chloroform aus. Nach Abdunstung des Chloroforms ver- 
blieb ein Niedersehlag, der nach Howell Thrombin enthalten soil  Setzte 
ich dieses Thrombinpr~parat ,  dessen Wirksamkeit  ich an einem kiinst- 
lichen Fibrinogensol erprobte, dem Plasma mit  und ohne Zusatz yon 
Calciumehlorid hinzu, so t ra t  anch nach Ablauf mehrerer Stunden keine 
Gerinnung ein (vgl. welter unten Versueh 5b). 

Auch auf eine andere Weise versuchte ich durch Fermentzusatz 
Gerinnung zu erzeugen: Bei lgngerer Aufbew~hrung am kiihlen Orte 
f~llt aus Citratplasma ein flockiger Niederschlag aus, der, wie bereits 
Morawitz und Hammarsten 2~) beobachten konnten, sehr reich an Ge- 
rinnungsfermenten ist. Es handelt  sich wahrscheinlich um ein Gemisch 
yon Nucleoproteiden, das Thrombogen und Thrombokinase enthglt.  
I m  Kontrollversuch vermochte dieser Niederschlag die Gerinnung 
eines dureh UItrafil tration ungerinnbar gemachten Rinderplasmas 
~4eder in Gang zu setzen, w~hrend Leichenblut eines pl6tzlich Ver- 
storbenen bei gleichzeitiger Hinzufiigung von Calciumchlorid durch 
diesen Niederschlag nicht wieder zur Gerinnung gebracht werden 
konnte. Die Beobachtung, daI~ Citratplasm~ nach Ultrafi l tration bei 
einer Porenweite yon 1--3000 Tausendstel Millimeter auf Zusatz yon 
Calciumehlorid nicht mehr gerinnt, wie ieh bei dieser Gelegenheit 
feststellen konnte, ist ebenfalls neu. Sie scheint ffir eine verhgltnis- 
m~l~ig erhebliche GrSi~e der Molekfile der Gerinnungsfermente zu 
sprechen. Nach dieser Abschweifung wende ich reich wieder dem uns 
in diesem Zusammenhange interessierenden Versuche zu: 

Versuch 5. Sauer, m~nnlieh, 36 J~hre, plStzlicher Tod durch Embolie der 
Arteria coronaria dextr~ am 20. IV. 1925. Versueh yore 21. IV. 1925. Im tterzen 
und in den groiten K6rpervenen nur flfissiges Blur. Bei der Sektion vorsichtig 
aus dem Herzen entnommenes Blur wurde zu dem Versuch benutzt. 

a) ttinzufiigung yon C~lciumehlorid in der oben angegebenen Weise be- 
wirkte keine Gerinnung. 

b) Hinzuftigung einiger Krystalle Thrombin naeh Howell bewirkte ebenftdls 
keine Gerinnung. 
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c) Hinzuftigung des eben erw~hnten fermentreiehen Niederschlages hatte 
ein negatives Ergebnis. 

Yersuch 6. Schr6der, 70 Jab:re Mt, m~nnlieh, pl6tzlicher Tod infolge yon 
Coronarsklerose am 20. IV. 1925, Versuch yore 2. IV. 1925, ziemlieh genau 24 Stun- 
den nach dem Tode. Bei der Sektion land sieh nur fliissiges Blut im tterzen und 
in den groBen Gef~Ben. 

a) Zusatz yon CMciumchlorid bewirkte kelne Gerinnnng. 
b) Zusatz yon Thrombin nach Howell und des erw~hnten Niederschlages 

bewirk~e eloenf~lls keinen Ein~ritt der Gerinnung. 

Aus d e m  Ergebnis der Versuehe 5 und 6 glaube ieh den SehluB 
ziehen zu k6nnen, dab in einem Fermentmangel wahrseheinlieh nieht 
die Ursache der Ungerinnbarkeit des Leiehenblutes 1015tzlieh Verstor- 
bener zu suehen ist. Aueh Corin 1) konnte  weder dutch Zusatz yon Ge- 
rinnungsferment naeh Alexander Schmidt  noeh dureh GewebspreBs~fte 
yon Leichenorganen Gerinnung im fliissigen Leichenblute plOtzlich Ver- 
storbener hervorrufen. Besonders aus dem negativen AusfalI des Ver- 
suches mit  dem fermentreichen Niederseh]ag glaube ich schlieBen zu 
diirfen, dab ein Fermentmangel nicht die Ursache der Ungerinnbar- 
keit darstellt. Immerhin muB man Sich vor Augen halten, da8 das 
Thrombin naeh Howell vom Sehweine s~ammt und der yon mir ver- 
wandte Fermentniederschlag aus l%inderblut gewonnen wurde. Es ist 
nicht ausgeschlossen, dab die Unwirksamkeit dieser Zusi~tze auf dem 
artfremden Ursprunge dem menschlichen Blute gegentiber beruht: 

Nunmehr wandte ich mieh in meinen Versuchen der Fragestellung 
zu, ob eine Ver~nderung des Fibrinogens ffir das Fliissigbleiben des 
Leichenblutes plOtzlieh Verstorbener verantwortlieh gemaeht werden 
kSnnte. Mor~witz (1. c.) steht auf dem Standpunkt,  dab die Ungerinn- 
barkeit des Leichenblutes fast immer auf dem Fehlen des Fibrinogens 
beruhe, welches zerst6rt wfirde. Fidon 24) behauptet, dal3 das Fliissig- 
bleiben des Blutes beim Ertrinkungstode auf einer Verminderung des 
Fibringehaltes beruht. Nach Mart in  ~4a) soll die FibrinzerstSrung mit 
der starken agonalen Hyper~mie der Leber (Asphyxie du foie) zusammen- 
hangen. Bei experimentell ertr~nkten I Iunden glaubte er eine Ver- 
minderung des Fibringehaltes des Blutes deutlieh nachweisen zu kOnnen. 

