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Mit 1 Textabbildung.

Die heute geltenden Gerinnungstheorien des Blutes sind einzuteilen
in die Fermenttheorien und die physikalisch-chemischen Theorien. Die
Grundlagen der ersteren sind geschaffen worden von Alexander Schinidt,
der die Gerinnung in 2 Phasen einteilte. Die 1. Phase stellt die Ak-
tivierung des im Blute kreisenden inaktiven Gerinnungsfermentes dar,
wéhrend in der 2. Phase durch Bindung des aktivierten Fermentes
an das Fibrinogen die Gerinnung vonstatten gehen soll. Durch
Artus, Pekelharing und Hammarsten wurde die Bedeutung der Kalk-
salze fir die Blutgerinnung zuerst gezeigt. IThre Wirkung wurde in
die 2. Phase der Blutgerinnung verlegt. Ob der Kalk hierzu un-
bedingt in ionisierter Form vorhanden sein muf, ist noch nicht véllig
geklart, Dasselbe gilt von der Rolle der Thrombocyten fir die Blut-
gerinnung. Der eigentliche Fermentmechanismus der Blutgerinnungs-
theorien ist verhdltnismaBig am wenigsten gut durch Experimente be-
wiesen. Am besten bekannt ist das Fibrinogen. Man kann Fibrinogen-
sole kiinstlich darstellen. Die Bildungsstelle des Fibrinogens ist nach
klinischen und experimentellen Untersuchungen wahrscheinlich in der
Leber? 19) zu suchen. Auch bei den physikalisch-chemischen Theorien
spielt das Fibrinogen eine wichtige Rolle. Der Gerinnungsvorgang
wird rein physikalisch als Entquellungsvorgang des Fibrinogensols
aufgefalit, der durch Verschicbung der Wasserstoffionenkonzentration
und Anndherung an den isoelektrischen Punkt bedingt ist. Nach der
physikalischen Theorie von Herzfeld und Klinger soll das Fibrinogen
eine kolloidale Phase von Eiweilbruchstiicken sein, deren Schutzkolloid
ein Globulinsol ist. Die Gerinnung soll durch Verklebung der kolloi-
dalen Teilchen durch das Thrombin bewirkt werden.

Wenden wir uns nun der praktischen Anwendung der Lehre von der
Blutgerinnung auf das gerichtlich-medizinische Gebiet zu:
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Eine der wesentlichsten praktischen Fragestellungen bei gerichts-
drztlichen Leichenuntersuchungen, fiir die der Mechanismus der Blut-
gerinnung eine wesentliche Rolle spielt, ist die Frage, ob eine bestimmte,
an einer Leiche vorgefundene Verletzung intravital oder postmortal ent-
standen ist. Im allgemeinen besteht die Ansicht zu Recht, dall die
Anwesenheit von Suffusionen, d. h. von geronnenem Blute in dem Ge-
webe, welches von einer Wunde durchsetzt ist, fiir die intravitale Ent-
stehung derselben bezeichnend ist. Heute ist es jedoch schon als er-
wiesen anzusehen, daf} auch aus postmortalen Wunden ausgeflossenes
Blut gerinnen kann, auch kann Blut in Extravasaten postmortal ge-
rinnen. Die postmortalen Gerinnsel sind jedoch nicht von so derber
Konsistenz wie die intravital entstandenen. Bei Sektionen, die fliissiges
Blut in dem GefiBsystem der Leiche ergaben, tritt manchmal bei der
Sektion nach dem Tode noch nachtrigliche Gerinnung auf. Uber die
‘Dauer der Gerinnungsfihigkeit des Leichenblutes hat Corin') Unter-
suchungen angestellt. Ein weiter unten von mir erwdhnter Versuch
hat ebenfalls ein derartiges Ergebnis gehabt: Das Blut eines plétzlich
Verstorbenen, welches bei der Herzpunktion etwa 3 Stunden nach dem
Tode noch fliissig war, gerann wenige Minuten nach der Herzpunktion,
3 Stunden nach dem Tode, innerhalb weniger Minuten im Glase. Die
postmortale Gerinnung wird durch den Einflufl der Luft auf das Leichen-
blut gefordert. Dieser gerinnungsbefordernde Einflull der Luft suBert
sich auch darin, dafl3 bei groBen offenen Wunden auf weite Strecken
in die GefifBle hinein zusammenhéingende Gerinnsel auftreten konnen.
Auch im Gewebe finden sich giinstige Bedingungen fir den postmor-
talen Eintritt der Gerinnung, ohne daBl Luft hinzugetreten sein miilite.
Bei erstickten Tieren, deren Blut in den GeféfBen fliissig geblieben war,
trat bei subcutanen, ohne Durchtrennung der Haut bewirkten Ver-
letzungen eine Gerinnung des Blutes im Gewebe ein.

Wie wir bereits gesehen haben, bestehen jedoch gewisse Unter-
scheidungsmerkmale zwischen dem intravital geronnenen Blute und dem
postmortal entstandenen Gerinnsel insofern, daf die letzteren bedeu-
tend lockerer sind. Die wahrend einer linger dauernden Agone ent-
standenen Gerinnsel sind noch als intravital entstanden zu betrachten.
Sie sind fest. Die erst mehrere Stunden nach dem Tode sich bildenden
Gerinnsel dagegen sind von lockerer Struktur. Das intravital geronnene
Blut ist mit dem Gewebe eng verfilzt. Es 146t sich auch nach der An-
legung mehrerer Einschnitte nicht wegdriicken, wahrend sich die post-
mortal entstandenen Gerinnsel leicht wegwischen lassen. Auch die
Auspressung von Serum aus dem Blutkuchen kann postmortal auf-
treten.

Nach der allgemein herrschenden Ansicht sollen die Thrombocyten
bei der Auspressung des Serumwassers eine Rolle spielen. Die Thrombo-
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cyten sollen die Knotenpunkte des Fibringeriistes im Blutkuchen dar-
stellen und die Retraktion des Blutkuchens bewirken. Durch meine
eigenen Untersuchungen bin ich auch in die Lage gekommen, mich
mit der Rolle der Blutplattchen bei der Blutgerinnung naher zu be-
schaftigen. Gemeinhin wird angenommen, daff die Blutplittchen zum
Zustandekommen der Gerinnung unbedingt erforderlich seien. Thr
Fehlen soll die Blutgerinnung unméglich machen und wird von den
meisten Autoren fiir die Erscheinungen der Werlhoffschen Krankheit
verantwortlich gemacht. Meine klinischen Nachuntersuchungen iiber
die Erfolge der Milzexstirpation bei Blutkrankheiten?) haben gezeigt,
daBl durch die Milzexstirpation bei der Werlhoffschen Krankheit eine
klinische Dauerheilung zu erzielen ist, ohne daf} die Zahl der Thrombo-
cyten dauernd der normalen gleichkommt. Die vor der Operation
daniederliegende Zahl der Thrombocyten steigt nach der Operation
rapide an, um einige Zeit nach der Operation wieder zu denselben nie- -
drigen Werten wie vorher zuriickzukehren, ohne dafi das klinische Re-
sultat dadurch beeinflufit wird. Hieraus glaube ich entnehmen zu
konnen, dafll die Blutplattchen fiir die Gerinnung nicht unbedingt
erforderlich sind. Jedenfalls sind sie nicht unmittelbar ursichlich an
dem Zustandekommen der Werlhoffschen Krankheit beteiligt.

Eine weitere Rolle, die man den Thrombocyten bei der Blutgerinnung
zugeschrieben hat, ist diejenige, die Ursache der sog. Retraktion des
Blutkuchens zu sein. Diese Retraktion besteht in einer Verkleinerung
des Volumens der urspriinglichen erstarrten Blutmasse und der gleich-
zeitigen Auspressung von Serum. Diese Erscheinung beansprucht auch
vom gerichtlich-medizinischen Standpunkt aus Interesse. Durch die
- eventuell postmortale Auspressung von Serum aus dem Blutkuchen in
die Gewebe kann eine Fliissigkeitsdurchtrinkung des Gewebes in der
Umgebung von Wunden bewirkt werden, die Anlafl zu Verwechselungen
mit echten Odemen geben kann. Dieses echte reaktive Odem gilt als
Zeichen der intravitalen Entstehung einer Wunde und des langeren
Uberlebens derselben?).

Die Thrombocyten sollen nun sozusagen die Knotenpunkte des
Fibringeriistes bilden und bei der Zusammensetzung der Fibrinmasse
und der eben erwihnten Auspressung des Serumwassers eine aktive
Rolle spielen. Bei der Werlhoffschen Krankheit ist allerdings eine ge-
wisse Verminderung der Serumauspressung festzustellen. Ob aber hier-
fiir das Fehlen der Thrombocyten in erster Linie verantwortlich zu
machen ist, erscheint nicht sicher. Neuere experimentelle Untersu-
chungen?), die ich in anderem Zusammenhange gemacht habe, haben
auch in dieser Hinsicht Zweifel an der Theorie ergeben. Ich schleuderte
Menschen- und Rinderblut, welches durch Citratzusatz ungerinnbar
gemacht wurde, soweit aus, dafl mikroskopisch keine geformten Be-
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standteile, auch keine Blutplittchen mehr nachzuweisen waren. Brachte
ich dieses zell- und blutplittchenfreie Plasma durch Zusatz von Cal-
ciumsalzen wieder zur Gerinnung, so fand eine ausgesprochene Retrak-
tion des Plasmakuchens und Auspressung von Serum statt. Es er-
scheint mir hiernach nicht wahrscheinlich, daB den Thrombocyten die
ihnen zumeist zugeschriebene Rolle bei der Retraktion des Blutkuchens
und der Auspressung des Serumwassers zukommt.

