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beim Absturz im Beginn des Tauchens wi~re sofortiges Wiederhoch- 
holen erlaubt und geboten. 
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Bemerkungen zmn Shock lind Shocktod. 
Von 

Dozent Dr. reed. habi]. W. Hallermann. 

I m  letzten Jahrzehnt  sind dutch die experimentelle Kreislauf- 
forschung unsere Kenntnisse fiber das dynamische Geschehen beim 
Blutum]auf auf zahlreiehen Einzelgebieten erheb]ich erweitert worden. 
Dabei sind yon versehiedenen Seiten Einblicke in das Wesen und die 
Entstehung des Shockzustandes gewonnen, die auch ffir die gericht]iche 
Medizin yon Interesse sein dfirften. 

Wenn man die ~Lltere geriehts~rztliehe Literatur  fiber das Shock- 
problem einer kritisehen Betraehtung unterzieht, kann man sieh nieht 
ganz des Eindrueks erwehren, dab viele Autoren bei der Diagnose Shock 
und Shoektod in eine gewisse Verlegenheit geraten. Man land in dicser 
Benennung eines raseh t6dliehen Krankheitsablaufes nut  Mlzu h~ufig 
einen bequemen Ausweg, um nicht reeht klare Todesfglle wenigstens dutch 
einen Sammelbegriff zu konnzeichnen. Oft war der negative Sektions- 
befund das einzig Verbindende bei dieser ,,Verlegenheitsdiagnose". 

Um eine geeignete Basis ffir weitere ErSrterungen zu gewinnen, 
ist es notwendig, das, was wit mit  dem Namen Shock oder Shocktod 
ganz allgemein zu bezeichnen pflegen, in seiner ursgchliehen Ent-  
stehung und im Gesehehensablauf sch~rfer zu umreigen. Dabei ist es 
in oiner kurzen Darstellung unm6glieh, alles aufzuz~hlen, was zu dem 
Zustandsbild des Shocks ffihren k6nnte. Es mug bier geniigen, die 
I-Iauptmerkmale und Wesenszfige zu kennzeiehnen, die in ihrer Ge- 
samtheit  mi~ dem Namen ,,Shock" belegt werden diiffen. Wenn wir 
hierbei den anaphylaktischen Shook naeh Serumeinspritzungen, den 
sog. Wundshook im AnsehluB an grSBere Quetsehungen and Verletzun- 
gen odor den Shoekzustand naeh schweren Verbrennungen nelmen und 
bedenken, dal3 wir aueh dann vom Shocktod sprechen, wenn nach 
relativ geringffigigen mechanisehen Einwirkungen ohne naehweisbare 
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ernsthafte Verletzungen ein plStzlicher Ted eintritt, so zeigt schon diese 
kurze Aufz~hlung, dal3 wohl kaum in allen l~gllen die gleichen Ursachen 
fiir den rait Shock bezeiehneten Zustand verantwortlieh gemaeht 
werden dfirfen. 

Man wird auch bei der Umschreibung dessen, was unter Shock zu ver- 
stehen ist, keineswegs in der P16tzlichkeit des Eintrittes der lebens- 
bedrohlichen Erscheinungen eine unbedingt erffillte Forderung sehen 
dfirfen. Im Mittelpunkt der Begriffsbestimmung mul3 vielmehr ohne 
Rficksicht auf den zeitlichen Ablauf das eigenartige klinische Bild 
einer hochgradigen Ver~nderung der gesamten Kreislaufbedingungen 
stehen, welches dureh einen allgemeinen Sehw~chezustand der Musku- 
latur mit charakteristischem Blutdruckabfall und ~nderung der Puls- 
beschaffenheit gekennzeichnet ist, und sieh bereits dem oberfl~ehlieheu 
Beobaehter durch den rapiden bedrohlichen Kr~fteverfa]l als eine all- 
gemeine t~ceislaufinsuffizienz schwerster Art zu erkennen gibt. 

