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Die Forschungen fiber die En t s t ehung  yon Thromben  gliedern sieh 
in  Kreis laufsfragen u n d  in ehemisehe F ragen  1. Die Gesichtspunkte  fiir 
unsere ErSr te rungen  e n t s t a m m e n  den Beziehungen zwischen Thrombose 
und  Blu tger innung .  Zur  Gewinnung  eines eigenen S t andpunk te s  werden 
dabei  unsere Un te r suchungen  tiber den , ,chemischen S ta tus"  des Leichen- 
blutes dienen. Doeh mtissen wir zun~chst  weiter ausholen u n d  ~uf die 
al lgemeinen Beziehungen zwischen B lu tge r innung  und  Thrombose,  bzw. 
Leichengerinnsel  u n d  Thrombus  n~her  eingehen. 

Dazu sei kurz die lehrbuchm~l~ige Darstellung und Bezeichnungsweise unseres 
Gegenstandes wiedergegeben: Es handelt sich um ~este Gebilde ans Blutbestand- 
~eilen, innerhalb yon Gef~i~en befindlieh. Man unterscheidet dabei Thromben 
(w~hrend des Lebens entstandene BlutpfrSpfe) nnd Leichengerinnsel (Blutgerinnsel, 
die erst nach dem Tode in der Leiche entstanden sind). Thromben sind im all- 
gemeinen mehr troeken, briichig, an der Oberfli~ehe rauh (gekSrnt oder gerippt) 
und haften meist an irgendeiner Stelle der Gef~l~wandung an. Leiehengerinnsel 
d~gegen sind vorwiegend feueht, elastiseh and glatt und liegen frei in der Gef~B- 
liehtung, ttSehstens sind sie mit GefgBverzweigungen, Herzklappen usw. verzahnt. 

Es gibt rote, weil~e und gemischte Thromben z und rote, weii3e und gemisehte 
Leichengerinnsel. 

Der rote Thrombus, nach der Entstehungstheorie aueh als Koagulations- 
thrombus (vgl. S, 394) bezeiehnet, enthiilt die Blutbestandteile in dem Verh~ltnis 
und der Anordnung des str5menden Blutes mit wechselnden Mengen yon Faser- 
stoff. Er entsteht bei Blutstfllstand und ist in frischem Zustande glatt und dunkel- 
rot, in ~lterem Zustande mehr braun und troekener. Solange er frisch ist, ist er 
makroskopisch und mikroskopisch yon dem roten Lelchengerinnsel (Cruorgerinnsel) 
nut sehwer oder gar nicht zu unterscheiden. 

Die Gefgl~wandvergnderungen geh0ren, sofern sic StSrungen der Blut- 
strSmung erzeugen, zu den Kreislaufsfragen, sofern yon Absonderungen des 
Endothels die t~ede ist und dadureh bedingten 5rtlichen Xnderungen der B]ut- 
besehaffenheit, zu den ehemischen Fragen. 

Von den sog. hyalinen Thromben mag bier abgesehen werden. 
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Der wei[3e Thrombus, nach der Entstehungsgeschichte auch als Agglutina~ions- 
thrombus bezeiehnet (vgl. S. 394), ist, wie sein Name sag~, weiB oder grauweiB his 
gelblieh. Er entsteht aus dem flieBenden Blu~e unter gewissen Stremungsbedin- 
gungen und bestoht aus bestimmten Fermbestand~eilen des Blutes, in erster Linie 
aus Plattchen oder aus weiBen Blu~kerperehen oder aus beiden mit gar keinem 
oder geringem Anteil yon l%serstoff. Er zeichnet sich aus dutch einen beson- 
deren Bau, in dem seine Bestandteile angeerdnet sind (Korallenstock Ascho//s). 

Das wei[3e Leichengerinnsel ( Speel&autgerinnsel) besteht vorwiegend aus stark 
verfilz~en Fibrinfasern, untermiseht mit rnehr oder weniger zahlreiehen weigen 
Blutkerperchen und Pli~ttehenr die an der der Gefs zugekehrten Seito des 
Gerinnsels oft zu grSl3eren Haufen angesammelt sind. Speckhautgerinnsel.bilden 
sich besenders h~ufig naeh vorausgegangenem langdauerndem Todeskampf. 

Gemischte Thromben sind Kombinationen von.roten und weiBen, oft mit gesetz- 
m~Nger Schiehtung. 

Bei gemischten Leiehengerinnseln sind Speekhaut und Cruor neben- oder 
iibereinander vorhanden. 

ES laufen also in dieser .Darstellung, die, wit noeh einmal wiederholt 
sei, die allgemein gebrituehliche, lehrbuehm~tgige ist, morphologisehe 
Besehreibungen und  entstehungsgesehiehtliehe (meehanisehe und  che- 
misehe) Vorstel lungen neben- und  dureheinander,  wodureh die genaue 
Begriffsbest immung der Thrombose ersehwert wird. Auf diese Ver- 
quiekung ist sehon yon  Lubarsch (2) hingewiesen worden. E r  sagt :  

,,Zwar bestehen zwisehen den einzelnen Thrombosearten nntereinander sowohl 
als auch zwischen Thrombose und Blutgerinnung gewisse Un~erschiede in histo- 
logiseher, chemischer und genetiseher Beziehung, doch trifft das nicht den Kern 
der Saehe insofern, als in biologischer Hinsicht das Wesen sowohl der Thromben- 
bildung als der Blutgerinnung in einem Absterbevorgang des Blutes besteht, bei 
dem es aus dem fliissigen in den festen Aggregatzus~nd umgewandel~ w i r d . . . "  

Klemensiewicz (1) teil t  diese Ansehauung.  Wenn  Ribbert (8) nur  in der 
Anderung des Aggregatzus tandes  des Blutes das beiden Vorggngen 
Gemeinsame sight, so bedeutet  das ebenfMls den Ted  des Blutes, da das 
Leben des Blutes an den fliissigen Zus tand  gebunden ist. Aus neuester 
Zeit sind Fischer-Wasels und Tannenberg zu nennen, die ebenfalls 
Blutger innung und  Thrombenbi ldung  Ms Absterben des Blutes be- 
zeiehnen. Die Abgrenzung der Thrombose gegeniiber den Leiehen- 
gerinnseln erfolgt nun  bei Ribbert rein zeitlieh. Tiefer versucht  Lubarsch (2) 
in das Problem einzudringen. 

Nach ihm erkl~ren sieh ,,die Versehiedenheiten zwisehen den einzelnen Throm- 
bosearten sowoM als auch zwischen Thrombose und Blutgerinnung als dureh das 
Verhalten der Blutstremung im Zeitpunkte der Absterbevorg~nge im Blur beclingt, 
dab sie das eine Mal bei noch erhMtener, mehr oder weniger verlangsamter, das 
andere MM bei erlosehener Blutstremnng sieh ausbilden." 

So ergibt sieh also, dag die genannten  Forseher  - -  t rotz  Anerkennung 
maneher  Untersehiede zwisehen Blutger innung und  Thrombose - -  drei 
Dinge einheitlieh be t rach ten :  1. weige Thromben,  2. rote Thromben,  
3. Leiehengerinnsel. Demgegentiber s teht  die dualistisehe Betraehtungs-  
weise yon  Eberth und Schimmelbusch und deren Anhgngern,  die einen 
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Trennungsstrich zwischen wei[3er Thrombose einerseits und toter Throm- 
bose ~-Leiehengerinnselbildung andererseits ziehen. Diese Forseher 
tragen zwar auch dem Verha]ten der Blutstr6mung Rechnung, rticken 
aber in den Vordergrund den Ablauf bestimmter ehemisch-lohysikaliseher 
Vorg~nge. Es werden ngmlieh folgende beiden Vorggnge untersehieden 
und streng einander gegeniibergestellt: 1. Die Kon- oder Agglutination 
und 2. die Koagulation. Unter dem ersten versteht man die Abseheidung 
und Verklebung sehon vorher fester Gebitde, bier besonders der Blut- 
plattchen und Leukocyten. Das zweite ist Gerinnung, ~Ausscheidung 
eines festen Faserstoffes oder nach einer lohysikaliseh-chemischen ttypo- 
these 13bergang eines Kolloids aus dem fltissigen in den festen Zustand. 
Und je naeh dem ~berwiegen oder ausschliel31ichen Vorkommen des 
einen der beiden Vorgange unterseheiden sie Abseheidungs- (Agglu- 
tinations-) Thrombose und Gerinnungs- (Koagulations-) Thrombose. 

Von der Gerinnungsthrombose fiihren naturgem~B Briieken zur 
Bildung der Leichengerinnsel; vielfaeh hat man sogar die Ununter- 
seheidbarkeit dieser beiden Dinge zugegeben. Aber auch vom Ab- 
seheidungsthrombus haben sieh gewisse Beziehungen zum Leiehen- 
gerinnsel herausgestellt, einmal dureh den ttinweis von Rost (1) auf die 
KSrnung mancher Leiehengerinnsel, dann dutch die daraus hervor- 
gegangene Theorie der ,,agonalen Thrombose" yon Ribbert (5). 

So ergibt sieh denn die Notwendigkeit, 1. die merkmalsm~13ige 
Abgrenzbarkeit (Diagnose) der im Leben entstandenen BlutpfrSlofe 
(Thromben) von Leiehengerinnseln nachzuloriifen, 2. die entstehungs- 
geschiohtliehen !Jbereinstimmungen und Untersehiede der beiden Bil- 
dungen zu untersuehen. Die diagnostische Aufgabe (zu 1) werden wir 
vorwiegend yon der morlohologisehen Seite in Angriff nehmen. Dig 
Frage der Entstehungsgesehichte (zu 2) gliedert sich, wie bereits eingangs 
erwghnt, in Kreislaufsfragen und chemisehe Fragen. Unsere eigenen 
ErSrterungen und Untersuehungen hierfiber besehr~nken sieh in dieser 
Arbeit auf einige chemisehe Teilfragen. 

Wir beginnen mit der morphologisehen Gegeniiberstellung yon 
Thrombus und Leiehengerinnsel und wenden uns anschlieBend dem 
Problem der sog. agonalen Thrombose Ribberts zu, soweit es mit morloho- 
logisehen Verfahren behandelt wird. 

Der morphologiseh anfangs bereits gekennzeichnete Agglutinations- 
thrombus (oft nur weiBer Kolofteil eines mehr oder weniger groften 
gemischten Thrombus) riickte als anseheinend wesentliehster Punkt in 
der Thrombosefrage in den Vordergrund. ,,Ihn erki~tren," schrieb 
Ascho// (5), ,,heiBt die Thrombose erkl~ren." Auf die Deutung seines 
Aufbaus soll hier nicht eingegangen werden. Uns beseh~ftigt lediglich 
der Ball, die Form im IIinbliek auf die Frage der Abgrenzung gegeniiber 
dem Leichengerinnsel. Und da stellt tier weiBe Abscheidungsthrombus 
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in seiner reinen F o r m  nach den Untersuchungen yon  Zahn, Ascho]] (1, 3) 
und  Ferge ein dem Leichengerinnsel gegeniiber wohl gekennzeichnetes 
Gebflde dar, wie es auf unserer Tab. 1 nach  Merkmalen geordnet  deutlich 
zum Ausdruck  kommt .  

Tabelle 1. 

Leichengerinnsel .... -~ -~ ~- -- 

Agglutinationsthrombus . + --~ - -  - -  + + + 

Wie oft zahlenm~l~ig diese seharfe Trennung mSg]ich ist, ist nirgends 
gesagt. Meist wird diese Gegeniiberstellung, die nur  ftir eine Anzahl  
yon  Thromben  und  oft nur  fiir einen Teil des Thrombus  Geltung hat,  
auf Mle Thromben  ausgedehnt  2. Das geschieht abet  mit  Unrecht .  
Denn gerade da, we es bei der Sektion darauf  ankommt ,  Thrombus  
yon  Leichengerinnsel zu unterseheiden, n~mlich z. B. in den Schenkel- 
venen und  Lungenarter ien,  l ~ t  die oben angeffihrte Trennung oft im 
Stich. Denn der am ehesten kennzeichnende Kopftei l  des in Frage  
stehenden Thrombus  ist n icht  immer  mehr  vorhanden  oder auff indbar :  
er kann  aufgelSst, abgeschwemmt oder weggesehleudert sein. Der Rest  
zeigt weehselnde Merkmale. So schreibt Ribbert (8): 

,,Die Oberfl~che der Thromben ist bald glatt, bald uneben; an irgendeiner 
Stelle sitzen sie feat, die Ausdehnung der Adh~renz ist sehr weebselnd." 