Eine Durchtrinkung des Gewebes bei postmortalen Verletzungen,
die AnlaB zu Verwechselungen mit dem bereits erwihnten reaktiven
Odem geben konnen, kann auBer durch hamolytisch gefirbtes, aus-
geprefites Serumwasser auch durch im Kérper entstandene Fiulnis-
fliissigkeit bewirkt werden. SchlieBlich kénnen auch Fliissigkeiten von
auflen in den Kérper dringen und derartige Wirkungen entfalten. Der
Unterschied zwischen dieser, Imbibition genannten Erscheinung und
der Suffusion ist ein sehr wesentlicher hinsichtlich der Unterscheidung
zwischen intravital und postmortal entstandenen Verletzungen. Die
Suffusion findet sich meist an gequetschten Wunden und ist nur in ge-
ringem Mafe bei intravital entstandenen, scharfen Schnitt- und Stich-
wunden zu bemerken. Da die Imbibition des Gewebes nicht durch
feste Fibringerinnsel in demselben verankert ist, 1aBt sie sich durch
Maceration in Wasser, Alkohol usw. zum Verschwinden bringen3).
Tamassia hilt es fiir méglich, daB auch echte Suffusionen durch Mace-
ration in Wasser ausgelaugt werden kénnen, wihrend er eine Mace-
ration im Alkohol, Chloroform, 10 proz. Kochsalzlosung, Chlorwasser
oder in 3,5 proz. Sublimatlosung fiir beweisend hilt. Die hier fiir mog-
lich gehaltene Auswaschung echter Suffusionen in Wasser hat fiir die
gerichtlich-medizinische Untersuchung von Wasserleichen eine gewisse
Bedeutung (vgl. Qerlach iiber 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.
Findet man in dem Gewebe eng mit demselben verfilzt Fibringerinnsel,
50 spricht das fiir eine intravitale Entstehung der Verletzung. Noch
deutlicher wird der Nachweis gestaltet, wenn man die Wezgertsche
Fibrinfarbung zur Differenzierung anwendet. Wie aber weiter oben er-
wihnt, sind echte Nachblutungen in das Gewebe moglich bei post-
mortalen Traumen an herabhingenden Korperteilen von Leichen, deren
Blut nach dem Tode fliissig blieb. Beim Austritt von Blut in das Ge-
webe kann dann auch noch einige Stunden nach dem Tode das in den
GefaBen flissige Blut durch den EinfluB des Gewebes gerinnen. Der-
artige postmortal entstandene Gerinnsel sind lockerer als die intravital
entstandenen. Immerhin besteht bei Traumen, welche Leichen be-
treffen, deren Blut fliissig blieb, die Még]ichkeit, postmortal entstan-
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dene Blutgerinnsel im Gewebe von intravital entstandenen Verletzungen
nicht unterscheiden zu kénnen. Dieses wiirde hauptsichlich bei den
Leichen plotzlich Verstorbener moglich sein. Der Fall ware z. B. denk-
bar, dall ein postmortales Trauma den herabhangenden Korperteil der
Leiche eines Erhiangten wenige Stunden nach dem Tode trife. Das
Blut eines Erhéngten ist auch nach dem Tode noch fliissig, hat jedoch
einige Stunden lang noch die Fahigkeit zu gerinnen. Wenn durch ein
postmortales Trauma ein derartiges Leichenblut in das Gewebe dringt,
so kann das Blut nachtriglich im Gewebe gerinnen. Im Gewebe sind
dann echte Fibringerinnsel mikroskopisch nachweisbar, so dafB die
Unterscheidung von einer intravital entstandenen Verletzung Schwierig-

keiten bereiten kann. :

Das. Flissigbleiben des Blutes in der Gefifibahn nach dem Tode
ist iiberhaupt eines der merkwiirdigsten Probleme der gerichtlichen
Medizin. Uber dieses Thema existiert eine sehr ausgebreitete Literatur,
deren Angaben teilweise sehr widersprechend sind. ‘

Aus der Summe der Verdffentlichungen kann zunidchst der Schluf gezogen
werden, daBl. das Fliissigbleiben des Leichenblutes micht das Merkmal einer be-
stimmten Todesursache ist, sondern als Erscheinung angesehen werden kann,
die allen plétzlichen Todesarten in mehr oder weniger ausgeprigter Weise eigen-
ttimlich sein kann. ». Hofmann geht so weit, zu behaupten, dall der Grad der
Gerinnung des Leichenblutes als Mafistab fiir die Dauer der Agone dienen kann.
In erster Linie ist das Fliissigbleiben des Leichenblutes beschrieben bei dem Er-
stickungs- und Ertrénkungstod, jedoch auch bei anderen plstzlichen Todesarten,
wie z. B. dem plotzlichen Herztod und bei gewissen Vergiftungen. Bei der akuten
Lorchelvergiftung (Helvella esculenta) ist z. B. beschrieben, daf nach 54 Stunden
das Herzblut fast fliissig war®). Bei Kohlenoxydvergiftungen ist das Blut in der
Leiche meist, jedoch nicht immer fliissig. Diese Erscheinung hingt wahrscheinlich
mit der verschiedenen Schnelligkeit des Eintritts des Todes zusammen. Bei den
in der hiesigen Anatomie #uBerst zahlreichen Sektionen von Kohlenoxydleichen
ist das Herzblut in der weit iiberwiegenden Zahl der Fille fliissig gefunden worden.
Beim klinischen Bilde der Kohlenoxydvergiftung kommt allerdings ein gewisser
gerinnungsbefordernder Einflul des Kohlenoxyds in Gestalt von hiufigen Throm-
bosen zum Ausdruck.