Wie wir bereits oben gesehen haben, ist besonders bei Leberkrank- 
heiten der Fibringehalt des Blutes vermindert19). In  diesen F~llen 
sehein~ es sieh um eine verminderte Produktion yon Fibrinogen in- 
folge der Seh~digung des Lebergewebes zu handeln, also um eine Zer- 
st6rung des Fibrinogens. Ob eine vielleieht m/Sgliehe postmortale oder 
,~gona]e ZerstSrung des Fibrinogens im Leiehenblute pi6tzlieh Ver- 
storbener ihren Ort in der Leber hat, kann nieht mit Bestimmtheit  
gesagt werden. 

In  den nun folgenden Versuchen habe ieh die Frage zu kl~ren ver- 
sucht, ob eine Verhnderung an dem Fibrinogen oder eine ZerstSrung 
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desselben ftir die Ungerinnbarkeit des Leiehenblutes pl6tzlieh Ver- 
storbener verantwortlich zu maehen ist. 

Zuerst w~hlte ieh den Weg, dureh Hinzufiigung eines gerinnbaren 
Fibrinogensols, hergestellt aus Rinderbluteitratplasma, in dem fliis- 
sigen Leiehenplasma eines pl6tzlieh Verstorbenen Gerinnung zu er- 
zeugen. 

Versuch 7. Cbristiansen, 55 Jahre, m&nnlich, Selbs~mord durch Erhingen, 
am 20. VII. 1925. Blutentnahme dnrch Herzpunktion 2~/~Stunden nach dem 
Tode. Im Herzen war nur fltissiges Blut vorhanden. Zu 10 ccm Plasma wurde 
2 ccm eines Fibrinogenso!s aus l~inderplasma hinzugeffigt. Die I-Ierstellung dieses 
Fibrlnogensols wurde nach der Methode yon Hammarsten ~3) bewerkstelligt. 

Es zeigte sich keinerlei Gerinnung. Da die Herstellung des Fibrinogen- 
sols aus l~inderplasma schwierig war und auch auf Zusatz yon fer- 
menthaltigen Niedersehlag (vg]. oben) nut eine geringe Ausflockung 
hervorgerufen werden konnte, so verfolgte ich diesen Weg nicht welter. 
AuBerdem trug ich das oben bereits geschilderte Bedenken, dab der 
negative Ausfall eines derartigen Versuches dutch die Verschiedenheiten 
des menschliehen und des Rinderblutes bedingt sein k6nnte. 

Ieh versuchte nun, dire~te Untersuchungen an dem Fibrinogen des 
Leichenplasmas plStzlich Verstorbener anzustellen. Auf Grund der ver- 
schiedenen MSglichkeiten, das Fibrinogen im menschlichen Blute nach- 
zuweisen, k6nnen meiner Meinung nach 2 verschiedene Methoden aus- 
gearbeitet werden, um eventuelle Ver~nderungen an dem Fibrinogen- 
gehalt des Leichenblutes plStzlich Verstorbener festzustellen. Die eine 
Methode w~re eine optische und grfindet sich auf die Tatsache, dab der 
Refraktometerwert des Blutplasmas die Summe der Einzelablenkungen 
der verschiedenen EiweiBanteile des Plasmas darstel]~. Die andere Me- 
rhode griindet sich auf die isolierte Aussalzbarkeit des Fibrinogens aus 
dem Plasma durch Halbs~ttigung derselben mit calciumfreier Kochsalz- 
15sung. Der erstere Weg konnte yon mir nicht beschritten werden, da 
die dazu ben6tigten Apparate, ein Eintauehrefraktometer oder ein 
Interferometer naeh ZeiB, mir nicht zur Verfiigung standen. I m  folgen- 
den m6ehte ieh lediglieh die theoretische Begriindung und Versuehs- 
anordnung der optisehen Versuehsreihen anffihren: Es miigte der Weg 
des Tierexperiments und der direkten Untersuehung des mensehliehen 
Leiehenblutes besehritten werden. Bei dem Tierexperiment w~re zu- 
ni~ehst die t~efraktionsdifferenz zwisehen dem Citratplasma eines Tieres 
und dem defibrinierten Plasma desselben Tieres feststellen. Sodann 
mfigte dieses Tier pl6tzlieh get6tet werden (Ertrinknng, Strangulation 
od, dgl.). F inde sich in dem Tiere naeh der T6tung, aueh naeh einigen 
Stunden, fltissiges Blur, so ware in einigen Abstinden zu priifen, ob die 
t~efraktionsdifferenz zwisehen dem Leiehenplasma und dem Plasma 
des lebenden Tieres etwa der Differenz zwisehen t~:r}m Refraktometer- 
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weft des Citratplasmas und des defibrinierten Plasmas gleiehkame. 
W~re dieses der Fall, so ware mit  einer an Sicherheit grenzenden Wahr- 
schein]iehkeit anzunehmen, dab das Flfissigbleiben des Blutes nach der 
plStzliehen TStung des Tieres auf einer ZerstOrung des Fibrinogens be- 
ruht. Der Zei tpunkt  dieser eventuellen ZerstSrung ware durchoden Zeit- 
punkt  der Entnahme des Leichenplasmas vielleicht festzustellen. Die 
optisehe Prtifung des Leichenplasmas plStzl~eh Verstorbener hat te  sieh 
darauf zu erstrecken, ob der durehsehnittliche Unterschied seines I~e- 
frgktometerwertes gegen den durehschnittliehen l~efraktometerwert des 
Citrat- oder Hirudinp]asmas des Lebenden dem bekannten Anteil des 
Fibrinogens am gesamten ]~efraktometerwert des Blutes annhhernd ent- 
spricht. 