Die Ha at ist h~ufig schweil3bedeckt, die Atmung stark besehleu- 
nigt, dabei oberfl~ehlieh, das Bewul~tsein gewShnlich leicht getrfibt. 
Oft bestehen ~ngstliche Erregungszust~ade, im weiteren Verlauf kommt 
es bei ungfinstigem Ausgang zum ErlSschen der Reflexe und langsamen 
AufhSren der Atmung. In gfinstigen F~llen bessert sich allm~hliCh 
der Kreislauf, die bedrohliehen Symptome schwinden, es bleiben keiner- 
lei Folgezust~nde oder Nachkrankheiten irgendwelcher Art zurfick, 
die restitutio ad integrum ist vollst~ndig. Die Dauer des Shockzustandes 
kann sich ~uf kurze Zeit, aber aueh fiber viele Stunden crstrecken. 

Im Mittelpunkt des Shoekzustandes steht, wie immer wieder mit 
l~eeht hervorgehoben wird, eine allgemeine Zirkulationsinsuffizienz, 
die sieh ihrem Wesen naeh nur dutch eine Versehiebung der Blut- 
mengen und einer Verminderung des zirkulierenden Blutes erkl~ren 
l~13t. Das Herz als Zentrum der Kreislaufbewegung erh~tlt zu wenig 
Blur. Der normale l~fiekflul3, der venSse Abstrom aus den Capillar- 
gefKl~en ist gestSrt, das Herz kann, aueh wenn es selbst leistungsf~hig 
ist, die zur Aufreehterhaltung der Lebensvorg~nge notwendigen Blut- 
mengen nie]ht auswerfen, da das Blutangebot zu gering ist. Das ist der 
Kernpunkt des Problems und das eigentliche grundsgtzliehe Merkmal 
des Shockzustandes, aus dem sieh alles erkl~ren l~13t. 

Nach dieser Feststellung erheben sioh nun zwei weitere Fragen. Die 
erste muB lauten: Wodureh kommt es zu dieser verh~ingnisvollen 
Blutversehiebung, die zweite: We bleibt das Blur, das dem allgemeinen 
Kreislauf entzogen wird. 

Wenden wit uns zunKehst der zweiten ~rage zu. 
Tierexperimentelle Untersuehungen sowie Beobachtungen an Men- 

sehen haben gezeigt, dab die Vorstellung ~lterer Autoren yon eincr 
Verblutung in das sog. Splanchnieusgebiet, das heil3t eine vasomotorisch 

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 26. Bd. 10 
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bedingte L~hmung des Pfortaderquellgebietes, beim Shoektod zweifel- 
los zu Recht besteht. Daneben kommt die Absperrung groBer Blur. 
mengen in der Leber, Milz und Lunge Ms wesentlich flit das Zustande- 
kommen dieser ,,Minusdekompensation" hinzu. Wit sehen ja h~ufiger 
harmlos% aber im Grunde wesensgleiche Vorg~nge dieser Blutversackung 
beim sogenannten statischen Kollaps, dermi t  Vorliebe Menschen mit 
an sieh kleinem tterzen und geringer zirkulierender Blutmenge betrifft. 
Auch hier ist ein groBer Tell des Gesamtblutes der Zirkulation entzogen 
und ,,auf Nebengeleise rangiert", wie Bergmann sich ausgedriickt hat. 
Wie hoehgradig eine solche Blutvers~ekung sein kann, lgBt sieh beson- 
ders ansehaulieh im experimentellen I-Iis~aminshoek beim Hunde zei- 
gen. I-Iier tritt ein eigenartiger Sperrmechanismus der Leber ein, der 
dutch Kontraktion der Lebervenen zur Ausschaltung gewaltiger Blut- 
mengen aus dem Kreislauf ffihren kann. Von Rein wird, worauf Frau 
Gollwitzer-Meier hinweist, angenommen, dab 50--60% der gesamten 
Stromgr6~e der unteren ttohlvene auf das Stromgebiet der Leber 
entfallen. 