. Bei einzelnen Fillen von Nitrobenzolvergiftungen ist Fliissigbleiben des
Leichenblutes ebenfalls beschrieben worden. Bei Tod an subakuter Phosphor-
vergiftung ist das Blut nach den Untersuchungen von Corin und Ansiguz fliissig.
Auch Loeb hat experimentelle Untersuchungen an Hunden gemacht, die subakut
mit Phosphor vergiftet wurden”). Bei diesen Hunden fand sich eine Verminderung
der Blutgerinnbarkeit und ein héufiges Fliissigbleiben des Leichenblutes. Corin
und Ansiguz fithren die Ungerinnbarkeit des Leichenblutes bei subakuter Phosphor-
vergiftung auf einen Mangel an Fibrinogen, Fibrinferment und Prothrombin
zuriick. Wie wir bereits oben gesehen haben, sind aus diesen Befunden Schliisse
auf die Entstehung des Fibrinogens in der Leber gezogen worden. Durch die
Franzosen Lacassagne und Martin (Arch. d’anthrop. crim. 12, 446. 1897 und
14, 54. 1899) wurde behauptet, daBl der Nachweis von reichlich Glykogen (Zucker)
in der Leber -beweisend wire fiir den plotzlichen Eintritt des Todes. Sie nennen
diesen ProzeB Docimasie hepatique. Wie aber nun die Untersuchungen von
Wachholz®) gezeigt haben, ist auch in den Lebern plotzlich Verstorbener sehr wenig
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Glykogen enthalten. Bei plotzlichen Todesfillen findet also, vielleicht postmortal,
eine Auflésung des Glykogens in der Leber statt. Es ist also nicht ganz von der
Hand zu weisen, daB bei plotzlichen Todesfillen vielleicht auch noch andere post-
mortale Prozesse in der Leber stattfinden, die moéglicherweise mit einem Ver-
schwinden des Fibrinogens bei plotzlichen Todesfillen zusammenhingen konnen.
Wir werden noch weiter unten auf diese Zusammenhinge zuriickkommen. In
der zitierten Arbeit von Wachholz, welche auch zahlreiche dltere Literaturangaben
enthilt, teilt der Verfasser als Ergebnis seiner Experimente und Literaturstudien
iiber das Blut plotzlich Erstickter mit, daB das Blut in der Mehrzahl dieser Fille
fliissig bleibt, und zwar ist dieses in allen Organen der Fall, in welchen das Blut
" gefunden wird. Fibringerinnsel im Herzen und in den groBen GefiBstimmen
finden sich nicht oder nur in sehr geringem Ausmafle. In solchen Fillen sind die
Gerinnsel von sehr lockerer Beschaffenheit und nicht sehr umfangreich. Das Vor-
handensein fester Fibringerinnsel soll Zweifel an dem plétzlichen Eintritt des
Todes begriinden. Die meisten Autoren haben sich mit einer Abart des Erstickungs-
todes, nimlich dem Ertrinkungstode beschiftigt. Es sind zahlreiche Unter-
suchungen an menschlichen Wasserleichen, wie auch an Leichen ertrinkter Tiere
gemacht worden. Der Ertrinkungstod kann mit gewissen Einschrinkungen zu-
meist als ziemlich plétzlicher Erstickungstod aufgefaBt werden. Nach der von
Revenstorf mitgeteilten Tabelle?) kann die durchschnittliche Dauer des Ertrinkungs-
todes mit etwa 4 Min. Dauer angenommen werden. Auf dem 2.Kongrefl der
deutschen Gesellschaft fiir gerichtliche Medizin im Jahre 19071°) haben die beiden
Hauptreferenten iiber die gerichtliche Bedeutung des Ertrinkungstodes, sich auch
iiber das Fliissighleiben des Blutes geduBert. Reuter (Wien) fand das Blut beim
Ertrinkungstode in der Mehrzahl der Fille fliissic. Nur in 7%, der Fille waren
Fibringerinnsel vorhanden. Bei diesen Fillen will Reuter in einer Hyperleukocytose
die Ursache der teilweisen Gerinnung erblicken. Strassmann fand flissiges Blut
und geronnenes Blut bei Leichen Ertrunkener mit Hyperleukocytose im Status
digestionis und ohne solchen Zustand. Wachholz (Krakau) betont, daB beim Er-
trinkungstode das Blut in den Herzhohlen und in den grofen vendésen Blutleitern
fliissig bleibt. In einer weiteren Arbeit'l) macht dieser Autor noch nihere An-
gaben; er sagt, daB das Blut, welches in den vendsen Hirnleitern angetroffen wird,
zumeist fliissig sei, jedoch verhalte es sich anders mit dem Blut in den Herzhéhlen. .
In 62,59, der Falle traf er in allen Herzhéhlen fliissiges Blut an ohne Spur von
Gerinnselresten. In 29,19, der Fille war das Herz starr und iiberall blutleer.
Dieser Zustand kann ebenfalls als Zeichen der fliissigen Blutbeschatfenheit gelten,
da es als unmoglich betrachtet wird, daB durch die Totenstarre des Herzmuskels
sdmtliche Gerinnsel aus den Herzhohlen herausgepreBt werden kénnten. In
8,33% der Falle nur fand sich nach 78 resp. 62 Stunden ein spérliches Blutgerinnsel
neben fhissigem Blut im Herzen. Nach den Ansichten von Wachholz, der in 919,
der Fille bei den Leichen Ertrunkener fliissiges Blut nachweisen konnte, kann
dieser Befund als typisch fiir den Ertrinkungstod angesehen werden. Er glaubt,
aus Tierversuchen bindende Schliisse fiir die Verhdltnisse beim Menschen nicht
ziehen zu konnen, da die Gerinnbarkeit des Blutes der verschiedenen Saugetier-
arten eine sehr verschiedene ist. Er setzt sich auch hierin im Gegensatz zu Roll'?),
der sich hauptsichlich auf Tierversuche stiitzt. Wachholz lehnt auch die sog. De-
koagulationslehre von Brouardel und Sardas ab, als deren Hauptvertreter heute
Roll zu betrachten ist. Diese Lehre besagt, daB das Blut bei plotzlichen Todes-
fallen kurz nach dem Eintritt des Todes locker gerinnt und sich spiter durch den
sog. Dekoagulationsprozel wieder verfliissigt. Da diese Auffassung zu vielerlei
Diskussionen gefithrt hat, will ich sie kurz niher beleuchten und zum Schiuf meine
eigenen Beobachtungen dieser Frage mitteilen. Roll stiitzt seine Behauptungen
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auf Literaturstudien und eigene Tierversuche. Auf Grund seiner Forschungen
kommt er zu dem Ergebnis, daf bei Ertrankungsversuchen mit hoheren S#uge-
tieren, je nach der Tierart, mehr oder weniger schnell und mehr oder weniger aus-
gedehnt, eine Gerinnung des Blutes eintritt. Dieses geronnene Blut wird durch
den sog. Dekoagulationsprozel wieder verfliissigt, und zwar soll dieser Proze auch
in den Tropen eher als die Faulnis auftreten. Wie Roll sich ausdriickt, ist er also
ein Prozef} sui generis. Er nimmt auch fiir den Menschen dasselbe an, glaubt je-
doch, daBl beim Menschen in Europa die Gerinnung weniger schnell verlauft als
bei den Versuchstieren in den Tropen. Bei menschlichen Wasserleichen in unseren
Breiten soll seiner Meinung nach der Verflissigungsproze§ mit dem Beginn der
Fiulnis zusammenfallen, also kein ProzeB fiir sich sein. Aus seinen Versuchen '
glaubt Roll fernerhin ableiten zu konnen, daB die Geschwindigkeit der Gerinnung
-des Herzblutes beim Ertrinkungstode abhingig ist von dem Alter des Ertrunkenen,
von der Jahreszeit und von dem Zeitpunkte der Obduktion! Die Gerinnungs-
geschwindigkeit soll um so gréBer sein, je jinger das Individuum ist, je niedriger
die Temperatur und schlieBlich, angeblich, je spiter die Obduktion stattfindet.
Er glaubt nicht, daB diese angebliche agonale Gerinnung des Herzblutes eine
Folge der agonalen Hyperleukocytose ist, sondern sieht in ihr eine kadaverdse
Erscheinung, in der Dekoagulation einen beginnenden Féulnisvorgang. Die Ge-
rinnung soll in den ersten Tagen nach dem Tode deutlich zunehmen und sich erst
mit Beginn der Faulnis zuriickbilden. Bevor ich meine eigenen Erfahrungen
anfithre, will ich noch kurz auf die Literatur eingehen, auf die Roll sich beruft.
Er fithrt z. B. Faure®) an. Dieser fand bei experimentell ertrinkten Tieren sofort
nach dem Tode fliissiges Blut im Herzen, vermischt mit einigen festeren Gerinnseln.
Er will auch sehr feste Gerinnsel im Herzen und in der Vena cava bald nach dem
Ertrinkungstode gefunden haben. Jedenfalls sind auch diese, aus dem Jahre 1856
stammenden Befunde nicht ganz einheitlicher Natur und werden von keinem der
modernen Autoren bestitigt. Hauptsichlich stiitzt sich Roll auf die Angaben
franzésischer Verfasser, von denen ich hauptsichlich Brouardel und Loye't) an-
fithren mochte. Diese sind die Hauptbegrinder der Dekoagulationslehre, wie
weiter oben schon auseinandergesetzt wurde. Sie behaupten im besonderen, daf
man bei der Untersuchung des Blutes ertrankter Tiere sofort nach dem Tode
stets lockere Gerinnsel finde, in Gestalt grofier, schwirzlicher Klumpen von
lockerer Beschaffenheit, die in wenig fliissigem Blute schwéimmen. Wenn man
dieses Blut jedoch einige Stunden nach dem Tode oder am folgenden Tage oder
aber nach 2—3 Tagen priift, so bietet es nicht mehr dasselbe Aussehen. Man soll
dann nur flissiges Blut finden, was nach der Meinung der Verfasser darauf be-
ruben soll, daB das urspriinglich geronnene Blut sich wieder verfliissigt hat. Ab-
gesehen davon, daB die zahlreichen modernen Nachpriifungen dieser Befunde
und auch meine eigenen Untersuchungen keine Bestatigung dieser Behauptungen
bringen konnten, so kann ich auch im iibrigen nicht finden, dafl die Behauptung
von Brouardel und Loye sich mit denjenigen Rolls decken. Dieser Verfasser be-
hauptet nimlich, daB in unseren Breiten der DekoagulationsprozeB des Blutes
nach dem Ertrinkungstode bereits den Beginn der Faulnis darstelle. Brouardel
und Loye fanden dagegen auch in unseren Breiten bereits wenige Stunden nach
dem Tode Gerinnungen. Zu diesem. Zeitpunkt kann aber in unseren Breiten von
einer Féulnis noch nicht gesprochen werden. Von neueren franzésischen Autoren
fithrt Roll Sarda®®) an. Dieser behauptet lediglich, daff das Herz nach dem Er-
trinkungstode in der groBen Mehrzahl der Falle schwarze oder volumindse und
wenig konsistente Glerinnsel enthalte. Die Verfliissigung dieser lockeren Gerinnsel
soll durch den Faulnisproze bewerkstelligt werden. Auch hier ist nicht die Rede
von einem Dekoagulationsproze an sich wie bei Roll. Ferner sei noch erwahnt
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Henri Blanc, den Roll anfithrt. Auch er fand bald nach dem Ertrinkungstode
lockere Gerinngel im Herzen, deren Verfliissigung er ebenfalls der Fiulnis zu-
schreibt. Taylor®), den Roll ebenfalls als Stiitze seiner Behauptungen anfiihrt,
behauptet lediglich, daf das Blut in den meisten Fillen nach dem Tode gerdnne,
jedoch bleibt es in einzelnen Féllen, besonders beim plétzlichen Tod durch pflanz-
liche Gifte fliissig. Von einer Verfliissigung von Blutgerinnseln spricht dieser
Verfasser nicht. Die meisten deutschen Autoren, die Roll als Stiitzen seiner An-
sichten anfiihrt, sind solche aus den Jahren 1844 (Loeffler) bis 1862 (Schuchardt).
In der modernen deutschen Literatur wird die Dekoagulationslehre abgelehnt.
Wolter- Pecksenl?), dessen Beobachtungen aus dem Jahre 1908 stammen, sagt
lediglich, daB das Blut der Ertrunkenen sich durch einen Mangel an Gerinnungs-
fihigkeit auszeichne. Die Untersuchungen von Schmidt'®) an 7 Hunden haben
kein einheitliches Ergebnis gehabt, das iibrigens keinesfalls entschieden fir Roll
spricht. Das Material scheint mir auch reichlich klein zu sein, um bindende Schliisse
daraus zu ziehen. Wie verschieden die Beobachtungen der von Roll angefithrten
Autoren sind, geht am besten aus der von Roll angefithrten Zusammenstellung
der Prozentzahlen der Gerinnung in den Leichen Ertrunkener hervor. Die Zahlen
schwanken zwischen 2,39, (Mare, Orfile und Devergie) und Martin 33,3%,. Meiner
Meinung nach handelt es sich bei den Gerinngeln in den Leichen plotzlich Ver-
storbener um postmortale, unvollstindige Gerinnungsvorginge, wie die lockere
Beschaffenheit der beschriebenen Koagula beweist. Aus meinen gleich anzu-
fithrenden Untersuchungen und den bereits oben angefithrten Tatsachen iiber
die postmortalen Gerinnungsvorgéinge geht deutlich hervor, da auch nach dem
Tode bei urspriinglich flissigem Leichenblute noch Gerinnungsvorginge einsetzen
kénnen. Die postmortalen Gerinnsel sind jedoch nicht so fest wie die agonal ent-
standenen. Daf} eine Verfliissigung derartiger Gerinnsel bei der Faulnis eintreten
kann, ist meiner Meinung nach keine besonders erwiahnenswerte Tatsache.