Dietrich (3) erw~hnt nur, dab ,,m~nchmM die Unterscheidung der Leicben- 
geIinnsel yon Thromben sehwierig ist." 

Bezfiglich des ro ten  Thrombus  im besonderen, des sog. Stagnat ions-  
oder Ger innungsthrombus,  f inden sich im Sehr i f t tum u. a. folgende 
Angaben : 

Ribbert (8): ,,Der bei der Gerinnungsthrombose dutch schnelle Gerinnung des 
Blutes sich bildende Thrombus unterscheidet sieh in nichts yon dem auf dieselbe 
Weise zustandegekommenen Cruorgerinnsel. Erst spgter kann er troekener und 
briichiger werden, seine Oberflhehe gerunzelt." 

Benda: ,,Reine rote Thromben gleiehen in ihrer Zusammensetzung yell- 
kommen den extravascul~ren Blutgerinnseln." 

Ascho]] (5): ,Der rote Sehwanzteil des Thrombus ist geronnenes Blur." 
Andererseits, n~mlich beziiglieh der Morphologie der Leichengerinnsel, 

ist hier die yon  Rest (1) zuerst  beschriebene gelegentlich kSrnige Beschaf- 
fenheit  der Leiehengerinnsel, besonders der Speckhautgerinnsel  zu erw~h- 
nen. Die aus diesen Angaben herauszusehMenden wechselnden MerkmMe 
ftir Thromben  und  Leichengerinnsel sind auf Tab. 2 wiedergegeben. 

1 Von Anhaften durch Organisation ist hier nicht die Rede; ~iberhaupt be- 
ziehen sich unsere ErSrterungen ]ediglieh auf frisch entstandene Tkromben, nieht 
auf ,,Thromben mit Schicksalen"; also sind auch die Emboli ausgenommen. 

2 So schreibt z. B. Dietrich im Lehrbuch yon Ascho]], I. Tefl, ganz allgemein: 
,,Thromben sind trockener, fester und briichiger, rauh, mehr oder weniger an- 
haftend." 
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Wabelle 21. 

haf tend  ela- t rooken  r auh  an- feucht  g la t t  s t isch kSrnig ] ger ippt  

S p e c k h a u t g e r i n n s e l  . - -  - -  

W e i ~ e r  T h r o m b u s  • -~ 

C r u o r g e r i n n s e l  . . . :F 

1%oter T h r o m b u s  . . T T 

Bringen wir das mikroskopische Bild yon Thromben und Leichen- 
gerinnseln in tabellarischer Ubersicht, so lil~t sich folgende Aufstellung 
machen (s. Tub. 3). 

brttchig 

Tabelte 3. 

O r 

Ery- 
thro-  
cyten 

Vorhandense in  yon  

Leukocy ten  B lu tp l i t t chen  Zeichen 
yon 

I in Haufen in ]gaufen Fibrin Zelltod 

oin- unge- geord- ein- 
zeln zeln unge- geord- 

ordnet net  ordnet net  

S p e c k h a u t g e r i n n s e l  -k  =[= 4-  

W e i l ] e r  T h r o m b u s  + T ~- 

C r u o r g e r i n n s e l  �9 �9 + =F + 

R o t e r  T h r o m b u s  -~ ~:  + 

Es ergibt sich also eine genaue Ubereinstimmung yon Cruor und 
rotem Thrombus in allen mikroskopischen Merkm~len und die MSglich- 
keit vollkommener Ubereinstimmung yon Speckhautgerinnsel mit weil]em 
Thrombus. Eine gute Unterscheidung yon Speckhaut und Thrombus ist 
in den Fil len m6glich, wo sich die Merkmale gegensitzlich verhalten. 

Zusammengefal~t ist aus Tab. 2 und Tab. 3 ersichtlich, dal~ nach 
morphologischen, sowohl makroskopischen als auch mikroskopischen 
Gesichtspunkten eine durchgehende Unterscheidung zwischen Thrombus 
und Leichengerinnsel nicht gem~cht werden kann. 

Die Ubereinstimmung yon totem Thrombus und Cruorgerinnsel ist 
im allgemeinen anerkannt. Dagegen wurden gewisse Speckhautgerinnsel 
mit kSrnigen Auflagerungen yon thrombus!hnlichem Bau (die sog. 
,,agonale Thrombose" Ribberts) Gegenst~nd widerstreitender ErSrte- 
rungen. 

Rost (1,2) beschrieb als erster diese kSrnigenAuflagerungen ~uf Leichen- 
gerinnseln, und zwar besonders bei Speckhautgerinnseln; zugleich wies 
er darauf hin, dab die Bfldung des Fibrinnetzes innerhalb der Gerinnsel 

i ~_ bedeutet das Vorhandensein des Merkmals; - -  das Fehlen; • heist: das 
Merkmal ist meist vorhanden, k~nn abet auch fehlen; ~: das Merkmal fehlt meist, 
kann abet auch vorhanden sein. 
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anseheinend yon bestimmten StrOmnngen abhgngig sei. Er wagte aber 
sozusagen nieht, Kreislaufkrgfte im Leben dafiir anzunehmen, also yon 
Thromben zu spreehen, selbst als seine Versuche an Tieren die ]~nt- 
stehung soloher kOrnigen Gebilde in ,,agonehhnliehem" Zustande wahr- 
seheinlieh machten, ja sogar zum Teil sioher zeigten. 

Ribbert (5, 7) ging dann so welt, auf Grund eingehender histologischer 
Untersuchungen die Bildung der Speckhautgerinnsel ,,agonale Throm- 
bose" zu nennen. Diese Bezeichnung schwaehte er spgter in ,,agonale 
thrombusahnliehe (thromboide) Abseheidung" ab, ohne sachlich seine 
Anschauung zu andern. 

Sie stie[t aber auf heftigen Widersprueh, besonders yon seiten 
Marchands, Benekes (2) und Ascho//s (4). Diese Forseher behaupten, daf~ 
die Speckhautgerinnsel stets erst nach dem Tode entstehen, und zwar 
lediglich unter der Einwirkung der an den BlutkOrperehen, besonders 
den roten, ansetzenden Schwerkra/t. 

Nur auf die genauer belegten Einw/~nde Ascho]/s sei eingegangen. 
Ascho][ (4) untersuchte die Blur- bzw. Gerinnselbesehaffenheit in den 
tterzen yon im Felde gestorbenen Soldaten und behauptet, bei Frfih- 
sektionen stets fltissiges Blur oder h6chstens auch etwas Cruor gefunden 
zu haben. Speekhautgerinnsel so]len stets nur bei Sp~tsektionen und 
dann immer nur an den hSehstgelegenen Stellen im Herzen vorhanden 
gewesen sein. Bei Durchsicht der zugeh6rigen Protokolle kann man aber 
auch zu abweichenden, zum Teil sogar zu gegenteiligen Sehlul~folge- 
rungen gelangen. 

1 .  2 verhgltnismgl]ig friih nach dem Tode ausgefiihrte Sektionen 
(SA. 10; 11/2 Stunden p. m. ; SA. 12; 2 Stunden p. m.) zeigen Speckhaut- 
bildungen. 

2. 14 Spatsektionen zeigen gar keine oder nur ganz geringe Speck- 
hautbildungen. 

3. In 5 F~ttlen besteht keine einfache Sehichtung nach der Schwere, 
sondern mehrfach wechselnde Schichten. Diese F~tlle werden yon 
Ascho// im Sinne der Sehwerkraftwirkung als positiv gereehnet. 

4. Bei einem Fall mit frtihzeitiger Gerinnselbildung wird ein be- 
sonders gerinnungsfSrdernder Umstand angenommen,.was unbewiesen 
bleibt. 

5. D e r n u r  mit einer einzigen Leiehe vorgenommene Vergleieh, 
ngmlich Lagerung gleich nach dem Tode auf den Bauch, wfirde, 
selbst bei eindeutigem Ausfall, keine Beweiskraft haben. In diesem Falle 
ist aber der Ausfall fast negativ, zumindest zweifelhaft. Es heiBt im 
Protokoll (Sektion 15 Stunden p. m.): ,,Dort Cruor, wo sonst Speck- 
haut ."  Nun kam es abet darauf an zu zeigen, dab sich Spec/chaut bildet, 
und zwar unter dem Einflul] der Schwerkraft. Der positive Ausfall 
wiirde also gelautet haben: ,,Dort Speekhaut, wo sonst Cruor." .Nach 
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dem Ausdruck Ascho//s mul~ man jedoch schliel~en, da[~ Speckhaut 
sich gar nicht gebildet butte. Somit ist dieser Vergleichsversuch ohne 
Beweiskraft. 

Schliel~lich sei noch darauf hingewiesen, dal~ es sich bei diesen 
Sektionen um Leiehen vorher kreislaufgesunder Menschen handelt, die 
meist eines mehr oder weniger schnellen Todes gestorben sind, im 
Gegensatz zu den Krankenhauspatienten, die oft unter allmghlichem 
Erlahmen des Kreislaufs nach l~ngerem Todeskampf sterben. 

Die Ablehnung, die Ribberts ,,agonale Thrombose" durch Marchand, 
Bene/ce (2) und Ascho//erfuhr, erseheint demnaeh nicht begriindet. So 
ist denn ~uch naeh den Untersuehungen yon Tendeloo (1) eine Abh~tngigkeit 
der Lagerung der Leichengerinnsel im Herzen v o n d e r  Schwerkraft 
durchaus nieht regelmal~ig nachzuweisen. Er  land die Speckhaut- 
gerinnsel stets wandst~ndig gelegen, aber keineswegs immer ventral, 
also bei der liegenden Leiehe oben. Ferner weist er auf die richtige 
und wichtige Tatsaehe bin, dab Mensehenblut in vitro, bei ruhigem 
Stehen, hie unter Bildung einer Speckhaut gerinnt, und kommt so 
zur Ablehnung der Bedeutung des spezifischen Gewichtes sowohl der 
Erythroeyten als auch des Plasmas fiir die Speckhautbildung. ,,Worauf 
beruht diese d~nn ?" fragt TendeIoo weiter. ,,Vielleicht auf verzSgerter 
Gerinnung, so dal~ die Chromocyten sich vorher senken konnten." 
Dann, so folgert Tendeloo, miiBte man Speekhautgerinnsel nur bei 
Sektionen lange Zeit post mortem antreffen; wenn n~mlich intra- 
kardiale Gerinnung hie vor dem Tode eintr~te. Das ist aber nicht der 
Fall. Tendeloo sah aueh bei Friihsektionen (z. B. 1 Stunde p. m.) 
Speckhautgerinnsel. Deshalb suchte er nach Anhaltspunkten, die auf 
eine Gerinnung vor dem Tode hindeuten kSnnten, und land eine regel- 
m~gige Beziehung zwisehen Speekgerinnselbildung und langem Todes- 
kampf. Seine Untersuchungen ergaben: Bei Frfih- und Spatsektionen 
fanden sieh Speckgerinnsel im Herzen nur nach sieher langem Todes- 
kampf, nie bei plStzliehem Tod; also sei ihre Entstehung w~hrend des 
T o d e s k a m p f e s -  also noch im Leben -- sehr wahrseheinlieh. 

Die bisherigen, wiedergegebenen Er6rterungen beschr~nken sich im 
wesenttiehen auf die Frage: Warm entstehen die Speckhautgerinnsel ? 
Erfolgt ihre Bildung noch im Leben oder erst im Tode ? Dabei wurde 
hgufig aus dem etwaigen Wirken der Sehwerkraft gesehlossen, ob der 
Zeitpunkt der Gerinnung vor oder naeh dem Tode lag, -- ein Vorgehen, 
das sehr bedenklich ist. Die Schwerkraft kann ngmlich ebenso vor dem 
Tode am langsamer strSmenden Blute wirken, wie naeh dem Tode am 
stfllstehenden Blute. SchlieBlieh sind sogar noch n~ch dem Tode strS- 
mungsartige Blutbewegungen anzunehmen (Arterienzusammenziehungen 
noeh n~eh dem FIerzstillstand); denn auf ~ndere Weise ist das Leer- 
sein tier Arterien in der Leiche nicht erkl~rbar (vgl. Gerlach). 
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Eine andere Frage, die Gegenstand der gleichen Erorterung wurde, 
ist morphologischer Natur, n~mlich die, ob die bereits erw~hnten kSr- 
nigen Auf- und Einlagerungen in den Speckhautgerinnseln ihrem histo- 
logisehen Bau nach als Thromben zu bewerten seien. Rost (1), Beneke (2) 
und Marchand meinten, dab diese g~ufchen ,,ganz anders aussiihen" 
als Thromben, ohne sie zur Stfitzung dieser Ansicht merkmalsm~13ig 
gegeneinander abzugrenzen. 

