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Von dem Zustandekommen des Todesvorganges hat  man sich selbst 
in den wissenschaftlich erfahrensten Kreisen trotz und vielleicht wegen 
der so verwirrenden Vielseitigkeit pathologisch-anatomischer Befunde 
merkwiirdigerweise noch keine rechte, geniigend begriindete Vorstellung 
bilden kSnnen, sondern mu• sich eigentlich in jedem Falle mit Ver. 
mutungen begniigen. Man glaubt gewohnheitsgem~l~ genug getan zu 
haben, wenn man die t tauptkrankheit  festgestellt und genfigend be. 
schrieben hat, macht sich aber fiber den Todesmeehanismus meist keine, 
fiir jeden Fall doch anders liegende Vorstellung. Der Grund hierfiir 
mag zum Teil in der Tatsache beruhen, dab die Krankenhauskliniker 
von ihren Anstaltspathologen eben nur die Best~tigung bzw. Ablehnung 
der Krankheitsdiagnose erwarten und nut  ffir die Haupterkrankung 
Interesse haben, w~hrend der Todesvorgang selbst wenig erSrtert und 
in gew~ssem Sinne auch bedeutungslos ist. Die gerichtliche Medizin ist 
in dieser Beziehung anspruchsvoller und verlangt gerade bier n~here 
Begriindungen. 

Die erw~hnte Unzul~ngliehkeit unserer Forsehung offenbart sich aueh, wenn 
man die Hauptbiicher pathologiseh-anatomischer Institute durchbl~ttert: An fast 
allen AnstMten besteht ja die Gewohnheit, in der zusammeufassenden Sektions- 
diagnose die mutmal~liehe Todesursaehe dureh Unterstreiehung hervorzuheben; 
manche Institutsleiter hMten sogar darauf, dab aus der l~eihenfolge der Befunde 
eine gewisse Kausalabh~ngigkeit zum Ausdruek kommt, eine Aufgabe, die nieht 
immer leieht, sehr h~ufig aueh unrichtig gel6st, ja zuweilen unlSsbar ist. Wenn 
Ms Todesursaehe z. B. der am meisten in die Augen fallende Befund, z. B. ein 
Carcinom, eine Tuberkulose oder eine Leuk&mie kermtlieh gemacht wird, so 
weiB doeh jeder Erfahrene, dab die dureh sie bedingten Allgemeinerkrankungen, 
wie Kaehexie oder etwaige Blutvergnderungen fiir das Zustandekommen des 
Todes selbst viel bedeutungsvoller sind; bei der Leuk~mie ist es z. B. sog~r oft die 
starke Anschoppung der Lungen mit weil~en Blutk~rperehen, die den Tod dureh 
Erstiekung im Leuk~miefalle hervorruft. 

Greifbare Unterlagen linden die Vorstellungen fiber die Mechanik 
des Todes nur, wenn eines der lebenswiehtigsten Organe derart vet- 



E. Brack: Mechanismus des pl5tzlichen Todes usw. 177 

~ndert ist, dab wir auf eine Funktionsausschaltung dieses Organes 
schliei]en zu mfissen g]auben, und es hiel~e doch die Skepsis auf die 
Spitze treiben, wollte man - -  wie das die klassischen Pathologen noch 
taten - -  keinc Rfickschliisse aus dem Leichenorganbefund ~uf die 
letzten Lebensfunktionen gelten lassen. Diese lebenswichtigsten Organe 
sind bekanntlich der Kreislaufapparat ,  der Respirationstraktus und das 
•ervensystem; Funktionsausfall  eines jeden dieser Systeme ffihrt mi t  
Sicherheit den Tod herbei. Dagegen weft] man yon anderen Organ- 
gruppen, so z. B. der Leber, dem Pankreas und den Nieren, dal] auch 
schwere Sch~digungen an ihnen noch lange Zeit mi t  der Fortdauer  
des Lebens vereinbar sind; immerhin kann auch flit sie bekanntlich 
der Zei tpunkt  kommen, an dem ihre Funktionsausschaltung schHeBlich 
zum Tode zwingt, allerdings nut  durch Mitbeteiligung einer Reihe 
anderer Organe. Endlich ist ja bekannt,  da~ wieder andere Organe, 
wie Milz und Keimdrfisen, zwar ffir die normale Erhal tung der Lebens- 
funktionen hSchst bedeutungsvoll sind, daI3 ihr Verlust als solcher aber 
keineswegs unmit telbar  zum Tode ftihrt. 

Diese ja allgemein bekannte und yon niemand geleugnete Abstufung 
der Bedeutung des einzelnen Organes ffir die Lebenserhaltung k o m m t  
nun besonders oft und intensiv dem Untersucher vieler plStzlich er- 
folgter Todesf~lle 1 zum BewuBtsein, w~hrend - -  wie schon oben an- 
gedeutet  - -  bei dem gewShn]ichen Krankenhausmater ia l  der Haupt -  
befund im Vordergrunde des Interesses zu stehen pflegt, t I ier  halten 
sich die eigentlichen Todesursachen in engerem Rahmen,  es besteht 
eine gewisse Einseitigkeit der Befunde, die deshalb auch wohl leichter 
richtig zu beurteilen sind. Ausschaltung des Kreislaufes (laienhaft als 
, ,Herzschlag" bezeichnet), ferner solche der Atmung (laienhaft ,,Er- 
st ickung" genannt) oder endlich solche des Nervensystems (laienhaft 
a]s ,,Schlaganfall" zusammengefal~t) ist letzten Endes fast  immer und 
mit  wenigen Ausnahmen die wahre Todesursache. Z i r k u l a t i o n s -  
ausschaltung spielt dabei meist die bedeutungsvollste Rolle, sei es, 
dab das t terz  selbst, sei es, daI~ auch andere Kreislaufgebiete dutch 
prim~re oder sekund~re Sch~digungen plOtzlich aul~er Funktion treten. 

Dami t  ist es aber klar, dal~ der Zirkulation auch die t tauptbedeutung 
ffir die Mechanik eines schnellen Todesvorganges zukommt,  und es ist 
deshalb bei akuten Todesf~llen naheliegend, yon einem Tode dutch 
akute  ZirkulationsstSrung zu sprechen, besonders dann, wenn zun~chst 
offensichtliche Befunde, wie gar nicht se]ten, fehlen. Schon die Stauung, 

1 Uber ein solches Leichenmaterial verfiigt, wie andernorts wohl kaum in 
dieser Reichliehkeit, die Anatomie des Hamburger H~fenkrankenhauses, die eine 
Grol~stadtsammelstelle aller Leichen plStzlich und unerwartet, sowie vorher 
nieht ~rztlich behandelter Verstorbener ist. Von durchschnittlich 1000 Leichen 
p.a. sind etwa fiir die einzelnen Jahre 78--83% solche schnell Verstorbener. 



178 E. Brack: 

sowie die An~mie etwa groBer Leibesorgane weist ja auf die Bereehti- 
gung solcher Diagnose hin; die Stauung mehrerer lebenswiehtiger 
Organe ist iibrigens das natiirlichste Mittel der giitigen Natur, vie]e 
Organe gleichzeitig auszusehalten und damit den Ted dem Sterbenden 
gelinder zu machen. Das gleiche meinte wohl auch mein langj~hriger 
Chef Eugen 2'raen]cel, wenn er des 6fteren betonte: Wir alle sterben 
am Herzen; gemeint war natfirlich das AufhSren der Zirkulations- 
funktion. 

Ich stehe damit auf dem Standpunkte, da~ die vielfach so beliebten, aber 
oft als nebens~chlich aufgefaBten Bezeiehnungen ,,Organa cyanotica" und auch 
,,Organa anaemica" der Sektionsdiagnose unserer I-Iauptbiicher durch Unter- 
streichung n/~her hervorgehoben werden mfiBten, da dieser Befund als Todesur- 
sache oft so viel bedeutungsvQller ist, als der Haup~befund. Ubrigens haben auch 
schon die Gerichtsmediziner Casper und sparer Kiihner vet Jahrzehnten in ihren 
Unterscheidungen der einzelnen Arten des pl6tzlichen Todes yon hyper/~mischen 

�9 und an~mischen Todesarten gesprochen. Selbstverst~ndlich muB man dann stets 
deutlioh ~rennen zwisehen akut und chronisch entstandenen Stauungsorganen, 
die bekanntlich im makro- und mikroskopischen Bride voneinander abweichen. 
AuBerdem bef~llt die chronische St~uung j~ des 5fteren nur Einzelorgane, wie etwa 
die Lungen bei Mitralstenose, die Milz bei Lebercirrhose usw., w/~hrend die akute 
Stauung sehr viel mehr Organe gleiehzeitig ergreift, vielleich~ unter Bevorzugung 
einzelner, besonders der Mflz. Und fiir die An~mien gilt das gleiche; leider lassen 
sieh woh! hier schwerer, vielleicht am ehesten mi~ der Eisenf~rbemethode, chro- 
nisehe yon akuten Formen unterscheiden. 

Wenn man nun, wie ich, annimmt und beweisen m6ehte, daI~ das 
Ereignis einer akuten ZirkulationsstSrung unmittelbar, also in auf- 
fallen.d kurzer Zeit, oft den Ted herbeizuffihren vermag, so w~re eine 
]ohnende Aufgabe die, den Grad, die Ausdehnung und die Verteilung 
der Organstauung naehzuweisen. Dies ist aber bis heute trotz viel- 
facher Bemiihungen ehemiseh-physikalisch nicht mSglich; ich halte 
die Ausarbeitung einer derartigen Untersuehungsmethode, zumal flit 
die geriehtliehe Medizin, fiir sehr notwendig, man muB Durehschnitts- 
Werte ffir den normalen Blutgehalt wenigstens der groBen Organe 
Volumen- und gewichtsprozentig festlegen, die Werte mit pabholo- 
gisehen Befunden vergleichen und damit zu exakteren Vorstellungen 
kommen, als sie dieser Arbeit zugrunde liegen. 

Der einzige mir bekanntgewordene Versueh, genaue Blutgehaltswerte yon 
einzelnen Organen zu erhalten, ist yon Neureiter unternommen worden; er hat 
beim Verblutungstode zerhackte Leberstiickchen colorimetriseh untersucht. Alle 
anderen, fibrigens nicht sehr zahlreichen uns bisher bekannten Bemfihungen dieser 
Art haben andere Ziele im Auge und sind schlecht verwertbar. 

Diese meine Arbeit begnfigt sieh notgedrungen vornehmlieh mig 
der Darstellung und Bewertung eigener anatomiseher, sieh auf die 
akute Zirku]ationsst6rung beziehende Beobaehtungen, da mir das vor- 
liegende Literaturmaterial nieht reeht befriedigend sehien; seine Spgr- 
liehkeit in dieser Hinsieht steht im Gegensatz zu meinen Beobachtungen, 
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die sich auf etwa 1600 F~lle pl6tzlichen Todes aus dreijghriger T~tigkeit 
beziehen, hiervon sind fast ein Drittel als Folge ,,innerer Erkrankungen" 
aufzufassen, w~hrend die iibrigen sich aus schweren Unf~llen und 
Selbstmorden verschiedenster Art zusammensetzen. Die Diagnose auf 
,,Tod durch akute Zirkulationsst6rung" wurde nut  70real gebucht, 
k6nnte aber be i  weitherziger Berticksichtigung dieses Begriffes um ein 
Vielfaches 6fter notiert sein, zumal ich mir dariiber klar bin, dab man 
sie letzten Endes auch bei jenen eben erwghnten unnatfirliehen Todes- 
arten oft gebrauchen kann. Die Ursaehe der Zirkulationsst6rung wurde 
nu t  18 mal, zumeist bei jHngeren Leuten, nicht festgestellt; fast in allen 
diesen F~illen abet gab die Anamnese gewisse Fingerzeige flit die An- 
nahme einer Vergiftung, ohne dag ein gesicherter Naehweis eines Giftes 
gelungen w~re. 

Fiir unser Faeh der geriehtliehen Medizin ist solehe Auffassung 
der Vorggnge v i e l  bedeutungsvoller als ffir die klinische Pathologie, 
die ja dem Kliniker eine Hilfe und ein Wegweiser seiner therapeu- 
tischen oder noeh besser seiner prophylaktisehen Mal3nahmen sein soll. 
Die Gerichtsmedizin muB sich mehr mit dem Todesvorgang beseh~iftigen, 
um sowohl in der Beurteilung etwaiger Verbreehen m6gliehst klare, aueh 
laienhaft verstgndliche Auskunft zu geben, wie aueh Krit ik an dem 
EinfluB yon fraglichen Gewalteinwirkungen auf den so oft sehon nicht 
ganz intakten menschlichen K6rper in Versicherungsfragen tiben zu 
k6nnen; der Geriehtsmediziner mug also m6glichst scharf die Wirkungen 
schiidigender, todbringender Vorgiinge yon glteren Krankheitsveri~nde- 
rungen abgrenzen, eine Aufgabe, deren L6sung allein ein wahrhaft  
gereehtes Urteil erm6glieht. 

Es ist wohl eine logisch einwandfreie Selbstverstgndlichkeit, dab 
ein pl6tzlicher, unerwarteter Todesvorgang anatomisch und funktionell an 
eine annghernd ebenso akute Vergnderung der Zirkulation gebunden 
ist. Und wenn man - -  was bisher wohl yon keiner Seite gesehehen 
ist diesen akuten Vorgang schgrfer umreiBen will, so wird man das 
t tauptgewicht der Untersuchungen auf diejenige des Blutes selbst ver- 
legen mHssen, was - -  wie bereits betont - -  eine keineswegs fiber- 
wundene Angelegenheit ist und heute wohl noch unHberwindliche 
Sehwierigkeiten hat. Es ist jedoch m6glieh, rein anatomisch die Folge- 
zustgnde dieser akuten Blutvergnderungen zusammenzustellen, indem 
man sie schaff yon anderen anatomischen Veriinderungen abgrenzt. 
MerkwHrdigerweise sind die Kenntnisse jener viel besser als dieser 
akutesten Erscheinungen. Aber gerade weft man jene im Laufe der 
letzten 60 bis 80 Jahre so genau efforscht und kennengelernt hat, ist 
man heute eher als damals zu I~Hekschliissen auf funktionelle Vorggnge 
berechtigt, und das gleichzeitig um so mehr, als es sich ja bier um 
schnell ablaufende Vorgiinge handelt, bei denen ohnehin die Phantasie 
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der Begutachter eine viel kleinere Rolle spielt. _~hnliches betonte 
fibrigens auch Huec]c, als er sich bei ~Tbernahme des Ber]iner patho- 
]ogisch-anatomischen Lehrstuhles fiir eine heute mehr als friiher vor- 
handene Bcrechtigung zu Riickschlfissen auf die Funktion aus ana- 
tomischen Befunden einsetzte, und das ohne Scheu vor dem Wider- 
spruch, in welchen er sich bewuBt zu den ~Reren Anatomen, wie z. B. 
Lubarsch und besonders auch E. Fraen~el, setzte. 

Einteilung des Stories. 

Befunde und Bewertung yon schnellen und pl{Stzlichen Todesfiillen, 
zustande gekommen 

I. durch akute Vergnderung der Blutmenge: 
a) akuter Blutverlusg, 
b) akute Blutvermehrung; 

II .  durch akute Vergnderung der Blutverteilung: 
a) grobe Veri~nderungen, 
b) feinere Veris durch Ausschaltung yon Einzelorganen, 

1. makroskopische Veri~nderungen 
an Herz- und Gefi~13system, 
am Respirationsapparat, 
am Nervensystem. 

2. mikroskopische Ver~nderungen 
des Herzens und des Kreislaufes, 
des Respirationssystems, 
des Nervensystems, 
mehrerer Systeme gleichzeitig; 

III .  durch akute Ver~nderung des Blutchemismus 
(ira weitesten Sinne verstanden). 