Aus meinen Beobachtungen mochte ich den Schlull ziehen, dafi bei
den meisten plotzlichen Todesfillen das Blut gleich nach dem Tode
innerhalb des Gefallsystems fliissig bleibt. Wenn man dieses Blut, wie
wir weiter unten sehen werden, bald nach dem Tode in vitro untersucht,
8o zeigt es noch eine Gerinnungsfahigkeit, die dem in der Leiche ver-
bliebenen Blute langsam verlorengeht.

Corint) gibt an, daB die postmortale Gerinnungsfahigkeit des Blutes
nur fiir eine Zeitlang erhalten bleibt. Die genaue Linge dieser Zeit
ist im einzelnen nicht bekannt, jedoch kann sie mehrere Stunden be-
tragen.

Eine sehr interessante Beobachtung in diesem Zusammenhange
mochte ich hier mitteilen:

Versuch 1. Alwin G., 47 Jabre, ménnlich, Chauffeur, plétzlicher Tod am
Steuerrad seines Wagens (Sektionsdiagnose Aortitis luica). Gestorben am 9. IX.
1925 10 Uhr 45 Min. vormittags. Herzpunktion der Leiche am selben Tage 2 Uhr
nachmittags. Es war nur flissiges Blut im Herzen vorhanden, welches zwecks
weiterer Untersuchungen in ein Reagensglas gebracht wurde. Innerhalb von
8 Min. gerann dieses Blut zu einem festen Klumpen im Glase, der sich auch im
Verlaufe mehrerer Tage nicht verflissigte. Bei der am 10. IX. mittags vorge-
nommenen Sektion fand sich fliissiges Blut im Herzen ohne Gerinnsel. Dieses Blut
zeigte jedoch in vitro keine Gerinnungsfihigkeit mehr. Zwischen dem Zeitpunkt
der Herzpunktion und der Sektion miissen also an dem Blute in der Leiche Vor-
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génge sich abgespielt haben, die zu einer vollstindigen Zerstorung der Gerinnungs-
fahigkeit fithrten.

Meine weiteren Untersuchungen galten nun der Fragestellung, wes-
wegen das Leichenblut plotzlich Verstorbener nicht gerinnt. Bei den
theoretischen Uberlegungen, die mich bei der Anordnung der verschie-
denen Versuche leiteten, habe ich mich bemiiht, weder der fermenta-
tiven noch der rein chemisch-physikalisch orientierten Theorie mich
voraussetzungslos anzuschlieBen. Ich habe lediglich versucht, sie als
Arbeitshypothesen zu gebrauchen.

Wie wir bereits angedeutet haben, setzt eine Gruppe der bekannten
experimentellen Methoden zur Authebung der Gerinnbarkeit des Blutes
an dem Calciummechanismus der Gerinnung an. In der Arbeit von
Billigheimer?®) ist iiber diesen Punkt eine reiche Literatur angefiibhrt.
Die meisten Untersuchungen in dieser Richtung erstrecken sich auf
die Verhinderung der Blutgerinnung durch Zusatz bestimmter Salze.
Die heute allgemein herrschende Ansicht ist die, daf der im Blut be-
findliche Kalk in zweierlei Form in demselben enthalten ist, und zwar
in komplexer Bindung an Eiweil und andere organische Serumkérper,
andererseits in Form von ionisierten Calciumsalzen. Zumeist wird an-
genommen, dal dieser letztere Anteil derjenige ist, welcher zum Zu-
standekommen der Gerinnung erforderlich ist. Sabbatini?') ist der
Hauptvertreter dieser Ansicht. Er behauptet, daf z. B. die Citrat-
wirkung auf das Blut in einer Entionisierung dieses ionisierten Calcium-
anteiles besteht. Hierauf soll die Ungerinnbarkeit des Citratblutes be-
ruben. Vines?) dagegen glaubt wiederum, daf gerade der organisch
gebundene, also nicht dissoziierte Kalk die Hauptrolle bei der Gerinnung
spielt. Im Verfolge meiner Versuche iiber die Ursache der Ungerinn-
barkeit des Leichenblutes plotzlich Verstorbener habe ich nun auch
in dieser Richtung Versuche unternommen. Es fragte sich, ob die Un-
gerinnbarkeit des Leichenblutes in diesen Fallen durch eine Beeintrich-
tigung des Calciummechanismus erklirt werden kann. Zunéchst machte
ich einen Kontrollversuch an Rinderplasma, bei welchem in bezug auf
die Bedeutung der Dissoziation des Kalkes beim Gerinnungsvorgang
ein interessantes Ergebnis sich nebenher herausstellte.

Versuch 2. Rinderplasma, welches durch Natriumcitratzusatz ungerinnbar.
gemacht wurde, und zwar derartig, da eine Hinzufligung von !/, Volum einer
4,5 proz. Calciumehloridlésung Gerinnung ausloste, wurde mit der entsprechenden
Menge Calcium lacticum versetzt. Die Berechnung der Menge des Caleium lacticam
wurde aus dem Verhiltnis der Molekulargewichte des Calciumchlorids und des
Calcium lacticum vorgenommen. Hierbei ergibt sich, daB in 111 Teilen Calcium-
chlorid 40,09 Teile Calcium enthalten sind, wihrend dieselbe Menge Calcium in
220 Teilen Calcium lacticum enthalten ist. Es wurde also eine Vermischung von
je 10 ccm des geschilderten Rinderplasmas mit a) 0,5 com einer 4,5 proz. Calcium-

chloridlésung und b) 1 cem einer 4,5 proz. Calciumlacticumlésung vorgenommen.
Es trat bei a eine Gerinnung in 7 Min. auf, wihrend sie bei b 8!/, Min. in An-
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spruch nahm. Der Grad der Dissoziation beider Losungen ist sicher nicht der-
selbe, und zwar ist der Dissoziationsgrad der Calciumchloridlésung sicher grofer
als derjenige des Calcium lacticum. Aus mehreren Parallelversuchen ergab sich
die Tatsache, da3 die Gerinnungsgeschwindigkeit beim Hinzufiigen der beiden
Salze in dem angegebenen Verhaltnis nur wenig zuungunsten des Calcium lacticam
abwich.

Aus diesen Versuchen glaube ich den SchluB ziehen zu kénnen, daB
ein hoher Dissoziationsgrad des Blutkalkes fiir die Gerinnung nicht un-
bedingt erforderlich ist. Die Theorie von Vines, daB das an einen Kom-
plex gebundene Calcium des Blutes wirksam ist, scheint durch meinen
Versuch gestiitzt zu werden. Die gerinnungshemmende Wirkung ge-
wisser Salze beruht nach seiner Meinung auf einer Bindung dieser Salze
an den Komplex. Durch Hinzufiigung von Caleium in ionisierter oder
nichtionisierter Form in tiberschiefender Menge wird der Gerinnungs-
vorgang wieder in Gang gesetzt.

Aus Versuch 1 ist schon mit Wahrscheinlichkeit zu schlieBen, daf3
die Ungerinnbarkeit des Leichenblutes eines plotzlich Verstorbenen
nicht auf einer Schadigung des Kalkmechanismus beruhen kann, da
die Gerinnung im Glase spontan ohne Hinzufiigung eines ioniserten
Calciumsalzes eintrat. Aus meinen experimentellen Studien (I. c.) ist
mir bekannt, daB die Ungerinnbarkeit des menschlichen Blutes infolge
Zusatz von Natriumeitrat tagelang durch Hinzufiigung von Calcium-
chlorid umkehrbar ist. Die folgenden Versuche gelten nun der Frage-
stellung, ob eine solche Umkehrbarkeit der Ungerinnbarkeit des Leichen-
blutes plotzlich Verstorbener auf Calciumchloridzusatz feststellbar ist.
Ein solcher Befund wiirde also besagen, daffi die Ungerinnbarkeit auf
einer Storung des Kalkmechanismus beruht.

Versuch 3. Petersen, méannlich, 44 Jahre, Kohlenoxydvergiftung, gestorben
19. IT1.- 1925 (Versuch vom 21. III. 1925). In der Leiche fand sich fliissiges Blut
ohne Koagula. Das abzentrifugierte Plasma des flissigen Herzblutes zeigte auf
Zusatz von 4,5proz. Calciumohloridli)'sung in einer Menge entsprechend 1/,, des
Biutvolumens, auch nach Ablauf mehrerer Stunden und Erwérmung auf 38° keine
Gerinnung. Diese Art der Hinzufiigung des Calciumchlorids hat sich mir als
Optimum bewéhrt beim experimentellen Wiedereintretenlassen der Gerinnung
am menschlichen Citratplasma?).