Daneben kommt es im Histaminshock dureh Verengerung des venS- 
sen Abstromgebietes und starker Kontraktion der Arterien zu einer Blut- 
ansammlung in den kleinsten Venen und Capillaren des subpapill~ren 
Plexus mit Erschwerung des Blutabflusses. Das Histamin ist demnach 
als ein typisehes Shockgift anzusprechen, das auf humoralem Weg 
ohne Nervenleitung zu einer Dilatation und Atonie der Capillaren und 
einer Verengerung der ven6sen und arteriellen Strombahn ffihrt. Lind- 
green hat naehgewiesen, da~ im ttistaminshoek l l/2mal so vie] Muskel- 
capil]aren ge6ffnet und stark erweitert sind. Der Blutgehalt der Leber 
ist nach seinen Versuehen beim Hunde um 70% vermehrt. 

Im Shock kommt es ferner, besonders wenn der Zustand ]~nger 
anh~It, nicht nut zu den quantitativen Vergnderungen der zirkulieren- 
den Blutmenge, sondern auch zu qualitativen Verschiebungen der Blut- 
plasmakorrelation. 

Die Blutversackung fiihrt zu einem Austritt yon Blutplasma dutch 
die Gef/~l?wi~nde und dadureh auch zu einer Verringerung der Blut- 
fltissigkeit, d. h. zu einer Eindickung des Bluges. 

Die Beobachtungen am experimentellen Histaminshoek lieBen daran 
denken, dag auch bei Shockzustgnden anderer Genese mSglieherweise 
histamini~hnliche KSrper wirksam sein konnten. Es scheint fiir den 
anaphylaktisehen Shock beim Tier erwiesen, dal3 hierbei eine Aus- 
sehiittung yon histamin~hnlichen KSrpern aus den sog. Shoekorganen 
in das Blut stattfindet. 

Die Untersuchungen der englischen Shoekkommission im Welt- 
kriege machten es wahrscheinlich, dal~ auch beim W~ndshoc/c im An- 
sehlu/3 an grS~ere Quetsehungen EiweiI3zerfallsprodukte yon histamin- 
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~hnlichem Charakter shockausl6send wirken. Man sah n~mlich, dab 
nach Unterbindung der Venen des verletzten Gliedes die Erschei- 
nungen des Shocks ausblieben, sich aber rasch nach LSsung dcr Vnter- 
bindung einstellten. Man hat aUerdings eingewandt, dab nach Auf- 
hebung des ven6sen Riickflusses nieht nur die M6glichkeit besteht, dab 
Eiweigzerfallsprodukte in den K6rper eindringen, sondern dab auch 
erst zu diesem Zeitpunkt ein grSBerer Plasmaverlust und eine st/irkcre 
Speieherung yon Blutmengen mit den bedrohlichen Folgezustiinden 
am Kreislauf zustandekommen kann. Im iibrigen tritt derselbe Shock- 
effekt auch dann ein, wenn man dem Tier am verletzten tIinterbein 
alle Nerven durehsehnitten hat, ein Beweis, dab in diesen Fallen das 
Nervensystem als l~eiziibertriiger aussehaltet. 

Es ist wahrscheinlich, dab beide Momente, Gi/twirkung und vet. 
iinderte Zirkulation im gequetsehten Gewebe ffir die Shockerscheinun- 
gen verantwortlich zu machen sind. Der sichere Nachweis yon hista- 
min~hnlichen K6rpern in dem Venenblut des gcquetschten Gliedes 
seheint noeh nieht restlos geglfickt, jcdoeh 16sen Extrakte aus dem ver- 
letzten Gewebe, wenn sie einem gesunden tIund eingespritzt werden, 
siehere Shockerseheinungen aus. 