I .  
Einer Besprechung des eigentlichen Themas, n~mlich der Er- 

scheinungen der plStzlich entstandenen und tSdlichen, abnormen Blut- 
verteflung und des Blutchemismus mul~ naturgem~B eine solche der 
akuten, groben Blutmengenver~nderung vorangehen. Diese Dinge sind 
zum Tell allerdings wohlbekannt, gelten den meisten Forschern als 
uninteressant und geniigend durchforscht, bediirfen aber fiir unsere 
Fragestellung einer gewissen Erg~nzung, sowohl die Verblutungen wie 
vornehmlich die Blutmengenvermehrungen, 

Extrem grol~e, plStzlich zustande kommende Verblutunge~ sind praktisch, 
besonders in Grol~st~dten, als Folge yon Verkehrs- oder Betriebsun~allen haufige 
Vorkommnisse; auch im Kriege sind sie ja sehr reichlich yon uns beobachtet 
worden. Hier wie dort ist bekannt, dad der Verblutungstod in der Uberzahl der 
F~lle nicht unmittelbar eintritt, sondern oft noch eine gewisse Zeitspanne yon Stun- 
den, ja Tagen schwerer und schwerster Shockwirkung dem Tode vorausgeh~. 
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In dieser Zeit sistiert die ]31utung, und man nimmt auch klinisch eine vasocon- 
strictorische Reaktion an. 

Anatomiseh erkennt  man als Ursache des Verblutungstodes nach 
sehnellem Verlauf nut  die Er6ffnung der gr6t3ten GefgBe oder des 
Herzens se]bst an. Hierbei ziehen sieh bekanntlich vor allem die Herz- 
kammern  und auch ein Tell der gr6Beren, wahrseheinlieh auch der 
mittelkalibrigen muskel- 
reichen GefgBe zusammen. 
Die Aorta ha t  hieran in zu- 
weilen hoehgradiger Weise, 
besonders bei jungen Leu- 
ten, Anteil, wodurch dann 
vielfach der Eindruck einer 
,,Aorta angus ta"  entsteh~. 
Das K6rperblut  wird auf 
diese Weise schne]]stens 
nach auBen oder in prgfor- 
mierte Kangle oder Hohl- 
rgume transportiert ,  wo- 
dureh eben der Tod ein- 
tri t t .  ~brigens ist hierbei 
- -  was mir in diesem Zu- 
sammenhange wesentlich 
erscheint - -  an der Leiche 
die Organausblutung nicht 
immer sehr hoehgradig, 
jedenfa]ls nieht mit  jener 
nach Dauerblutungen etwa 
aus dem Magen-Darmkanal  
oder den weibliehen Genital- 
wegen zu vergleiehen. 

I m  Gegensatz zu diesen Abb. 1. Ger.-Sekt. 61/29. 28 j., 9. Caro~is- und Rficken- 
Todesfgllen erlebt man abet  marksdurchschu/L ]3eginnende Carotisheilung. Quer- 

sehnittsmyelitis naeh Dm'chschuB. 
aueh Fglle, in denen man 
mehr  Reaktionen des KOrpers erkennen kann:  Fiir wenig ausgedehnte 
Wandverletzungen ist bekannt,  dab sie bedeutungslos sein kOnnen; man 
kann z. B. ja den gesunden Herzmuskel  punktieren, ohne dab trotz aller 
Herzpu]sion wghrend des Eingriffes ein grOBerer HerzriB oder gar eine 
Verblutung eintri t t ;  naeh so]chen Eingriffen sieht man spgter an der 
Leiche nu t  die Entleerung yon wenigen Kubikzent imetern Blutes aus 
den Ventrikeln in den Herzbeutel. Die VorhSfe scheinen derartige 
kleine Verletzungen weniger gut zu ertragen. Die groBen periphe- 
rischen Arterien, wie die Carotiden und die Beinarterien, sind offen- 
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bar widerstandsf~higer und kSnnen selbst nach gro~en Verletzungen an 
ihnen fast symptomlos verheilen, wie folgendes Beispiel zeigen mag: 

Ich sah an der Leiche einer 6 Wochen vor dem Tode an der Halswirbels~ule - 
und am ttalsmark durch Revolverschul~ verletzten und sparer auf Grund der ent- 
standenen L~hmungen verstorbenen jungen Frau einen dutch Granulations- 
pfrSpfe vorn und hinten verschlossenen, linksseitigen CarotisdurchschuB; das 
Gef~]lumen war wieder in fast normalen Grenzen durchg~ngig (vgl. Abb. 1). 
~hnliche Heflungsvorg~nge sind in loraxi an den Extremit~ten w~hrscheinlich 
h~ufig; man finder sie am Leichenmaterial wohl nur deshalb nicht, weil eben die 
Befallenen am Lel~en bleiben. 

An diesem Falle sieht man deutlich, wie nach grol~en Wandverletzun- 
gen yon mittelkalibrigen Gef~l~en das vermutlich mitgetroffene peri- 
wscul~re Sympathicusgefleeht derart gereizt und auf diese Weise das 
Gef~l~ auf grSl~ere Strecken bin zur wenigstens zeitweiligen starken 
Kontraktion gebraeht wird, so da~ eine gro~e perivascul~re Blutung 
vermieden wird. Diese vasoconstrictorischen Regulationsvorg~nge 
spielen vielle~cht auch bei der I-Ieilung yon Aortenerkrankungen eine 
Rolle : 

Anbei die Abbfldung einer geheilten Aortenruptur dicht oberhalb eines often- 
b~r sp~tter entstandenen hischen Aorten~neurysmas (vgl. Abb. 2); allerdings 
waren hierbei natiirlich nur die inneren W~ndschichten eingerissen. 

Ob man fibrigens eine akute Herz- und Gef~Bkonfr~ktionsreaktion mif dem 
klinischen Begriffe der Shockwirkung bei schneller, starker Verblutung zusammen- 
bringen will, lasse ich natfirlich often; ich persSnlich gl~ube das. 

Gegenfiber diesem am Orte der Verletzung blutungshemmenden, 
fern davon allerdings auch blutungsbefSrdernden Regulationsvorgange 
des gesunden Menschen gibt es beim Kranken aueh krankhafte blutungs- 
begfinstigende Faktoren, insbesondere den der Hypertonie, den man 
in der Leiche naeh dem Befunde des Herznierenapparates und auch naeh 
dem der Nebennieren abzusch~tzen pflegt: Der Grad der Herzhyper- 
trophie bereehtigt zu Schlfissen auf das Alter der Hypertonie, Herz- 
erweiterungen zu solchen auf den ihrer Intensit~t, ganz unabh~ngig 
yon den Grfinden der Hypertonie. Es ist nun bekannt und selbst- 
verst~ndlich, dal~ I-Iypertoniker leichter und reiehlicher ]~lutverluste 
erleiden als normale Menschen; das bekannteste Sehulbeispiel dafiir ist 
jenes ohne Trauma und grobe Gef~l~verletzung erfolgende, jeder 
Therapie unzug~ngliche und zuweilen zum Verblutungstode ffihrende 
~asenbluten der Hyperton~ker. Auch grol~e ]~lutungen aus HarnrShren- 
varieen konnte ich bei zwei ~lteren Frauen mit ehronischen I-Iyper- 
tonien klinisch selbst beobachten. Vielleicht sind aueh so jene seltenen 
F~lle yon Verblutung aus Kr~mpfadern, Beingesehwfiren oder H~mor- 
rhoiden zu erkl~ren. Der bei normalem Organismus vorhandene vas0- 
eonstrietorisehe Vorgang fehlt in diesen F~llen, ist zum mindesten stark 
herabgesetzt; es besteht im Gegenteil Vasodilatation und wohl aueh 



Mechanismus des pl6tzliehen Todes dureh akute Zirkulationsst6rung. 183 

deshalb gleichzeitig eine viel hochgradigere Ausblutung der inneren 
Organe beim Verblutungstode der t typertoniker.  

Bei der~rtigen Verblutungen der Itypertoniker fehlt fibrigens klinisch die 
Shockwirkung, m. E. ebenf~lls ein Zeiehen des Fehlens jeden vasoconstrictorisehen 
Reflexes. 

Bei diesen Erw~gungen ist es selbstverst~ndlich, dab man akute 
Verblutungsfglle vornehmlich nach dem jeweiligen Allgemeinzustande 

Abb. 2. Sek~. 95/28. 67 j., ~.~ GeheiIte Aortenruptur ,  dicht  unterhalb e~n luisches Aortenaneurysma.  

des GefgBsystems beurteilen sollte, nicht etwa nach der Menge des 
Blutverlustes allein oder nach der GrSBe der Blutkanalverletzung. 
l~ur durch diese Auffassung der Sachlage kSnnen Leichenerseheinungen 
geklgrt werden, die bisher in der Literatur  nicht erw~hnt wurden: 

Es ist n~mlieh nach schweren tSdlichen Rumpfverletzungen durch 
Verblutung bei jungen Menschen keine Seltenheit, dab die Extremitgten,  
besonders die Beine und auch der Kopf, reichliche Leichenflecke zeigen, 



Abb. 3. Sekt. 551/29. 56j., ~. Grol3esAortenaneurysma 
mit  Dm'chbruch in die Arteri~ I)ulmonalis. 
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w~hrend die R u m p f h a u t  blutleer erscheint, dM~ Einzelorgane, wie Niere, 
Milz und  Leber, noch viel Blur enthMten, wenn sie der grol~en Gef~I3- 
wunde  fernliegen. Solehe Befunde sind bei Mten Menschen im Gegen- 
sutze dazu seltener. U nd  nur  ~uf diese Weise ist es zu erkl~ren, w~rum 
bei Verblutungstodesf~llen eine so grol~e Mengenversehiedenheit  des 
wirklich entleerten Blutes vorliegt, yon der m~n, wenn ~ueh pr~ktiseh 

~us ~uBeren Grfinden eine 
ex~kte Messung nieht  vor- 
genommen werden konnte,  
t ro tzdem weil3, dM~ nieh~ 
etwa - -  yon  wenigen extre- 
men F~llen natiirlieh abge- 
sehen - -  der Verlust eines 
bes t immten  Prozentsatzes 
der Gesamtblutmenge den 
Tod des Blutenden hervor-  
ruff,  sondern dM3 z. B. auch 
bezfiglieh der Geschlech- 
ter Un~ersehiede bestehen : 
F rauen  fiberstehen bekannt-  
lieh groi~e Blutverluste  bei 
weitem eher Ms M~nner; 
erstere erholen sieh selbst 
naeh Ent leerungen yon  mehr  
Ms 2 Li te rn ;  andererseits 
kann,  besonders beim jungen 
Manne - -  wovon ieh mich 
tiberzeugen k o n n t e - - ,  e twa 
bei isoliertem Rippenbruch  
und  Durahril] einer In ter -  
eostMarterie, ein 500 cam 

be t r agende r  pleuraler Blut- 
ergul~ zum Tode ffihren, ohne 
dab sonst irgend etwas 

Krankhaf tes ,  auah keine l~ettembo]ie in den Lungen,  nachweisbar  war. 
Wohl  noah deutlieher erkennt  m an  diese Beziehungen bei plOtzlieh 
ents tehender  K o m m u n i k a t i o n  zwischen linker und  rechter  t terzsei te:  

Im AnschluB an eine schwere ulcerSse Endokardibis aortica komm~ es nach 
ZerfM1 der rechten Aortenklappe und deren Basis zum Durchbruch in den rechten 
Ventrikel dich~ ur~terhalb des Ansatzes des inneren TricuspidMsegels. 

Eine Mte, h~up~s~chlich und ebenfalls an der rechten Aortenklappe liegende 
Ringsklerose zerf~llt zu einem gro~en arteriosklerotischen Geschwtir, des seiner- 
seits spont~n et~wa an der gleiehen Stel]e wie im vorigen FMle in den rezhten Ven- 
trikel durchbrich~. 
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Die Sektion eines iilteren, lolStzlich verstorbenen Mannes ergab im Aorten- 
anfangsteil ein grebes sackfSrmiges Aneurysma mit einigen, besonders rechts 
gelagerten Tochteraneurysmen, yon denen sich eines hinter den Conus pulmonMis 
vorgew~lzt hatte; letzteres war in die Arteria pu]monalis dieht oberhalb ihrer 
Klalopen durchgebrochen (vgl. Abb. 3). 

I m m e r  war dabei das rechte t terz maxima] erweitert und prall mi t  
flfissigem Blute geffillt; die Lunge einerseits, die Hohlvenen (besonders 
die untere) andererseits ebenfMls blutstrotzend geffillt; die ]inke I-Ierz- 
seite dagegen war, wenigstens im Ventrikelteil, lest zusammengezogen. 
Es ist wohl keine Frage, da~ die arterielle Vasoconstriction zur Ver- 
blutung in die vim dehnbarere venSse Bahn gefiihrt hat, ohne dM3 
nach aul~en Blut abgeflossen ist. 

Alle diese Betrachtungen seheinen mir zu beweisen, dM] die akute 
~nderung der jewefligen B]utmengenverh~ltnisse in der arteriellen Blut- 
bahn eine iiberragende l~olle fiir das Zustandekommen des Todes spielt, 
und ich mSehte aus anatomischen Grfinden mit  aller Sch~irfe die Ab- 
hCingigkeit des Verblutungstodes aueh yon dem Grade der im einzelnen 
FMle vorhandenen Konstri]ctions/~ihigkeit des Arterienbaumes betonen. 

I m  Gegensatz zur Verblutung gibt es nach meiner Auffassung nun 
gar nicht so se]ten eine praktiseh wohl vim h~ufigere und deshMb aueh 
wichtigere, ebenfMls plStzlieh entstehende, derar t  hochgradige Blut. 
mengenvermehrung, dM~ sie, ohne durch Ausblutung eine Ab]eitung nach 
aul%n zu linden, schnellstens tSdlich wirkt:  dabei enth~]t die Blutbahn 
nicht nur se]bst diinnEiissige noch in der Leiehe unter  gewissem Druck 
(Aorta) stehende Blutmengen, sondern Mle Organe sind dunkelrot, 
zuweilen auch hochgradig gequollen, ihre makroskopiseh sichtbaren 
Arteriolen klaffen und entleeren ebenfalls sehon auf geringen Druck 
sehr reichlieh dfinnfliissiges Blur. Dieses Verhalten ist sehon lange 
geriehts~rzt]ich bewiesen ffir den Ertrinkungstod, bei dem es, wenn 
nieht -- was meiner Erfahrung nach (310 F~lle) bedeutend seltener ist -- 
Erstiekung dutch hoehsitzenden AtemverschluB vorausgegangen ist, zur 
enormen, gierigen Wasserresorlotion , weniger veto Magen a]s vornehmlich 
veto Lungenalveolarepithel aus in das Blur hinein kommt; der Beweis 
ist eben die aueh physikaliseh naehgewiesene Verw~sserung des B]utes 
und die so hs zum iibrigen ]~efunde im Widersprueh stehende 
Wasserlosigkeit der gebl~hten Lungen. Weiterhin entsteht s01ehe Blut- 
mengenvermehrung sieherlieh oft dutch h~ufige und gleiehzeitig un- 
zutr~glieh grol~e Nahrungs- und vor allem Flfissigkeitsaufnahmen, 
besonders beim Alkoholismus, ein Vorgang, der bekanntlieh unter der 
Bezeichnung der Plethora (Vollbliitig- und Vollsaftigkeit [Kau/mann]) 
als Effekt  etwa ehroniseh fiberm~iBigen Biergenusses bekannt  ist. Folge- 
riehtig mfiSte man nun meines Eraehtens die akut  bedingte Plethora 
yon einer ehronischen trennen. Als anatomische Handhabe hierfiir 
bietet sich vornehmlich die Beschaffenheit des hierbei sehr festen, 

Z. f. d. ges. Gerichtl .  l~edizin. 17. Bd. 13 



186 E. Brack : 

wanddieken Iierzens, doeh sloielt sieherlich aueh der iibrige Kreislauf 
eine bedeutende l~olle, indem er eben jene ~bermenge nieht recht 
fassen kann und eine Vasoclilatation bei Kreislaufgesunden und -kranken 
zustande kommt.  Die Zirkulation hierbei ist in so gewaltiger Weise 
gehemmt,  dal~ eben durch Abklemmung vieler lebenswiehtiger 0rgane 
der Tod sehnell erfo]gt. Und wenn es schon angesichts rein anatomischer 
Erw~igungen klar ist, daI~ bei jeder akuten Er5ffnung grol~er Blut- 
bahnen, einerlei, ob sie aus ~ul~erer oder innerer Ursaehe heraus erfolgt, 
der jeweils vorliegenden Kraf t  des vasoconstrictorischen Vorganges im 
arterie]len Gef~l~netz eine wesentliehe Bedeutung fiir den Endeffekt  
zukommt,  so gilt die gleiehe tibergeordnete Rolle solcher Gefal~reaktion 
aueh und vielleieht in erhShtem Mal~e fiir plethorische Zust~nde, be- 
sonders wenn sie akut  entstehen. 