Versuch 4. Herbert W., 12 Jahre alt, Tod am 27.1II. 1925 im schweren
Schock. Lungenzerreifung durch Uberfahrung. Sektion am 28. ITI. 1925. Im
Herzen und in den Pleurahshlen nur fliissiges Blut. Sowohl das Blut aus dem
Herzen wie auch dasjenige aus den PleurahShlen wurde zum Versuch benutazt
und zeigte dasselbe Ergebnis:

a) Zu 4 cem des abzentrifugierten Plasmas wurde 1 Tropfen einer 1/;,n .- HCI
hinzugefiigt, sodann 1/, Volumen einer 4,5proz. Calciumchloridlssung. Bs trat
keine Gerinnung auf, auch nicht bei vorsichtiger im Laufe einer Stunde bewirkter
Hinzufiigung einiger weiterer Tropfen 1/;om - HCL

b) Derselbe Versuch wurde mit */;gn - NaOH angestellt. Auch dleser Versuch
hatte ein negatives Ergebnis. :
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Durch diesen Versuch, welcher ein negatives Ergebnis hatte, wollte
ich feststellen, ob die Stérung der Blutgerinnung aufler durch Stérung
des Kalkmechanismus noch durch eine Verdnderung der Wasserstoff-
ionenkonzentration bedingt sei.

In den nichsten Versuchen bemiihte ich mich festzustellen, ob die
Ungerinnbarkeit des Leichenblutes plétzlich Verstorbener auf einen
Mangel an Gerinnungsfermenten zuriickzufiibren wire. Ich versuchte
durch Hinzufiigung fermenthaltiger Substanzen die Blutgerinnung
wieder in Gang zu bringen und bediente mich hierzu zweier verschie-
dener Methoden. Ich stellte zundchst Thrombin nach Howell dar®)
(8. 276). Ich extrahierte gewaschenes Schweinefibrin im Eisschrank mit
8proz. Natriumchloridlosung wahrend mehrerer Tage und schiittelte
sodann mit Chloroform aus. Nach Abdunstung des Chloroforms ver-
blieb ein Niederschlag, der nach Howell Thrombin enthalten soll. Sefzte
ich dieses Thrombinpraparat, dessen Wirksamkeit ich an einem kiinst-
lichen Fibrinogensol erprobte, dem Plasma mit und obhne Zusatz von
Calciumechlorid hinzu, so trat auch nach Ablauf mehrerer Stunden keine
Gerinnung ein (vgl. weiter unten Versuch 5b).

Auch auf eine andere Weise versuchte ich durch Fermentzusatz
Gerinnung zu erzeugen: Bei lingerer Aufbewahrung am kiihlen Orte
fallt aus Citratplasma ein flockiger Niederschlag aus, der, wie bereits
Morawitz und Hammarsten®®) beobachten konuten, sehr reich an Ge-
rinnungsfermenten ist. Es handelt sich wahrscheinlich um ein Gemisch
von Nucleoproteiden, das Thrombogen und Thrombokinase enthalt.
Im Kontroliversuch vermochte dieser Niederschlag die Gerinnung
eines durch Ultrafiltration ungerinnbar gemachten Rinderplasmas
wieder in Gang zu setzen, wihrend Leichenblut eines plStzlich Ver-
storbenen bei gleichzeitiger Hinzufiigung von Calciumechlorid durch
diesen Niederschlag nicht wieder zur Gerinnung gebracht werden
konnte. Die Beobachtung, dafi Citratplasma nach Ultrafiltration bei
einer Porenweite von 1-—3000 Tausendstel Millimeter auf Zusatz von
Calciumchlorid nicht mehr gerinnt, wie ich bei dieser Gelegenheit
feststellen konnte, ist ebenfalls neu. Sie scheint fiir eine verhiltnis-
mafig erhebliche Grofe der Molekiille der Gerinnungsfermente zu
sprechen. Nach dieser Abschweifung wende ich mich wieder dem uns
in diesem Zusammenhange interessierenden Versuche zu:

Versuch 5. Sauer, m#nnlich, 36 Jahre, plotzlicher Tod durch Embolie der
Arteria coronaria dextra am 20. IV. 1925. Versuch vom 21. IV, 1925. Im Herzen
und in den groBen Kérpervenen nur fliissiges Blut. Bei der Sektion vorsichtig
aus dem Herzen entnommenes Blut wurde zu dem Versuch benutzt.

a) Hinzufiigung von Calciumchlorid in der oben angegebenen Weise be-
wirkte keine Gerinnung.

b) Hinzufiigung einiger Krystalle Thrombin nach Howell bewirkte ebenfalls
keine Gerinnung.
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¢) Hinzufiignng des eben erwihnten fermentreichen Niederschlages hatte
ein negatives Ergebnis.

Versuch 6. Schréder, 70 Jahre alt, minnlich, plotzlicher Tod infolge von
Coronarsklerose am 20. IV, 1925, Versuch vom 2. IV. 1925, ziemlich genau 24 Stun-
den nach dem Tode. Bei der Sektion fand sich nur fliissiges Blut im Herzen und
in den groBen Gefifen.

a) Zusatz von Calciumchlorid bewirkte keine Gerinnung.

b) Zusatz von Thrombin nach Howell und des erwdhnten Niederschlages
bewirkte ebenfalls keinen Eintritt der Gerinnung.

Aus ‘dem Ergebnis der Versuche 5 und 6 glaube ich den Schlufi
ziehen zu kénnen, daf in einem Fermentmangel wahrscheinlich nicht
die Ursache der Ungerinnbarkeit des Leichenblutes plétzlich Verstor-
bener zu suchen ist. Auch Corinl) konnte weder durch Zusatz von Ge-
rinnungsferment nach Alexander Schmidt noch durch GewebspreBsifte
von Leichenorganen Gerinnung im fliissigen Leichenblute plétzlich Ver-
storbener hervorrufen. Besonders aus dem negativen Ausfall des Ver-
suches mit dem fermentreichen Niederschlag glaube ich schlieBen zu
diirfen, daBl ein Fermentmangel nicht die Ursache der Ungerinnbar-
keit darstellt. Immerhin mul3 man sich vor Augen halten, dal} das
Thrombin nach Howell vom Schweine stammt und der von mir ver-
wandte Fermentniederschlag aus Rinderblut gewonnen wurde. Es ist
nicht ausgeschlossen, dafi die Unwirksamkeit dieser Zusitze auf dem
artfremden Ursprunge dem menschlichen Blute gegeniiber beruht.

Nunmehr wandte ich mich in meinen Versuchen der Fragestellung
zu, ob eine Verinderung des Fibrinogens fiir das Flissighleiben des
Leichenblutes plotzlich Verstorbener verantwortlich gemacht werden
konnte. Morawitz (1. ¢.) stebt auf dem Standpunkt, dafl die Ungerinn-
barkeit des Leichenblutes fast immer auf dem Fehlen des Fibrinogens
beruhe, welches zerstért wiirde. Fidon?%) behauptet, daf3 das Flissig-
bleiben des Blutes beim Ertrinkungstode auf einer Verminderung des
Fibringehaltes beruht. Nach Martin2#) soll die Fibrinzerstdorung mit
der starken agonalen Hyperémie der Leber (Asphyxie du foie) zusammen-
hangen. Bei experimentell ertrinkten Hunden glaubte or eine Ver-
minderung des Fibringehaltes des Blutes deutlich nachweisen zu kénnen.

Wie wir bereits oben gesehen haben, ist besonders bei Leberkrank-
heiten der Fibringebalt des Blutes vermindert'®). In diesen Fallen
scheint es sich um eine verminderte Produktion von Fibrinogen in-
folge der Schidigung des Lebergewebes zu handeln, also um eine Zer-
storung des Fibrinogens. Ob eine vielleicht mogliche postmortale oder
agonale Zerstorung des Fibrinogens im Leichenblute plétzlich Ver-
storbener ihren Ort in der Leber hat, kann nicht mit Bestimmtheit
gesagt werden.

In den nun folgenden Versuchen habe ich die Frage zu klaren ver-
sucht, ob eine Verinderung an dem Fibrinogen oder eine Zerstérung
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desselben fiir die Ungerinnbarkeit des Leichenblutes plotzlich Ver-
storbener verantwortlich zu machen ist.

Zuerst wahlte ich den Weg, durch Hinzufiigung eines gerinnbaren
Fibrinogensols, hergestellt aus Rinderbluteitratplasma, in dem fliis-
sigen Leichenplasma eines plotzlich Verstorbenen Gerinnung zu er-
zeugen.

. Versuch 7. Christiansen, 55 Jahre, méannlich, Selbstmord durch Erhingen,
am 20. VIL. 1925. Blutentnahme durch Herzpunktion 2!/, Stunden nach dem
Tode. Im Herzen war nur fliissiges Blut vorhanden. Zu 10 ccm Plasma wurde

2 eem eines Fibrinogensols aus Rinderplasma hinzugefiigt. Die Herstellung dieses
Fibrinogensols wurde nach der Methode von Hammarsten®) bewerkstelligt.

Es zeigte sich keinerlei Gerinnung. Da die Herstellung des Fibrinogen-
sols aus Rinderplasma schwierig war und auch auf Zusatz von fer-
menthaltigen Niederschlag (vgl. oben) nur eine geringe Ausflockung
hervorgerufen werden konnte, so verfolgte ich diesen Weg nicht weiter.
AuBlerdem trug ich das oben bereits geschilderte Bedenken, dafl der
negative Ausfall eines derartigen Versuches durch die Verschiedenheiten
des menschlichen und des Rinderblutes bedingt sein kénnte.