Wenn man auch bei vielen Arten des Shoekes und des Shocktodes 
mit der MSgliehkeit der Wirkung histamin/ihnlicher Substanzen, die 
sieh ja iiberall im K6rper finden, rechnen kann, so lasscn sich dutch eine 
solche Annahme doch keineswegs alle Shockzust~tnde crklgren. Das 
gilt bcsonders fiir diejenigen F/~lle yon Sh0cktod, die zum Beispiel nach 
ganz geringfiigigen augeren Verletzungen auftreten und den Gerichts- 
arzt besonders interessieren. I{ier kommt man mit der Vorstellung 
von einer toxischen Capillarsch~digung auf humoralem Wege nicht 
welter. Es bleibt fiir das Verstgndnis dieser Art yon Shoekzustgnden 
nur die Annahme einer neurogenen _Reiziibertragung /ibrig. Diesc mug 
zweifellos ~en der Zentralstelle der Gefgl3nervenregulation, dem Vaso- 
motorenzentrum, ausgehen. Schon normalerweise ist ja die Aufrecht- 
erhaltung des Kreislaufes nur dadurch gewghrleistet, dab neben der 
hormonalen Steuerung des Gef/tl~tonus dauernd Impulse des autonomen 
Nervensystems den Spannungszustand der einzelnen Gefggprovinzen 
entsprechend den ]eweiligen Anforderungen des K6rpers regulieren. 
Dieser rein abgestu~te Meehanismus kann bei seiner Komplizicrtheit 
und leichten Anspreehbarkeit schon dureh geringste Reize gest6rt wet- 
den. So wissen wit, dab die Obersguerung des Blutes ein shockdispo- 
nierendes Moment darstellt. 

Der vasomotoriseh bedingte GefgBtonus ist auch durch psychische 
Vorstellungen (Angst und Sehrecken, Freude und Leid) leicht beein- 
flul3bar. Es gibt kein seelisches Erlebnis, das nicht irgendwie das vege- 
tative System beeinflul3t. E. Weber stellte psychisch bedingte Blur- 
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verschiebungen dm'ch den Plethysmographen eindeutig lest und 
Knauer-Biclcel land feinste Blutdruckschwankungen bei psychischen 
I~eizen. DM~ auch starke Sehmerzempfindungen durch iiberm~l~ige 
l~sizung der sensiblen Bahnen wie auch erheb]iche Muske]~nstrengungen 
eine ,,Entziigelung des vasomotorischen Tonus" einleiten k6nnen, ist 
bekannt. Jede GleichgewiehtsstSrung im veget~tiven System sch~fft 
abet die Vorbedingung fiir ein vSlliges Versagen der Gef~iBnervenfunk- 
tion. Dabei spielt die Intensit~t des Reizes und die Empfi~nglichkeit 
der einzelnen Menschen (veget~iv Stigmatisierte) eine groBe Rolle. 

Diese Zusammenhgnge waren aueh den glteren Xrzten durchaus be- 
kunnt. Man hat deshalb schon fraher eine reflektorische Vasomotoren- 
beeinflussung fiir d~s Zustandekommen des Shocks verantwortlich ge- 
macht. Am klarsten hat diese Ansicht Fischer entwickelt, der in einer 
dureh traumatische Erschiitterung bedingten l~eflexl~hmung, besonders 
des Splanchnieus, das Wesen des Shockzustandes erblickte. Noch in 
neuerer Zeit hat Thannhauser seine Ansieht dahin formuliert, dal~ beim 
Shock durch den ~uBeren l~eiz eine maximale Erregung des Vasomo- 
torenzentrums mit Krampfzustiinden in den. peripheren Gef~Bgebieten 
eintrete. Groeninger sloricht yon einem Ersch6pfungszust~nd des t~ficken- 
marks infolge st~rkster I~eizung mit Abschwi~chung und Ermiidung der 
l~eflexerregbarkeit. 

Zweifellos hat diese Annahme einer reflektoriseh bedingten Schgdi- 
gung der Gefi~Bnervenfunktion auch heute noch ffir die F~lle yon plStz- 
liehem Shocktod nach geringen mech~nischen Einwirkungen Giiltig- 
keit. Wit sind jedoch, wie wir glauben m6ehten, dem Wesen des Shock- 
todes durch die experimentellen Beobachtungen bedeutend naher ge- 
kommen und kSnnen heute die F/ille einer humoralen Genese des Shock- 
zustandes yon denjenigen trennen, welche ihre Entstehung einer ab- 
normen nerv6sen Beeinflussung verdanken. 