Dieser Mangel an genauer Festlegung fiihrte alsbald zu folgendem 
Widerspruch: Dieselben Forscher sagen in derselben Arbeit an anderer 
Stelle yon den gleichen Gebilden, es kSnnten sogar kleine thrombotische 
Abscheidungen sein, die sich noch im Blute des Sterbenden etwa in 
Leber~stchen gebildet hat ten und noch bis ins t terz geschwemmt 
worden w~ren. An sic habe sich dann --  das aber erst nach~dem Tode (!) 
- -  die grobe Speckhautgerinnselbildung angeschlossen. 

Wit sehen wieder, wie die morphologisehe Unterseheidung zwischen" 
Thrombus und Leichenblutgerinnsel -- wenn sie auch ffir eine Reihe 
yon Fallen mSglich ist und Geltung hat (s. Tab. 1) -- hier im Stich laBt. 

Wiirden wir mit Lubarsch (1) das Verhalten der BlutstrSmung im 
Zeitpunkt der Absterbevorg~nge im Blur als Hauptunterschied zwischen 
Thrombose und Blutgerinnselbildung anerkennen, so mtigten wir auch 
die Speekhautgerinnsel mit k6rnigen Auf- und Einlagerungen unter die 
Thrombose rechnen, sofern die ffir diese Speckhautbildung allgemein 
als n6tig anerkannten Blutbewegungen noch unter die ,,BlutstrSmungen" 
fallen. 

Bezeichnen wir mit Ribbert (8) die Thrombose als ,,Anderung des 
Aggregatzustandes des Blutes ira Leben usw." (s. oben), so hangt die 
Einordnung der Speckhautgerinnsel wiederum yon dem vermuteten 
Zeitpunkt ihrer Entstehung ab. 

Nach Rosts (1), Ribberts (5, 6, 7) und Tendeloos (1) Untersuchungen ist 
die Entstehung der Speckhautgerinnsel wahrend des Todeskampfes sehr 
wahrscheinlich. Ihnen schlieBt sich 1925 Grigor]e/] 1 an, der unter 10 Friih- 
sektionen (10 Minuten bis 1 Stunde p. m.) 6real Fibringerinnungen 
und echte Speckhautbildungen im Herzen fand. Aueh betont Grigorje// 
die gar nicht seltene Unm6glichkeit, Thromben gegen Leichengerinnsel 
morphologiseh abzugrenzen. 

Einen Schritt welter noch geht Oertel, der die Speckhautgerinnsel 
ohne Frage zu den weigen Thromben rechnet. Er  sagt: ,,Ihre Ent- 
stehung im Leben ist aus StrOmungsbedingungen abzuleiten. Besonders 
geeignet sind die Str6mungsverhal~nisse im langen Todeskampf." Nur 
ffir einen kleinen Teil dieser weigen Thromben gibt Oertel die M6glichkeit 

1 Fiir die Zusendung des M~nuskripts von Grigor]e] sind wir Herrn Prof. 
Abrikoso~ (Moskau) zu groBem Dank verpflichte~. 

Virchows Archiv. Bd. 274. 26  
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der Entstehung erst nach dem Tode zu 1. Morphologisch fiihrt Oertel raerk- 
wiirdigerweise als Eigenschaften der weiBen Throraben das an, was sonst als 
Kennzeicheu der Speckhautgerinnsel gilt: ,,Tenacious, gelatinous, moist." 

Es gibt tibrigens wohl noch andere Erstarrungsarten des Blutes 
als weige und rote Throraben, Speckhautgerinnsel, Cruorgerinnsel und 
ihre Mischformen: so hat  Herr  Dr. Edm. Mayer wiederholt durchsichtige, 
gallertige Gerinnsel (in Leichen) gefunden, die nicht in die iibliche 
Einteilung passen. 

Wit  haben also gesehen, daft Blutpfropfbildung ira Leben und Ge- 
rinnselbildung irn Tode sieh dureh morphologische Mer/cmale nicht in allen 
Fi~llen sicher unterscheiden lassen. Die Versuche, unter den unsicheren 
F~llen wenigstens die Speckhautgerinnsel mit kSrnigen Auflagerungen 
er~tstehungsgeschichtlich zu kli~ren, beruhten auf raittelbaren Sehltissen 
aus verrauteten Schwerkraftwirkungen nnd ghnlichen Erw~tgungen. 

Wir wenden uns daher jetzt  der chernischen Seite der entstehungs- 
geschiehtlichen Frage zu. Dabei werden wir sehen, inwieweit diese 
Betrachtungsweise eine Unterscheidung zwischen den genannten Vor. 
gi;ngen zul~gt. Es erheben sich zun~ehst zwei Fragen: 

1. Welche Rolle spielen Gerinnnngsvorggnge und Abseheidungs- 
vorg~nge bei der Thrombose bzw. bei der Gerinnselbildung ? 

2. Besteht zwischen Xoagulation und Agglutination tiberhaupt ehl 
so starker Gegensatz ? 

Die Rolle, die Gerinnungsvorg~nge (Koagulation) bei der Blutpfropf- 
bildung ira Leben (Throrabose) spielen, ist viel urastritten. Zahn, 
Eberth und Schimmelbusch schieden die oben bereits erwahnten cheraisch- 
physikalischen Prozesse, n~mlieh die Koagulation und die Ag- bzw. 
Konglutiuation scharf voneinander. Das erste und wesentliche Ge- 
schehen bei der Thrombose sei die Agglutination; die Fibrinbildung 
stehe als Nebensaehe ganz im Itintergrund. 

Aseho//(5) schloft sich diesen Forschern ira ersten Tell ihrer Ansieht 
an, betonte aber ira Gegensatz zu ihnen die -- wenn auch sekundgre -- 
I~olle der Koagulation bei der Thrombose: der rote Schwanzteil des 
Throrabus, wie iibcrhaupt der rote Thrombus, ist geronnenes Blur. 
Auch Ribbert (3) weist auf das frtihe Hinzutreten der Blutgerinnung zur 
anfgnglichen P!gttchenagglutination bin. Jene erst sehaffe den groflen, 
gefahrbringenden Throrabus. 

Diese sekundgre Beteiligung der Koagulation bei der Thrombose 
ist sichergestellt und hat  allgemein Anerkennung gefunden. 

Vereiuzelt dagegen sind die Stiraraen, die gegeniiber der primgren 
Agglutination y o n  einer prira~ren Xoagulation bei der Throrabose 

O~fenbar sind die tatsgchlichen Beobachtungen, die den Er6rterungen tiber 
den Entstehungszeitpunkt yon Speckhautgerinnseln zugrunde ]iegen, so sps 
dub aueh eine der iiblichen Betrachtungsweise entgegengesetzge leicht mSgHch ist. 
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sprechen. Dahin gehSren die Befunde yon Klemensiewicz (2), nach denen 
erst die Abscheidung eines gallertigen, hautfSrmigen Stoffes auf der 
inneren Gef~wandscti icht  das ttaftenbleiben der Blutzellen und -pl~tt- 
chert bedingt. Diese Beobachtungen wurden jfingst yon Dietrich (4) 
bestgtigt. ~qach Fuid kommt die Verklebung der Blutplgttchen dutch 
einen echten Gerinnungsvorgang unter Vermittlung yon Cytothrombin 
zustande. Und v. Baumgarten rechnet hierher auch die von Ribbert 
beschriebenen dfinnen plasmatischen Abscheidungen auf dem Endothel. 

In jedem Fall ergibt sich also ein enges Nebeneinander yon Koagu- 
lations- und Agglutinationsvorggngen bei der Thrombose. 

Wie steht es nun umgekehrt mit Abscheidungs- und Verklebungs- 
vorg~ngen bei  der Blutgerinnung bzw. bei der Leichengerinnselbildung ? 
Da ist zu bemerken, daf3 die P]~ttchen- und Leukocytenanh~ufungen, 
wie sie vor ahem in Speckhautgerinnselu (diese als Leichengerinnsel 
gerechnet), aber auch in Cruorgerinnseln vorkommen, nach der Ansicht 
vieler Forscher ihre Entstehung Agglutinations- und Abscheidungs- 
vorg~ngen verdanken. Ferner mfissen in diesem Zusammenhange die 
besonders von Bene]ce (1) betonten engen r~umlichen Beziehungen der 
Plgttchenagglutination zur Blut- (Fibrin-) Gerinnung erw~hnt werden, 
d~l~ ngmlich die Pl~ttchenagglutinate gleichsam Zentren bilden, yon 
denen aus die Fibringerhmung in Gang kommt. Hier ist es notwendig, 
darauf hinzuweisen, wie Lubarsch (4) das schon getan hat, ,,dab ngmlich 
yon vielen Autoren f~lsch]icherweise Blutgerinnung und Fibringerinnung 
gleichgestellt wird" und aus dem grol~en Fibringehait der Gerinnsel 
gegeniiber den fibrinarmen oder fibrinfreien Thromben der Wesens- 
unterschied zwischen Blutgerinnselbildung und Thrombose hergeleitet 
wird. Dies ist schon deswegen falsch, weft es, wie es fibrin~rme Thromben 
gibt, so auch Blutgerinnsel gibt von durchaus sehr wechselndem Faser- 
stoffgehalt. Ferner ist das Festwerden vorher flfissigen Blutes bei der 
Gerinnselbildung wohl sicher nicht nur bedingt durch Entstehen von 
Fibrin; sondern es ist dies nur ein Teilgeschehen bei einem hSchst 
verwickelten physikalisch-chemischen Umwandlungsvorgang. 

Stellen wir nun abschlie~end wieder das Vorkommen yon Agglu- 
tinations- nnd Koagulationsvorg~ngen bei Thrombose und Leichen- 
gerinnselbildung, ohne Riicksicht auf ihr Verhalten nach Grad und Zeit, 
tabellarisch dar (Tab. 4), 

Tabelle 4. 

Agglutination Koagulation 

Speckhautgerinnsel . . . . . . . . . . . . . .  
Weil~er Thrombus . . . . . . . . . . . . . .  
Cruorgerinnsel . . . . . . . . . . . . . . . .  
Roter Thrombus . . . . . . . . . . . . . . .  

+ 

T 

§ 

§ 
§ 

26* 
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so zeigt sich deutlich, dal~ nun auch diese Betrachtungsweise keine 
grundshtzliche Unterseheidnng zwischen Blutpfropfbildung im Leben 
und Gerinnselbildung im Tode zul~13t. 

Noch mehr wird der Unterschied verwischt, wenn man mit Land- 
steiner Agglutination und Eiweif3f~llung durch KolloidlSsungen als 
wesentlich verwandte Vorg~nge ansieht. Und wenn man, wie Beneke (1) 
das schon angedeutet hat, in der Fibringerinnung nur eine Verdichtung 
des im Plasma gelSsten Fibrinogens durch Verminderung des Abstandes 
seiner Molekularteilchen sieht, und andererseits die Pli~ttchen im Blut 
als eine Suspension kleinster Teilchen betrachtet, also als den grSbsten 
Fall gelSster Kolloide, und ihre Agglutination als ein Zusammenrfieken 
der einzelnen Teilchen, so besteht zwischen diesem Vorgang und der 
Koagulation nicht mehr der untiberbriiekbare Gegensatz, sondern nur 
mehr ein Gradunterschied, indem lediglieh die Teilchengr6Be und viel- 
leieht noch die Koh~sion einen Unterschied machen. 

An dieser Stelle ist es n6tig, die l%eihenfolge festzu]egen, in der die 
teils bekannten, teils vermuteten Glieder jener Kette Hegen, die veto 
normalen str6menden Blute zum fertigen Thrombus oder Gerinnsel 
fiihrt. Aus der Ferne wirkende, den 6rtliehen Ver~nderungen vor- 
geordnete Einf]tisse wie Gef~tBnervenreize, Naehlassen der Herzkraft, 
Einwirkungen auf den allgemeinen Stoffwechsel seien hier nicht er6rtert. 
Als 6rtliehe Vorg~nge, die der Agglutination bzw. Koagulation vorauf- 
gehen, kommen nun Anderuligen der Blutstr6mung oder der Gef~Bwand 
oder der Blutzusammensetzung in der betreffenden Gef~Bstreeke in 
Frage, oder aber beliebige Verbindungen dieser drei Dinge. Die Str6- 
mungsver~nderungen spielen z. B. bei Ascho[] (1,2, 3) eine hervorragende, 
bei Ricker eine aussehliel~]iche Rolle. 