Der gesamte Refraktometerwert  des Blutes stellt die Summe der 
einzelnen l~efraktometerwerte der verschiedenen Plasmaanteile dar. 
[Liter~tur hierfiber: Vgl. Naegeli25), S. 53, daselbst auch neuere Lite- 
raturangaben, ferner l~eiss 26) und Robertson ~7) und Hirsch, Langenstrass 
und KShler~S).] Das DrehungsvermSgen des Fibrinogens ist gleich 
minus 52,5 o. I m  menschlichen Plasma verhalten sich die verschiedenen 
Plasmaanteile prozentnal wie 0,4% Fibrinogen, 2,8% Serumglobulin 
und 4% Serumalbnmin. Untersuchungen in dieser l~ichtung waren 
zur Erganzung der folgenden von mir angeftihrten Versuehe fiber dieses 
Problem sehr erwiinscht. 

Ich babe versneht, das Fibrinogen des Leichenblutes plStzlich Ver- 
storbener durch Aussalzung desselben mittels t talbs~ttigung mit  eal- 
eiumfreier KochsalzlSsung darzustellen. Aus ~ul~eren Grtinden mul]te 
yon einer genauen Trocknung und Wagung der gewonnenen Nieder- 
sehl~ge abgesehen werden. Dureh genau gleiehe Abmessung der Zen- 
trifugierungsgeschwindigkeit und Bauer der angewandten Mengenver- 
haltnisse und der Gr6Be der Gl~ser habe ich genau gleiehe Verh~ltnisse 
ffir alle Versuehe gesehaffen, so daB, wie wir sehen werden, gute Ver- 
gleiehungsm6glichkeiten zwischen den verschiedenen Resultaten ge- 
geben sind. 

Wenn das Fibrinogen aus dem Leichenblute pl6tz]ich Verstorbener 
sichtbar nieht ausgef~llg ist, so muB es naturgem~tG in demselben noeh 
enthalten sein, wenn es nieht zerst6rt wurde. Ge]ang es mir, eine Ver- 
anderung an dem Fibrinogen oder ein Fehlen desselben in dem Leichen- 
blute pl6tzlich Verstorbener durch die Aussalzungsmethode festzustellen, 
so war mit  einer gewissen Wahrseheinliehkeit anzunehmen, dab hierin 
die Ursache der Ungerinnbarkeit  des Leiehenblutes pl6tzlich Verstor- 
bener zu suehen w~tre. 

Versuch 8. Friedrich Br., mgnnlich, 64 Jahre alt. Tod infolge pl6tzlicher 
Herzinsuffizienz. Die ~ektion ergab ein nicht geplatztes I~Ierzaneurysma. Wasser- 
mann negativ. ])as I ~enblut war vSllig fltissig. Aus dem Herzen entnommenes 

Z. f. d. ges.  gerichtl .  Yledizin. Bd. 8: 13  
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]~lut wurde abzentr ifugiert  und  10 ccm des Plasmas mi t  der gleichen Menge einer 
konzentr ier ten  calciumfreien KochsalzlSsung versetz~. Es t,rat eine minimale 
Tr i ibung auf. Beim Ausschleudern fend  sich nur  ein ganz minimaler,  den ]~oden 
eben bedeckcnder Niederschlag, der  sich in 8proz.  KochsalzlOsung wieder auf- 
15ste. Es  handel t  sieh also bier n m  den Nachweis eines ganz geringen Restes yon 
Fibrinogen. U m  einen Anha]tspunk~ fiir die zu erwar tenden Fibr inogenmengen 
in den versehiedenen Fal len zu gewinnen, stellte ich einen Reihenversuch an:  

Versuch 9. Blur 1. Citra~plasma yon einem Lebenden wegen Knoehenbruch  
behande] ten  Pa t i en ten  Le t t au  herri ihrend. 

Blur 2. Analog gewonnenes Citratblut ,  ebenfalls yon einem lebendcn Pa t i en ten  
Sehichel herrt ihrend, der ebenfalls wegen Knoehenbruch  in Behandlung war. 

Blut  3. Defibriniertes Bln~ 1, Pa t i en t  Let tau,  dureh  Sehii t teln mit tels  Glas- 
kugelu hergestellt .  

Blut 4. Analog hergestelltes defibriniertes Blur  yon Bhl t  2, Pa t i en t  Schichel. 
Blut  5. F]iissiges Blur  s t ammend  yon Leiehe T~umer, Selbstmord durch 

Erhangen.  M~nnlich 58 Jahre  alt,  Tod am 13. VII. ,  Sektion am 15. VII .  ergab 
fliissiges Blur  mi t  ganz vereinzel ten lockeren Gerinnseln i m  Herzblut .  