Klinisch sind leider diese F~lle kaum bekannt, well sie gar nicht mehr ers~ 
dem Krankenhause zugefiibrt werden k6nnen oder auf dem Transport dorthin 
sterben. Krankenhauskranke haben solche wirklich akut plethorischen Zust~inde 
selten, was iibrigens l~eiche jiingst dutch viele Untersuchungen sicherstellte, 
als er im Verein mit dem Chemiker Halberkann durch pr~zise Blutwasserunter- 
suchungen yon norr~alen Menschen und auch ftir die meisten Herz-Nieren-Kranken 
nachwies, dab grSl]ere Wasse}zufuhr den Blutwasserspiegel und mit ibm die ge- 
samte Blutmenge nich~ wesentlich erhSht. 

])as trifft  fiir den Tod durch akute Plethora sieher nieht zu, wie 
schon die oben angeftihrten, bereits gegebenen Beispiele des Ertr inkungs- 
todes und des Alkoholismus beweisen, Ich glaube, dal~ man abet  auch 
sonst am Leiehentisehe Beweise hierftir mi t  Leiehtigkeit erbringen kann, 
so dureh ]~efunde beim Cor bovinum, bei Herzfehlern, bei Aortitis syphi- 
litiea und bei Nierensklerosen: im Gegensatz zu jenen Verblutungs- 
f~llen bleibt das I-Ierz im akuten plethorischen Zustande in Dilatation 
stehen; die Aorta ist prall mit  Blut  geftillt, es entleert sich bei ihrem 
Ansehneiden sehr reichliches diinnfliissiges und dunkelrotes ]~lut; die 
reehte Herzseite ist eher kontrahiert ,  die grol]en Hohlvenen zusammen- 
gefallen. Mit anderen Worten, die extreme Dilatation des gesamten 
Arterienbaumes ist bei der akuten tSdliehen Plethora durchaus charak- 
teristisch. Ubrigens kann natiirlieh aueh eine Spontanruptur  mit  nach- 
folgender Vasoconstriction den Verblutungstod herbeiftihren. An dieser 
Stelle ]iegt mir  daran, die AbhCingigkeit des a]cuten Plethoratodes yon 
der Dilatations/ghig]ceit des Arterienbaumes zu betonen. ~3;ie dort spielt 
auch hier das Alter der Erkrankten  fiir die Prognose eine gewisse Rolle 
insofern, als die Hal tbarkei t  der Gef~l~e in der Jugend natiirlieh grSl~er 
ist als im Alter der Arteriosklerose oder anderer Gef~l~krankheiten. 

Die bisher besehriebenen und nur einseitig beurteilten groben Blut- 
mengenver~nderungen kommen in reiner Form nun wahrseheinlich 
reeht selten vor; sie sind vie]fach, wie auch in den bisherigen Bar-  
stellungen angedeutet,  kompliziert mi t  einer abnormen Blutverteilung 
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in den einzelnen KSrperregionen, wie im folgenden Absehnit~ noeh 
genauer zu erl/iutern w/ire. 

Als /~esultat meiner bisherigen l)berlegungen fiber die Auswertung 
meiner anatomisehen Befunde erkenne ich heute zusammenfassend eine 
iiberragende Wichtigkeit des vasomotorischen Reflexes /iir den pldtzlichen 
Tod durch grobe Blutmengenverdinderung. 

I I .  

AuBer den groben akuten Ver/inderungen der Blu~menge gibt es 
weiterhin meiner Auffassung naeh eine bei weitem grSBere Gruppe 
yon feineren, ebenfalls sehnell zum Tode ffihrenden Durehblutungs- 
ver/inderungen ohne jeden offensiehtliehen Blutverlust, also eine un- 
gleiehm/igige Blutverteilung innerhalb des KSrpers. Sehon etwa be- 
stehende hoehgradige Stauungsorgane deuten bei der Sektion meiner 
Auffassung naeh darauf hin, dal3 hier aueh bei sonst normaler Blut- 
menge und bei offenbar normalen physikaliseh-ehemisehen Bluteigen- 
sehaften eine gest6rte Blutzirkulation kurz vor dem Tode s ta t tgehabt  
hat,  die aueh den unmittelbaren Tod verursaehte. Das anatomisehe 
Studium und die beurteilende Auswertung dieser Befunde, der eigent- 
liehe Zweek dieser Darlegungen, erseheint mir  seit langem reizvoll. 

Ftir den Tod naeh langdauernder Agone und Mlm~hlieh erlahmender I-Ierz. 
funktion ist es, zumal wenn die Sektion sehr sp~t naeh dem Tode vorgenommen 
wnrde, allerdings unm6glieh, genauere Rtieksehltisse auf die Blutverteilung im 
Augenblieke des I-Ierzstillstandes zu ziehen; insbesondere gilt das fiir die Extremi- 
t/~ten und die sehr weiten Gef/~l?rohre und das Herz selbst, weniger fiir die groBen 
driisigen Organe. Ftir den sehnellen Tod abet ist das viel eher mSglieh, besonders 
wenn die LeichenSffnung friih stattfinden konnte, nicht zum wenigsten wegen 
der hieffiir bekannten, oft fehlenden Blutgerinnung und der gleichzeitigen, in die- 
sem Falle l~nger dauernden Gef/~13starre, 

Bei derart igem Studi~m I/il3t sieh ffir den Anatomen natfirlieh 
angesichts der geringeren Allgemeinerfahrung in diesen Dingen nut  
dureh eine rein anatomisehe Einteilung weiterkommen; aueh kann ein 
gewShnliehes Krankenhausleiehenmaterial  viel sehleehte~ dazu benutzt  
werden als ein hierffir besser geeignetes Material v ie ler  pl6tzlieh Ver- 
storbener, wie ieh es seit Jahren unter besonders gfinstigen Bedingungen 
bearbeite. Die chemiseh-physikalisehen Blutverh/iltnisse, die sicherlieh 
meist gleiehzeitig eine grol3e Rolle dabei spielen, seien zun/iehst ab/ 
siehtlieh als nebens/iehlich behandelt, obwohl aueh sie in Gemeinsehaft 
mit  den jeweiligen anatomiseh erkennbaren Ver/inderungen den Tod 
hervorrufen k6nnen; und so seien zun/iehst ohne t~iieksieht darauf, 
dab sieh aus diesen bewut3ten Fehlern vielleieht eine Reihe zum Teil 
bereehtigter Einwendungen herleiten m6gen, in die Augen springende, 
grSbere Anderungen der Blutverteilung besproehen: 

13" 
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D a  in der  Ta t ,  aueh a m  Unfa l le iehenmater ia l ,  die e x t r e m e n  Fgl le  
yon  a l lgemeiner  Ausb lu tung ,  e twa  nach  schwers ten  Ver le tzungen,  
ebenso sel ten s ind wie so]che a l lgemeiner  tSdl ieher  P le thora ,  mul3 m a n  
m i t  groger  Hguf igke i t  so]ehe a b n o r m e n  Blu tve r te i ]ungen  in B e t r a c h t  
ziehen, und  die zugeh6rigen Befunde h a b e n  manches  Charak te r i s t i sche :  
Neben  e iner  sehweren Angmie  der  I-Iaut und  der  Ke imdr i i sen  bes t eh t  
eine s tgrkere  Blutf i i l lung der  inneren  Oragne,  ein K o n t r a s t ,  der  i ibr igens 
aueh bei sehweren,  mu l t i p l en  F r a k t u r e n  und  bei  n ieh t  al lzu g rogem 
Blu tve r lu s t  n ieh t  sel ten i s t ;  und  gerade  dieser  t~efund is t  aueh  sonst  
hgufig.  E in  besonders  p r~gnantes  Beispiel  hierf i i r  i s t  vo rhanden  bei  
den  le ider  ana tomisch  n i eh t  allzu b e k a n n t e n  Todesfgl len du tch  a k u t e n  
Nieot in i smus ,  besonders  de r  jungen  Leute ,  ferner  bei  Bl i tzsehlag  und  
e lek t r i schen  Todesfgl len:  

Ein 26jghriger Junglehrer yon auswgrts brieht als Teilnehmer an einem Ful~- 
ballwettkampf plStzlieh tot auf dem Rasen zusammen. Die Leiche zeigte den 
obenerwghnten gerund ungleiehmgBiger Blutverteilung sehr ausgesprochen; 
die fiir Nieotinismus m.E.  eharakteristischen kleinen, sehr zahlreiehen Lipoid- 
fleeken des Aortenanfangsteiles ohne jede Narbenbildung oder Kalkablagerung, 
ghnliehe, wenn aueh schwerere Erseheinungen an den Kranzarterien, den Abgangs- 
stellen der Intercostalarterien und den Sehenkelarterien, welch letztere sehon 
hgufiger Kalk enthalten, deuteten auf akuten Nicotinmigbraueh beim chronischen 
Nieotiniker bin. Die bei den ngchsten Verwandten eingeholte Anamnese bewies 
die Riehtigkeit der Vermutung; es warden tgglieh niemals unter 30 Zigaretten 
billigster Sorte, oft, besonders Sonntags, 50 Stfick und mehr verbraueht; so aueh 
am Tage des Spieles, das gleichzeitig stgrkste k6rperliche Anforderungen stellte. 

3 ghnliehe Fglle yon auBergewShnlich hoehgradigen, anamnestiseh eben- 
falls erwiesenen Nieotinismus zeigten die gleiehen Erscbeinungen des Kontrastes 
der Hautkeimdrtisenangmie zur Hyper~mie der inneren Organe; die nachtriiglieh 
erhobenen Erkundigungen ergaben ghnliche Angaben wie im ersten Falle. 

Dem entsprieht fibrigens der bekannte Minisehe gerund bei akutem Nicotinis- 
mus, B1/~sse und 8ehweiBausbrueh an der gesamten KSrperoberfliiche, Pargsthesien 
und Kgltegefiihl an den Extremitgten sowie oft aueh besonders am Scrotum. 

Welter: 
In den beiden yon mir beobaehteten l~'gllen yon ]~litzschlag zeigte die guBere 

Leichenbesichtigung auBer den bekannten Blitzeintrittsmarken bzw. -austritts- 
bfischeln eine auffMlende Itautblgsse und Spgrliehkeit der Totenfleeke bei t typer- 
iimie der inneren Organe. Und beim Tode dureh elektrisehen 8trom seheint es 
naeh meinen, in dieser Beziehung allerdings auch nieht sehr groBen Erfahrungen 
nieht viel anders zu liegen. 

I eh  glaube d a m i t  an  eine Verseh iedenar t igke i t  der  vasomotor i sehen  
l~eakt ion  der  KSrperober f lgehengefgge  gegeni iber  der jen igen  der  inneren  
Organe :  I~ie tonusar t ige  Zusammenz iehung  der  e rs te ren  is t  also grog,  
die der  l e tz te ren  bei dieser A r t  Sehgdigungen  gering. E in  Beweis hierffir  
i s t  aueh in folgenden Fes t s t e l lungen  offensieht l ich:  Der  Organismus  
ist  m i t  al len Mi t t e ln  bes t reb t ,  einer  de ra r t igen  a b n o r m e n  Blu tve r t e i lung  
en tgegenzuarbe i ten ,  wie folgende Befunde zeigen:  ]3a der  gesamte  
motor i sehe  A p p a r a t  der  Brus th6hle ,  also Herz  und Lungen,  un t e r  soleher 
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abnormen Blutverteilung offenbar noch viel intensiver als unter nor- 
malen Verhgltnissen arbeiten muB (siehe auch unten), kommt es viel- 
fach bei solchen pl6tzlichen Todesfgllen zu Zwerchfellblutungen, die - -  
wie ich reich fiberzeugt habe - -  am Krankenhausmaterial  selten sind, 
ein Befund, auf den in der Literatur meines Wissens niemals verwiesen 
wurde; er ist der beste Beweis erh6hter Herzlungenarbeit, die ein lang- 
sam Sterbender nicht mehr reeht aufbringen kann. Seltener beobachtet 
man ghnliehe Blutungen in den aceessorisehen Atemmuskeln, den 
Pectorales und den Reeti abdominis, deren Zustandekommen (selbst- 
verstgndlieh naeh Aussehlug etwaiger Frakturen des Brustkorbes oder 
Beekengfirte]s) in gleicher Weise erklgrt werden muB. Wohl noch 
besser zeigt sich dieser Abwehrmeehanismus am Herzen selbst, welches 
im Falle pl6tzlichen Todes Myoeardblutungen ungleicher Form und 
Gr6ge aufweist; der Sitz derselben ist die Herzspitze und besonders 
die Papillarmuskeln, reehts viel seltener als linkerseits, der hintere 
Mitralpapillarmuske] hgufiger als der vordere. Diese Erscheinung findet 
sich/ibrigens aueh h~ufig bei Kindern, z. B. auch bei CO-Vergiftungen, 
WiG das Gi~rich besehrieben hat. Derartige Blutungen stehen fibrigens 
in kcinem VGrhgltnis zum Kontraktions- und Ffillungszustande der 
Ventrikel; iiberhaupt linden sigh - -  abgesehen yon der bekannten 
extremen Kontrakt ion des linken Ventrikels oder aueh beider Ventrikel 
beim Verblutungstode - -  meist Mittelstellungen an der Leiehe, meisg 
ist die rechte Herzhglfte weiter und schlaffer als die linke, wenigstens 
bei jfingeren Leuten, die ja ein grol3es Kontingent der sogenannten 
,,pl6tzlichen Todesfglle aus innerer Ursache" stellen. Hier liegt auch 
der Grund des so hgufigen Kontrastes der Blutfiillung zwischen den 
Lungen und allen fibrigen Organen: Der ohnehin ja unter h6herem 
Druek stehende linke Ventrikel treibt alles Blur, dessen er aus den 
Lungen habhaft  werden kann, in die peripherisehen groften Organe; 
d i e  Lungen sind oft viel blutgrmer, da das reehte t terz eher zu er- 
lahmen seheint als das linke. Auf diese Verhgltnisse miif~te meines 
Eraehtens noeh mehr bei den Sek~ionen geaehtet werden, da man 
gerade aus ihnen mancherlei Rfieksehlfisse auf die Mechanik des Todes 
zu ziehen durchaus bereehtigt ist. 

Soviel fiber die gr6beren Vergnderungen der Blutverteilung ohne often- 
sichtliehe Ursaehen; vielleieht noch deutlicher aber offenbaren sich diese 
Beziehungen in den viel zahlreicheren Fgllen, in denen ghnliehe Mechanis- 
men bei gleichzeitigen glteren Vergnderungen lebenswiehtiger Organe zu 
beobaehten sind, in denen die ektogene Sehgdigung eine wesentlich ge- 
ringere Rolle spielt oder zu spielen braucht. Ich bespreche die einer akut  
t6dliehen Zirkulationsst6rung erfahrungsgemgB besonders ausgesetzten 
drei K6rpersysteme in der Reihenfolge der Hgufigkeit soleher Ereignisse, 
ngmlich den Kreislauf, die t~espiration und das Nervensystem: 
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Besonders am KreislauJsystem sind best immte frisehere und alte 
Vergnderungen des t Ierzens bekannt ,  die anatomisch  mi t  groger  Hgufig-  
keit  bei plStzliehen Todesfgllen festgestellt werden;  allerdings kommen  
immer  wieder neue t~aritgten vor ;  diese letzteren interessieren in diesem 
Zusammenhange  weniger, sind aber geeignet, unsere Auffassung des 
Todes als aku ten  Zirkulat ionstod zu bestgtigen. 