Bei einigen anderen Forschern riiekte in den letzten Jahren die 
Bedeutung der meehanisehen Faktoren mehr und mehr in den Hinter- 
grund. 

So sehrieb Dietrich (2) im Jahre 1921 : ,,Es ist nicht mehr angangig, die Throm- 
bose, im Beginn wie im weiteren Fortsehreiten, als einen mechanisehen Vorgang auf- 
zufassen, sondern sie ist als ein reaktiver Vorgang anzusehen, der ausgelSst wird dureh 
eine St6rung des Verhaltnisses yon Blur- und Gef&ltwand, sei es, dal~ die Schadi- 
gung der Wand oder die Veranderung des Blutes starker hervortritt oder im Zu- 
sammenwirken beider keine Entscheidung m6glich wird. Eine BehinderuI~g der 
BlutstrSmung tritt als ]~egiinstigung und formgest~ltende Bedingung hinzu2 '~ 

Ritter geht sogar so welt, zu sagen, dab ,,die Thrombose in erster Linie eine 
StoffweehselstSrung zwischen Blur und Gewebe (Endothel) darstellt." An der 
Grenzflaehe Endothel/Bht komme es infolge vermehrter EiweilLIonisation zur 
ErhShung des t%eibungswiderstandes und als mechanische Folge dieser Kollold- 
anderung zum Haftenbleiben der leichten Leukocyten. Die vermehrte EiweiB- 
ionisation sei Folge ungeniigender Oxydation in der Endothelzelle. l~iir diese 

i Ob das Weft ,,reaktiv" sieh auf chemisehe, auf vitale Vorg~nge oder auf 
beides beziehen sell, ist nicht ersichtlieh. 
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wieder werden im Blur kreisende Stoffe (Schlacken, ]3ak~erien, Toxine usw.) ver- 
antwortlich gemacht. Diese Anschauung bMbt Hypothese, da die angeftihrten 
Experimente nicht beweisend sind 1. 

Ganz allgemein aber wird der ver~nderten Blutbeschaffenheit als 
Bedingung der Thrombose jetzt  erhOhte Beachtung geschenkt. Es sei 
hier an die sog. ekto- und autoxische Thrombose erinnert. Mehrdeutig 
dagegen ist die Rolle, die die Infektion in der Thr0mbosefrage yon jeher 
gespielt hat  und fiir deren Bedeutung in der letzten Zeit besonders 
Dietrich (1) und Lubarsch (2) eingetreten sin& 

Es sei noehma]s betont,  dal~ zur Kl~rung der Thrombosefragen 
zwei Stufen yon Untersuehungen n6tig sind: die eine hat  den Str6- 
mungs~nderungen zu gelten, die andere den ehemischen Ver~nderungen 
des Blutes. Die StrSmungs~nderungen - -  nach Rielcer zeitlich voraus- 
gehend --  sind nieht Gegenstand dieser Arbeit. 

Der ehemischen .Blutzusammensetzung in einzelnen Bestandteilen, 
deren Menge urs~chlich ffir die Thrombose in Betracbt  kommen k6nnte, 
wendete jiingst Wildegans seine Aufmerks~mkeit  zu. Ausgehend yon 
der Tatsaehe, dab ,,die Thrombose besonders h~ufig ihren Sitz in den 
Venen der caudalen K6rperteile, insbesondere den Varieen der unteren 
Extremiti~t ha t" ,  untersuchte Wildegans--ebenfalls im hiesigen bio]o- 
gisch-chemisehen Ins t i tu t  - -  Venenblut des Armes und des Beines 
vergleiehend auf seinen Gehalt an Wasser, Thrombin, Fibrinogen, 
Kalk,  Rest-N und Milehs~ure. Er  land im Varicenblut gegeniiber 
dem der Vena eubitatis eine geringe Hydr~mie - -  doeh liegen d ie  
gefundenen Werte zahlenm~13ig sehr nahe der Fehlergrenze der Methode 
- - ,  fast  regelm~l~ig erh6hte Rest-N-Werte und welter erh6hte Werte 
an Mflchs~ure. 

Angeregt durch diese Untersuchungen hat  mir Herr  Dr. Edmund 
Mayer die Aufgabe fibertragen, in ~hnlicher Weise die chemische 
Zusammensetzung des Leiehenblutes zu priifen, und zwar soweit m6glieh 
zweizeitig. Hierbei ist yon vornherein zu betonen, dab es sieh nur um 
einen Aussehni~t handelt, gewissermai~en um einen ehemisehen Teil- 
s tatus des Leiehenblutes, der keinen Ansprueh auf Vollst~ndigkeit 
maehen kann. ]3ei dem fast v6lligen Fehlen anderer Arbeiten in dieser 
Richtung sind unsere Untersuchungen als erste Schrit te in Neuland 
zu betraohten, ihre Ergebnisse als vorl~ufige anzusehen. 

Mit Riieksicht auf Gerinnungs- und Autolyseprobleme stellten wir 
uns folgende Fragen:  

1. Wie ist der Gehalt des Leiehenblutes an: Thrombin, Calcium- 
ionen, Reststickstoff und wie ist sein p~ ? 

1 Eingehendere kritische Besprechung haben Rilters Versuche und Gedanken- 
grange bereits durch Fischer-Wasels und Tannenberg sowie durch Dietrich (4) er- 
fahren. 



404 F. Jacoby: 

Tabelle 5. 

Sektions- 

68 

69 ~' 

33 g' 

Diagnose 

53 

60 

14 

33 

77 

57 

34 

60 9 

72 ~ Cardia-C~reinom 

40 ~ B~sedow, eitrige Peritonitis 

6 ~ Diphtherie (multiple Blutungen) 

62 d~ 

Prostatahypertrophie, Hydro- 
nephrose 

Mitralvitium mit aknter Dekom- 
pensation 

Pleuraempyem. Endokardi~is, 
Urosepsis 

Star. p. Cholecystektomie, Cho- 
langitis 

Star. p. Thorakoplastik, alte 
I Spitzentuberkulose 

Lungentuberkulose 

Lungentuberkulose 

Mitralendokarditis 

Schrumpfnieren, Strnma, 
Bronchopneumonie 

Lebercirrhose mit Carcinom, 
Pfordaderthrombose, Ikterus 

Uterus-Carcinom mit ~ahlreichen 
Metastasen,Lungentuberkulose 

Thrombose d. yen. fern., Lungen-[ 
tuberkulose, Lungenembolie ! 

Zahl der Std. zwischen 
Tod u. Blutentnahme Thrombin naeh 
1. :Ent- 2. Ent- Wohlgemuth 
nahme nahme 

26 

29 

33 

27 

30 - -  4 

10 O 
31 

26 0 

4 4 
] 28 0 

7 8 
16 2 

2 

4 

14 

6 

10 
(Sektion) 

12 

20 

27 

24 

23 

24 

-t6 
2 

Fbg-L6sung 
schleeht 

16 

Fbg-L6sung 
schleeht 

Fbg-L6sung 
schleeht 

~icht  

1 276/27 

2 279/27 

3 I 284/27 

4 290/27 

5 291/27 

6 292/27 

7 314/27 

8 319/27 

9 324/27 

10 325/27 

1 1  339/27 

12 368/27 

13 369/27 

14 373/27 

15 415/27 

16 416/27 

49 9 

Prosta~a-Carcinom, Pyelonephri- 
tis, Pyonephrose 
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Calcium im 
Serum in 

mg  % 

13,5 

12,5 

Nicht be- 
stimmt 

12,7 

ttest-N im 
Serum in 

mg % 

224 

187 

53 

98 

12,2 I 210 

8,6 t 102 

PH 
im Serum. 

Nicht be- 
stimmt 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

Vv. femorales 

Fliissig 

Flfissig 

Blutzustand 

~eehtes  Herz 

Fltissig 

Flfissig 

Serumzustand 

Fliissig Flfissig 
Kein Serum erhalten 

H~molyt. 

Stark h/~molyt. 

14,5 

t,5 
12 

[3 
n . b .  

[2 
14 

280 ? 

1127 
162 

33 

39 

50? 

617 

[1 56 

Nicht bestimmt 

: n . b .  

3 . 5 .  

12,5 

desgl. 

11,5 

71.5, 

134 

desgl 

desgl. 

desgl, 

desgl. 

7,14 

I Fliissig 
Fast fliissig 

FNissig 
Flfissig 

Fliissig 

z.T. fliissig 

? ~ 347 6r Flfissig 
6,87 Fliissig 

84 I 6,65 Fliissig 

n. b. ] 280 ? 

: 55 

279 

7,02 Ralb fliissig, 
halb geronnen 

l:t. b .  I 

7,64 

HMb fliissig, halb ge- 
ron ixen  

Viel Gerinnsel 

Gerinnsel 

Fliissig 

Fliissig 

Einige Gerinnsel 

Speckhautgerinnsel und 
wie in der Vene 

11,5 Flfissig 

bestimmbar. Blut f~st iiberMI vOllig geronnen. 
5 ccm H2SO 4 vorgelegt, huben nicht gereicht. 

Cruor 

H~molyt. 

Klar 

Hamolyt. 

Hi~molyt. 

Hiimolyt. 
tt~tmolyt. 

Kl~r 

H~molyt. 

H~moly~. 
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Tabelle 5 

Sektions- 
Nr. 

Zahl der Std. zwischen 
Ted u. Blutentnahme 

Diagnose 

Lungen- und Darmtuberkulose 

Nieh~ seziert. Klin. Diagnose: 
Schlaganfall 

Aortitis syphilit., Pharynx-Car- 
cinom 

Gallenblasen-Careinom mit zahl- 
reiehen Metastasen 

Aortitis syphilit., Ureterstein, 7 
Urosepsis, Amyloid (Sektion) 

Aortitis syphilit, mit Aneurysma, 2 
Tabes dorsalis 5 

(Sektion) 

Lungen- und Darmtuberkulose, 4 
Amyloidose 

Arteriesklerose, Apoplexie~ 6 
Bronchopneumonie 

! 
Hoehgradige An~mie, wahr- 4 

scheinlich h~moiytisch, mit 
multiplen Blutungen. (Ursache 
unbekannt) 

Sekund~re Schrumpfnieren, klin. 4 
Uri~mie 

1. Ent- 2. Ent- 
nahme nahme 

17 421/27 39 ~ 4 32 
7 64 

18 Aufn.-Nr. 71 ~ 7 - -  
1323/27 

19 430/27 62 3 10 
(Sek~ion) - -  

20 435/27 64 ~ 3 0 

8 0 

21 451/27 77 c~ 4 

22 460/27 55 ~ 8 
16 

23 465/27 29 ~ 4 
2O 8 

24 479/27 71 ~ 8 
12 2 

25 562/27 61 ~ 64 
9 64 

26 578/27 44 ~ 64 
8 0 

Thrombin nach 
Wohlgemuth 

2. ~ n d e r t  sich dieser Gehal t  in der  Leiehe mit der  Zei t  nach  dem 

Tode ? 
3. Bes tehen  Beziehungen zwischen den einzelnen Bes tand te i l en  

un t e r e inande r  bzw. ihrer  J~nderung und  welche ? 
4. Bes tehen Beziehungen der  Bes tand te i l e  bzw. ihrer  mengenmgl3igen 

J~nderung zu den zusammengese tz t en  Ersche inungen  der  Auto lyse  und  

der  Ger innung ? 
Angaben  t iber  den Gehal t  des Le iehenblu tes  an  b e s t i m m t e n  che- 

mischen Stoffen f inden sich im Schr i f t tum nur  in verschwindender  Zahl .  
Auch in den gebrguchl ichen Lehrb i ichern  is t  der  Le ichenb lu tzusammen-  
setzung n i rgends  ngher  gedaeht .  Die wenigen Unte r suche r  h a t t e n  meis t  
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Calcium 
im Serum 
in mg % 

l~est-N ~H 
im Serum 
in mg % im Serum 

Blutzustand 
Serumzustand 

238 
Fltissig 

Fast  fliissig 
Naeh 27 Std. einige ela- 

stische Cruorgerinns. 