Versucht man unter Zugrundelegung dieser Zweiteilung: humorale 
Entstehung des Shockzust~ndes dutch Capillargifte mit Atonie der 
kleineren GefaSe und neurogene AuslSsung des Shocks dureh Versagen 
der Gefi~Bnervenregulation die forensiseh wichtigsten Shockarten einzu- 
ordnen, so kann man zu folgendem Ergebnis kommen: 

Shoekzust/~nde naeh Verbrennung sind wahrscheinlich ursiichlich 
bedingt dureh die capil]arsch~digende Wirkung yon Eiweil?zerfalls- 
produkten histamin~hnlichen Charakters. Neben der Blutversackung 
spielen hier ~uch Bluteindickungen dureh Plasmaverlust eine l~olle. 
Dug die Shockzustiinde bei Verbrennung, wie Ziemlce meinte, dutch fal- 
sche Vasomotorensteuerung, hervorgerufen durch intensive Schmerz- 
reize, mitbedingt sein k6nnen, l~gt sieh nicht widerlegen. Die Haupt- 
wirkung scheint jedoch der Capillarensch~tdigung dnrch die Eiweil3- 
zerfallsprodukte zugeschrieben werden miissen, was sehon daraus her- 
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vorzugehen scheint, dal3 Extrakt aus dem verbrannten Gewebe, gesunden 
Tieren eingespritzt, regelm/~Big shock/~hnliche Zust~nde hervorruft. 

D~B man bei Abtreibungen m]t der Diagnose Shocktod besonders 
vorsichtig sein mul3, wird immer wieder mit l~echt e~wghnt. Der Hin- 
weis Ziemk~es, dab in der Klinik derartige F/~lle kaum vorkommen, muB 
zur allergrSBten Vorsicht mahnen. Bei einer sorgf~ltig durchgeffihrten 
Sektion ]/~Bt sich auch in der iiberwiegenden Mehrzahl der F/~lle eine 
eindeutige Todesursache {Luftembolie!) feststcllen. 

Die Annahme einer Capillarsch/~digung durch unmittelbare Gift- 
wirkung auf die glatte Muskulatur ohne Schgdigung der Nervenzentren 
erkl/~rt auc.h die plStzlichen Shockzust~nde bei Vergi/tung dutch Me- 
ta~Isalze, worauf Heubner, Moon in eindrucksvollen F/~]]en hingewiesen 
haben. Moon hat klinisch den Ablauf eines so]chen Shockzustandcs 
verfolgen k Snnen, wobei die Bluteindickung mit der Schwere der Krank- 
heitserscheinungen zun~hm. Moon und Craw/oral haben auch einen 
Fall yon akuter Sublim~tvergiftung mit typischen Zcichen des Shocks 
und Shocktodcs beschrieben. Mit diesen Bcobachtungcn wiirde auch der 
yon Nipps beschriebene Fall c[ne~ Chlorzinkvergiftung iibereinstimmen. 

Auch bei der Veronalvergi/tung und den shock/~hnlichen Zust/~nden 
bei anderen Schlafmittelvcrgiftungen wird man neben dcr zentralen 
Sch~digung die Bedeutung der auf dircktem Wege zustande kommen- 
den Atonie de~ Capi]larcn und k]einen Venen beachten miissen. Es 
ist deshalb, wie iiberhaupt beim Shock, anch verfehlt, in solchen F~llen 
yon einer Hcrzschw~che zu sprechen. Nicht das Versagen des tterz- 
muskels erkl~rt den Tod, sondcrn der Umstand, dal3 das Blutangebot 
zum Hcrzen in der Zeiteinhcit zu goring ist. Wit dfirfen in dcr dabei 
auf dem Sektionstisch zu findcndcn Hypcrgmie dcr Organe, dem Lungen- 
5dem usw., kein Zeichen der I-Ierzschw/~che erblicken, sondern diese 
Ver~nderungen wenigstens teilweise ~ls Folgczustgnde der Capillar- 
lghmung auff~ssen. 