Zungehs t  bringen t Ie rzmuskelvergnderungen  sowohl frischer wie 
aueh alter N a t u r  gar  nieht  selten den Iol6tzliehen [rod mi t  sieh, so die 
akute  t te rzmuskelansehoppung,  z . B .  mit  Wasser beim Er t r inkungs-  
tode oder mit  Blut  bei zahlreiehen Vergiftungen, so besonders aueh 
dann, wenn isolierter an  wiehtigen Brennlounkten , so am Herzselotum, 
in der t terzspitze oder an  einem linksseitigen Pal0illarmuskel, meist  
dem hinteren, Vergnderungen liegen. Ob in letzterem Falle frisehe 
malaeische, entziindliehe oder die aus beiden unter  Umstgnden  ent- 
s tehenden fibrSsen Vergnderungen oder sogar in seltensten l~gllen 
kleine Tumoren  (ieh sah ein isoliertes kleines F ibrosarkom der t terz-  
spitze) vorliegen, ist nattirlieh fiir den Ausgang gleiehgiiltig. Offenbar 
spielt die Beteiligung des t{eizleitungssystems, besonders des ]inken 
Sehenkels, eine fiir die En t s t ehung  des pl6tzliehen Todes ausschlag- 
gebende t~o]le; der Tod ist hier offenbar niehts anderes als ein sehwerster 
Anfall vom Adam-Stokessehen Tylous. Dieser Zusammenhang,  wenn 
er sieh aueh histologisch wegen der Lgnge des Reizlei tungssystems und 
der Launenhaf t igkei t  der Glyl~ogenfgrbung k a u m  je mi t  Sieherheit wird 
beweisen lassen, erseheint mir  dureh allerlei Einzelbefunde im ]inken 
Reizleitungsverlaufe bewiesen: 

Ieh sah diesen Zusammenhang bei drei, ziemlich gleiehartigen F/~llen ~lterer 
M/~nner infolge Bildung tiefer atheromat6ser Uleera an der reehten Aortenklappe 
(vgl. Abb. 4) zustande kommen. Bei einem der Fglle lag allerdings eine feine 
I-Ierzseptumperforation vor, wodureh der Todesmeehanismus nattirlich kompliziert 
war. In den beiden anderen Fgllen abet war offenbar der linke Reizleitungs- 
sehenkel, vielleieht sogar der Tawarasehe Knoten selbst beteiligt. 

Viel h~ufiger sieht man aueh weiter nnten im Herzseptum bei plStzliehem 
Tode alter Leute multiple kleine Sehwielen und gleiehzeitig tllutungen, die beson- 
ders auf Flaehsehnitten nicht selten in groBer Ausdehnung deutlieh werden; die 
Anordnung um den linken ttauptsehenkel des Reizleitungssystemes herum wird 
niemand leugnen, der diesen Defund 5fter erheben konnte; vielleieht stehen aueh 
die oben besproehenen frisehen Papillarmuskelblutungen in ghnliehem Zusammen- 
hang mit der Reizleitung, doeh seheint mir dieser Meehanismus weniger bedeutungs- 
voll zu sein. Seitdem ieh gewohnheitsgem~ig bei Mien pl6tzliehen Todesfgllen 
grSBere Flaehsehnitte am tterzseptum im Bereiehe des linken Reizleitungssehen- 
kels anlege, bin ieh immer wieder erstaunt, wie h~ufig und wie ausgedehnt solehe 
Blutungen sin& So iand ieh z. B. bei dem plStzliehen Tode eines nut noeh gering- 
ffigige Diphtheriezeiehen bietenden, 8j/~hrigen Madehens eine isolierte groBe 
Septumblutung. 

Ein 27jghriges junges M~dchen, das pl6tzlieh tot auf der StraBe umgefMlen 
ist~, zeigt ein im wesentliehen auf die Ventrikelbasis und die anliegenden Septumteile 
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Abb. 4. Sekt. 133/30. 59j., cL Arteriosklerotischer Zerfall der rechten Aortenklappe und alter 
Milzinfarkt~ 

Abb. 5. Sekt. 954/31. 27 j., 9. Riesenzellreiches Spindelzellsarkom des,WIyokards mit)~ediastinal- 
metastasen. 
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besehr~nktes, stark inffltrierend wachsendes, riesenzellreiches Spindelzellsarkom 
des I-Ierzens mit ausgedehnten Mediastinalmetastasen yon gleichem Ban. Auch 
in diesem Falle war das Reizleitungssystem, und zwar hi beiden Hauptschenkeln, 
vorzugsweise ergriffen; an der linken Seite wurden fibrigens auch viele kleine 
subendokardiale Blutungen bemerkt. - -  ~brigens raachte die histologische Dif- 
ferentialdiagnose einige Schwierigkeiten, da kleinfleckige Nekrosen und jene, 
allerdings sehr atypische Riesenzellen an Tuberkulose, eine stellenweise sehr dichte 
Rundzellinffltration an Lues denken liel~; indessen war die Tuberkelbacillen- 
f~rbung ebenso negativ wie die WaR. ~m Leichenblu~; es fehlten auch sonst jeg- 

Abb. 6. ~Ger.-Sekt. 4/29. 29j., ~. Prim~res Herzangiosarkom. 

liehe andere Manifestationen yon Lues oder Tuberkulose. Im iibrigen wieh ja 
auch das makroskopische Bild (vgl. Abb. 5) des Herzens stark yon dem der bisher 
beschriebenen Myokardtuberkulose ab. Die Plbtzliehkeit des Todes ist nur durch 
eine akute Beteiligung des l~eizleitungssystemes denkbar. 

E twas  anders  ]iegen die Zusammenh~nge  wohl  bei E r k r a n k u n g e n  

der  rech ten  Herzsei te ,  wo ebenfalls die Muskelerkrankung selbs~ vie]- 
le ieht  mehr  ~ls die Betei l igung der l~eizleitung im Vordergrunde s teh t :  

Ein sieher schon l~nger bestehendes groBes kavern6ses H~mangiosarkom 
des rechten Ventrikels eines 29j~hrigen jungen Mannes, das ieh seinerzeit genauer 
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beschrieben h~be, fiihrte tags nach einer intravenSsen Injektion dadurch zum Tode, 
dal3 der kavernSse Anteil der Gesehwulst ausgedehnt thrombosierte (vgl. Abb. 6). 
Es wurde in diesem Falle der beh~ndelnde Arzt der fahrl~ssigen T6tung bezichtigt; 
man mul~te ihn jedoeh ~ngesichts des vorliegenden, doch sehr se]tenen Beiundes 
exkulpieren, obgleieh er doch durch die Injektion die Thrombosen herbeigeffihrt 
hatte und damit den Tod selbst. 

Aul~er solchen herdf6rmigen frischen und ~lteren Herzmuskel- 
ver~nderungen spielen dann bekannt]ich ffir das Zustandekommen des 
plStzlichen Todes Kranzarterienver~nderungen eine groi3e Roile; diese 
brauchen auch keineswegs akut  cntstanden zu sein, wie das bekannte 
Beispiel alter luischer Coronarverschliisse im Anfangsteile dieser Ge- 
f~l~e, die mein Assistent Pohl 1931 und ich schon 1930 an unserem 
Material genauer zusammenstellten, deutlich beweist. Die Herzmuske]- 
durchblutung ist hierbei oft genug durch Ausbildung eines Kollateral- 
kreislaufes geregelt gewesen, und trotzdem ist der plStzliche Tod ein- 
getreten. Es spielt auch keine ffir die PlStzlichkeit des Todes aus- 
schlaggebende Rolle, welche der beiden Coronarabg~nge total ver- 
schlossen war; vorzugsweise ist die rechte verlegt; und wenn, wie 
h~ufiger, selbst beide Coronarien aus gleicher Ursache hochgradig ver- 
engert waren, und wenn diese doch sicherlich stark beeinflussenden 
Ver~nderungen mit der Erhaltung des Lebens lange vertr~ig]ich ge- 
wesen sind, so ist man in allen so]chen F~llen gerade desha]b zur Kl~- 
rung des akuten Todes genStigt, eine schnelle todbringende Ver~nderung 
der Herzzirkulation anzunehmen. 

Ein g]eiches gilt ffir die nach meinen Erfahrungen wohl noch h~iu- 
figeren Todesf~l]e yon Cor bovinum, insbesondere jener Form des- 
selben, wo nicht eine alte Nierenerkrankung, sondern eine alte Myokar- 
ditis mit Bi]dung yon miliaren Fibroseherdchen die Ursache der Herz- 
vergrSi~erung war (vgl. Braclc 1930). Hier pflegt die vasculi~re Herz- 
ern~hrung ganz besonders gut durch starke Erweiterung der Kranz- 
arterien bis auf das Doppelte, ja Dreifache gew~hrleistet zu sein; das 
Reizleitungssystem ist in keiner Weise gestS~t; der plStzliche Tod ist 
dadurch eingetreten, dai~ der Herzmuskel exzessiv blUthaltig war und 
schne]l versagte. 

Ein extremes Beispiel davon sah ieh bei einem Manne mittlerer Jahre, der 
aus praktischer Gesundheit heraus plStzlich starb. Sein Herz wog 1200 g, also 
mehr ~ls d~s Vierfache der Norm. Der Herzmuskel zeigt, wie viele derartige 
Herzen, miliare kleine und kleinste Sehwielen (vgl. Abb 7). 

Gerade bier kann nichts anderes als eine akute ZirkulationsstSrung 
die Todesursache sein; denn gerade in solchen F~llen findet man eine 
unten noch genauer zu beschreibende, akute, sehr hochgradige Neben- 
nierenanschoppung, die ihrerseits natfirlich gleichzeitig auch Todes- 
ursache ist. 
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Selbst bei in taktem und wenig ver~ndertem I-Ierzen kann meines 
Erachtens ein plStzlicher Kreislauftod vorkommen, wenn n~mlieh das 
ganze arterielle Gef~Bnetz diffuse Ver~nderungen aufweist; aul~er den 
bekannten, meist herdfSrmigen ,,Alters"sklerosen gibt es a]lerdings 
seltenere diffuse Arteriodi]atationen, die sich am Herzen, an den I~ieren 
und an der t t irnbasis stark hervorheben; wenn so]che F~lle lolStzlieh 
zu Tode kommen, so bleibt mangels anderer somatischer Erseheinungen 
niehts anderes iibrig, als diese bislang Mlerdings nicht genauer betonte 
abnorme und p]Stzliche Blutverteilung als Mgentliche Todesursache 

Abb. 7. Sekt. 775/29. 42j., dT. Corbovinuminfolge~[yocarditis fibro!Mastica rniliaris (1200g schwer); 
rechts zum Vergleich ein normales ]~erz. 

anzunehmen; hier sind fibrigens gleichzeitig ebenfMls die histologiseh 
oft sehr ausgesproehenen I~ebennierenver~nderungen (siehe unten) die 
I~egel. 

AuSer am Herzen selbst liegen die Griinde akuter  tSdlieher Kreis- 
laufstSrung zuweilen an der Aorta:  Klar  sieht man das sehon bei der 
hinreiehend bekannten, oft sehr ausgesprochenen Vasoconstriction des 
gesamten Arterienbaumes, besonders der Aorta; man hat  vielfaeh yon 
,,Aorta angus ta"  gesprochen, hier liegt, aueh wohl nach Ansicht der 
auf diesem Gebiete erfahreneren Kenner,  nicht ein an sieh enger Zu- 
stand der Aorta,  sondern eben eine abnorme maximale Aortenzusammen- 
ziehung vor, und zwar besonders dann, wenn schon lange pathologisehe 
Zust~nde an den grS~ten Arterien, besonders der Aorta, bestehen. 
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:4hnlich wie bei  den  Vorg~ngen be im h i s c h e n  Coronarverschluft  geben  
Stenosen,  At res ien  und  erworbene  E r k r a n k u n g e n  der  A o r t a  (besonders 
Lues) zum plStz l ichen Tode  zuweilen Veran lassung:  Bei  I s t hmus -  
s tenosen und  -a t res ien der  A o r t a  h a t  sich h ier  bekann t l i ch ,  meis t  durch  
kompensa to r i sche  Erwe i t e rung  der  inneren  Brus ta r te r i en ,  ein im all-  
gemeinen  ausre ichender  Ko l l a t e ra lk re i s l au f  en twicke l t .  I n  8 unserer  
10 h ie rher  gehSrenden  F~lle  der  ]e tz ten 6 J a h r e  is t  der  Tod  schnel]stens 
erfolgt .  Es is t  gar  n ich t  anders  denkbar ,  als dab  durch  eine aul3er- 

Abb. 8. Sekt. 176/29. 36j. ,  ~. Is thmusatresie  der Aor ta  mit  R u p t u r  im Aortenbogen. 

gew6hnlich grol3e, plStzl ich erhShte  F u n k t i o n s a n f o r d e r u n g  eine d e r a r t  
zwingende  Z i rku la t ionss tS rung  en t s t anden  ist,  dal3 eine wei tere  Herz-  
funk t ion  unmSgl ich  wurde.  

Der Beweis des akut entstandenen arteriellen Uberdruckes zeig~e sich uns 
fibrigens besonders sch6n an der Aorta eines 36j~hrigen ttafenmatrosen, der beim 
Uberholen eines gefiillten W~ssereimers fiber t~ord eines kleinen Hafend~mpfers plStz- 
lich zusammenbrach. Die Obduktion zeigte eine Isthmusatresie der tiblichen Form 
und Lage, dariiber eine spindlige Aortenerweiterung. tt ier war die Wand im Gegen- 
satz zu der Aorta thoracalis und abdominalis mit reichlichen Lipoidflecken ver- 
sehen, sie war oberhalb der Aortenklappen quer durehrissen, ein gro•er Bln~erguB 
lag im Herzbeutel (vgl: Abb. 8). Und wenn auch hier der Tod nicht durch Zir- 
kulationss~Srung, sondern eher durch ]-Ierztamponade zu erklgren ist, so ist hier 
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trotzdem dcr Beweis der urs~ichlichen Zirkulationsver~nderung bei solchen F/~llen 
erbracht; es. ware ja sonst die l~uptur nieht erfolgt. 

Einen weiteren, wohl einzigartigen Bowels mag der Fall einer 29j~hrigen 
Puella darstellen: Sie war plOtzlich intra congressum und nach starkem Alkohol- 
migbrauch gestorben, der betreffende Mann war schnellstens bestfirzt gefliichtet. 
Es fand sich der sehr seltene Befund einer narben/ihnlichen linegren und zirkul~iren 
Aortenstcnose etwa 1/4 cm oberhalb der Aortenklappen, die selbst verhgltnismaBig 
klein, aber offenbar schlulL und funktionsfghig waren. Kompliziert war diese 
MiBbildung dutch eine Aortitis luica in ]form sehr starker Intimawucherungen, 
die sich bis fief in die Sinus valsalvae, aber nieht welter bogenwiirts fortgesetzt 
hatten (vgl. Abb. 9 und 10). Wcnn auch die WaR. im Leichenblut negativ aus- 
gefallcn ist, so bewies doeh das histologische Bild der Aortenwand, ferner die glcich- 
zeitige strangf6rmige Perihepatitis und der kongenital-luische, 9jahrige Sohn der 
Verstorbenen (Itutchinsonzghne und Idiotie) mit Sicherheit die Lues. ])as Herz war 
iibrigens dflatiert, hypertrophiert, besag Tropfenform und zeigte am Septum 
Endoksurdnarben. Mag sein, dag auch eine Reizleitungsst6rung ftir den plStz- 
lichen Tod mit verantwortlich war; aueh eine akute Myokardansehoppung war 
vorhanden. 