Ich versuchte nun, direkte Untersuchungen an dem Fibrinogen des
Leichenplasmas plotzlich Verstorbener anzustellen. Auf Grund der ver-
schiedenen Moglichkeiten, das Fibrinogen im menschlichen Blute nach-
zuweisen, kénnen meiner Meinung nach 2 verschiedene Methoden aus-
gearbeitet werden, um eventuelle Verinderungen an dem Fibrinogen-
gehalt des Leichenblutes plotzlich Verstorbener festzustellen. Die eine
Methode wire eine optische und grindet sich auf die Tatsache, daf der
Refraktometerwert des Blutplasmas die Summe der Einzelablenkungen
der verschiedenen EiweiBanteile des Plasmas darstellt. Die andere Me-
thode griindet sich auf die isolierte Aussalzbarkeit des Fibrinogens aus
dem Plasma durch Halbsittigung derselben mit calciumfreier Kochsalz-
losung. Der erstere Weg konnte von mir nicht beschritten werden, da
die dazu bendtigten Apparate, ein Eintauchrefraktometer oder ein
Interferometer nach Zeifl, mir nicht zur Verfiigung standen. Im folgen-
den mochte ich lediglich die theoretische Begriindung und Versuchs-
anordnung der optischen Versuchsreihen anfithren: Es miifite der Weg
des Tierexperiments und der direkten Untersuchung des menschlichen
Leichenblutes beschritten werden. Bei dem Tierexperiment wire zu-
néchst die Refraktionsdifferenz zwischen dem Citratplasma eines Tieres
und dem defibrinierten Plasma desselben Tieres feststellen. Sodann
miiBte dieses Tier plotzlich getotet werden (Ertrinkung, Strangulation
od, dgl.). Fande sich in dem Tiere nach der Tétung, auch nach einigen
Stunden, flissiges Blut, so wire in einigen Abstdnden zu priifen, ob die
Refraktionsdifferenz zwischen dem Leichenplasma und dem Plasma
des lebenden Tieres etwa der Differenz zwischen r om Refraktometer-
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wert des Citratplasmas und des defibrinierten Plasmas gleichkame.
Wiire dieses der Fall, so wire mit einer an Sicherheit grenzenden Wahr-
scheinlichkeit anzunehmen, dafl das Fliissigbleiben des Blutes nach der
plotzlichen Totung des Tieres auf einer Zerstorung des Fibrinogens be-
ruht. Der Zeitpunkt dieser eventuellen Zerstérung wére durch den Zeit-
punkt der Entnahme des Leichenplasmas vielleicht festzustellen. Die
optische Priifung des Leichenplasmas plstzlich Verstorbener hitte sich
darauf zu erstrecken, ob der durchschnittliche Unterschied seines Re-
fraktometerwertes gegen den durchschnittlichen Refraktometerwert des
Citrat- oder Hirudinplasmas des Lebenden dem bekannten Anteil des
Fibrinogens am gesamten Refraktometerwert des Blutes annahernd ent-
spricht.

Der gesamte Refraktometerwert des Blutes stellt die Summe der
einzelnen Refraktometerwerte der verschiedenen Plasmaanteile dar.
[Literatur hieriitber: Vgl. Naegeli?s), S. 53, daselbst auch neuere Lite-
raturangaben, ferner Reiss?6) und Robertson®’) und Hirsch, Langenstrass
und Kohler?8).] Das Drehungsvermdgen des Fibrinogens ist gleich
minns 52,5°. Im menschlichen Plasma verhalten sich die verschiedenen
Plasmaanteile prozentual wie 0,4% Fibrinogen, 2,8%, Serumglobulin
und 4%, Serumalbumin. Untersuchungen in dieser Richtung wiren
zur Brgénzung der folgenden von mir angefithrten Versuche iiber dieses
Problem sehr erwiinscht.

Ich habe versucht, das Fibrinogen des Leichenblutes plétzlich Ver-
storbener durch Aussalzung desselben mittels Halbsittigung mit cal-
ciumfreier Kochsalzlosung darzustellen. Aus dufleren Griinden muBte
von einer genauen Trocknung und Wigung der gewonnenen Nieder-
schlage abgesehen werden. Durch genau gleiche Abmessung der Zen-
trifugierungsgeschwindigkeit und Dauer der angewandten Mengenver-
haltnisse und der Grofle der Gliser habe ich genau gleiche Verhaltnisse
fur alle Versuche geschaffen, so daB, wie wir sehen werden, gute Ver-
gleichungsmoglichkeiten zwischen den verschiedenen Resultaten ge-
geben sind.

Wenn das Fibrinogen aus dem Leichenblute plétzlich Verstorbener
sichtbar nicht ausgefillt ist, so muB es naturgemiB in demselben noch
enthalten sein, wenn es nicht zerstort wurde. Gelang es mir, eine Ver-
dnderung an dem Fibrinogen oder ein Fehlen desselben in dem Leichen-
blute plotzlich Verstorbener durch die Aussalzungsmethode festzustellen,
s0 war mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB hierin
die Ursache der Ungerinnbarkeit des Leichenblutes plétzlich Verstor-
bener zu suchen wire.

Versuch 8. Friedrich Br., mannlich, 64 Jahre alt. Tod infolge plétzlicher
Herzinsuffizienz. Die fektion ergab ein nicht geplatztes Herzaneurysma. Wasser-
mann negativ. Das I  :enblut war vollig flisssig. Aus dem Herzen entnommenes

Z. f. d. ges. gerichtl. Medizin. Bd. 8. 13
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Blut wurde abzentrifugiert und 10 cem des Plasmas mit der gleichen Menge einer
konzentrierten calciumfreien Kochsalzlosung versetzt. s trat eine minimale
Triibung auf. Beim Ausschleudern fand sich nur ein ganz minimaler, den Boden
eben bedeckender Niederschlag, der sich in 8proz. Kochsalzlosung wieder auf-
loste. Es handelt sich also hier um den Nachweis eines ganz geringen Restes von
Fibrinogen. Um einen Anbaltspunkt fiir die zu erwartenden Fibrinogenmengen
in den verschiedenen Fillen zu gewinnen, stellte ich einen Reshenversuch an:

Versuch 9. Blut 1. Citratplasma von einem Lebenden wegen Knochenbruch
behandelten Patienten Lettau herriihrend.

Blut 2. Analog gewonnenes Citratblut, ebenfalls von einem lebenden Patienten
Schichel herriihrend, der ebenfalls wegen Knochenbruch in Behandlung war.

Blut 3. Defibriniertes Blut 1, Patient Lettau, durch Schiitteln mittels Glas-
kugeln hergestellt.

Blut 4. Analog hergestelltes defibriniertes Blut von Blut 2, Patient Schichel.

Blut 5. TFlussiges Blut stammend von Leiche Tiumer, Selbstmord durch
Erhéngen. Minnlich 58 Jahre alt, Tod am 13. VIL, Sektion am 15. VIL. ergab
flizssiges Blut mit ganz vereinzelten lockeren Gerinnseln im Herzblut.

Blut 6. Fliissiges Blut von Leiche Junge, méannlich 49 Jahre alt, Selbstmord
durch Erhéngen. Entnommen durch Herzpunktion einige Stunden nach dem
Tode, Leichenstarre im Beginn. Die 24 Stunden spater vorgenommene Sektion
ergab iiberall fliissiges Blut im Herzen und in den Gefiafien.

Von simtlichen Blutproben wurde das Plasma durch Zentrifugieren gewonnen
und je 10 ccm mit dem gleichen Volumen einer konzentrierten calciumfreien Koch-
salzlssung versetzt. Es fand sich dann:

In Blut 1 und Blut 2 (Citratplasma von Lebenden) ein kriftiger Niederschlag.

In Blut 3 und Blut 4 (defibriniertes Blut derselben Individuen) nur ganz geringe
Triibung. )

In Blut 5 (fliissiges Blut eines Erhéangten) fand sich nur eine minimale Triibung.

In Blut 6 (flussiges Blut eines anderen Erhéngten) ebenfalls nur geringe
Tritbung wie bei 5.

Nach 2 Stunden war in den Glisern 1 und 2 die ganze Kappe des Glases
mit einem dichten Niederschlage erfiillt, wihrend in den anderen Glisern nur ein
ganz diinner Bodensatz sich gebildet hatte.

Der Unterschied zwischen der starken Fillung in Glas 1 und 2 und der leichten
Tritbung in Glas 3 und 4 ist natiirlich dadurch bedingt, dal} in Glas 1 und 2 der
gesamte Fibrinogengehalt zur Aussalzung kam, wahrend in Glas 3 und 4 das
Fibrinogen durch das Schiitteln mit den Glaskugeln bis auf minimale Reste vollig
beseitigt war.

In Blut 5 und 6 war nur eine geringe Tritbung nachzuweisen, trotzdem das
Fibrinogen vorher nicht ausgefallen war. Es muBite also mit dem Fibrinogen cine
Verinderung vorgegangen sein, die eine Authebung seiner Awussalzbarkeit be-
dingte, und zwar muBte diese Veréinderung schon einige Stunden nach dem Tode
{Blut 6) eingetreten sein.

Die Identitit des ausgefallenen Niederschlages resp. der Tritbung mit dem
Fibrinogen wurde durch Wiederauflosung des Niederschlages resp. der Triibung
in 8proz, Kochsalzlésung erwiesen.

Versuck 10. Habermann, 53 Jahre, ménnlich, plotzlicher Tod durch Herz-
insuffizienz (Aorteninsuffienz und Sklerose), Tod am 21. VIL. Herzpunktion
4 Stunden nach dem Tode ergab flissiges Blut. Die am 24. VIL. vorgenommene
Sektion ergab fliissiges Blut und ganz vereinzelte, lockere Cruorgerinnsel im Herz-
blut. Versuch an dem aus dem Herzen durch Punktion gewonnenen Blute 4 Stun-
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den nach dem Tode. Von dem abzentrifugierten Blut wurden 10 ccm mit der
gleichen Menge einer - calciumfreien konzentrierten Kochsalzlésung versetzt. Es
trat auch hier eine leichte Triibung auf, wclche beim Zentrifugieren einen, den
Boden des Glases eben bedeckenden Niederschlag bildete. Dieser Niederschlag
16ste sich in 7 proz. Kochsalzldsung wieder auf.