Blut  6. Fltissiges Blur  von Leiehe Junge,  m~nnlieh 49 Jahre  alt, Selbstmord 
dureh Erhangen.  E n t n o m m e n  durch t t e rzpunk t ion  einige S tunden  nach  dem 
Tode, Leichenstarre im Beginn. Die 24 S~unden sparer vorgenommene Sektion 
ergab liberal] fliisslges Blur  im I-Ierzen und  in den Gei'~fien. 

Von s~mtl iehen Blu tproben wurde des Plasma dutch  Zentrifugieren gewonnen 
a n d  je 10 c c m m i t  dem gleiehen Volumen einer konzentr ier ten  ealeiumfrMen Koch- 
sMz]Ssung versetzt .  Es land  sich dann :  

I n  Blut  I u n d  Blur 2 (Citratplasma yon Lebenden) ein kr~/tiger ~Viederschlag. 
I n  Blut  3 und Blut 4 (defibriniertes Blut  derselben Indiv!duen) nu r  ganz geringe 

Tri~bung. 
I n  Blur 5 (fliissiges Blur  eines Erhi ingten)  l and  sich nur  eine minintale Tri~bung. 
i n  Blut  6 (fltissiges Blur  eines anderen Erh~ngten)  ebenfalls n n r  geringe 

Tr~bung wie bei 5. 
Nach  2 S tunden  war in  den Gl~sern 1 und 2 die ganze Kappe  des G]ases 

mi t  einem dieh~en Niedersehlage erftillt, w:s in den anderen  Gl~isern nu t  ein 
ganz diinner Bodensatz sieh gebildet  ha t te .  

Der Unterschied zwischen der s tarken F~tllung in Glas 1 und  2 and  der leiehten 
~lu in Glas 3 ~md 4 ist  nat t i r l ich dadurch bedingt,  da6 in Glas 1 und  2 der  
gesamte Fibr inogengehal t  zm" Aussalzung kam, w~hrend in Gla.s 3 und  4 des 
Fibr inogen du tch  das Sehfit teln mi t  den Glaskugeln bis auf minimale 14este vSllig 
beselt igt  war. 

In  Blur  5 und  6 war nu t  eine geringe Tri ibang nachzuweisen, t ro tzdem das 
:Fibrinogen vorher  n iebt  ausgefallen war. Es mul]te also mi t  dem Fibr inogen eine 
Ver~nderung vorgegangen sein, die eine Aufhebung seiner Allssalzbarkeit be- 
dingte,  nnd  zwar mul3te diese Ver~tnderung schon einige S tunden  nach dem Tode 
(Blur 6) eingetreten sein. 

Die Identit~t~ des ausgefallenen lqiederschlages resp. der Tri ibung mi t  dem 
l~ibrinogen wurde dureh  Wiederaufl6sung des Niedersehlages resp. der Tr i ibung 
in 8proz. KoehsalzlSsung erwiesen. 

Versueh 10. Habermann ,  53 Jahre ,  mi~nnlieh, plStzlieher Tod du tch  t terz-  
insuffizienz (Aorteninsuffienz und  Sklerose), Tod am 21. VII .  I-Ierzpunktion 
4 S tunden  nach  dem Todc ergab fliissiges ]~lut. Die am 24. VII .  vorgenommene 
Sekr ergab fltissiges Blur n n d  ganz vereinzelte, ]ockere Cruorgerinnsel im I-Ierz- 
blur. Versueh an dem aus dem Herzen durch Punk t ion  gewonnenen Blare  4 Stun-  
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de.u nach dem Tode. Von dem abzentrifugierten Blut wtu'den 10 ccm mit  der 
gleichen Mange einer calciumfreien konzentrierten KochsalzlSsung versetzt. Es 
t ra t  such hier eine leichte Triibung auf, welche beim Zentrifugiere.u einen, den 
Boden des Glases ebe.u bedeckenden Niederschlag bildete. Dieser Niederschlag 
16s~e sich in 7 proz. KochsalzlSsung wieder auf. 

Auch in diesem Falle haben wit, t rotzdem kein Fibrin ausgefa]len war, nur 
minimale Spuren Fibrinogen dutch AussMzen nachweisen kSnnen. 

Versuch 11. t tund,  26 Pf.und schwer, Xthernarkose. 
1. E.utnahme yon 40 cam Blur Bus der Sahenkelvene. Vermischung desselben 

mit 2 cam einer 10proz. Natriumci~rabl~sung. 

2. Entnahme yon weiteren 40 cam Blur und Defibrinierung dieses Blutes 
dnrch Sehfitte]n mit  Glaskugeln. Es bildete sich eine deutliche Absetzung yon 
~ibringerinnseln. Sodann wurde der Hund bei forSdauernder Narkose durch 
rasehe Zertri immerung der Medulla oblongata pl6tzlich get6tet. Des FIerz schlug 
noah knapp 3 Min. lang. 

3. Eine Stunde nach dem Tode Herzpunktion. Des Blu~ im t terzen war 
vSllig flfissig, Entnahme von 40 cam Blur und Vermischung desselben mit  2 cam 
einer ]0proz. Natrimncitratl6sung (dieser Zusatz geschah, t rotzdem das Blut 
flfissig war, um genau gleiche Verh~ltnisse wie bei Nr. 1 zu erhalten). 