Yr. femorales Rechtes Herz 

11,3 57 7,5 Fliissig Nach 25 Std- vorwie- Klar 
11,2 52 7,74 Fltissig gend groSe Gerinnsel Etwas h~molyt. 

Nicht be- 132 7,55 Mehr flfissig - -  H~molyt. 
stimmt als geronnen 

Nich~ be- 106 7,38 Verklumpt Verklumpt - -  
stimmt 

13,0 27 7,27 Fliissig mit Nach 27 Std. fliissig Hamolyt. 
Klumpen mi~ verklumpten Ge- 

12,4 32 7,33 desgl, rinnse]n H~molyt. 

12,0 145 7,32 Fliissig 1/a gute gemischte Ge- - -  
rinnsel (bes. Cruet) 

9,7 94 7,62 Fliissig - -  - -  
11,1 10O 7,4 - -  Fliissig - -  

3 
• 

11,6 81 / 7,36 Flfissig Einige Speckhautge- Klar 
11,8 95 ~ 7,03 Fliissig rinnsel Klar 

n . b .  72 84 7,66 Fliissig Nach 30 Std- Gerinn- Hamolyt. 
n . b .  7,2 Flfissig sel und verklumptes H~moly~. 

und verklumpt Blu~ 

12,5 86 6,62 Fli issig Naeh 28 Std. leer, nir- Klar 
12,6 91 6,46 Fliissig gends Gerinnsel Klar 

14,7 224 6,26 
14,6 6,14 

Klar 
Etwas l~molyt. 

dieselbe Frages te l lung ,  die sieh e twa  so ausdr i icken  l~l~t: W a r u m  is t  
das  Le ichenb lu t  - -  abgesehen yon  der  Zei t  zwischen Tod  und  Unte r -  
suehung - -  e inmal  fliissig, ein anderes  Mal  geronnen zu f inden ? W a r u m  
b le ib t  es aueh au~erha lb  der  Gefgl~e m i t u n t e r  da ue rnd  flfissig ? W a r u m  
sind die  au f t r e t enden  Gerinnsel  of t  yon  so weehselnder  Fes t i gke i t  ? 
K u r z :  welche. S tSrungen oder  Xnderungen  l iegen hins icht l ieh  de r  
Ger innungs fak to ren  vo r?  Als A n t w o r t  f inden  wi r :  1. Feh len  des 
F ib r inogens  (Falk, Morawitz, Wohlgemuth (2), Vogel): l~aeh .Falk nnd  
Wohlgemuth ers t  Bi ldung  yon  F ib r in ,  dann  seine Zerse tzung durch  
ein l eukocy tgres  F e r m e n t  (F ibr ino lyse) ;  nach  Morawitz auch unmi t t e l -  
ba re  Zers~Srung des F ib r inogens  ohne vorher ige  F ib r i nb i l dung  (Fi- 
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br inogenolyse) .  2. S t6rung  oder  Aufh6ren  der  T h rombinb i l dung  naeh  
d e m  Tode (A. Schmidt, Corin, Bordet). 

Die Angaben  s ind fas t  alle qua l i t a t i ve r  Na tu r .  Wo Q ua n t i t a t i ve s  
ge~uger t  wird,  gesehieht  es nur  in a l lgemeinen Ausdr t icken,  wie , ,mehr- 
rea ls" ,  , ,meis t" ,  ,,in der  Mehrzahl" ,  ,,in einigen F~l len" ,  , ,viel" ,  ,,we- 
n ig"  usw. Die 17 F~l le  z . B . ,  die Morawitz un te r sueh t  ha t ,  werden 
n ieh t  beziiglieh ihrer  e inzelnen Merkmale  aufgef i ihr t .  Hins ich t l i eh  des 
Ze i t fak tors  hande l t  es sieh s te t s  u m  einmMige E n t n a h m e n ,  die , ,meist  
12- -24  S tunden  pos t  m o r t e m "  v o r g e n o m m e n  wurden .  

W i r  haben  nun  1. die Un te r suehungen  q u a n t i t a t i v  ges~Mtet, 2. sie 
tells  einzeit ig,  tei ls  zweizei t ig vorgenommen.  Dieses Vorgehen g e s t a t t e t  
e inersei ts  zah lenmgNge  Vergleiche zwischen L e b e n d b l u t  u n d  Leiehen- 
blur ,  andererse i t s  gewghr t  es genaueren  E inb l i ck  in  die Yer~nderungen  
des Leichenblu~es,  die dieses bzw. dessen einzelne Bes tand te i l e  m i t  
fo r t sehre i t ender  Zei t  naeh  dem Tode des zugeh6rigen Organismus in  
d iesem erleiden,  und  schlieBlich er6ffnet  es d i e  M6gliehkeit ,  zahlenmM3ige 
Beziehungen zwischen den einzelnen un te r such ten  Bes tand te i l en  fest- 

zustel len (Tab. 5). 
Ehe  wi t  uns unseren Untersuehungsergebnissen  zuwenden,  s ind einige 

Bemerkungen  zur  a n g e w a n d t e n  Teehnik  der  B l u t e n t n a h m e n  n6t ig .  
Zur Technik der Blutentnahme: Es ist nieht immer leieht, fliissiges Blur in der 

ftir die verschiedenen, m6gliehst als Doppelbestimmungen auszufiihrenden ehe- 
misehen Untersuehungen ausreichenden Menge aus der Leiehe zu erhalten. ])aher 
mul3te in manehen F/illen auf die eine oder andere Untersuehung Verziehtet werden, 
was auf der Ubersiehtstabelle (Tab. 5) dureh die Eintragung: n .b .  (nieht be- 
stimmt) gekennzeiehnet ist. ])as Blur wurde aus dem reehten Herzen und den 
grogen Sehenkelvenen entnommen. Bei den ersten Untersuehungen, die erst bei 
Gelegenheit der Sektion erfolgten, wurde das aus tIerz und Venen gewonnene 
Blur gemiseht verarbeitet. Bei den folgenden mehrzeitigen, meist vet der Sektion 
angestellgen Untersuehungen wurde bei der ersten Entnahme die reehte V. femo- 
rafis, bei der zweiten die linke benutzt. Im einzelnen wurde so vorgegangen, dab 
die Venen bzw. der reehte Ventrikel naeh sektionsgem~tBer Freilegung dureh 
einen kleinen Sehnitt erSffnet und das herausquellende tllUt in vorgehMtenen 
I~eagensglLtsern aufgefangen wurde. I)abei war es oft zweekm/~13ig, dureh Anheben 
und Ausstreiehen des Beines rumpfw/~rts dem BlutfluB naehzuhelfen. Sieh vor- 
dr~ngende Gerinnsel wurden mit elner Pinzette entfernt. I)ie mehr oder weniger 
blutgefiillten Reagensgl~tser wurden in den Eissehrank gestellg und die Gerinnung 
abgewartet. I)abei gelangten 3 Arten der Zustands~nderung des tllutes zur ]~e- 
obaehtung: 1. das Blur gerann vollst~ndig zu einem festen, elastisehen, roten Ge- 
rinnsel; Serum wurde ausgepregt. 2. ])as Blur gerann nur zum Teil unter ]~ildung 
mehrerer" weniger fester, toter Klumpen; Serum wurde nut in geringerer Menge 
ausgepreBt. 3. ])as Blur blieb fltissig; allm~thlieh trat  Absetzung der k6rperliehen 
Bestandteile ein. Speekhautbildung in vitro wurde in Ubereinstimmung mit den 
Beobaehtnngen yon Tendeloo und anderen nie gefunden. Im einzelnen wurden 
diese Zustande des Blutes in vitro nieht weiter verfotgt, da sich nieht auI sie unsere 
besondere Fragestellung erstreckte. ])as ausgepregte Serum wurde dann ab- 
pipettiert und zu den entspreehenden Untersuehungen verwandt. Blieb die Ge- 
rinrmng in vi tro aus oder t ra t  sie nur unvollstandig ein, so wurde das Blur seharf 
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zentrifugiert und das dann iiberstehende Serum mit einer Pipette abgehoben. Von 
dem so odor so erhaltenen Serum wurde ein geringer Tefl, etwa 1 ccm, mit flfissigem 
Paraffin iiberschiehtet, umbei m6glichst unver~nderter CO~-Spannung sp~ter den 
pg bestimmen zu k6nnen. 

Es ist jetZt noch festzustellen, ob uns zu unseren Untersuchungen 
nun Serum oder Plasma gedient hat. In  den F~]len, wo das Blur nach 
der Entnahme im Reagensglas gerann, sei es zu festen Geriunseln oder 
zu weniger festen Klumpen,  und dann klare, gelbe oder bei besteheuder 
t t~molyse rStliche Flfissigkeit ausgeprel~t wurde, ist diese Fliissigkeit 
als Serum anzusehen. Das gilt auch ffir die F~lle mit  Blutklumpen- 
bildung, in denen wir erst dureh Zentrifugieren eine reinliehe Seheidung 
der Verklumpungen yon der Flfissigkeit erreichten. Einzig ffir die Fhlle, 
in danen fibarhaupt keine Gerinnung in vitro eintrat,  und Blutflfissigkeit 
erst nach Abzentrifugieren der k6rperlichen Blutbestandteile gewonnen 
wurde,  blaibt die Frage often, ob hier Serum oder Plasma zur Unter- 
suahung vorgelagen hat.  Es sind dies die F~lle 6, 13 (2. Entnahme),  
20 (2. Entnahme) und 24 (1. und 2. Entnahme).  In  Fall 20 haben wir 
auch dan Fibrinogengehalt best immt mit  dem Ergebnis: Fg = 0. ~ Also 
haben wit in diesem Falle bei den anderen Untersuchungen mit  Serum 
gearbeitet. So ist denn lediglich in Tall 6, 13 und 24 die Frage, ob Plasma 
oder Serum untersucht worden ist, yon uns aus nieht siaher zu ent- 
sehaiden. In  Tall 13 ist das Vorhandensein yon Fibrinogen unwahr- 
seheinlich, weft  t rotz des Nachweises yon Thrombin bei der ersten 
Blutentnahme sp~ter bei der zweiten (Sektion) das Blut in Herz und 
grol~en Venen v611ig fliissig gefunden wurde. In  Fall 24 ist die erhaltene 
Fliissigkeit auch sparer (Beobaahtungszeit 24 Stunden) im l%eagensglas 
nicht geronnen. Lag Plasma vor, so h~tta bei dam nachgewiesenen 
Vorhandensain yon Thrombin Garinnung eintreten mfissen. Eine 
weitere Stfitze dafiir, dal~ es sich auch in den zuletzt genannten FAllen 
um Serum gehandelt hat, ist noch aus der Tatsache zu erbringen, dal3 
den meisten Untersuehern (s. oben) der Nachweis v o n  Fibrinogen im 
Leiehenblut nicht gelungen ist. Wir k6nnen also mit  guten Griinden 
sagen, dal~ uns zu unseren Untarsuehungen mit  Ausnahme der drei 
ganannten nicht ganz sieheren F~lle, aber auch hier wahrsaheinliah, . 
das Serum des Leichenblutes gedient h a t .  

Methodik: 1. Bestimmung des Thrombins nach der Reihenmethode von Wohl- 
gemuth. Als Fibrinogenl6sung wurde Magnesiumsulfat-Plasma benutzt, das yore 
lebenden Menschen gewonnen wurde und eine Fibrinogenmenge yon Fg ~ 64 
bis 128 durchschnittlieh besaB, gemessen an ffischem Lebendserum. Stets wurde 
ein solcher Versuch als Kontrolle,~ngesetzt. Die Fibrinogenl6sung hielt sich im 
Eisschrank 2--3 Wochen. :Bei der Thrombinmenge Wlrd die Ablesung yon 2 auf- 
einander folgenden Potenzen (z. B. 8 und 16) nicht als verschieden bewertet. 

2. Bestimmung des Calciumgehaltes in Mflligrammprozent mit Oxalatfallung 
und Permanganattitration nach der yon Clark-Pincussen angegebenen Methode. 
Fehlerbreite =L 1,5. 
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3. Bestimmung des Rest-N im Serum in Milligrammprozent naeh dem Kjel- 
dahl-Verfahren in der yon L. Pincussen angegebenen Enteiweil]ungsmethode. Da- 
bei war es nStig, stets reichliche Mengen I=I~SOt vorzulegen, da mit hohen t~est-N- 
Mengen zu reehnen war. Fehlerbreite der Methode =j= 3. 