Damit soll allerdings nicht gesagt sein, dab der Zustand des Herz- 
muskels ffir den Ausgang des Shockzustandcs v6llig belang]os ist. Ein 
seincr Reservekr/~fte beraubtes Herz, ein Muske], der zum Beispicl in- 
folge crheb]]cher Coron~rsklerose an sich schon schlecht mit Sauer- 
stoff vcrsorgt ist, wird bei einer verringertcn DurchstrSmung schneller 
versagcn als ein gesundes Hcrz. Dabei ist zu beachten, d~B die Coronar- 
gef/~13e bei vermehrtcr Arbeitsleistung des tterzens bis zu 20% des ge- 
samten Aortenblutes abschlucken kSnnen. (Das Herz wiegt nur 1---2 % 
dcr Gesambweichteile, braucht aber schon in Ruhe, wie Fre~nd gezeig~ 
hat, etw~ 5--10% des Aortenblutes). 

Die unklaren Shocktodesf~lle nach geringfiigigen Bauchtraume~ 
mfissen, vorausgesetzt, daG sich Fet~embolie eindeutig aussch]ieGen 
l~Bt, im Gegensatz zu den bislang besprochcnen F/~llen zweifellos durch 
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falsch geleitete V~somotorenimpulse erkl~rt werden. Aueh hierbei 
h~ben wit uns jedoch vorzustellen, da~ die den thdlichen Ausgang her- 
beiffihrende Blutverschiebung zu einer Anhaufung yon Blur, das dem 
Kreislauf entzogen wird, besonders in den Capillargebieten Veranlassung 
gibt. Dasselbe gilt fiir die Shoekzust~nde nach Kehlkor/reizung , die auf 
einer abnormen Vagusbeeinflussung beruhen khnnen und wohl eine Dis- 
position zu St/~rungen im vegetativen System voraussetzen. Bei Shock 
naeh Brusttrauma ist darauf hinzuweisen, dal~ die Annahme eines Herz- 
todes dutch Shock nieht ohne weiteres mhglieh ist. Dutch einen heftigen 
Schlag in die Herzgegend kann es zu einer sog. eommotio cordis mit 
traumatischer Coronarverengung dutch Kammerflimmern kommen 
(Schlomlca). Dieser Vorgang kann abet nicht a]s Shockfolge gedeutet 
werden. Hier ware an einen plhtzliehen Herzstillstand dutch abnorme 
Vaguserregung zu denken. 

Auf die l~o]le des Sinus carotious-Gebietes braucht in diesem Zu- 
sammenhang nur hingewiesen zu werden. Ein yon dieser Stelle ausge- 
15ster Herztod d/irfte ja ebenfalls gewhhnlieh als ein Sekundentod 
durch Kammerflimmern aufzufassen sein, der dutch eine Coron~r- 
insuffizienz eingeleitet wird. 

Es ist nieht mhglich, bei der gebotenen Kiirze noch auf weitere Bei- 
spiele yon Shock und Shocktod einzugehen. Es mu/3 unsere Aufgabe im 
Einzelfall sein, die Ursache der im Shock auftretenden Kreislauf- 
insuffizienz zu ergrfinden. Dabei wird man hauptsachlich danaeh 
traehten mtissen, entweder die hormonale toxisehe ,,periphere" Genese 
des Shockzustandes wahrscheinlich zu machen oder die neurogene 
Entstehung durch zentrale Schadigung zu beweisen. Man wlrd das 
I-I~uptaugenmerk auf die Art der aul~eren Einwirkung richten miissen, 
da der Sektionsbefund bekanntlich bislang in den Shoektodesfallen 
wenig oder gar keine charakteristischen Ver~nderungen aufdeckte. 
Unsere n~chste Aufgab e mu~ darin bestehen, ~uch an der Leiohe nach 
Anzeiehen zu fahnden, die die Diagnose einer zu Lebzeiten bestandenen 
Blutversehiebung gestatten und es erlauben, den Blutgehalt und die 
Blutzusammensetzung bestimmter Abschnitte und 0rgane ohne sthrende 
Einwirkung der postmortalen Blutsenkung miteinander zu vergleiehen. 
Lindgreen erwahnt eine ~ethode yon S]58trand, der eJne Bestimmung 
des Blutgeh~ltes der Organe nach iso]ierter Farbung der roten Blut- 
khrperchen im histologischen Praparat versucht hat. 