4. Weitere 40 cam fliissiges Herzblut  wurden durch Sch~itte]n mit  Glaskugehi 
behandelt. Es schied sich kein Fibrin ab. Ss Proben 1- -4  wurden in der- 
selben Zentrifuge bei der gleichen Umdrehungszahl ausgeschleudert. Sodann 
wurden sfimtliche Proben zt~ gleichen Teile.u mit  einer konzentrierten calciumffeien 
Kochsalzl6sung versetzt. 

Es ergab sich: 
I n  Probe I bildete sich ein deublieher Niedersehlag, dieser war grobflockig 

und so fest, dab die Fliissigkeit dureh ihn so gebunden wurde, dab sic beim Neigen 
des R6hrchens nicht ansfloB. Naeh einigcn Stunden stieg der Niederschlag an 
die Oberfl~iche. 

I n  Probe 2 erfolg~e kein Niederschlag. 
I n  Probe 3 t rat  zun~chst ebenfalls kein Niederschlag auf. 
Im Yerlaufe yon 12 Stunden bildete sich ein lockerer leichter Niederschlag 

yon bedeutcnd geringerem AusmaBe (etwa z/~0) des Niederschlages der Probe 1. 
Auch dieser Niedcrsehlag stieg langsam zur Oberfl~che. 

I n  Probe g tra~ zungchst ebenfaUs kein Niederschlag auf, ira Verlanfe yon 
12 Stunden bildeten sich ebenfalls wie bei 3 vereinzelte Flocken, die ebenfalls 
zur Oberflgche stiegen. 

Es zeigte sieh also, dab in dem Citratblute, welches yon dam lebenden Tiara 
entnommen wnrde, reichlich Fibrin en~halten war. Die entsprechende Citrat- 
blutprobe (3), die 1 Stunde nach dam Tode entnommen wurde, enthielt nnr ver- 
schwindcnde Mengen Fibrinogen. Zun~chst bildete sieh iibcrhaupt kein Nieder- 
schlag und erst nach 12 St.unden war eine leieht flockende Trfibung zu sehen. 
I n  den mit  Glaskugeln geschiittclten Blutproben war naturgem~B Fibrinogen 
nur in Spuren enthalten. Interessanterweise war der Niedersehlag, der sich 
nach 12 Stunden in dem mit  Glaskugeln geschiittelten Blute befand, welches nach 
dem Tode entnommen wurde, sehr geri.ug, jedoch den~lieh starker als in dem Bltlte, 
welches vor dem Tode en~nommen nnd defibriniert wurde. (Vgl. Abbildungen.) 
:Es sieh~ beinahe so aus, als ob sich nach~r~iglich in dem ]~lute noch eine geringe 
Menge Fibrinogen gebildet h~tr denn beim Schii~teln mit  Glaskugeln hat te  sieh 
in Blur 4 kurz naeh der Entnahme durchans kein Fibrin abgesetzt. 

13" 
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tlei der 24~ Stunden nach dem Tode vorgenommenen Sektion fand sieh flfissiges 
Blur, im Herzen und im Gefagsystem, in dem lockere, sehw~rzliehe Koagula 
sellwammen. 

Die beifolgende Abbildung zeigt die RShrchen 12 Stunden naeh der Ent- 
nahme photographiert. Am weitesten links stehen die einander entspreehenden 
Citratblutproben 1 und 3, die vor und naeh dem Tode engnommen wurden, sodaml 
folgen die mit Glaskugeln gesehfittelten Proben 2 und 4, vor und nae]a dem Tode 
entnolnmen. Der Niedersehlag im ROhrchen 1 ist sehr volumin6s und setzt sieh 
yon der Oberfls reiehend bis fiber die Mitre der Plasinas~ule riach unten sieh 
erstreekead fort. In  R6hrehen 3 ist nur eine geringe loekere Floeke an der ~0ber- 
fl~ehe siehtbar. In  R6hrehen 3 isF keine Trfibung zu sehen, in R6hrehen 4 eine 
noeh geringere Floeke als in l~Shrehen 2. In  den ersten Stunden naeh dem Tode 
war der Untersehied zwisehen dem R6hrehen 1 und den anderen I~6hrehen noeh 
sehr viel deutlieher, d~ ein Niedersehlag in den anderen R6hrehen vollst~ndlg fehlte. I 

Aus dem Ergebn i s  dieses u n d  der vorhergehenden  Versuehe mSehte  
ieh folgern, dab  d~s F ib r inogen  naeh  dem pl6tz l iehen Tode eines Ind i -  