Auch in diesem Falle haben wir, trotzdem kein Fibrin ausgefallen war, nur
minimale Spuren Fibrinogen durch Aussalzen nachweisen kénnen.

Versuch 11. Hund, 26 Pfund schwer, Athernarkose.

1. Entnahme von 40 ccm Blué aus der Schenkelvene. Vermischung desselben
mit 2 com einer 10proz. Natriumecitratlosung.

2. Entnahme von weiteren 40 com Blut und Defibrinierung dieses Blutes
durch Schiitteln mit Glaskugeln. Es bildete sich eine deutliche Absetzung von
Fibringerinnseln. Sodann wurde der Hund bei fortdauernder Narkose durch
rasche Zertriimmerung der Medulla oblongata plstzlich getétet. Das Herz schlug
noch knapp 3 Min. lang.

3. Eine Stunde nach dem Tode Herzpunktion. Das Blut im Herzen war
vollig flilssig, Entnahme von 40 ccm Blut und Vermischung desselben mit 2 cem
einer 10proz. Natrinmecitratlosung (dieser Zusatz geschah, trotzdem das Blut
fliissig war, um genau gleiche Verhaltnisse wie bei Nr.1 zu erhalten).

4. Weitere 40 cem fliissiges Herzblut wurden durch Schiitteln mit Glaskugeln
behandelt. Es schied sich kein Fibrin ab. Samtliche Proben 1-—4 wurden in der-
selben Zentrifuge bei der gleichen Umdrehungszahl ausgeschleudert. Sodann
wurden sdmtliche Proben zu gleichen Teilen mit einer konzentrierten calciumfreien
Kochsalzlssung versetzt.

Es ergab sich:

In Probe 1 bildete sich ein deutlicher Niederschlag, dieser war grobflockig
und so fest, daf3 die Flissigkeit durch ihn so gebunden wurde, daB sie beim Neigen
des Réhrchens micht ausfloB. Nach einigen Stunden stieg der Niederschlag an
die Oberfliche.

In Probe 2 erfolgte kein Niederschlag.

In Probe 3 trat zunichst ebenfalls kein Niederschlag auf.

Im Verlaufe von 12 Stunden bildete sich ein lockerer leichter Niederschiag
von bedeutend geringerem AusmaBe (etwa /) des Niederschlages der Probe 1.
Auch dieser Niederschlag stieg langsam zur Oberfliche.

In Probe 4 trat zundchst ebenfalls kein Niederschlag auf, im Verlaufe von
12 Stunden bildeten sich ebenfalls wie bei 3 vereinzelte Flocken, die ebenfalls
zur Oberflache stiegen.

Es zeigte sich also, daBl in dem Citratblute, welches von dem lebenden Tiere
entnommen wurde, reichlich Fibrin enthalten wax. Die entsprechende Citrat-
blutprobe (3), die 1 Stunde nach dem Tode entnommen wurde, enthielt nur ver-
schwindende Mengen Fibrinogen. Zunichst bildete sich iiberhaupt kein Nieder-
schlag und erst nach 12 Stunden war eine leicht flockende Triibung zu sehen.
In den mit Glaskogeln geschiittelten Blutproben war naturgemif Fibrinogen
nur in Spuren enthalten. Interessanterweise war der Niederschlag, der sich
nach 12 Stunden in dem mit Glaskugeln geschiittelten Blute befand, welches nach
dem Tode entnommen wurde, sehr gering, jedoch deutlich stérker als in dem Blate,
welches vor dem Tode entnommen und defibriniert wurde. (Vgl. Abbildungen.)
Eis sieht beinahe so aus, als ob sich nachtriglich in dem Blute noch eine geringe
Menge Fibrinogen gebildet hitte, denn beim Schiitteln mit Glaskugeln hatte sich
in Blut 4 kurz nach der Entnahme durchaus kein Fibrin abgesetzt.

13*
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Bei der 24 Stunden nach dem Tode vorgenommenen Sektion fand sich fliissiges
Blut. im Herzen und im Gefaflsystem, in dem lockere, schwirzliche Koagula
schwammen.

Die beifolgende Abbildung zeigt die Roéhrchen 12 Stunden mnach der Ent-
nahme photographiert. Am weitesten links stehen die einander entsprechenden
Citratblutproben 1 und 3, die vor und nach dem Tode entnommen wurden, sodann
folgen die mit Glaskugeln geschiittelten Proben 2 und 4, vor und nach dem Tode
entnommen. Der Niederschlag im Réhrchen 1 ist sehr voluminds und setzt sich
von der Oberfliche reichend bis iiber die Mitte der Plasmasiule nach unten sich
erstreckend fort. In Réhrchen 3 ist nur eine geringe lockere Flocke an der "Ober-
fliche sichtbar. In Rohrchen 3 ist keine Triibung zu sehen, in Roéhrchen 4 eine
noch geringere Flocke als in Réhrchen 2. In den ersten Stunden nach dem: Tode
war der Unterschied zwischen dem Réohrchen 1 und den anderen Rohrchen noch
sehr viel deutlicher, da ein Niederschlag in den anderen Réhrchen vollstindig fehlte.

Aus dem Ergebnis dieses und der vorbergehenden Versuche mochte
ich folgern, daB das Fibrinogen nach dem plétzlichen Tode eines Indi-

viduums in dem fliissigen Blute desselben durch Aussalzen nicht oder
nur in sehr geringem MaBe darstellbar ist, trotzdem vorher keine Aus-
fallung desselben erfolgt war. Es scheint so, als ob diese Verinderung
des Fibrinogens, welche einer Zerstérung desselben nicht gleichgesetzt
werden braucht, die Folge eines postmortalen, sofort nach dem Tode
einsetzenden und iiber mehrere Stunden sich erstreckenden Prozesses
ist. Die kurz nach dem plétzlichen Tode entnommenen Blutproben
waren stets fliissig. Brachte man dicses fliissige Blut in ein Reagens-
glas (Versuch 2), so trat auch noch einige Stunden nach dem Tode im
Glase Gerinnung ein. Blieb das Blut jedoch im Korper, so verlor es
nach einiger Zeit seine Gerinnungsfihigkeit zum groBten Teile. Es
scheint, als ob lingere Zeit nach dem Tode dieser Prozel, der zur Auf-
hebung der Gerinnbarkeit fiihrt, zum Stillstand kommt und das Blut
dann wieder einen Teil seiner Gerinnungsfahigkeit zuriickgewinnt. Das
bereits erwahnte Verhalten des Rohrchen 3, in welchem sehr verspitet
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sich noch eine leichte Flocke bildete, spricht in diesem Sinne. 1 Stunde
nach dem Tode wurden fast 80 ccm Blut aus dem Herzen entnommen,
dieses war vollig flissig. Das Herz wurde vollig entleert. Es muB dann
noch wieder fliissiges Blut nachgestrémt sein, denn bei der Sektion nach
24 Stunden fand sich in dem Herzen viel flisssiges Blut, untermischt mit
einzelnen lockeren Cruorgerinnseln, die sich offenbar dort nachtriglich
gebildet haben muBten. Im Gegensatze zu der Dekoagulationstheorie
fand ich also kurz nach dem Tode im fliissigen Leichenblute in der iiber-
wiegenden Mehrzahl der Fille keine Gerinnsel. Nach geraumer Zeit
fand ich jedoch vereinzelte, lockere Cruormassen. Ob der postmortale
ProzeB, wic bereits oben erwiahnt, in der Leber stattfindet, kann nicht
mit Sicherheit gesagt werden. Jedenjalls ist in dem flissigen Leichen-
blute plotzlich Verstorbener kurz nach dem Tode eine starke Verminderung
der Aussalzbarkeit des Fibrinogens durch Kochsalz nachzuweisen. Ebenso wie
eine nachtrigliche leichte Gerinnung, tritt nach lingerer Zeit eine geringe
Aussalzung wieder auf. Kurze Zeit nach dem Tode entnommenes Blut zeigt
auferhalb des Korpers noch eine Gerinnungsjihigkest, verliert dieselbe jedoch
beim Verbleiben in den Gefdfen der Leiche. Mithin scheing es sich um einen
bald nack dem Tode einsetzenden Verdnderungsprozef3 des Fibriviogens zu
handeln, der nach lingerer Zeit in geringstem Umfange -sich zurdckbildet:

Zum Schluf ‘mdchte ich noch eine Zusammenstellung bringen, die
Aufklarung gibt iiber die Sedimentierungsverhaltnisse der Formelemente
im fliissigen Leichénblute plotzlich Verstorbener. An Stelle der Schwer-
kraft verwandte ich die Zentrifugalkraft einer und derselben Zentri-
fuge. Es kam eine Ausschleuderung wihrend 20 Minuten Dauer und
2000 Umdrehungen pro Minute zur Anwendung. Eine Bestimmung der
Volumprozente zwischen Plasma und Formelemente ist nach Hedin
und Koeppe?) (S.65) mittels Zentrifugierung bei 2600 Umdrehungen
pro Minute erst in 11/, Stunden méglich. Erst nach dieser Zeit kann
die Hohe der Sdule der Formelemente als konstant angesehen werden.
Ich wahlte die angegebene kiirzere Zeit, um die Unterschiede in der
Sedimentierungsgeschwindigkeit zu priifen, die sich in diesem Stadium
der Ausschleuderung noch deutlich geltend machen miissen. Ohne
Zweifel wird sich aber auch schon das geringere oder gréfiere Volumen
der Formelemente in diesem Stadium geltend machen. Beide Teil-
erscheinungen, eine Verinderung der Grofie der Formelemente und eine
Veranderung der Sedimentierungsgeschwindigkeit, kénnen schon hier
als zusammenwirkend angenommen werden. Es ist anzunehmen, daf}
eine VergroBlerung der Formelemente wegen des groBeren Widerstandes
ohne Erhohung des spezifischen Gewichtes im Verhiltnis zur Fliissig-
keit eine Verringerung der Sedimentierungsgeschwindigkeit bewirken
muf3. Eine GréBenabnahme der Formelemente wiirde sich dement-
sprechend in entgegengesetztem Sinne geltend machen.
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Versuch 12.
Héhe Héhe
Bezeichnung des Blutes | pasma | FOrD- Bezeichnung des Blutes Plasma Form-
: elem. - elem.
cm cmv cm Cm»
Versuch 1. Aortitis lui- .+ ldefibrin. lebend, Citrat
[ a)ll 3 4.5 Lettau, Versuch 9
. Blut 3 . . . ... a)|| 3,0 4,2
Versuch 1. Aortitis lui- defibrin. lebend Citrat
€8 . .. ... . b)| 3,3 4,5 Lettau Versuch 9 )
: , Blut 3 . . . . . b)| 32 | 39
" Versuch 1. Aortitis lui- Blut 4. Versuch 9, defibr.
ea . . .. . . . .c)| 34 4.7 lebend, Citrat Schichel
. ) a)| 3,2 3,9
Versuch 1. Aortitis lui- Blut 4, Versuch 9, defibr. :
Co . . . . e e .. d)j 3,3 4.4 lebend, Citrat Schichel o
b)| 29 | 3,6
Versuch 3. CO-Vergit- Versuch 9. Blut 6. FEr-
tung . . . . . .. a)| 1,4 7,2 hingung, kurz nach
Tod . .. .. .. a)| 3,6 4,4
Versuch IIT. CO-Vergif- Versuch 9. Blut 6. Er-
tung . . .. ... b)| 1,6! | 5,0! hangung, kurz nach :

- Tod . .b)| 30 5,3
Versuch - 4. Schocktod, Versuch 9. Blut 7. Kein :
Lungenrifl . .a)| 26! 4,6! plotzlicher Tod . .a)|| 38,7 4,3

Versuch 4. Schocktod, Versuch 9. Blut 7. Kein
Lungenrifl . .b)| 2,8! | 49! plotzlicher Tod b) . . 3,9 4,3
Versuch 5. Coronarskle- Versuch 10. Herzinsuff. a) | 2,5 6,0!
rose 45" 1 3,5 Aortensklerose b)| 2.4 5,51
o)l 2,6 | 62!
Versuch 6. Embolie der Versuch 11. Hund lebend
A. coron. dext. 3,5 4,0 Citrat . . .. . . . . 3,2 | 42
Versuch 8. Herzaneurys- | Versuch 11. Hund lebend
ma .. . ... . a)| 4,3 2,3 defibrin. . . . . . . 3,6 4,2
b)| 5.3 2,9 |Versuch 11. Tot, Citrat .|| 3.6 4.3
o)l| 4,6 | 2,5
Versuch 9. Blut 1, Citrat Versuch 11. Hund tot, de-
Lettau, lebend, . 3,4 3,8 fibrin. . . . . . ..l 80 4,8
Versuch 9. Blut 2, Citrat
Schichel . . . . . a)j 3,7 34

Corin (1. c. 8. 237) fand, daB die in der gleichen Zeit sich absetzende
Plasmamenge im fliissigen Plasma bei akuten Todesfallen bedeutend
geringer war als in Fiallen von ,langsamen Todesprozessen‘. :

Normalerweise ist im menschlichen Blute das Volumen des Plasmas
groBer als das der Formelemente, wihrend in der obigen Tabelle zumeist
fiir den Anteil der Formelemente ein héherer Wert: angefiihrt ist. Das



und ihre Bedeutung fir die gerichtliche Medizin. 199

durchschnittliche Verhiltnis von Plasma zu Blutkérperchen entspricht
etwa einem Anteil von 449, fiir die Formelemente in der Norm. In
der vorliegenden Tabelle sind 3 Proben Citratblut vom Lebenden ent-
halten; und zwar Versuch 9 Blut 1 und Versuch 9 Blut 2a und b. Bei
Blut 2a und b iiberwiegt das Plasma iiber die Formelemente in geringem
MaBe bzw. ist ihm gleich. Blut 1 dagegen zeigt ein geringes Uberwiegen
der Formelemente, immerhin kommen diese Werte den eben geschil-
derten Verhaltnissen am normalen Blute verhiltnismifBig am nichsten.
Der geringe Unterschied gegen die Norm im Sinne eines scheinbaren
Ubervmegens der Formelemente ist wohl darauf zuriickzufithren, da8
absichtlich, wie oben schon angedeutet, die Ausschleuderung nicht bis
zur volligen Konstanz des Volumens (11/, Stunden) vorgenommen wurde.
Bei den meisten Blutproben plétzlich Verstorbener iiberwiegen die
Formelemente. Am stirksten ist dieses Uberwiegen der Formelemente
ausgepriigt bei dem Versuch 3 (Kohlenoxydvergiftung), Versuch 4
{Schocktod und LungenriB) und Versuch 10aund b (pl6tzlicher Tod durch
Herzinsuffizienz bei Aortensklerose). Ein Uberwiegen des Plasmas bei
plotzlichen Todesfallen findet sich im Versuch 5 (Coronarsklerose) und
Versuch 8 (plstzlicher Tod bei Herzaneurysma). Bei Versuch 9 Blut 7,
wo die Probe von der Leiche eines nicht plotzlich Verstorbenen stammte,
war wiedernm ein Uberwiegen der Formelemente festzustellen. Die
Untersuchung des Hundeblutes vor und nach plétzlicher Totung ergab
-ebenfalls bei der angegebenen Zentrifugierungsart keinen Unterschied:

Aus vorliegender Tabelle glaube ich also-den Schluf3 ziehén zu konnen,
«daB keine allgemeine GesetzmiBigkeit fiir die Abweichung der Sedi-
mentierungsgeschwindigkeit der Formelemente des Blutes oder ihres
Volumens beim plotzlichen Tod im allgemeinen festzustellen ist. Bei
gewissen Todesarten jedoch, von denen ich in meinen Versuchen be-
sonders die CO-Vergiftung hervorheben méchte, scheint eine starke
Verlangsamung der Sedimentierung oder stirkere Volumenzunahme
-der Formelemente feststellbar zu sein. Hieriiber behalte ich mir wei-
‘tere Untersuchungen vor.

Zusammenfassung.

Bei plotzlichen Todesfallen ist die nachtriigliche Gerinnung des
Blutes im Gewebe kiirzere Zeit nach dem Tode méglich. Trifft ein post-
mortales Trauma kurze Zeit nach dem Tode einen herabhiingenden Teil
einer Leiche, so kann durch Austritt des flissigen Blutes, welches noch
gerinnungsfahig ist, im Gewebe eine echte Suffusion vorgetiuscht wer-
den. Bei den meisten plotzlichen Todesfillen bleibt das Blut innerhalb
des Gefafsystems fliissig und behilt seine Gerinnungsfihigkeit noch
wihrend einiger Stunden, wenn man es im Reagensglase prift. Im
GefaBsystem der Leiche verliert dieses Blut jedoch seine spontane Ge-
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rinnungsfihigkeit im Lanfe einiger woiterer Stunden vollig. Der Grund.
hierfiir ist nicht in einer Stirung des Kalkmechanismus der Gerinnung,
anch nicht in siner Verschiebung der Wasserstoffionenkonzentration zu.
sychen, Durch Zusitze von Gerinnungsferment kann ebenfalls keino:
nachtrigliche Gerinnung wicder hervorgerafen werden. Aus den Ver-
suchen geht hervor, daf eine Verminderung der Aussalzbarkeit des.
Fibrinogens nachzuweisen ist. Diese Tatsache ist schon kurz nach dem:
Tode nachweishar. Lingere Zeit nach dem Tode tritt scheinbar einc:
minimale Aussalzbarkeit des Fibrinogens wieder auf, ebenso wie ein.
geringer Rest der Cerinnungsfibigkeit. Die Sedimentierungaverhilt--
nisse des Blutes plotzlich Verstorbener bieten keine Abweichungen von-
der Norm, jedoch scheint bei der Kohlenoxydvergiftung einc stérkerc:
Verlangsamung der Scdimentierung oder Volumenzunahme der Form-
clemente feststellbar zu scin.

Von, allgemein theoretischem Interesse int die Tatsache, dali Citrat-
plasma, welches auf Zusatz von Calciumchlorid, gerinnt, diese Gerin-
nungsfihigkeit nach Ultrafiltration bei einer Porenweite von 1—3000
Tausendstel Millimeter einbiiBt. Durch Hinzufiigung von gebrauchter
Tiltermasse oder fermenthaltiger Niederschlige lifit sich die Gerinnung
auf Caleiumzusatz dann wiederherstellen. Die Gerinnungsfermente be--
gitzen also wahrscheinlich eine ziemlich erhcebliche GrioBe der Molekiile..
Die Rolle der Blutplittchen fiir die Gerinnung st noch nicht villig ge-
klirt. Auch in vollig plittchenfrei zentrifugiertem Plasma tritt noclr
gute Retraktion des Blutkuchens auf und Auspressung von Serum.
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