4. Bestimmung des ps  mit der Gaskette unter Belmtzung der von L. Pin- 
cussen konstruierten Chinhydron-Mikroelektrode. Die Fehlerbreite der 34ethode 
liegt in der zweiten Dezimale. 

Es wurden nach M6gliehkeit Doppelbestimmungen ausgefiihrt und der Mittel- 
wert bei voneinander verschiedenen l~esultaten als Ergebnis gew/ihlt. In manchen 
F~llen waren infolge zu geringer Serummengen Doppelbestimmungen nieht mSg- 
lieh. Ja, in vereinzelten Fallen mul~te die Einzelbestimmung an so geringen Mengen 
(0,5 eem und weniger) vorgenommen werden, dab dadureh die Fehlerbreite ver- 
grSl~ert wurde. So sieh ergebende Werte sind in der Tabelle (Tab. 5) mit einem ,, ?" 
versehen. 

5. Die Angaben fiber den in der Leiehe vorgefundenen Gerinnungszustand sind 
grobe Buchungen. Sie werden aueh nut als solche in den folgenden Ausffihrungen 
bewertet und in die ErSrterungen einbezogen. Ein W/tgen der Gerinnsel witrde 
eine Genauigkeit lediglieh vorgetauseht haben, da man bei den einzelnen Blut- 
entnahmen nur eine nieht n~her zu erkennende Teilmenge erfal~t hatte. Wit haben 
uns deshalb mit der groben mehr qualitativen Buchung begnfigt. 

6. Bezfiglieh der Serumbesehaffenheit wurde mit l~tieksicht auf Autolyse- 
fragen darauf geach~et, ob es klar gelb oder infolge yon Hamolyse mehr oder 
weniger rStlich aussah. Dem entsprechen die Eintragungen in der Tab. 5. 

Wir haben yon der Bestimmung des Fibrinogens nieht absichtlich, sondern 
gezwungenermagen abgesehen, da die tterstellung des 2gagnesiumsulfat-I?lasmas 
aus dem Leiehenblut uns in jedem noeh nseh allen anderen l~iehtungen hin zu 
untersuehenden Einzelfall einer zu groBen Bintmenge beraubt hatte. In 2 Fallen 
(14 und 20) konnten wit jedoeh aueh die Fibrin0genbestimmung ebenfalls naeh 
der I~eihenmethode yon Wohlgemuth vornehmen; das Ergebnis war Fg = 0. 

Thrombin. 

Es is t  hier  n i ch t  der  Ort ,  im einzelnen und  ausfi ihr l ich auf  die ver-  
wicke l ten  - -  sei es f e rmen ta t i ven  oder  kol lo idchemischen - -  Vorg~nge 
der  B lu tge r innung  einzugehcn.  Doch mul~ wenigs tens  ~uf die Grund-  
f ragen und  die gegenw~rt ig  vone inander  abweichenden  Meinungen,  
insbesondere  auf  die l~olle des ,,Thrombins" im Gerinnungsprozel~ kurz  
hingewiesen werden.  So hgl t  W6hlisch (2), ful~end uuf Alexander Schmidt, 
Hc~mmarsten, Morawitz, Fuld und  Spiro, den Ger innungsvorgang  nach  
wie vor  fiir e inen zweiphasischen ProzeB mi t  Bi ldung  einer b e s t i m m t e n  
Subs t~nz ,  des Thrombins ,  in der  e rs ten  Phase .  Das  T h r o m b i n  wi rd  
hiern~ch aus e inem Thrombogen  durch  eine Thrombokin~se  ak t iv i e r t ,  
die E n t s t e h u n g  der  Thrombok inase  is t  an  b e s t i m m t e  Le i s tungen  (Se- 
k re t ion ,  Zerfall) ,  yon  Zellen oder  Zel labkSmmlingen,  Gewebszellen,  al len 
B l u t z e l l e n u n d B l u t p l ~ t t c h e n  gebunden  (Lubarsch[1]). D i e F e r m e n t n a t u r  
des Thrombins  - -  WShlisch (2) h a t  es anfangs  als s t reng  spezif ischen 
K a t ~ l y s a t o r  der  spon tanen  K o a g u l a t i o n  des F ib r inogens  aufgefal3t - -  
wird  yon  ihm sp~ter  offen gelasscn;  dem K a l k  schreibt  er eine spezifische 
Rol le  bci  der  E n t s t e h u n g  des Thrombins  zu. 
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Demgegenfiber verwifft Stuber (1) die ganze ~ltere Vorstellung yon der 
Gerinnung. Nach Stuber ist das Thrombin ein dehydratisierter EiweiB- 
kSrper; seine Rolle sei nicht fermentativer Natur, sondern es sei quanti- 
ta t iv  in die Reaktion mit einbezogen; es wirke durch Entquellung des 
Fibrinogens, das dadurch aus dem Sol- in den Gel-Zustand, das Fibrin, 
fibergefiihrt werde. Auf Grund seiner Untersuchungen kommt Stuber 
zu dem Ergebnis, dab 1. das Thrombin kein Ferment ist, dab also 
2. die Gerinnung ein einphasischer Vorgang ist und 3. der Ka]k nieht 
spezifisch ist ffir die sog. erste Phase. Nach Stuber (2),,haben die gerinnungs- 
hemmenden Salze ihren Angriffspunkt an den Plasma-Eiweii3k6rpern; 
der Kalk ist ffir den Gerinnungsproze• nicht erforderlich; er dr~ngt 
nur, wie die zweiwertigen Kationen fiberhaupt, die Ionisation komplexer 
Eiweil3verbindungen zurfick und begfinstigt so die Flockung". Auch 
Bordet (1) spricht dem Thrombin die Fermentnatur  ab. Es hat nach ihm 
die Neigung, sich an das Fibrin0gen anzuheften. Die Ausscheidung 
erfolge nach Art einer Krystallisation und werde durch das Vorhanden- 
sein rauher Oberfl~chen begfinstigt. Die gebildete Fibrinmenge sei yon 
der Thrombinmenge abh~ngig. Auch Lubarsch (4) ~ul~ert sich bei der 
Besprechung des Chemismus der Blutgerinnung dahin, dab das Thrombin 
bei der Faserstoffbildung verbraueht werde, also nieht wie ein Ferment 1 
wirksam sei. 

Diese Andeutungen fiber das Gerinnungsproblem m6gen ausreichen. 
Es sei nur noch hinzugeffigt, dal3 es sich hier um zum Teil noch un- 
bewiesene Annahmen handelt. So ist die neuartige Theorie der Blur- 
gerinnung yon Stuber, die der kolloidchemischen Forschungsriehtnng 
besonders angepal3t ist, durchaus nicht ohne Widerspruch geblieben, 
sondern hat  vor allem yon WShlisch (3, 4) in manehen Punkten wohlbegrfin- 
dete Widerlegung erfahren. N~heres Eingehen auf diese Probleme ist fiir 
unsere Fragestellung nieht erforderlich. Uns genfigt allein die Tatsache, 
dab also das Thrombin an der Reaktion stofflich betefligt ist und daher 
verbraucht wird. 

Es ergibt sieh so ffir das Thrombin im Leichenblut eine Bilanz, die 
sieh aus 5Teubildung, Bestand und einem Verbraueh zusammensetzt, 
der a) auf primKrer ZerstSrung, b) auf Anlagerung an Fibrinogen, also 
Fibrinbildung, c) auf sekund~rer Zerst6rung dureh Fibrinolyse beruhen 
kann. Gerade in die letztgenannten Vorg~nge, besonders b) Einblick 
zu bekommen, ist bei groben Angaben fiber den Gerinnungszustand des 
Blutes unm6glich, aber auch bei feinerer Aufzeiehnung der Gerinnsel 

1 Unter ,,Ferment" ist dabei eine Art Katalysator verstanden, der an der 
Reaktion, die er unterh~lt und f6rdert, stofflich nicht oder nur in einem vet- 
sehwindenden, zu vernachl/~ssigenden Mal]e beteiligt ist. DaB auch die etwaige 
,,Thrombin-Fibrinogenreaktion" iibrigens dutch irgendetwas, wahrscheinlich durch 
ein Ferment, ausgelSst werden mug, ist klar. 
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sehr schwierig, da keine Angaben d~rfiber bestehen, welche w~gb~ren 
Mengen Gerinnsel best immten Mengen Thrombin entsprechen. D~- 
gegen h~ben wir ffir den Grad der ZerstSrung mSglicherweise am Rest-N 
im Leichenblut einen gewissen MaBst~b (s. unten). 

Was nun den Gehalt des Leichenblutes an Thrombin anbelangt, 
so fanden Corin und Morawitz, dal~ es meist vorh~nden war, jedoch 
nur sehr wenig. Morawitz fiigt noch hinzu: ,,Dabei l~Bt sich kein Hin- 
weis darauf finden, da[~ die L~nge der Zeit, die seit dem Tode ver- 
strichen war, yon Bedeutung fiir die Abschw~chung der ~ermentativen 
Wirkung ist." Wie nun schon ein kurzer Blick ~uf unsere Tab. 5 lehrt, 
dfirfte diese Behauptung, g~nz abgesehen yon der Fermentfrage,  nach 
unseren Ergebnissen nicht mehr aufrecht zu erhalten sein. 

Als durchschnittliche Thrombinmenge im Leichenblut erhalten wir 
12, wobei die Zeit zwischen Tod und Entnahme unberficksichtigt blieb. 
Bringen wir diese mit  in Azlrechnung, so ergibt sich: 

Durchschnittliche 1 Thrombinmenge in der 1. bis 10. Stunde p. m. ~ 18,0. 
,, , . . . . .  11. ,, 35. ,, p . m .  ~ 1 ,5 .  

Also jedenfalls ein sturkes Sinken gegen die Norm des Lebenden, deren 
Wert  fiir den Durchschnitt  mit  128 unzusetzen ist. I m  einzelnen ver- 
gleiche die Werte auf Tab. 5. In  Tab. 6 sind s~mtliche Entnahmen,  
die wir gem~cht haben, eingetragen, ohne Rficksicht, ob sic an derselben 
Leiche oder an verschiedenen gemacht wurden. 

Tabelle 6. 

Zahl der Stunden 
zwischen Tod und 

Entnahme 

1 - - 5  
6- -10  

11--20 
21 35 

Thrombingehalt 

/ 

I /// 
////// 

2 4 

SJJ II i jj 
/ 

16 I 

Zahl 
der 

32 6~ Entnahmen 

/ // 9 
// 12 

5 
7 

Auf dieser Tabelle ist das Sinken des Thrombingeh~ltes im Leichen- 
blur mit  der Zeit nach dem Tode in etwas vereinfachter, iibersichtlicher 
Form dargestellt. 

Es kommt  jedoch gelegentlich vor, dab auch bei friihzeitig nach dem 
Tode gemachten Entnahmen,  also in den ersten 5 Stunden, die nach- 
weisbaren Thrombinmengen bereits sehr gering geworden sind. Doch 
verschiebt sich mit  zunehmender Stundenzahl ngch dem Tode der 
Zahlenwert des Thrombins immer deutlicher nach der 0. Es ist also 
24 Stunden nach dem Tode kein Thrombin mehr im Leichenblut zu 
erwarten. In  einzelnen zweizeitig untersuchten Fgllen ist ebenfalls 
diese Abnahme ersichtlich, in anderen hingegen ein Gleichbleiben der 

1 Das  ~ri thmetische Mittel ist wegen gleichsinniger Sehwankung hier zulgssig. 
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Thrombinmengen zu verzeichnen (s. Tab. 7 und 8) .  Zu diesen Fallen 
mit  gleichbleibendem Thrombingehalt  bei zweizeitigen E n t n a h m e n  ist 
zu bemerken, da{~ der Stundena.bstand zwischen den beiden Entnahmen 
nur ein sehr geringer ist. Auf die eine Ausnahme (Fall 23) werden wir 
noch sparer zuriickkommen. 