v i d u u m s  in  dem fltissige n Blute  desselben durch Aussalzen n ich t  oder 
n u r  in  sehr ger ingem Mai~e dars te l lbar  ist, t ro tzdem vorher  keine Aus- 
fa l lung  desselben effolgt war. Es sehein~ so, als ob diese Veri~nderung 
des F ibr inogens ,  welche einer Zers tSrung desselben n i ch t  gleichgesetzt  
werden  braucht ,  die Folge eines pos tmor ta len ,  sofort nach  dem Tode 
e inse tzenden  u n d  fiber mebrere  S t u n d e n  sich ers t reckenden Prozesses 
ist. :Die kurz  nach  dem plStzl ichen Tode e n t n o m m e n e n  B l u t p r o b e n  
waren  stets fltissig. Brachte  m a n  dieses fliissige Blur  in  ein Reagens-  
glas (Versueh 2), so t r a t  aueh noch einige S t u n d e n  naeh  dem Tode im  
Glase Ger innung  ein. ]31ieb das ]31ut jedoeh im N0r]per, so verlor es 
naeh  einiger Zeit  seine GerinnungsfKhigkei t  zum gr61~ten Teile. Es  
seheint ,  als ob lgngere Zeit  naeh dem []7ode dieser Prozel3, der zur  Auf-  
h e b u n g  der Ger innbarke i t  ffihrt, zum St i l l s tand  k o m m t  u n d  das B lu t  
d a n n  wieder e inen Teil  seiner Ger innungsf~higkei t  zur i iekgewinnt .  ])as 
berei ts  erw~hnte  Verha l ten  des R6hrehen  3, in  welehem sehr versp~te t  
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~Lich noch eine leichte Flocke bildete, spricht in diesem Sinne. 1 Stunde 
nach dem Tode wurden fast 80 ccm Blur aus dem Herzen entnommen, 
�9 lieses war v511ig flfissig. /)as t terz  wurde vOllig entleert. Es mu$ dann 
:noch wieder f]fissiges Blur nachgestr6mt sein, denn bei der Sektion nach 
24 Stunden fand Sich in 4era Herzen viel flfissiges Blur, untermiseht mit  
~inzelnen lockeren Cruorgerinnseln, die sich offenbar dort  naehtr~glich 
:gebildet haben muBten. Im Gegensatze zu der Dekoagulationstheorie 
l and  ich also kurz nach dem Tode im flfissigen Leichenblute in der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der Fi~lle keine Gerinnsel. I~ach geraumer Zeit 
~and ich jedoch vereinzelte, lockere Cruormassen. Ob der postmortale 
ProzeB, wie bereits oben erw~hnt, in der Leber stattfindet,  kann nieht 
mit  Sieherheit gesagt werden. Jeden[alls ist in dem /liissigen Leichen- 
.blute pl6tzlich Verstorbener kurz nach dem Tode eine starke Verminderung 
.der A ussalzbarkeit des Fibrinogens dutch Kochsalz nachzuweisen. Ebenso wie 
.eine nachtrdgliche leichte Gerinnung, tritt nach ldngerer Zeit eine geringe 
Aussalzung wieder au]. Kurze Zeit nach dem Tode entnommenes Blur zeigt 
.aufierhalb des K6rpers noch eine Gerinnungs/dhigkeit, verlie~t diese'lbe ]edoch 
,helm Verbleiben in den Ge/~i/3en der Leiche. Mithin scheint es sich um einen 
bald nach dem Tode einsetzenden Ver~inderungsprozefi des Fibrinogens zu 
handelr), der nach l~ingerer Zeit in geringstem Um/ange -sieh zur4Aekbildet: 

Zum Schlul] m 6 c h t e  i eh  noeh eine Zusammenstellung bringen, die 
Aufkl~rung gibt fiber die Sedimentierungsverh~ltnisse der Formelemente 
~m flfissigen Leichenblute plOtzlich Verstorbener. Ari Stel]e der Sehwer- 
kraft  verwandte ich die Zentrifugalkraft  einer Und derselben Zentri: 
fuge. Es l~am eine Aussehleuderung w~ihrend 20 Minuten Dauer und 
2000 Umdrehungen pro Minute zur Anwendung. Eine Bestimmung der 
Volumprozente zwisehen Plasma und Formelemente ist naeh Hedin 
~und Koeppe ~5) (S. 65) mittels Zentrifugierung bei 2600 Umdrehungen 
pro Minute erst in 11/2 Stunden m6glich. Erst  naeh dieser Zeit kann 
~lie H6he der S~ule der Formelemente als konstant  angesehen werden. 
!eh  wahlte die angegebene ktirzere Zeit, um die Unterschiede in der 
Sedimentierungsgeschwindigkeit zu  priifen, die sich in diesem Stadium 
der Aussch]euderung noch deutlich geltend machen mfissen. Ohne 
Zweifel wird sich aber auch schon das geringere oder grOBere Volumen 
tier Formelemente in diesem Stadium geltend machen. Beide Teil, 
erseheinungen, eine Veranderung der Gr5Be der Formetemente und eine 
Ver/~nderung der Sedimentierungsgesehwindigkeit, k6nnen sehon hier 
als zusammenwirkend angenommen werden. Es ist anzunehmen, dab 
eine Vergr6Berung der Formelemen~e wegen des gr6Beren Widerstandes 
ohne Erh6hung des sl0ezifisehen Gewichtes im Verh~Itnis zur Flfissig- 
keit eine Verringerung der Sedimentierungsgesehwindigkeit bewirken 
muB. Eine GrSBenabnahme der Formelemente wfirde sieh dement- 
sprechend in entgegengesetz~te~n Sinne geltend machen. 
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Versuch 12. 

Bezeichnung des Blutes 

V e r s u c h l .  Aorti t is  lui- 
C a  . �9 , . . . . .  t~)  

Versueh 1. Aort i t is  lui- 
ca . . . . . . . .  b) 

�9 Versuch 1 .  Aort i t is  h i -  
c a  . . �9 " �9 . . . .  C )  

Versuch 1. Ao~i t is  lui- 
Ca . . . . . . . .  d 

Versuch 3. CO-Vergif 
tung  �9 : . . . . .  a) 

Versueh I I I .  CO-Vergif- 
tung  . . . . . . . .  b 

Versuch 4. Schocktod 
LungenriB . . . .  a 

Vorsueh 4. Schocktod 
LungenriB . . . .  b 

Versuch 5. Coronarskle- 
rose . . . . . . . .  