Selbst die Pu]monala r te r ien  kSnnen  den lol6tzliehen Tod aueh ohne 
VersehluB ihres Lumens  dureh BlutpfrSpfe bewirken;  so k o m m e n  Ver- 
engerungen  derselben u n d  Abkn iekungen  mi t  sekund~rer  Lungenangmie  
vor, e inmal  bei den mi t  Pulmonalsklerose behaf te ten  und  n ich t  selten 
plStzlieh aus geringen An]/issen s te rbenden  Kyphoskol io t ikern ;  d a n n  
abe t  f anden  wit  aueh mehffaeh ohne jede Wirbels i iulenverbiegung 
Mediast ina]dri isenanthrakose mi t  Verziehung der Pu]monalar ter ie ,  wie 
folgendes Beispiel er lgutern  mag:  

Ein etwa 50jghriger, kr~ftiger Mann ist nur cinige Stunden sehwer krank, 
hat hoehgradigste Atemnot und stirbt in einem Zustand sehwerster Benommenheit. 
Die Lciehen6ffnung zeigt hoehgradiges LungcnSdcm, als dessen Grund cinc sehwere, 
multiple, anthrakotisehe Narbenbildung und Verziehung beider Pulmonalartericn- 
haupt~ste erkannt~ wird; auf Grund ganz alter Anthrakoseherde in den Oberlappen 
war eine schwere Bronchialhilusdriisenanthrakose mit Beteiligung der zugchSrigen 
Lymphwege entstanden, die dann dureh narbiges Heranziehen jene Gef~Bver- 
zerrung hervorgerufen hatte. Nur die Annahme einer akuten Zirkulationsver- 
/inderung der Lungen, die aueh in diesem Falle durch eine hochgradige, rechts- 
seitige I-Ierzkammerdilatation bewiesen wurde, gibt die Erklarung dcr P16tzlieh- 
keit des Todes. 

Vergleieht m a n  nun ,  abgesehen yon  dem stets s tark  angesehoppten  
t terzmuskel ,  die fibrigen somatisehen Makrobefunde aller dieser p]Stz]ieh 
tSdliehen Kreis laufs tSrungen mi te inander ,  so f inder m a n  durehaus  
eharakter is t isehe Organvergnderungen,  die geeignet sind, die du tch  den 
Kreis lauf  selbst bed ing ten  E igena r t en  u n d  dami t  den aku ten  Todes- 
meehanismus  besser noeh als bisher zu verstehen.  Da offenbar die 
Leistungsf/ /higkeit  der beiden Herzsei ten,  sehon naeh dem Grade ihrer 
Fi i l lung u n d  K o n t r a k t i o n  in  der Leiehe zu urteilen,  durehaus  von- 
e inander  abweieht ,  da ferner bald die reehte,  bald - -  und  un te r  den be- 
sehriebenen Verhgl tnissen hgufiger - -  die l inke t terzseite im Tode er- 
lahmt ,  f inder m a n  aueh zwei verschiedene Gruppen  yon  aku ten  Stauungs-  
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organen; die Er lahmung nur einer der tterzseiten tr i t t  ebenso p16tzlieh 
ein wie der Ted, sie bedeutet den Todesaugenblick; einige krgftige 
Kontrakt ionen bilden, wenigstens bei pl6tzlichem Eintreten, den SchluB 
des Lebens; in ersterem Falle ist die hochgradige, akute Aktivhypergmie 
der Lungen, im anderen die der groi3en drfisigen Bauchorgane, letztere 
tibrigens~oft mit  gleichzeitiger akuter  Lungenblghung und -angmie, vor- 
herrsehend. Dureh das Hervortreten dieser Typen unterseheidet sieh 
die einfaehe, allgemein bedingte, Mlgemeine und seltener todbringende 
Plethora yon der bei gleiehzeitiger Kreislaufvergnderung vorliegenden 
und durch sic bedingten mehr 6rtliehen ZirkulationsstSrung. 

Die vom linken Ventrikel ausgehende Ak~ivhyper/imie ~ugert sich iibrigens 
neben einer solchen der Leber, Milz und Nieren aueh bekanntlich an den Sehleim- 
h~uten der grol3en KanMsysteme, n/~mlieh der Respirations- und Digestionswege, 
sowie aueh der groBen Gehirnplexus, eine eigenartige Erseheinung, die - -  wie 
unten genauer besproehen wird - -  hohe Bedeatung fiir die Gehirnfunktion und 
damit fiir den Augenbliek des Todes ffir den Tr~ger besitzt. 

Ngehst dem Kreislaufsystem hat  auch der Zustand des Respirations- 
tractus fiir das Zustandekommen des plStzlichen Todes durch Zirkulations- 
st6rung eine fibergeordnete Bedeutung, wie dies sehon bei den steno- 
sierenden Pulmonalarterienvergnderungen bereits angec~eutet wurde. 
J~hnliehe Verhgltnisse, wie sic bei dem gewShnliehen Fall einer In- 
hMationsvergiftung und der gleiehzeitig hierdureh bedingten Blur- 
vergnderung vorliegen, kommen bekanntlieh zuweilen aueh ohne der- 
artige Einwirkungen am Respirat ionsapparate vor. Das beste Beispiel 
hierffir ist der anatomiseh wenig untersuehte und aueh so sehlecht 
erfaBbare Zustand des asthmatisehen Anfalles, der klinisch ja dutch 
die bekannten,  hier nebensgehliehen Erseheinungen im Sputum und 
im Blute eharakterisiert  ist; anatomiseh handelt  es sich meines Er- 
aehtens um Erscheinungen, die erst im oder moist naeh dem Anfalle 
zustande kommen. Die Leiehen der im asthmatisehen Anfall Vet- 
storbenen, fiber deren frfihere Anfglle uns die AngehSrigen mehrfaeh 
erst nachtrgglieh auf Anfrage bin berichtet haben, zeigten ganz akute 
Schleimhautreaktionen, n~imlieh hochgradige Durehblutung und frisehe, 
hautsehweil3tropfen~hnliehe Sekretion der so zahlreiehen kleinen 
TraeheMdrfisen. Als Haupteharakter is t ikum ersehien uns eine diffuse, 
vielfaeh wohl sehon in der Anlage best immte Erweiterung nieht nur 
der BronehialNiume, sondern auch der Trachea und des Kehlkopfes. 
Alto Hypertrophic  und akute, zuweilen hoehgradige Dilatation der 
rechten Herzseite fehlen niemals. Aul3er diesen wohl seltenen Vor- 
kommnissen mag eine grol3e Reihe pathologischer Lungenvergnderungen 
gelegentlich den pl6tzliehen Ted durch eine Art  Erst iekung hervor- 
rufen, und zwar dann, wenn sich etwa zu den vorhandenen /ihnlichen 
Leiden eine akute Lungenblghung gesellt, wie das z. B. bei der Lungen- 
tuberkulose im kleinen und ehroniseh entstanden in den perifokalen 
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Emphysemherden  offenkundig wird; auch bei Lungen- und Bronchial- 
krebsen ist derartige akute Blghung oft zu beobachten und spielt fiir 
den Meehanismus des plStzliehen Todesvorganges immer die iiber- 
geordnete Rolle. Endlieh kaiin man den gleichen Befund aueh beim 
Ertr inkungstode uiid bei der CO-Vergiftung feststellen. Bei allen ist 
jedoeh meines Eraehtens nieht die Aussehaltung der Lunge selbst der 
todbringende Faktor ,  deiin es bleibt meist noeh ein normal funktio- 
nierender Rest  yon Lungengewebe vorhanden, sondern die dureh die 
Lungenblghung verursaehte, plStzlieh uiigleiehmgBige Durehblutung 
des KSrpers, die sieh aueh im Leiehenbefunde deutlieh dokumentier t :  
Der reehte Ventrikel ist oft maximal  dilatiert und mit  fltissigem Blute 
gefiillt, wie das iibrigens aueh sehon bei den besehriebenen isolierten, 
reehtsseitigeii t terzerkrankungeii  und der PulmonMsklerose erwghnt 
wurde; die geblghten Lungen sind relativ blutarm, dagegen zeigen die 
driisigen Organe, Leber, Milz, Nieren usw., eine starke Passivhyper~Lmie, 
die Organe sind tiefdunkelrot nnd har t  und sind makroskopiseh deutlieh 
yon jenen akt ivhypergmisehen Organen bei Herztoden versehieden. 

Ubrigens hat reich dieser sehon makroskopisch deutliehe Untersehied zwisehen 
aktiv- und passivhypergmisehen Organen immer wieder davon zurfiekgehalten, 
etwa eolorimetrische Blutbestimmungen dieser Organe vorzunehmen, was mir 
aus anderen Griinden der Gerichtsmedizin vielfaeh wtinsehenswert ersehien; 
sowohl die Organf~rbe, wie auch die yon Extrakten ist in beiden Fallen verschie- 
den, so dag auf diese Weise Einheits- und Vergleiehswerte nieht zu bekommen 
sind, jedenfalls mit Vorsicht beurteil~ werden mttssen. 

DaB die aueh soiist in der Pathologie eine bedeutsame t~olle spie- 
lenden engen Beziehungen zwisehen Zirkulation und Respiration beim 
Zustandekommen des pl6tzliehen Todes ganz besonders wiehtig sind, 
ist ja selbstverstgndlieh. Der Hauptzweek dieser eingehenden Dar- 
stellungen war es, auf die zuweilen ungleiehmgl3ige, im pl6tzliehen 
Todesfalle oft geradezu entgegengesetzte Leistungsfiihigkeit der beiden 
}Ierzseiten und auf die dadureh bedingten versehiedeneii Arten der 
, ,Organa eyanotiea" und ,,Orgaiia anaemiea" hinzuweisen. 

Sehwieriger siiid die Beziehungen dieser beiden vorherrsehend 
lebenswiehtigen Systeme zum gesamten Nervensystem verstgndlich, uiid 
das um so mehr, als der Tod dureh Sehgdigung und Ausschaltung des 
Gehiriies meehaniseh weniger leieht zu begreifen ist; die K1/irung des 
Todes, z. 13. dureh einfaehe Commotio eerebri, ist ein noeh ungel6stes 
Problem, dem die Neuropathologeii immer noeh eifrig naehgehen. Es 
ist hSehstwahrseheinlich, dab aueh hier eine gestSrte Blutzirkulation 
die grSBte Rolle spielt. 

Die Kllniker erleben es hgufig, dab in Fallen, in denen sie keine Brtiehe oder 
Bin~ungen am Seh/idel annahmen, und in denen das RSntgenbild versagte, auf 
dem Leiehentisch doeh un*er Umst~nden sehr erhebliehe Zertriimmerungen, 
besonders an der ~asis vorliegen. Und es ist~ taLs~Lchlieh wohl sehwer, reines Com- 
motiolnateriM zur histologisehen Untersuehung zu bekommen. 
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Und ferner gibt es unabh~ngig yon den vielleieht h~ufigeren und 
unten genauer zu bespreahenden, auf ~llgemeiner Anderung der 
ehemisch-physikalischen Bluteigensahaften entstehenden Hirnver~nde- 
rungen noch eine Reiha meines Eraehtens auf das Gehirn allein be- 
schr~nkter Zirkulationsvar~nderungen akutester Natur, die den un- 
mittelbaren Ted zur Folge haben. Hierher gah6ren manehe Todesf~lle 
im Status epilaptieus, im paralytisahen Anfalle und bei vielen Var- 
giftungen (siehe unten). Allerdings in~ der Meahanismus dieser Er- 
krankungswirkung und ihr Zunammenhang mit dam fibrigen Zir- 
kulationsapparat nicht so offensichtlich und deshalb noch als proble- 
matisah zu bawarten. 

An unserem Leichenmaterial sind aber darfiber hinaus F~lle nicht 
so nelten, in denen sioh aln einziger Befund eine zuweilen hoehgradige, 
akute, in Einze]heiten aueh mikroskopisch bekannte Quellung der Hirn- 
substanz, d .h .  ein Lymph- bzw. Liquoraustritt  dutch die W~nde der 
intracerabralen Galilee anfindet. Naoh allgemeinen Erfahrungen denkt 
man aueh bier an einen Ted im epileptisahen, paralytisehen oder korea- 
t6sen Anfall; ohne Kenntnis der Anamnese l~St siah diese auf Grund 
des Befundes bestehende Vermutung nicht welter einsehr~nken. Eine 
Kl~rung des 6rtliehen, doch offenbar dutch ZirkulationsstSrung hervor- 
gerufenen Befundes ist nieht mSgliah, wenn man nieht das haupt- 
s~ichlich dan Gehirn mit Liquor versorgende Gef~l~netz, die Plexus der 
Ventrike], genauer systematisch (vg]. Brac],~) betrachtet hat ;  maine dies- 
bezfig]iahen Untersuehungen halte ich zwar noch nicht ffir abgeschlossen, 
sie scheinen mir jedoch mehr zu bringen, als die bishar fiber diesen 
Gegenstand erschienene Literatur vermuten laBt: 

Wie an anderen Organen kann man auch am Plexus akute und ehronisehe 
Ver~nderungen unterseheiden; die letzteren zeigten sich uns natiirlich wesentlich 
in der Uberzahl. Die akuten, die hier mehr interessieren, sind die Stauung, die 
z. B. beim Erh~ngungstode sehr erheblich sein kann, und die akute Entziindung, 
die sieh fast ausschlie~lioh sekund~r beim Pyoeephalus finder. Die chronischen 
sind Infiltrationen mit allerdings meist sp~rlichen Lymphocyten, mehr mit grol~en 
bl~sigen Adventitiazellen, die zu grol]en Tumoren, ahnlich denen der Leydig- 
zellen des Hodens anwaehsen k6nnen, und die Bildung yon Spalten und Hohlrau- 
men mit Einlagerung yon zuweilen sehr reiehliehen, meist gesehichteten Kalk- 
k6rpern. Als Endstadium sehe ieh fibr6se Zust~nde an, die im Plexus meist eine 
sehr grol~e l%olle spielen; sie lassen sich deutlieh einteflen in perivascul~re, sub- 
epitheliale, interstitielle und gemischte Fibrosen, sie sind in Andeutungen sehr 
h~ufig vorh~nden (vgl. Abb. 11). 

Nun darf man sich natfirlieh nieht auf histologisehe Befunde an 
den Plexus, die fibrigens vielleieht doah niaht so monoton sind, wie die 
Literatur hierfiber verniuten l~St, besehr~nken, sondern mul3 diese in 
Parallele zu 5rtliahen und allgemeinen Ver~nderungen setzen. Die 
Adergeflechte sind nach heutiger Ansieht osmotisehe Gaf~13kn~uel, die 
sowohl Liquor aussehwitzen wie ihn auch resorbieren kSnnen. Wahr- 
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seheinlieh ist die erstere Aufgabe die bei weitem grSfiere. Es ist nun 
sonnenklar, dab /ibr6se Plexusver/inderungen diese Aufgabe stark er- 
sehweren, ja vielleicht unmSglieh maehen werden. Die ja die Him- 
masse stgndig dureheilende Liquorzirkulation wird damit gest6rt, sie 
ist bei verstgrkter Plexusdurehlgssigkeit vermehrt, bei herabgesetzter 
Plexusdurehl~ssigkeit verringert. Nimmt man nun eine plStzliehe, 
schwere Vergnderung der Bluteigensehaften oder eine Blutdruekerh6hung 
als gegeben an, so ist bei der sieherlieh grol3en Sehnelligkeit aueh der 
Liquorzirkulation d e r  plStzliehe Hirntod bei gleiehzeitiger Plexus- 
vergnderung absolut verstgndlieh. 

Abb. 11. Sekt. 553/29. 76j., & Diffuse Plexusfibrose. 

Als Beweise dienen am besten Plexusbefunde der oft geriehtlicti 
werdenden plStzliehen Todesf~l]e infolge yon Kleinhirn- und Brticken- 
blutungen jiingerer Leute, die keiner]ei Nierenerkrankungen und aueh 
keine HerzvergrSi3erung aufweisen, ferner derjenige beim Ertrinkungs- 
rode, besonders bei Kindern, vorhandene Befund einer hydropischen 
Hirnquellung, besonders am Kleinhirn; endlieh sei aueh der bei Hirn- 
tumoren, besonders der Stammgang]ien, aber aueh des Kleinhirns 
keineswegs seltene Befund diffuser Plexusfibrose erw~hnt. Seitdem ieh 
bei akuten Todesf/illen dieser Art systematisch die nicht selten sehon 
makroskopiseh verkleinerten Plexus mikrbskopisch untersuehe, finde 
ich diese Plexusfibrose sehr h~ufig. 