Worauf beruht m m  das Sinken des Thrombingehaltes im Leichen- 
blur ? Schmidt, Corin und Bordet nahmen als Ursache fiir das geringe 
Vorhandensein bzw. Fehlen des Thrombins im Leichenblut eine StSrung 
in der Thrombinbildung an. Oben sprachen wir bereits yon der Bilanz, 
die sich fiir das Thrombin im Leichenblut ergibt, die - -  um noch einmal 
zu wiederholen - -  aus Neubildung, Bestand und Verbrauch zusammen- 
gesetzt ist. Diese Bilanz scheint yon den genannten Forschern auger 
acht gelassen zu sein. Vor allem mui3 der verwiekelt zusammengesetzte 
Verbrauch des Thrombins in der Rechnung genannt sein. Ja,  wir 
m6ehten sagen, er allein steht lest. Die StSrung oder das Fehlen der 
Thrombinbildung kSnnte ja nut  d.urch allzu schnellen Verbrauch vor- 
getauscht sein. Da  wir abet  in keinem Fall auf ein Steigen des Thrombin- 
gehaltes im Leichenblut stol~en, ist es wohl gereehtlertigt, auch an- 
zunehmen: es entsteht kein neues Thrombin mehr. Das ist theoretisch 
nicht ohne weiteres verstandlich. Denn bei dem allgemeinen Zell- 
untergang in der Leiche ist gerade mit  einem Freiwerden gr61~erer 
Mengen voll Thrombokinase z~ rechenn. Ferner kommen mit  dem 
Absterben der Gef~t~wiinde auch die yon diesen angeblieh gebildeten 
sog. Anti thrombine in Wegfall. ]3eides Umstande, die der Thrombin- 
bildung giinstig sind, j a  gemeinsam mit dem yon Bordet noch geforderten 
Fremdk6rperreiz - -  als solcher gilt nach Morawitz die tote Gefa~wand --- 
die wichtigsten Bedingungen darstellen. Wenn trotzdem kein neues 
Thrornbin gebildet wird, so mul3 die StSrung dieser Thrombinbildung 
in einer ~ ZerstSrung oder, allgemein gesagt, in einem Fehlen seiner 
Vorstufe, des  sog. Prothrombins oder Thrombogens, zu suchen sein, 
a l so  vielleicht in einer Thrombogenolyse. 

Das Sinken des Thrombingehaltes im Leichenblut zur Gerinnsel- 
bildung in Beziehung zu setzen, soll nur versuchsweise unternommen 
werden, da unsere grobe Buchung des' Gerinnungszustandes des Blutes 
gfi l t ige Sehlu~folgerungen nicht gestattet .  Unter  diesem Vorbehalt 
sei auf Fall 8, 24 und 26 verwiesen, wo wir bei Abnahme der Thrombin- 
menge Gerinnselbildung bei der zweiten Entnahme im Gegensatz zur 
ersten verzeiehnet haben, t t ier  kSnnte also das Sinken des Thrombins 
allein durch Verbrauch bei der Thrombin-Fibrinogenreaktion (Fibrin- 
bildung) erklart  werden, wenn nJcht zugleich starke autolytische Vor- 
gange bestanden, die ebenfalls ~uf das Absinken des Thrombins yon 
Einflul3 sind (s. unten). Umgekehrt  erhebt sich die Frage: Wie s t eh t  
es mit  dem Thrombingehalt  in den Fallen, wo auch  bei der zweite!l 
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Entnahme das Blut flfissig war, also keine Gerinnselbildung eingetreten 
ist ? Da linden wir in 4 F~llen (17, 22, 23, 25) die Thrombinmenge 
unver~ndert. In diesen F~tllen sind auch Zersetzungsvorg~nge nicht 
naehweisbar. In 2 F~llen (9 und 13) aber ist t rotz .des  Fliissigseins 
des Blutes bei der zweiten Entnahme eine Abnahme des Thrombin- 
gehaltes festzustellen, die sieh gut dutch nachweisbare autolytisehe 
Vorg~nge erkl~ren l ~ t .  Allerdings bleibt die Frage often, ob nicht das 
bei der zweiten Entnahme fliissig gefundene Blur durch Fibrinolyse 
wieder verflfissigtes Blut ist. 

Ffir das Sinken des Thrombingehaltes im Leichenblut ist also 
1. Verbrauch des im Augenbliek des Todes vorhandenen Thrombins 

anzunehmen sowohl dutch prim~re ZerstSrung als auch dutch An- 
lagerung an Fibrinogen (Fibrinbildung). 

2. StSrung der Thrombinbildung wohl dureh Thrombogenolyse. 

Calciumionen. 

Bei der Rolle, die den Calciumionen fiir das Ablaufen des Gerinnungs- 
vorganges, besonders ffir dessen sog. erste Phase, yon manehen For- 
schern zugeschrieben wird, erschien es uns notwendig, den Kalkspiegel 
des Leiehenblutes zu bestimmen. Wenn auch nicht iiberraschende 
Ergebnisse, sei es im Sinne einer abnormen ErhShung oder Senkung 
des Blutkalkgehaltes, zu erwarten waren, so konnte man doch nicht 
von vornherein unbedingt die M5glichkeit ausschliel~en, dab sieh im 
sterbenden Organismus der Blutkalkspiegel ~ndert. Dabei mag es 
dahingestellt sein, wo die entscheidende Ver~nderung einsetzen wfirde, 
ob ein Versagen der regelierenden Systeme (Blutdrfisen und vegetatives 
Nervensystem) w~hrend des Sterbens anzunehmen oder an den Orten 
des Ein- bzw. Ausschwemmens die StSrung zu suehen w~re. Jedenfalls 
war bei einer agonalen l~bersehwemmung des Blutes mit Ca + + eeteris 
paribus eine ausgedehntere Bildung yon Gerinnseln vorstellbar. Tat- 
sgchlich aber linden wir den Kalkgehalt des Leiehenblutes gegenfiber 
der Norm beim Lebenden um niehts vergndert. Aus unseren Unter- 
suchungen lggt sieh ein Durehsehnittswert yon 11,8 rag% errechnen. 
Naeh Kramer und Tisdall sehwankt der Gehalt an ausfgllbaren Calcium- 
ionen im Serum des normalen Menschen w~hrend des Lebens zwischen 
9,2 und 12 rag%. Ferner zeigt unsere Tabelle (5), dab auch bei zwei- 
zeitigen Bestimmungen keine J~nderung eintritt. Die kleinen Unter- 
sehiede, die sich anseheinend ergeben, liegen im Bereieh der Fehlerbreite 
der Methode, die sieh auf etwa =~= 1,5 bel~tuft. 

Rest-N. 

Die Bestimmung des Rest-Stiekstoffs (Rest-N) ira Leiehenblut ist 
in m~nnigfaeher Hinsicht von Bede~tung, nieht nur ffir eine etwaige 
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nachtragliehe Beurteilung des vorausgegangenen Leidens, sondern aueh 
in bezug auf den Vorgang des Sterbens und schliel31ieh in seinen Be- 
ziehungen zu den Vorgangen naeh dem Tode (Autolyse, Gerinnsel- 
bildung und -zerfall). 

Die einzelnen Ergebnisse unserer Bestimmungen sind in Tab. 5 
eingetragen. 

Zum Vergleich unserer Ergebnisse mit  denen anderer Forscher liegen 
im Schrifttum keine Angaben vor. Von einigen Forsehern (H. Strauss, 
F.  v. Mi~ller, Volhard u. a.) wird nut  das Ansteigen des Rest-N im Blut 
vor dem Tode bei den versehiedensten Krankhei ten beriehtet. Am 
ehesten waren noeh die Zahlen yon Becher (1, 2) vergleiehsweise heran- 
zuziehen. Dieser Forscher hat  wenigstens zum Tell Leiehenblut unter- 
sucht, meist aber das Blur l~urz vor (nahere Zeitangaben fehlen) dem 
Tode entnommen und verarbeitet,  da dann die Enteiweil~ung mit  
Uranylacetat  stets leicht und sicher gelungen sei, was beim Leichenblut 
nicht immer der Fall gewesen w~re. 

Wir h~ben diesbezfiglich keine Schwierigkeiten gehabt. Die Entciwei~ung 
mit Trichloressigs~ure und Wolframmolybd~tnsaurem Natrium war immer roll- 
kommen. Das Filtrat blieb bei Zusatz yon Sulfosalicyls~ure stets vSllig klar. 

Becher (1) hut also mit  einer anderen Enteiwei~ungsmethode gearbeitet 
als wir. Diese Tatsaehe mahnt  zu grol~er Vorsicht beim Vergleich 
seiner und unserer  Rest-N-Werte. Es werden namlich mit  den ver- 
sehiedenen Enteiwei~ungsmethoden wahrscheinlich nieht die gleiehen 
Stoffe erfal3t. So geht der N muncher Eiwei[~kSrper, die bei einer 
Methode noeh ausgefallt werden, bei einer anderen in den Rest-N fiber. 
Dies gilt besonders ffir Albumosen und Peptone. Bechers Ergebnisse 
sind also nur mit  diesem Vorbehalt als Vergleiehswerte neben die 
unseren zu stellen. Nach ihm ist nun der t~est-N im Leiehenblut stets 
erhSht. Als durchsehnittliche Zunahme fund Becher gegenfiber dem 
Lebendserum 501, als Norm im Leichenblut 68 rag%. Bei Fallen mit  
Niereninsuffizienz betrug die Zunahme im Durchsehnitt  208 rag%. 

Unsere Bestimmungen ergeben naeh Abzug der Falle mit  sehwerem 
Nierenleiden (Niereninsuffizienz im Leben) als Durehschnittswert des 
~es t -N  im Leichenblutserum 102 rag%, also eine durchsehnittliche 
Zunahme um 70 rag% zur Norm im Serum des Lebenden. Wir haben 
also hShere Werte als Becher erhalten. Dieser Unterschied wird, falls 
er nieht durch die verschiedene Methode erklarbar ist, leieht verst~ndlieh, 
wenn man bedenkt, da[3 Becher das Blur meist vor dem Tode untersueht 
hat, wir dagegen stets erst naeh dem Tode unsere Rest-N-Bestimmungen 
gemacht  haben. 

Bei den Fallen mit  ~ierenleiden (-Insuffizienz) fanden wit gegenfiber 
der Norm im Leben eine durchschnittliehe l%est-N-ErhShung yon 

Als Norm im Lebendserum 30 mg gesetzt. 
Virchows Archly. t~d. 274. 27 
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200 mg %. Sehr hohe Rest-N-Werte haben wir aueh in zwei Fallen yon 
Careinomen mit ausgedehnten Metast~sen erhalten (Fall 5 und 15). 
Man k6nnte sie als dureh bereits im Leben vermehrte EiweiBsehlaeken- 
bildung entstanden erMaren, wenn ihnen nieht Fall 20, ebenfalls ein 
Careinom mit vielen Metastasen, aber mit normalem lC~est-N-Gehalt, 
gegeniiberstfinde. Ferner hat der Fall 15 noeh eine Hydronephrose, 
die ebenfalls (dureh StSrung der Nierenleistung) am hohen Rest-N 
beteiligt sein kann. Als Ursaehen fiir den l~est-N-Anstieg kurz vor dem 
Tode werden n~mlich genannt (angeffihrt naeh Becher [2]): 

1. ein gewisses Naehlassen der Nierenleistnng (H. Strauss), 
2. eine vermehrte Bildung yon EiweiGsehlaeken (v. Monakow, 

F. v. Mi~ller u. a.), 
3. ein zu geringes Wasserangebot (Volhard; z. B. bei starken Dutch- 

fallen beobaehtet) ; 
ferner kommt naeh Becher (2) ffir den hohen Anstieg des gest-N 

kurz vor dem Tode aueh bei gesunden Nieren neben Punkt  1 und 2 
aueh noeh die Unfghigkeit der Gewebe hinzu, im Blut kreisende Stick- 
stoffsehlaeken aufzunehmen. 

Das Beispiet der obigen 3 Krebsfglle zeigt nun am besten, wie 
vorsiehtig man bei der tIeranziehung vermeintlieher Ursaehen f fir den 
Rest-N-Anstieg kurz vor dem Tode sowie aueh im frisehen Leiehenblut 
sein muB, we fiber die Nierenfnnktion, den EiweiGstoffweehsel oder den 
Wasserhaushalt niehts Sieheres bekannt ist. 

In 3 F~llen (9, 10 und 20) haben wir aueh normale Rest-N-Werte 
im Leiehenblut gefunden, wghrend nach Becher der l~est-N, wie sehotx 
erwahnt, stets erh6ht sein sell. 