Versueh 6. Embolie der 
A. coron, dext  . . . .  

Versuch 8. Herzaneurys- 
121t~ . . . . . . .  8 )  

b) 
o) 

Versuch 9. Blur  1, Ci t ra t  
Let tau,  lebend, . . . 

Versuch 9: Blur 2, Citrat  
Sehiehel . . . . .  ~) 

Hghe 

Plasma Form- 
elem. 

II cm cm 

3 4,5: 

3,3 4,5 

3,4 4,7 

3,3 4,4 

1,4 7,2 

1,6~ 5,0! 

2,6! 4,6~ 

2,8! 4,9~ 

4,5~ 3,5 

3,! 4,0 

4,~ 2 ,3  
5,~ 2,9 
4,1 2,5 

3,~ 3,8 

3 /  3,4 

Bezeichnuog des Blutes 

defibrin, lebend, Citrat  
Let tau,  Versuch 9 
Blur 3 . . . . . .  a 

defibrin, iobend Citrat  
Le t t au  Versuch 9 

Blur  3 . . . . .  b) 

Blur 4. Versueh 9, defibr. 
lebend, Ci t ra t  Schichel 

a) 

Blur 4, Versuch 9, defibr. 
lebend, Citrat  Schiche: 

b) 
Versuch 9. Blur  6. Er- 

h~tngung, kurz naeh  
Tod . . . . . . .  a) 

Versuch 9: Blur  6. Er- 
hgngung, kurz nach 
Tod . . . . . . .  b) 

Versueh 9. Blur  7. Kein 
pl6tzlicher Tod . . a) 

Versuch 9. Blur  7. Kein:  
plStzlicher Tod b) . . 

Versuch 10. Herzinsuff. a) 
Aortenskler0se b) 

e) 
Versuch 11. Hund  lebend 

Citrat  . . . . . . . .  

Versueh 11. Hund  lebend 
defibrin . . . . . . .  

Versueh 11. Tot, Ci t ra t  . 

Versuch 11. H u n d  tot ,  de- 
fibrin . . . . . . . .  

HShe 

Plasma Form- 
elem. 

c m  C m  

3,0 4,2 

3,2 3,9 

3,2 3,9 

2 ,9  316 

3,6 4,4 

3,0 5,3 

3,7 4,3 

3,9 4,3 

2,5 6,0r 
2,4 5,5~ 
2,6 6,2 ! 

3,2 4,2 

3 ,6  4,.~ 

3,6 4,3 

3,0 4,8 

Corin  (1. c. S. 237)  l a n d ,  d a b  die  i n  d e r  g l e i c h e n  Z e i t  s i ch  a b s e t z e n d e  

P l a s m a m e n g e  i m  f l f i s s igen  P l a s m ~  b e i  a k u t e n  T o d e s f M l e n  b e d e u t e n d  
g e r i n g e r  w a r  aIs i n  F ~ l l e n  y o n  , , l a n g s a m e n  T o d e s p r o z e s s e n " .  

N o r m a l e r w e i s e  i s t  i m  m e n s c h l i c h e n  B l u t e  d a s  V o l u m e n  de s  P l a s m a s  

g r 6 B e r  als  d a s  d c r  F o r m e l e m e n t e ,  w ~ h r e n d  i n  d e r  o b i g e n  T a b e l l e  z u m e i s ~  

f i i r  d e n  A n t e i l  d e r  F o r m e l e m e n t e  e i n  h 6 h e r e r  W e r t  a n g e f i i h r t  ist., D a s  
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durchschnitt t iche Verhattnis  yon Plasma zu Blutk0rperchen entsprieht  
e twa  einem Anteil yon 44% fiir die Formelemente  in der Norm. In  
der vorliegenden Tabelle sind 3 Proben Ci t ra tb lu t  veto Lebenden ent- 
ihalten, und zwar Versueh 9 Blur 1 nnd Versueh 9 Blur 2 a und b. Bei 
Blu~ 2 a und b iiberwiegt das Plasma fiber die Formelemente  in geringem 
Mal~e bzw. ist ibm gleich. Blur 1 dagegen zeigt ein geringes Uberwiegen 
der Formelemente,  immerhin kommen diese Werte den eben gesehil- 
der ten  Verh~ltnissen am normalen Blute verh~ltnism~3ig am n~chsten. 
Der geringe Unterschied gegen die N o r m  im Sinne eines scheinbaren 
Uberwiegens der Formelemente  ist wohl darauf zuriickzuffihren, dab 
absiehtlieh, wie oben sehon angedeutet,  die 'Ausschieuderung nicht bis 
zur  vSlligen Konstanz des Volumens (11/2 Stundeu) vorgenommen wurde. 
Bei den .moisten B h t p r o b e n  plStzlieh Verstorbener fiberwiegen die 
Formelemente.  Am st~rksten ist dieses Uberwiegen der Formelemente  
ausgepragt  bei dem Versuch 3 (Koh]enoxydvergiftung),  Versueh 4 
(Sehoektod und Lungenril3) und Versuch 10 a und b (plOtzlicher Ted durch 
Herzinsuffizienz bei Aortensklerose). Ein (Jberwiegen des Plasmas bei 
plOtzlichen Todesf~llen finder sieh im Versueh 5 (Coronarsklerose) und 
Versneh 8 (pl6tzlicher Ted bei Herzaneurysma).  Bei Versueh 9 Blur 7, 
we die Probe yon der Leiehe eines nicht  plStzlich Verstorbenen s tammte,  
war wiederum ein Oberwiegen der Formelemente festzustellen. Die 
Untersuchung des Hundeblutes  vor und nach p15tzlieher TStung ergab 
ebenfalls b e i d e r  angegebenen Zentrifugierungsart  keinen Untersehied: 