Mein Material in dieser t~ichtung ist ziemlich klein; 4ram lagen derartige 
Kleinhirnblutungen vor, l mal bei einem 36j~hrigen Manne, 3mal bei Fr~uen 
yon 28, 36 bzw. 42 Jahren. 2 Hirntumoren pl6tzlich Verstorbener wurden seziert. 

Z. f. d. ges. Gerichtl. ~Iedizin. 17. Bd. 14 
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Ob ffir die Frage der Apoplexieen~stehung im allgemeinen diese Plexusfibrosen 
eine l~olle spie]en, vermag ieh, mangels genfigenden Materials, noch nicht zu ent- 
scheiden, glaube aber nach einigen, allerdings zum Teil auch gegenteiligen Be- 
funden an glteren Personen daran. 

Die Zusammenh~nge pl6tzlieher Hirntode mit  Zirkulationsst6rungen 
sind - -  fibersieht man meine ])arlegungen - -  ziemlieh wenig geklgrt 
und barren noeh genauer Untersuehung. Sieher erseheint mir nur, 
dug das Kleinhirn, welches ja in der Ernghrung besonders gut gestell~ 
ist, eine ganz besondere Bedeutung hat,  die weiter unten noch ein- 
gehender besprochen wird. 

Uberbliekt man die vielen Einzeldarlegungen dieses Absehnittes, der 
sieh mi t  der  feineren akuten Blutverteilungsgnderung einzelner Organe 
und Organgruppen besch~ftigt, so werden als anatomische Ursachen 
/i~r den pl6tzlichen Ted dutch Zir/~ulationsstSrungen Makrobe/unde des 
gesamten arteriellen Kreislau/es, des Respirationsapparates und des 
Nervensystems /estgelegt. 

Die zweite und gleichzeitig bekannteste Ursache plUtzlichen Todes 
1st der plUtzlich eintretende VerschluI~ der Hauptar ter ie  oder ihrer 
J~ste yon lebenswichtigen Organen. Auch bier kommen natiirlieh nur 
die drei schon oben behandelten Organgruppen in Frage, der l%e- 
spirationsapparat ,  das Zirkulationssystem und das Gehirn; bei der 
H~ufigkeit  und Bekannthei t  dieser Todesarten kann ich reich in der 
l~arstellung bier kurz fassen: 

Was die Lungenembolien anlangt, so ist tibrigens ihre t t~ufung beim 
plStzliehen Tode ohne vorherige wesentliehe Erkrankung meiner Er- 
fahrung nach sehr klein. Gegentiber nur 3 Fallen yon Lungenarterien- 
embolien sah ich viermal siehere Lungenarterienthrombosen, letztere 
entstanden zweimal auf dem Boden yon Pulmonalsklerose bei Xy-  
phoskoliotikern, einmal durch anthrakotische Lymphknotennarben der 
Pulmonalarterienwand, einmal sekund~r als akute Reaktion auf die 
Pulmonalarter ienumwachsung dutch einen weiehen Bronchialkrebs. Er- 
w~hnenswert scheint mir  in diesem Zusammenhange, dal3 die Gr6i3e 
des Gef~13versehlusses im arteriellen Lungenbaum keineswegs be- 
s t immend fiir den Endausgang ist; es mul3ten vielmehr mehrere Male 
Embolien kleinerer Aste als Ursache des plUtzlichen Todes angesehen 
werden. 

Gef~tl3versehliisse in den Coronarien sind bekanntlich viel seltener; 
Embolien geh6ren fast zu den Rarit~ten, w~hrend Thrombosen ja 
h~ufiger sind. Letztere sah ich fibrigens zweimal bei besonders starken 
Iqieotinikern mittlerer Jahre.  Bei alten Individuen ist der akute 
Coronarversehlu2 iibrigens gar nieht so selten (29 F~lle in 3 Jahren) 
durch akuten Zerfal] eines atheromatOsen Coronarwandgeschwiires zu 
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erkl~ren; hierbei ist es meist bekanntlich der absteigende Ast der linken 
Coronaria, aber auch zuweilen der linke Ramus cireumflexus, der ver- 
]egt wurde. 

Noch seltener ist der Befund eines akuten Basilararterienver- 
sehlusses, bei welehem der Tod naeh meiner Erfahrung etwas langsamer 
eintritt. Auch bier sl0ielt , soweit ieh sehe, die Thrombose auf Grund 
yon Arteriosklerose die vornehmlichste Rolle; ieh besehrieb einen der- 
artigen Fall. 

DaB in allen diesen Fallen die plStzliche Unterbrechung der Haupt- 
versorgungsarterie der lebenswichtigsten drei Organsysteme die Ursache des 
eben/alls plStzlichen Todes ist, bedarf keiner Erklarung mehr. 

AuBer diesen, meist schon makroskopisch deutlichen, sieh auf den 
Ausgleieh einer akuten Zirku]ationsst6rung beziehenden anatomisehen 
Vergnderungen der erwghnten Systeme gibt es meines Eraohtens noch 
einige mikroskopische ]3efunde an einer l~eihe yon Organen, die in 
diesem Zusammenhange Bedeutung haben, und die ebenfalls nur bei 
plStzlichem Tode zur Klgrung des Todesablaufes wertvo]l sind. 

Wie hinlanglich bekannt, ist der plStzliohe AbschluB und funktionelle 
Ausfall eines Organes oft an den BlutpfropfverschluB der zuffihrenden 
Hauptarterie gebunden, einerlei, ob dieser Pfrolof auf embolischem 
Wege hineingefahren ist oder ob er sich lorimar oder im Ansehlu[~ an 
eine das Lumen nieht ganz versch]ieBende kleinere Embolie als Makro- 
thrombose gebildet hat,  oder ob er endlieh gar als primare Thrombose 
aufzufassen ist. ])ieser letztere Vorgang, fiber den ich reich im vorigen 
Absatz eingehender ausgesprochen habe, kann sich nun unter ver- 
schiedensten Bedingungen als injektionsahnliehe Mikrothrombose der 
kleinen und kleinsten Arterien so hoehgradig, so ausgebreitet und so 
schnell gleiehzeitig herausbi]den, dab auch auf diese lYeise ein lebens- 
wichtiges Organ auBer Funktion trit t .  ])ieser Nachweis kann natfirlich 
nut dann an der Leiehe als erbracht gelten, wenn man derartige ]~efunde 
an einer grOl]eren Zahl Stfiekehen eines in dieser Weise ver~nderten 
Organes festgestel]t hat, was natiirlich g]eichzeitig auch feine gleich- 
m~ige, festere Konsistenz und gleichmaBig dunkle Farbe des Organes 
hervorgerufen hat; nur nach diesen Feststellungen ist man berechtigt, 
eine mehr oder weniger hoehgradige Organaussehaltung anzunehmen. 

Eine solche ausgedehnte Mikrothrombose kommt gelegentlich in 
allen Organen zur Beobachtung, wird vielfach lediglich als einfaehe 
Stase angesehen, ist jedoch haufig genug mikroskopisch als echte 
Thrombose dadurch charakterisiert, dab man histo]ogiseh schon Fibrin- 
netze naehweisen kann; aueh finder man, besonders in Gefriersehnitten, 
oft die roten Blutk6rperchen ~ausgelaugt, schleeht konturiert und sogar 
schon in eine hyaline Gesamtmasse umgewandelt. Eine Diffusion yon 

14" 
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Blutwasser, welches sich fibrigens mit  den Fettfarbstoffen rot fi~rben 
kann, ist dabei in der Umgebung der kleinen Gef~13c, besonders im 
Gehirn sowie z. B. auch in den Bowmanschen Nierenkapseln, zu finden. 
Tr i t t  dieses hochgradige Ereignis nun an lebenswichtigen Organen ein, 
so wird niemand an funktioneller Aussehaltung und deren tSdlieher 
Wirkung zweife]n. Ieh habe das seinerzeit ffir Herz, Lunge und Gehirn 
beschrieben und wiederhole es hier kurz in einer Reihenfolge der 
Organe, wie sie meines Eraehtens einer Hi~ufigkeitsska]a des durch sie 
~r pl6tzlichen Todes entspricht;  diese ~st etwa: Herz, Lunge, 

Abb. 12. Sekt. 7/28. 36j~hriger Mann. Capill~re Blutffillung des Myokards nach CO-Vergiftung. 

Gehirn, Nebennieren und Nieren; alle iibrigen Befunde kommen wohl 
nie als Ursache unmittelbaren Todes dutch Zirkulationsst6rung in Frage. 

Am Herzen ist solcher Zust~nd akuter  Miliarmikrothrombose bei 
aku t  Verstorbenen an sieh nieht selten. Das Myokard ist auffallend 
har t  und lest, die Papillarmuskeln und die Trabeculae earneae heben 
sieh auffallend plastisch aus dem Igiveau der schr tiefen lgeoessus heraus. 
tIistologiseh sieht man zwischen den einzelnen Muskelfasern die Ca- 
pillaren strotzend gefiillt; die sonst ja yon zarten Bindegewebsbgndern 
durehzogenen Septen sind abgeplat tet  und schmal. ])as beste Beispiel 
fiir solchen Zustand iSt der Herzbefund bei CO-Vergiftung. Er  ist mit  



Mechanismus des pl6tzliehen Todes durch akute Zirkulationsst6rung. 205 

groBer Regelm~igkei t  vorhanden (vgl. Abb. 12). ])as in diesem Falle 
natfirlich schwer ver~nderte Blur legt sieh so lest in die Herzwand 
hinein, dab der Herzmuskel im ganzen ziem]ich plStz]ich aus seiner 
Funktion ausgeschaltet wird; der CO-Tod ist meines Eraehtens also 
ein reiner Herztod, wenigstens in der ]Jberzahl der F~lle. fi~hnlieh 
liegen die Verh~ltnisse beim Tode des Ertrinkens, ja ich stehe auf dem 
Standpunkt, dan sehr viele Vergfftungen auf diese Weise letzten Endes 
zum Tode ffihren. 

Aueh die Lungen k6nnen isoliert und ohne sonstige Ursache viel 
derber a]s normal, blutreicher und luft~rmer werden, ebenfalls bei 
gleiehzeitiger ausgedehnter Mikrothrombose. Mikroskopisch sind hier 

Abb. 13. Sekt. 133/28. 52j., cL Lungen bei Phosgenvergiftung mit Stasen und ~ettembolien. 

die Alveolarwandcapi]laren strotzend mit Blur geffi]lt, in den Unter- 
]appen a]lerdings etwas mehr als oben; oft sind sie stark gewunden 
und korkzieherartig spira]ig gedreht, was man besonders gut an dickeren 
Gefrierschnitten erkennt, wo zahlreiche wurstartige, sehr~g zum 
Alveo]ar]umen stehende Capillardurchschnitte dicht nebeneinander 
liegen (vgl. Abb. 13). Solcher Befund ist schon bei CO-Vergfftung und 
anderen Inhalationssch~digungen h~ufig, ist jedoch besonders bei der 
Phosgengasvergiftung charakteristisch,, wie Koch schon w~hrend des 
Krieges betont hat;  auch er hatte den Eindruck, dab es sieh bei dieser 
sehr eigenartigen Vergiftung, fiber die wir in Hamburg erst vor wenigen 
Jahren einige eigene Erfahrungen sammeln konnten, nicht wie bei den 
Kampfgasen, um eine An~tzung der Kehlkopf-, Tracheal- und Bronchus- 
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schleimhaut handele, sondern eben um eine direkte Blutschadigung mit 
ausgedehnter Mikrothrombosierung in den Lungencapillaren. Dasselbe 
konnte ieh iibrigens auch neuerlich bei drei F~llen yon Arsenwasser- 
stoffvergiftungen feststellen. Ferner kann der Beginn einer Lungen- 
entziindung auch als akuteste GefaBanschoppung aufgefaBt werden, 
wobei vereinzelt auch der sehnelle Tod zustande kommen mag, wie ieh 
das besonders schOn kurz naeh einer wegen eklamptischer Symptome 
im achten Schwangersehaftsmonat kiinstlieh entbundenen Frau erlebte, 
die stark geschwacht noch 11/2 Tage post partum aushielt und erst 
einige Stunden vor dem Tode Fieber bekam. 

Das dritte Organ, dessert schneller Absehlul~ durch ausgedehnte 
Mikrothrombosen den schnellen Tod herbeifiihrt, ist das Gehirn. Hier 
stOftt die Beurteilung dos Blutgehaltes auf grSftere Sehwierigkeiten als 
in den vorgenannten Fallen: Die ,,Blutpunkte" sind kein genfigendes 
Kriterium, da mit dieser Methede gerade die bier in Frage kommenden 
Capillaren nicht erfaSt werden. Ein besseres Hilfsmittel zur Beurteilung 
ist die Organfarbe ; eine,,Hortensia"farbung, wie sie fiir akute Infektions- 
krankheiten, wie z. B. die Grippe, nichts Seltenes ist, kann meines Er- 
achtens auch sehr akut  eintreten, eben durch ausgedehnte akute An- 
schoppung des beim Gehirn besonders aufnahmefahigen Capillarnetzes. 
Die mikroskopische Untersuehung bestatigt diese Auffassung. Aus- 
gedehnte Mikrothrombosen gibt es bei fast allen Vergiftungen, sowohl 
den schon oben erwahnten Inhalationsvergiftungen sowie solchen 
mittels Cyankali und Benzol, Morphium (vgl. Abb. 14) oder Cocain, 
einerlei, auf welche Weise diese Giftsubstanzen in den Kreislauf ge- 
langt sind. Bei der ]etzten Vergiftungsart durch Cocain sind allerdings 
gleiehzeitig aueh chronisehe Gef/~ftveranderungen vorhanden, wie ieh 
sie seinerzeit beschrieb; mag sein, da$ die Injektionsmethode als so]che 
mit der bei ihr besonders durch die Hand des Laien so leicht vor- 
kommenden Infektionen einen Teil der Gefai3veranderungen verschuldet 
hat. 1)brigens habe ich den Eindruck, daft das Kleinhirn und die Briieke 
bei allen diesen Prozessen starker beteiligt sind als das Grofthirn, 
worin vielleicht gerade die P15tzlichkeit des Todes begriindet ist; nicht 
unwesentlieh gestiitzt wird diese Auffassung dutch die doch so h/~ufige 
und yon gerichtsmedizinischer Seite erst jiingst mehrfach betonte Tat- 
sache der Haufigkeit yon kleinen und auch grOl3eren Ports- und Cere- 
bellumblutungen bei plOtzlichem Tode. 

tiler mag ein sehr eigenartiger Fall kurz erw/~hnt werden: Eine 36jahrige 
Frau starb 3 Wochen nach Abort sehr plStzlich; die geriehtliche LeichenSffnung 
zeigte nur noeh l:~este einer jauchigen Endometritis und einen Placentarpolypen 
an der Uterusvorderwand. In tier Brficke lag zentral ein kaum kirschkerngrol~er 
dunkelroter Herd, der histologisch ein weitmaschiges Hamangiom erkennen lieG, 
welches durch frlsehe und einige altere thrombotische Massen verlegt war; iibrigens 
hatten diese TumorgefaBchen den regelrechten Bau yon Gehirngefa$en, es waren 
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also die Virchow-lR0binschen Lymphrgume mit reichlichem frischen 0dem angeffillt. 
Der schon seit langer Zeit bestehende Tumor hatte sieh pl6tzlich angeschoppt 
und war zur pl6tzlichen Todesursache geworden. Vor kurzem erlebte ich einen 
weiteren ganz analogen Fall. 