Wenngleich es zur Zeit noch nieht mhglich sein diirfte, an der 
Leiehe den exakten Naohweis einer dureh den Shook bedingten Bh~t- 
verschiebung zu erbringen, halten wit eine Kenntnis der neueren For- 
schungsergebnisse such for die forensisehe ~edizin pr~ktisch fiir reoht 
wiehtig. Es mul~ weiteren Arbeiten in dJeser l~ichtung vorbehalten 
bleiben, die gesieherte pathologisch-anatomische Grundlage fOx die 
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Richtigkei:b do t  n e u e r e n  A n s c h a u u n g e n  f iber  d~s W e s e n  des  Shocks  

zu  schaffen .  V ie l l e i ch t  ge l i ng t  es d a n n  auch ,  e ine  T r e n n u n g  de r  b c i d e n  

S h o c k a r t e n  d u r c h z u f i i h r e n .  E i n e  mSgl i chs t  e i n d e u t i g e  u n d  k l a r e  F o r m u -  

l i e rung  dessen ,  was  u n t e r  S h o c k  zu  v e r s t e h e n  ist ,  i s t  a b e r  schon  desha]b  

e r s t r e b e n s w e r t ,  weft  a u c h  h e u t e  n o c h  u n t e r  de r  B e z e i c h n u n g  , , S h o c k "  

m a n c h e  K r a n k h e i t s z u s t ~ n d e  b e s c h r i e b e n  werden ,  d ie  m i t  d e r  gekenn-  

z e i c h n e t e n  e i g e n a r t i g e n  Kre i s l au f insu f f i z i enz ,  d e m  e igen t l i chen  W e s e n  

des  S h o c k z u s t a n d e s ,  n i c h t s  zu  t u n  h a b e n .  
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Wechselrede zum Yortrage Hallermann: Herr Meixner-Innsbruck weist darauf 
hin, dab man bei Bewertung des Leichenbefundes fiir die yon Herrn Hallermann 
erSrterten F:cagen darauf Riieksicht nehmen mfisse, ob kfinstlich@ Atmung durch- 
gefiihrt wurde. Hierdurch komme es zu gewaltigen Blutversehiebungen. 

Herr PietruJcy-Bonn lenk~ die Aufmerksamkeit auf manehe F~lle yon elek- 
trischem Tod, der ja versehiedene Ursachen (Herz, Gehirn) haben kSnne, bei dem 
aber manchmal die Blutverteilung an einen solchen Shocktod erinnert. 

Herr  Ponsold-Halle: Die beiden hauptsi~chliehen ~erkmale  des Shoektodes 
a n  der Leiche seien die Blutverr und die Bluteindickung. Erstere sei jedoch 
nicht spezifisch genug, weft es beim ~enschen kein eigentliches Shockorgan gebe, 
wie bei Tieren. Effo]ge eine Absackung des Blutes in mehrere Capillargebiete, 
wie in die des Splanchnicus, der Lunge, der Haut  oder der ~uskulatur ,  so trete 
die Blutverschiebung nicht charakteristisch genug in Erscheinung. Es bleibe also 
nur das Anzeiehen der Bluteindickung. (Siehe Vortrag Ponsold, ,,Die Verdiinnung 
und Eindiekung des Blutes als ~r Reaktion".) 