Aus vorliegender Tabelle glaube ich also den Sehlul~ ziehen zu kSnnen, 
,dal~ keine allgemeine Gesetzm~13igkeit fiir die Abweiehung der Sedi- 
mentierungsgeschwindigkeit der Formelemento des B]utes oder ihres 
Volumens beim p1Otzlichen Ted im allgemeinen festzustellen ist. Bei  
gewissen Todesarten jedoch, yon denen ieh in meinen Versuchen be- 
senders  die CO-Vergif tung hervorheben m6ehte, scheint eine starke 
Verlangsamung der Sedimentierung oder st~rkere Volumenzunahme 
der  Formelemente  feststellbar zu sein. Hieriiber behalte ich mir  wei- 
tore Untersuchungen vor. 

Zusammen]assung. 
Bei p16tzlichen Todesf~llen ist die nachtr~gliche Gerinnung des 

:Blutes im Gewebe kiirzere Zeit naeh dem Tode mSglich. Trifft  ein post- 
mortales T rauma  kurze Zeit naeh dem Tode einen herabhangenden Toil 
,einer Leiehe, so kann dureh Austr i t t  des fltissigen Blutes, welches noch 
gerinnungsf~hig ist, im Gewebe eine echte Suffusion vorget~uscht wer- 
den. Bei den moisten pl6tzlichen Todesf~llen bleibt das Blur innerhalb 
des Gefi~Bsystems flfissig und beh~lt seine Gerinnungsfahigkeit noch 
wi~hrend einiger Stunden, wenn man  es im Reagensglase priift. I m  
Gef~I3system der Leiehe verliert dieses Blur jedoeh seine spontane Go- 
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r irmungsf~ihigkeit  im Larffe eirdger wcit.erer St.undon v6ll ig.  Y~er Gmmdl 
hierf i i r  is~ n ich t  in  e iner  S t6 rung  des K a l k m e c h a n i s m u s  de r  Ger innung~ 
aueh nieh~ in e iner  Versch iebung  d e r  Wassers tof f ionenkonzent ra .~ ion  zu. 
suchcn.  1)ureh Zus~tze  yon Ger innungs fe rmen t  k a n n  eben~a]ls keinc,  
naeh~r~gliehe Ger innung  wieder  he rvorge ru fen  werden. Aus den Ver-- 
suchen  ge.ht hervor ,  da~3 eine V e r m i n d e r u n g  der  A u s s a | z b a r k e i ~ d e s .  
~ ib r inogcns  nachzuweisen  is~. Diese  T a t s a c h e  is t  schon kurz  ~aeh dem: 
Tode  nachwe i sba r .  L/~ngere Zeit  naeh  dem Tode  ~rit.t s ehe inba r  einc, 
min imMo A u s s a l z b a r k e i t  des F ib r inogens  wieder  auf,  ebenso w[e ein. 
ger inger  ~ e s t  der  Ger innungsfEhigkei t .  "Die Sedimentierungsverh/~t t--  
nisse des Blutes  p i6 tz l i eh  Ver s to rbene r  b i e t en  ke i~e  Abwe ichungen  yon- 
d e r  Norm,  j edoch  schein t  be i  der  K o h l e n o x y d v c r g i f t u n g  eine sf.~irkerc:. 
Ve r l angsamung  der  Sediment . ierung oder  V o l u m e n z ~ n a h m e  der  F o r m -  

e lcmente  ~ests tc l lbar  zu sein. 
Von. a. l lgemeia the  o re t i schem ln t e r e s se  is t  d ie  Ta t saehc ,  d a b  C i ~ a t -  

p l a sma ,  welchcs auf  Zusatz  yon  Calc iumchlor id .  gc r inn t ,  diese G e r i n -  
nungsfi~higkeit  nach  Ult.ra.filtra.~ion bei  e iner  Po re a w e i t e  y o n  1--300(~ 
T a u s e n d s t e l  Mi l l imeter  einb~/~t. Dtrrch I-Iinzufiigung y o n  gebrauchter"  
F i tgermasse  oder  f e rmen t  halr  Niederschla.ge 1glJt s ich die  G e r i n n u n g  
a.tff Ca.Iclumznsatz d a n n  ~dedevherstel len.  Die  Gcr f lmungs fe rmen te  b e -  
sit.zen also w~hrscheinl ich  einc z iemlich erhcbl iche GrSBe der  ~iolekiile..  
Die Ir des  B l u t p l ~ t t c h c n  ftir  d ie  Ger innung  ist  noch n i ch t  vSll ig ge -  
kl~rt., Aueh  in v511ig pl/ i t . tchenfrei  z e n t r i f u ~ e r t e m  P l a s m a  t xi t t  noch' 
guee l%ctral~ion des  Blut .kuchens aui  und  Auspressung  y o n  S e r u m .  
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