Ganz besonders wichtig erscheint mir in diesem Zusammenhange 
die Erwahnung und Betonung der Bedeutung der Nebennieren: Wie 
ich in Gemeinschaft mit  meinen friiheren Assistenten, Herrn Dr. Plea- 
mann  und Fraulein Dr. Kri~ger, nach Durcharbeitung eines gr613eren 
Leichenmaterials zeigen konnte, sind diese Organe bei pl6tzlichem 
Tode, besonders wenn gleiehzeitig Herzhypertrophie vorlag, hgufig ver- 

Abb. 14. GroBhirn bei l~[orphiumvergiftung. 

andert.  Hochgradigste 8tauungen an der Markrindengrenze und den 
inneren Rindensohiehten (vgl. Abb. 15) drosseln in Verbindung mit  
einem auf das ganze Organ und auoh zuweilen dessen Umgebung ver- 
teilten 0dem den Stoffweehsel nioht nur des Organes in sioh, sondern 
auch den *fir den K6rper ja unbedingt lebenswiohtigen Saftaustausoh 
zwischen Nebennieren und Zirkulation p!Stzlieh ab, besonders natfirllch 
dann, wenn gleichzeitig die bekannteren und yon uns ebenfalls naher 
besehriebenen t~inden- und vornehmlieh Markinfiltrationen vorhanden 
sind. Besonders bei Kindern sind diese Hyperamien der Nebennieren- 
marksgefal~e mi t  und ohne Thrombosen niehts Seltenes und werden 
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sehon makroskopisch oft als ,,Blutungen" anfgefal3t, was sie dann 
meist nieht sind (vgl. Abb. ]5). Wir stehen auf dem wohl nieht mehr 
bestreitbaren Standpunkge, dag alle diese Ver~nderungen wahrsehein]ieh 
sehr oft mit der P15tzlichkeit des Todes zu tun haben, und zwar beson- 
ders aus der Erw~gung heraus, dag die Adrenalinbildung und -abfuhr 
pl6tzlich sehwer leidet. Hierbei sloielt die ektogene Schgdigung eine viel 
geringere golle.' Ahnliche Ansehauungen hat iibrigens Steiger schon 
1917 ausgesprochen. 

Weniger dem Leben akut gef~hrlieh werden Anschoppungen der 
Nieren mit ausgedehnten Mikrothrombosen, da ja ein noeh so akut 

Abb. 15. Sekt. 714/31. 3 j,, 9. Schwerste Ityper~mie mit  Blutungen im Nebennierenmark 
bei pl6tzlichem Tod. 

verlaufender derartiger Vorgang, wie andere etwa mit Anurie ver- 
bundene Nierenerkrankungen, liinger mit dem Fortbestande des Lebens 
vereinbar und aueh wohl leiehter reparabel sind als ~hnliehe Sehg- 
digungen der oben besehriebenen Organe; ein plStzlieher Tod kann 
somit wohl nut dann auf akute Nierenansehoppung zurtiekgeffihrt 
werden, wenn 'die Nieren ohnehin wesentlieh vergndert waren, etwa 
im Sinne alter Glomerulonephritis oder, wie' ieh das besehreiben konnte, 
alter Lipoidniere. Beitz!ce hat wghrend des Krieges einige pl6tzliehe 
Nierentodesf~lle ver6ffentlieht. 

J~hnliehe Befunde aller fibrigen Organe im Sinne der Ansehoppung 
und Mikrothrombosenbildung spielen filr die Erklgrung des akuten 
Todes keine l~olle; nut Herz, Lungen, Gehirn, Nebennieren und ganz 
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selten die Nieren k6nnen, wie das eben durch das einfaehe Beispiel 
akuter diffuser Ansehoppung und Mikrothrombosenbildung bewiesen 
wird, unerwarteten, pl6tzlichen Tod herbeiffihren. Ausgedehnte Mikro- 
thrombosen in lebenswichtigen Organen erkldren die Plgtzlichkeit des Todes. 

III.  

Trotz der Vielseitigkeit aller dieser Befunde, insbesondere der- 
jenigen mit Fehlen einer ektogenen Seh/idigung einerseits, einer ehro- 
nisehen Organveri~nderung andererseits, bleibt abet oft noch ein Letztes 
ungeklgrt, was fast in allen Fgllen eine weitere Vorbedingung zum Ein- 
tritt des p]6tzlichen Todes ist, ns eine akute Veranderung der 
ehemiseh-physikalisehen Bluteigenschaften. Die bisherigen Resultate 
der Sachkenner (Kliniker und Serologen) k6nnen den Pathologen wenig 
befriedigen, da gerade die ffir uns wiehtigsten und einfachsten Ver- 
h~ltnisse ungekl~rt sind. Leider fehlt auch den meisten Anatomen die 
ehemisch-physikalische Vorkenntnis, es fehlt dem Naturwissenschaftler 
an der geeigneten Einsicht und Fragestellung in anatomisehen Dingen, 
es fehlt leider den in diesen Dingen am meisten interessierten gerichts- 
is Instituten hs die Mitarbeit eines gut orientierten Che- 
mikers und ein eigenes ehemisches Laboratorium. 

Und so ist es heute noeh giinzlich unmSglich, fiber akute Ver- 
i~nderungen der physika]isch-ehemischen Bluteigensehaften jeweils 
treffende, bindende Erkls abzugeben. Der Begriff der ,,Blut- 
vergiftung" kann meines Erachtens nicht weir genug gefal3t werden, 
ieh rechne z: B. selbst eine Blutverw~sserung und Blutwasserverminde- 
rung zur Vergiftung. Die Zahl der dem menschlichen Organismus 
sehiidlichen Chemikalien ist bekanntlieh sehr grol3. Der Anatom hat 
mit diesen Dingen vorerst weniger intensive Fiihlung, aber der Blut- 
forseher erkennt immer deut]ieher, wie unendlich viele Arten yon Ver- 
/inderungen vorkommen, und da$ wir mit unserer Blutforschung noch 
welt zurfick sind; physikalisehe, chemische, serologische und bakterio- 
logisehe Abweiehungen yon der ja aueh in sieh keineswegs konstanten 
Norm betragen bekanntlich Tausende an Zahl. Das gilt mit Sicher, 
heir schon ffir die ganz akuten B]utvers die zu erfassen 
vielleicht noch grOf3ere /iul3ere und sachliche Schwierigkeiten macht 
als die der ehronisehen. 

Sehon angesichts vieler der vorbeschriebenen Einzelbefunde bei 
Leichen pl6tzlich Verstorbener muB man anatomiseh m6glichst exakte 
physikaliseh-ehemisehe Leiehenblutuntersuchungen fordern, mul3 aul3er- 
dem aber eine solche einzelner Organe machen, besonders eine Durch- 
schnittsblutmengentabelle aufstellen, damit man unklare Fs als Tode 
durch Zirkulations-, Respirations- oder Gehirnaussehaltung deuten 
kann; Xhnliches gilt aueh im Spezie]len ffir die Vergiftungserscheinungen 
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einzelner Organe, die in sieh qualitativ, vor allem abet  quant i ta t iv  von- 
einander abweichen. A1]erdings wird bei akuten derartigen Ein- 
wirkungen diese Versehiedenheit innerhalb des KOrpers nieht so s tark 
differieren wie bei ehronischen Vergiftungen, ftir die z. B. Ra]] grol3e 
Blutdruekschwankungen bereits 1913 nachgewiesen hat  (ffir Alkoholiker 
ohne Nierensehgdigungen, besonders bei Entziehungskuren). Fiir akute 
, ,Vergiftungen" besteht wohl die Tatsaehe, dab alle intensiv wirkenden 
Gifte, besonders Inhalationsgifte, in der Blutbahn selbst ihre ganze 
Schgdlichkeit entfa]ten, sei es durch Blutvergnderungen an sich, sei es 
durch GefgBwandseh/idigung mit  und ohne Blutdruckvergnderungen; 
aber aueh alle fibrigen Giftwirkungen, mag es sich nun entspreehend 
unserer klinisehen Einteilung nach ihren Eingangspforten urn Digestions-, 
Inhalations- oder subkutan applizierte Gifte. handeln, mag man sie und 
die endogenen Gifte nach ihren Fernwirkungen erkennen oder be- 
urteilen, haben Wirkungen auf das Blur, das allerdings schon theo- 
retiseh betrachtet  nieht immer in der HSchstkonzentration im KSrper 
das Gift zeigt. 

Wie verschieden fibrigens die Diffusionskraft yon Giften im menschlichen 
KSrper ist, kann auch grob anatomisch leicht an derjenigen von scharfen S~uren 
und Basen im Magen erkannt und bewiesen werden; ich sah bei konzentrierter 
Lysolvergiftung Koagulationsnekrose des anliegenden Zwerchfelles and der ihm 
wieder anliegenden /-Ierzbasis, w~hrend die Milz sehr viel weniger beteiligt war. 

Ganz unabhangig yon 5rtlich beschrankter Diffusionswirkung yon 
Giften und in gewissem Gegensatz zu ihr steht  die anatomisch ungleich 
sehwerer nachweisbare Resorptionskraft  des Gef~Bnetzes und des 
Blutes selbst fiir Giftsubstanzen, und es besteht die wohl noch keines- 
wegs exakt  bewiesene Vermutung zu Recht,  dab eine Resorption um 
so sehwerer geschieht, je konzentrierter das Gift ist und umgekehrt ,  
also dfinne, schwachkonzentrierte Gifte rufen am meisten Fern- 
wirkungen hervor, l~un ist es aber besonders durch Untersuchungen 
yon l~eiche und Halberlcann ffir viele eingeffihrte Fremdstoffe des KSr- 
pers s'ehr wahrscheinlich gemacht,  dal~ diese am Lebenden im Blute 
vielfach nicht nachweisbar sind, da~ sofort bei der Einfiihrung der 
Gifte yon arteigenen Substanzen in der Blutbahn eine rapid schnell 
verlaufende Entgif tung vor sich geht. Diese schlagend bewiesenen 
h~ufigen Eigenschaften der schnellen Entgif tung des lebenden Blutes 
treffen nun nach meinen Erfahrungen keineswegs fiir grobe pharmako-  
logische Gifte am Leichenmaterial  zu, indessen fehlen hier noch sehr 
zahlreiche genauere Untersuchungen, hier kann man anatomisch nur 
in gemeinsamer Arbeit zu weiteren Effahrungen gelangen. 

Leichenblutuntersuchungen ergeben in der Minderzahl sichere Be- 
funde, was seinen Grund zum Tell in der meist sehnellen postmortalen 
Veriinderung hat ;  das Vitalblut ergibt etwas bessere Resultate:  Das 
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Fliissigsein des Leichenblutes, ein fibrigens keineswegs allgemein genug 
bekanntes Zeiehen aller wirklieh p]6tzliehen Todesf~lle, ist auch bei 
akuten, nicht jedoch bei chronischen Vergiftungen feststellbar; zur Ge- 
rinnung kommt es auch nicht dureh tagelanges Stehenlassen, weder in 
der K~lte noch in der W~rme. Ursachen hierfiir sind bisher ja nicht 
sicher festgestellt, am wahrseheinlichsten will mir - -  obsehon siehere 
Beweise fehlen - -  die neuerlich mehrfach aufgestellte Theorie er- 
scheinen, nach der ein bei langer Agone ins Blur abgeschiedener Ge- 
rinnungsstoff bier fehlt; nur in kleinsten Blutportionen kleiner und 
kleinster Gef~Be, offenbar als Effekt der bier beginnenden Ausscheidung 
jener noch imagin~ren Gerinnungsstoffe, scheint sehon eine beginnende 
Verklumpung vor sich zu gehen, was ich durch Gehirnschnitte und 
Herzmuskeluntersuehungen Vergifteter des 5fteren durch Erkennung 
der oben n~her beschriebenen Mikrothrombosen bewiesen zu haben 
glaube. Blutverw~sserung, ein an sich ebenfalls sehr h~ufiges, z. 13. 
beim Ertrinkungstode fast immer vorhandenes Zeichen, kommt aueh 
bei vielen Vergiftungen engeren Sinnes, z. B. bei fast allen Inhalations- 
vergif tungen,  vor; doeh ist auch das Gegentei], die Bluteindickung, 
nicht selten. Leider bestehen fiir beide Zust~nde noch keine sehr exakten 
Feststellungen. Pharmakologisch-chemisehe Ver~nderungen sind, aller- 
dings nur zum kleinen Teil, besser erfaBt als diese rein physikalischen, 
deren genaue Untersuehung an der Leiche ja der allgemeinen prak- 
tischen Arbeit ferner liegen mag und ebenfalls durch postmortale Blut- 
ver~nderungen ersehwert ist; ieh verweise auf die bekannten quali- 
tat iven ~aehweise des CO im Blute, vieler Narkotica und Analgetiea, 
wie Morphium, Heroin, Coeain, Veronal, Kampfer, Alkohol und einiger 
metallischer Gifte, besonders des Bleies; es fehlt leider der praktiseh 
oft wichtigere Leichenblutnaehweis des Nicotins. Quantitative Analysen 
zeigen oft die merkwiirdige Tatsaehe, dab besonders im Gehirn mehr 
Giftsubstanzen vorhanden sind als im Magen, aber diese Befunde sind 
yon Gift zu Gift und von Fall zu Fall durchaus wechselnd, wie das 
ftir einige wenige Giftsubstanzen genauer bekannt ist. 

Bei der noch zu geringen ehemisch-physikalischen Kenntnis der 
Blutver~nderungen bei Vergiftungen, ja bei dem Fehlen einer ge- 
eigneten Anamnese oder sonstiger Unterlagen, muB man sich zur KI~- 
rung eines Todesfalles oft genug mit anatomischen Befunden helfen, 
kann aus ihnen abet leider nur selten ganz bestimmte Sch]iisse ziehen; 
und so miissen mehr oder weniger berechtigte Vermutungen durch eine 
Untersuchung der ~uBeren Umst~nde m6glichst gestfitzt werden, was 
ja bei chronisehen Erkrankungen im allgemeinen nicht so erforderlich, 
allerdings auch nieht so aussiehtsvoll ist. Die vielen Vergiftungen 
gemeinsamen anatomisehen Zeichen sind bekanntlieh haupts~chlieh 
Hyper~mien mit  und ohne Petechien einzelner Organe, so des I~rzens  
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(Basis) und vor allem des Gehirns, speziell des KIeinhirnes~ Gerade 
diese letzteren Tatsachen scheinen mir immer der beste Beweis einer 
akuten allgemeinen, natiirlich durch direkte Giftwirkung erzeugten 
Vasoconstriction zu sein; das Herz macht iiberm~Bige Anstrengungen, 
das Gehirn kann infolge seiner geringen Gef~13widerst~nde leicht grol~e 
Blutmengen aufnehmen, w~hrend z. B. andere Organe, etwa die ~ieren, 
infolge gr6l]erer Konsistenz des Parenchyms mehr Widerstand dem 
Blutandrange entgegensetzen. Ein zweiter recht h~ufiger Befund ist, 
wie bei allen Blut/ver~nderungen, so auch bei den akutesten, eine ganz 
akut  entstandene, nicht selten auch sehr erhebliche Milzanschoppung, 
die mir z .B .  bei der CO-Vergiftung (bisher 246 l~lle) immer wieder 
auff~llt, und die als Reaktion auf die hinreichend bekannte akute Blut- 
verhnderung im Sinne der COttgbl.-Bildung und dem dadurch bedingten 
Blutzerfalle entstanden ist, ein Befund, der auch in gr61~eren Mono- 
graphien merkwfirdigerweise nicht beschrieben ist; ich sehe ihn fast 
ausnahmslos an groBem Leichenmaterial, besonders bei Jugendlichen. 
Diffuse Ver~nderungen der Gef~Bw~nde sind natfirlich bei akuten Ver- 
giftungen meist nicht festzustellen; ffir die chronischere Cocainvergiftung 
habe ich solche beschrieben. Dal~ aber auch bei akuten Blutver~nde- 
rungen die Gef~13w~nde alteriert werden, ist schon nach theoretischen 
Erw~gungen sehr wahrscheinlich. DaB Blutverw~sserung die Gefi~l~- 
wandpassagen erleichtert, Bluteindickung sie erschweren wi rd ,  da{~ 
ferner chemisch differente Blutgifte die Gef~i~muskulatur je nach Kon- 
zentration erregen oder l~hmen wird, ist ebenfalls begreiflich, und wenn 
~mikroskopische Gef~i]wandver~nderungen bier fehlen, so liegt das 
natiirlich an der Geringfiigigkeit der allgemein erzeugten Sch~digung; 
eine st~rkere Gef~l]reaktion wfirde wohl erst nach l~ngerer Zeit und 
nach l~ngerer Einwirkung der Schi~digung eintreten. Vielleicht liegt 
der Grund auch in der noch nicht genfigend ausgebauten Methodik der 
Untersuchung. 

Wie schwierig die schnellen Vergiftungstodesf~lle zu beurteilen sind, 
ersieht man am besten an den F~llen, in denen sich Mne akute Ver- 
gi~tung auf eine oft gleichartige chronische Vergiftung superponiert 
hat.  Das Schulbelspiel hierfiir scheint mir der l~icotinismus zu sein, 
der viel h~ufiger vorkommt als der Alkoholismus, wenn er auch 
weniger hi~ufig als jener zum schnellen Tode fiihren mag; einige be- 
sonders charakterist ische F~lle akuten Nicotintodes babe ich an 
anderer Stelle dieser Arbeit und in anderem Zusammenhange be- 
schrieben; ich glaube indessen, dal~ man gerade in der Erkenntnis der 
I~icotinsch~digungen noch keineswegs sehr weir gekommen ist, jeden~ 
falls hat  man an einem zumeist aus pl6tzlichen Todesf~llen bestehenden 
Leichenmaterial den Eindruck, dal~ dieser praktisch so h~ufige Sch~d- 
lichkeitsfaktor ina allgemeinen viel zu selten in Rechnung gezogen wird: 
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Anzeichen des Nicotinismus gibt es meines Erachtens sowohl am Ge- 
f~i~system wie auch an Lungen und Herz. Die charakteristischen Ge- 
fal3ver~nderungen sind zwar nicht immer sicher yon arteriosklerotischen 
zu unterscheiden, indessen scheint mir bei sonst gesunden jungen Leuten 
eine reichliche kleinfleckige Lipoidfleckelung im Anfangsteile der Aorta 
und eine gleichzeitige Coronarlipoidfleckelung durchaus fiir Nicotinismus 
charakteristisch zu sein, besonders wenn nicht die geringsten Vet- 
k~lkungsprozesse nachzuweisen sind, wie das auch Benecke und Di~cker 
als charakteristisch schon 1920 betonten. Ich habe mich, ohne vorerst 
die Anamnese zu kennen, in derartigen F~llen bei den AngehSrigen 
nachtr~glich erkundigt und t~glichen Zigarettenverbrauch yon 30 bis 
50 Stiick best~tigt gelunden. Die gleichen jungen Leute hatten dann 
mit grol~er Regelm~l~igkeit eine m~l~ige Lungenbl~hung und eine rechts- 
seitige Ventrikeldilatation; zuweilen war es schon zu ~usgesprochenem 
Emphysem und rechtsseitiger Ventrikelhypertrophie gekommen. Diese 
Befunde ]~ssen vermuten, dal] die Lungen mit der sie versorgenden 
rechten Herzseite durch chronische Inhalationsvergiftung erkrankt 
waren; das mit Giftstoffen beladene Lungenvenenblut wird nach Pas- 
sage des ]inken Herzens unmittelbar und zun~chst ~uf die Coronarien 
und den Anfangsteil der Aorta einwir]~en, wobei ich es natfirlich un- 
entschieden ]asse, ob die beschriebenen Gef~l~ver~nderungen dutch das 
Nicotin unmittelbar oder durch das fiberm~l]ig CO~-haltige Aortenblut 
vornehmlich bedingt sind; vie]leicht spielt auch der bekannte diastolische 
Aortenreflux bier eine Rolle. Nun ist es ja wohl sicher, dab dieser 
ProzeB der Effekt eines chronischen Vorganges ist; ich glaube aber fiir 
die F~lle einer gleichzeitigen akuten Lungenbl~hung den. Tod auch als 
akuten Nicotintod ansprechen zu miissen, wobei also die chronische 
Vergiftung yon einer gleichartigen akuten fiberlagert war oder eine 
tSdliche Kumulation eingetreten ist. Das pathologisch-anatomisch 
Wesentlichste scheint mir die Verbindung einer Vergiftung mit der 
dutch Lungenbl~hung und Herzaffektion gemeinsam erzeugten Zir- 
kulationsst6rung zu sein. 

J~hnliche Zirkulationsverh~]tnisse liegen meines Erachtens trotz der 
grol~en Verschiedenheit der hier zu beobachtenden Fernwirkungen beim 
Alkoholismus vor, wie oben schon angedeutet. Auch bier (17 reine 
akute Alkoho]todesf~lle) spielt die akute Blutanschoppung in den 
groBen Organen des Leibes sowie vor allem auch des Gehirnes eine 
groBe Rolle ffir das Zustandekommen des ziemlich plStzlichen Ver- 
giftungstodes. Dal~ iibrigens der Alkohol selbst vermittels der Blut- 
bahn unver~ndert in die entlegensten KSrperregionen transportiert 
werden kann, zeigt nicht nur der leicht ge]ingende Geruchsnachweis 
am Gehirn, sondern der zuweflen unschwer mit der Liebenschen Jodo- 
~ormprobe zu erbringende chemische Alkoholnachweis im Liquor. 
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Dieser {)bertritt ist jedooh wohl  nur dann m~Sglich, wenn eine aul]er- 
gewShnliehe Zirkulation vorgelegen hat;  sonst wfirde die Verarbeitung 
des Alkohols eine bessere gewesen sein. 

Ohne weitere, iibrigens weniger gut efforsehte Einzelbeispiele yon 
Giftwlrkungen aufzuffihren, m6ehte ieh auf die Hgufigkei~ yon ghnliehen 
Meehanismen hinweisen, wie sie ftir den pl6tzliehen Ted sieherlieh yon 
aussehlaggebender Bedeutung sind: P16tzliehe Todesfglle bei Urgmien, 
bei Diabetikern (zuweilen nur dureh Lipgmie und geringe Pankreas- 
vergnderungen naehweisbar), vielleieht sogar voraufgegangene komat6se 
Zustiinde sind dureh Zirkulationsst6rungen, verbunden mit gleich- 
zeitiger Blutvergiftung, hervorgerufen; die ~,hnliohkeit der anatomischen 
Herz., Lungen- und Gefgl~befunde beweist das zur Geniige. 

Noch viel zwangloser erklgrt sieh der Ted, wenn gleichzeitig noch 
eine alte oder frisehe Hypertonie oder gar einer der bekannten Weehsel- 
typen zwisehen Hoehdruck und Niederdruek vorliegt: Dann entsteht 
pl6tzlieh ein enormes Mil~verhgltnis zwisehen akut entstandener Lungen- 
blghung und vermehrter Herzkraft, was oft genug dureh eine ~kute 
Blutabsonderung in die Bronehialbgume hinein bewiesen ist. 

Ein sehr wesentlieher Faktor fiir da.s Zustandekommen eines akuten 
Todes seheint mir endlieh der jeweilige Fiillungszustand aueh des 
Magendarmkanals und damit indirekt auch des Zirkulationssystemes 
Selbst zu sein. Mil~verhgltnisse zwisehen Nahrungsaufnahme und Ent- 
leerung, noeh mehr zwischen Fliissigkeitszufuhr und -ausscheidung be- 
sehweren am stgrksten das Zirkulationssystem. Das bekannteste Bei- 
spiel ist bier der Ertrinkungstod, bei dem tatsgehlieh hgufig ein mit 
Speisebrei, nieht mit  Wasser gefiillter Magen gefunden wird; das gleiehe 
gilt ffir jene Todesfglle Jugendlieher dureh Aspiration yon Bissen, die 
dutch Wfirgebewegungen wohl aus den Luftwegen herauszubringen ge- 
wesen w~ren, wenn die akute Zirkuiationsst6rung das noeh zugelassen 
hgtte. Es seheint mir notwendig, bei jedem pl~Stzliehen Todesfall auf 
diese Dinge besonders zu aehten: Je yeller der K6rper im ganzen, desto 
leiehter ist eine Zirkulationsst6rung m6glieh. 

Weniger klar als die friiheren Absehnitte zeigt der letzte, wie be- 
deutungsvoll die Zirkulationsst6rung als solehe bei Anderung des Blur- 
ehemismus ftir den pl6tzliehen Ted ist. Es kommen eben bier gleieh- 
zeitig immer mehrere Faktoren ffir das Zustandekommen solehen Todes 
in Frage, Faktoren, die dann aueh gleiehzeitig einzeln beobaehtet und 
gewertet sein wollen. Die dann sehr komplizierte Zirkulati0nsst/Srung 
selbst ist aber fast bei allen pl6tzliehen Todesfgllen der am auffallendsten 
hervortretende Leiehenbefund; zwar ist nieht jeder dieser Faktoren so 
akut  entstanden, aber das Gesamtresultat kann eben am besten mit  der 
Bezeiehnung ,,akute Zirkulationsst6rung" eharakterisiert werden, die 
ffir die Pl6tzliehkeit des Todes allein die geniigende Erklgrung abgeben 
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kann. Und so sehe ich heute bei ]edem pl6tzlichen Tode dutch Vergi]tung 
(im weitesten Sinne verstanden) die alcute ZirlculationsstSrung als Todes- 
ursache an. 

Alles in allem genommen geben, wie ich bewiesen zu haben glaube, 
1. die plStzlich quantitativ so ver~nderliche Blutmenge und die Art 
der darauf antwortenden physiologischen und pathologischen Herz- und 
Gef~l~kontraktion, 2. eine l~eihe eigenartigster alter Ver~nderungen der 
drei ]ebenswichtigsten Systeme und 3'. die qualitative, bisher zu wenig 
bekannte B]utver~nderung die Veranlassung zum plStzlichen Tode. 
Allerdings ist es woh] kaum mSglich, diese drei Faktoren in ihrer Wertig- 
keit im Einzelfalle gegeneinander scharf abzuw~gen; sie kommen meist 
gleichzeitig nebeneinander vor; der genaueren Erkenntnis steht als 
wesentlichstes ttindernis die erst in den Anf~ngen stehende chemisch- 
physikalische Untersuchung des Leichenblutes und des Blutgehaltes 
der Einzelorgane im Wege. Aber das ~ndert nichts an der iibergeordneten 
Bedeutung der akuten ZirkulationsstSrung ffir den plStzlichen Tod, 
dessen letzte Ursache fast ausnahmslos im plStzlichen Versagen des 
tterzens zu suchen ist. 

Und diese Betonung der akuten ZirkulationsstSrung als Haupt- 
ursache des akuten Todes hat ffir alle mit solchen plStzlichen Ver- 
~nderungen des menschlichen Organismus praktisch besch~ftigten 
Disziplinen ausschlaggebende Bedeutung: Der gute Praktiker wird 
diese Effahrungen diagnostisch und therapeutisch oft verwerten kSnnen; 
immer seltener werden dem Patho]ogen F~lle vorkommen, die er unter 
jene yon ,,plStzlichem Tode ohne direkt ersichtlichen Grund (Gruber)" 
rechnen mul~; der Operateur wird insbesondere mit der Anwendung 
der Narkose angesichts solcher Auffassung noch sparsamer werden bzw. 
sie in geeigneter Weise vorbereiten; die grSl~ten Vorteile aber kann der 
Gerichtsmediziner und -begutachter aus dieser Auffassung ziehen, er 
wird die akute zirkulatorische Ursache des plStzlichen Todes yon den 
seit ]anger Zeit bestehenden vie]leicht am Tode mitschuldigen anders- 
artigen Ver~nderungen trennen, wodurch sowohl die ffaglich-kriminellen 
wie auch die unfallgutachEichen F~]le eine viel klarere Entscheidung 
erfahren werden; durch solche schaffe Trennung ~llein konnte ich selbst 
auch dem richterlichen Laien mfindlich und schrfftlich schwier]ge Zu- 
sammenh~nge erl~utern. 

UnmSglich ist es natfirlich, objektiv und zahlenm~l~ig am Leichen- 
material festzustellen, wie oft Zirku!ationsstSrungen den p]Stzlichen 
Tod hervorgerufen haben. Dazu sind ihre Grade zu verschieden. Je n~her 
sich aber der Beobachter mit diesen Begriffen besch~ftigt, je besser er 
sich in die Einzelheiten der akut tSdlichen Dekompensation vertieft hat, 
desto 5fret sieht er sich zur Annahme derartiger, klinisch vielleicht noch 
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n i c h t  g e n a u  g e n u g  e f f a ~ t e r  Z u s a m m e n h ~ n g e  b e r e c h t i g t .  So  b e t r a c h t e  

i ch  es a ls  A u f g a b e  d e r  K l i n i k ,  d i e se  d u t c h  so v ie l e  a n a t o m i s c h e  B e o b -  

a c h t u n g e n  u n d  d a r a u s  f o l g e n d e  E r w ~ g u n g e n  w o h l  n a h e z u  e r s c h S p f e n d  

b e w i e s e n e n  V e r h ~ l t n i s s e  zu  e r h ~ r t e n ,  i n s b e s o n d e r e  be i  F ~ l l e n  s e h r  a k u t e r ,  

s c h w e r s t e r ,  l e b e n s b e d r o h l i c h e r  G e s u n d h e i t s s t S r u n g  B l u t d r u c k m e s s u n g e n  

u n d  p h y s i k a l i s c h - c h e m i s c h e  B l u t u n t e r s u c h u n g e n  a n z u s t e l l e n .  D ie  Ge-  

l e g e n h e i t  d a z u  i s t  i m  a l l g e m e i n e n  z w a r  k l e i n ;  d o c h  g l a u b e  i ch ,  daI~ 

a u c h  l a u f e n d e  B e o b a c h t u n g e n  i n  g l e i c h e m  S i n n e  k u r z  v o r  e i n e m  e r .  

w a r t e t e n  T o d e  b e d e u t u n g s v o l l  s i nd ,  d e n n  l e t z t e n  E n d e s  i s t  j e d e r  T o d  

d i e  F o l g e  e i n e r  Z i r k u l a t i o n s s t O r u n g ,  es w e c h s e l t  n u r  d ie  S c h n e l l i g k e i t  

u n d  d e r  G r a d  d e r s e l b e n .  
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1922. - -  Steiger, Korresp.bl. Schweiz. Arzte - -  Zit. Zbl. Pa th .  1917, 485 - -  Dtsch. 
reed. Wschr. 1917, Nr  1. - -  Stursberg u. Schmidt, Miineh. reed. Wsehr.  1913, 174. - -  
Thorner, Schweiz. reed. Wschr. 1921 - -  Zit. Zbl. Pa th .  1921/22, 348. - -  Tolstikow, 
Dtseh.  Z. Chir. 191, H. 3 u. 4. - -  Walter, Die Blutl iquorschranke. Thieme 1929. - -  
Weise, Bruns '  Beitr.  119, H. 1, 160. - -  Wilde, IVied. Klin. 1923, ~ r  8. - -  William, 
zit. Dtsch. Z. gerichtl, ivied. 1925, 467. - -  Ziemke, Dtsch. Z. geriehtl. Mcd. 14, 
487 (1930). 

Als Unter lagen dienten welter racine Arbeiten:  Brack, Z. Urol. 21, 805 (1927) - -  
Dtsch. Z. geriehtl. Med. 12, 440 (1928) - -  Z. Meur. 118, 526 (1929) - -  Dtsch.  Z. 
gerichtl. Med. 13, 323 (1929) - -  Zbl. inn. IVied. 1929, Nr34 ,  785; 1929, Nr  50, 1154 - -  
Z. N e u r .  1930 .  - -  Braelc, Plesmann, Kri~ger, Z. Krcislaufforschg 1930, H. 7, 210. 

Daselbst  f indet  sich auch der Nachweis fiber weitere benutzte  einschl~gige 
Li teratur .  