Wie sieh der Rest-N im Leiehenblut bei zeitlieh abgestuften (zwei- 
zeitigen) Untersuehungen verhglt, geht aus Tab. 5 nnd noeh deutlicher 
bUS Tab. 7 und 8 hervor. Es zeigt sieh, daG bei geringem Stunden- 
abstand (bis 6 Stunden) zwisehen den Blutentnahmen die Zunahme 
der l~est-NA~rerte, sowohl die absolute als aueh die relative, gleieh Null 
oder sehr gering ist, zum Tell so gering, daG sie fast noeh in den Bereieh 
der Fehlerbreite der Methode ( ~  3) fgllt. Andererseits linden wit in 
mehr als der ttglfte der Fglle einen weiteren Anstieg der l~est-N-Werte, 
und zwar steigen sie mit der Zeit. 

Wie kommt dieser weitere Anstieg des I~est-N im Leiehenblut 
zustande ? 

Rona und Mislowitzer (1) geben in einer Reihe yon Versuehen tiber 
Autolyse an Meersehweinehenlebern als NaB der Autolyse die gesamte 
Rest-N-Menge an. Wit  k6nnen also die Zunahme des t~est-N im Leiehen- 
blur bei zweizeitigen Entnahmen als Ausdruek fortsehreitender Zer- 
setznng betrachten. Nun linden wit aui Tab. 7 und 8 eine zahlenm~gige 
]geziehung zwisehen dem Thrombin und dem l~est-N. Bei der Vet- 
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wickeltheit der Vorg~nge ist diese Korrelation wahrscheinlich nut 
mittelbarer Natur. Wenn wir aber di6 :lVfSglichkeit einer unmittelbaren 
Beziehung verfolgen, so ergeben sich folgende Gedankeng~nge: Naeh 
Pekelharing ist ein im Serum vorkommendes Nueleoproteid, ein globulin- 
/~hnlieher KSrper, fibereinstimmend mit dem Thrombin. Auch Hammar- 
sten erkennt die Eiweil]natur des Thrombins an, desgleiehen Funck, 
Stuber (1) u.a. Wir haben also danach im Thrombin einen EiweiBkSrper, 
den wir - -  seine ZerstSrung im Leichenblut vorausgesetzt 1 - -  der Mange 
nach in Beziehung setzen kSnnen zu den erhaltenen Rest-N-Werten. 
Da finden wit, dab bei zweizeitigen Entnahmen und Bestimmungen der 
Zunahme des Rest-N im Leichenblut fast regelm/~Big ein Sinken des 
Thrombins entspricht, und bei gleiehbleibenden l~est-N-Werten aueh 
die Thrombinmengen sich nicht /~ndern (s. Tub. 7 und 8). 

Tabelle 7. Steigen des Rest-N; Sinken des Thrombins. 

Fall 
Nr~ 

Stunden- Rest-N~ Thrombinl 
Abstand Rest-N~ Thrombin2 

112 4 24 162 o 

33 8 

Rest-N-Zunahme 

224 ' 64 
238 

absol, mg relat. % 

50 31 

9 9 17 34 
50 2 

10 18 39 16 22 36 
61 2 

231 16 81 4 14 15 
95 8 

24 6 72 8 12 14 
84 2 

26 4 14 6 

Eine Ausnahme macht Full 23. ttier ist bei einem zeitliehenZwisehen- 
raum yon 16 Stunden und bei einem, allerdings geringen Steigen des 
l~est-I~ ein Gleichbleiben der Thrombinmenge zu verzeiehnen. Ubrigens 
ist schon bei der ersten Entnahme der Zahlenwert des Thrombins sehr 
klein. Die Zersetzungsprozesse (Autolyse und F/s gemessen am 
Rest-N und an der h~molytischen F~rbung des Serums, seheinen in 
diesem Fall nur sehr |angsam verlaufen zu sein; ein allerdings nieht 
naehgewiesenes - -  Fehlen yon Fibrinogen liel~e sieh, gestiitzt auf die 
Untersuchungsergebnisse anderer Forseher (s. oben), unterstellen. Beides 
zusammen kann das Gleichbleiben der an sich niedrigen Thrombinmenge 
aueh bei diesem gr61]eren Stundenabstand gut erkl~ren. 

t Voi~ diesem Tell des Thrombinverbrauchs war schon oben die Rede. 

27* 
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Tabelle 8. 
Gleichbleiben oder nur geringe Zunahme des tCest-~V; Gleichbleiben des Thrombins. 

Fall 
~r. 

Stunden- 
Abstand 

l~est-N1 
Rest-N~ 

Throrabin~ 
Thrombin2 

15 l l  280 } 279 n.b.  

17 3 57 32 
52 64 

27 0 20 5 
32 0 

22 3 94 8 
I00 16 

25 86 
91 

5 64 
64 

Rest-N-Zunahme 

absol, mg relat. % 

5 15 

6 6 

5 5,4 

Es sei noch einmal wiederholt,  dal~ diese soeben erSrterte unmit telbare 
zahlenmEBige Beziehung zwischen dem Thrombin  und dem Res t -N nut  
als MSglichkeit gedacht  ist. Wir  wissen, dab auBer und vor  d e m T h r o m b i n  
noeh eine Anzahl  anderer  Stoffe in Bet racht  komm~, die for das Steigen 
der Re st-N-Werte ebenso, wenn nieht  mehr  verantwort l ich zu maehen ist. 

W e n n  man  die Anh~ufung der EiweiBsehlaeken ira Blut,  als deren 
Ausdruck der Rest-:N zu gelten ha t  - -  entsprechend den Untersuehungen 
yon  Wildegans u. a. - -  als fSrderlieh fOr die Bfldung yon  Blutgerinnseln 
ansieht, so miiBten sieh auf unserer Tab. 5 Beziehungen ablesen lassen 
zwisehen dem I~est-N-Gehalt  im Leichenblut  und dem Gerinnungs- 
status. Dieser ist yon  uns nur  in grober SehKtzung angegeben und kann  
deshalb nur  mi t  gr6Bter Zuriiekhaltung zu SehluBfolgerungen verwandt  
werden. Immerh in  ist die Bezeiehnung ,,Gerinnsel" h~ufiger bei F~llen 
mit  hohem Res t -N zu linden. Andererseits muB noeh einmal daran  
erinnert  werden, dab gerade auch die Autolyse (dazu geh6rt  in der Leiehe 
nicht  zuletzt  die Fibrinolyse) zu hohen ~es t -N-Wer ten  fiihrt. So ist 
es denn nieht  verwunderlieh, wenn umgekehr t  in manehen F/~llen 
(z. B. Fall 13) mit  hohem l~est-N der Zustand des Blutes als (wieder ?) 
flfissig aufgezeiehnet ist. 

Pn. 

Angaben fiber Werte  fiir den PH im Leichenblut  sind im Sehr i f t tum 
anseheinend n0ch nicht  vorhanden  1. 

1 Erst w~hrend der Korrekturen wird uns eine Arbeit yon Gsell tiber den 
pg des Leiehenblutes bekannt. Gsell findet in den ersten Stunden p. m. stets 
eine Versehiebung der pH-Werte nach der sauren Seite, die vor allem an post- 
mortale Glykolyse gekniipft sei .  Sp/~ter treten regellose Schwankungen der 
Wasserstoffzahl im Leichenblut auf, die autolytischen Vorg~ngen entsprechen. 
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Unsere Untersuchungen ergeben im Mittel einen p~ von 7,11 im 
Leichenblut; es besteh~ also eine Versehiebung nach der sauren Seite 
gegeniibet~ der Norm im Serum des Lebenden, dessen p~ zwischen 7,4 
und 7,7 liegt. Die im einzelnen gewonnenen Werte sind auf Tab. 5 
ersichtlich. Bei 23 Bestimmungen wurden 7real norma]e Werte ge- 
funden, 14mal Werte, die unter 7,4 gelegen sind; der niedrigste Weft  
(die sauerste Reaktion) ergab sich uns mit PH ~ 6,14. Bei zweizeitigen 
Entnahmen land sich in Fall 22--26 mit fortsehreitender Zeit nach dem 
Tode eine zunehmende S~uerung; in Fall 13, 17 und 20 dagegen bei 
der zweiten Entnahme eine leiehte Versehiebung zu alkalischeren Werten. 

Es sei gleieh an dieser Stelle bemerkt, daI~ das Zustandekommen 
dieser TH-Werte reeht undurchsichtig ist. Sie sind abh~ngig yon einer 
Ffille verwickelter ehemiseher Umsetzungen, agonaler sowie post- 
mortaler Vorgi~nge; als Einzelfaktoren, die den PH des Leichenblutes 
beeinflussen, seien nur die CO~-Spannung und der Milehs~uregehalt 1 
des Blutes sehon im Augenblick des Todes genannt. Von wie groi~er 
Bedeutung sind abet erst Autolyse und F~ulnis fiir den p~ des Leiehen- 
blutes! Ferner sei noch auf die Bedeutung des p~ ffir die Autolyse 
kurz eingegangen. Rona undMislowitzer (1,2) stellten an Meerschweinehen- 
lebern lest, da~ die Autolyse dutch saure Reaktion cles Mediums ge- 
steigert wird. Andererseits hebe kurz dauernde Einwirkung alkalischer 
Reaktion (yon etw~ PH 8 an) die Wirkung des autolytisehen Fermentes 
auf. Der yon uns als Durchsehnittswert ermittelte PH im Leichenblut 
yon 7,11 gibt also ein ffir autolytische Vorgange giinstigeres Milieu ab 
als der des Normal-Lebendserums. Nehmen wir wieder die Rest-N- 
Menge, insbesondere die Zunahme des Rest-N im Leiehenblut, als Mal~ 
der Autolyse, so sehen wir die hohen Rest-N-Werte besonders saurer 
Reaktion entsprechen. Einige Zahlen mSgen dies verdeutliehen. (Tab. 9.) 

Fall 

13 
23 
24 
26 

Tabelle 9. 

Menge~ 

347 
95 
84 

238 

Rest-/~ 

Zunahme 

14 
12 
14 

6,87 
7,03 
7,20 
6,14 

Doeh ist nun nieht zu erwarten, dab sieh bei noeh saurerer Reaktion 
stets hohe Rest-N-Werte finden. Nur wo wir sie ~anden, war die Re- 

1 Einige yon uns angestellte Vorversuche haben sehr hohe Mfichsaurewerte 
ergcben. Da wir aber nut wenige Bestimmungen gemacht haben, verzichten wir 
au~ die Wiedergabe der erhaltenen Zahlen. Besteht iibrigens nlcht ein Zusammen- 
hang zwischen dem )~flchsauregehalr des Leichenblutes und der To$enstarre ? 
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aktion des Leiehenblutes relativ sauer. Dazu sei noeh einra~l gesagt, 
dab bei der geringen Zahl unserer Untersuehungen diese erwiihnten 
Beziehungen nut  in erster grober Ann~herung gelten. 

Was die Bedeutung des p~ fiir die Blutgerinnung anbelangt, so sei 
in diesera Zusammenhange auf WghZischs (2) Untersuchungen hingewiesen, 
nach denen die Fibringerinnung durch Thrombin ara schnellsten bei 
ungef~hr neutraler, ganz sehwach saurer l~eaktion verl~uft. Der yon 
uns gefundene Durchschnittswert des / ~  ira Leichenblut, n~ralich 
p~ = 7,11, diirfte dieser Anforderung wohl entsprechen. 

Gerinnungszustand. 
~berblicken wir auf Tab. 5 die Spalte rait den Eintragungen fiber 

den Gerinnungszustand des Blutes, so fgllt auf, dab in den grol~en 
Blut~dern das Blur hgufiger auch bei der zweiten Entnahme fiiissig 
gefunden wurde als ira tterzen. Dies kann darait zusamraenh~ngen, 
dab das Blut in dem gleichra~Bigen, glattwandigen RShrensystera der 
Venen viel weniger durch den Leiehentrgnsport urageriihrt und gerieben 
wird, ~ls in den uneben begrenzten HShlen des Herzens. Darait sell 
~ngedeutet sein, daB auch mechanisehen Einfliissen uuf die Blur- 
gerinnung in der Leiehe Bedeutung zukoraraen kann. 

Auf raSgliche Beziehungen zwisehen dera Gerinnungszust~nd des 
Blutes und unseren ehemischen Ermittlungen wurde bereits an den 
entspreehenden Stellen eingegangen. Hier sind nut noeh einige Be -~ 
raerkungen anzufiihren. So rauB gesagt werden, daft in den F~llen, 
we zwischen erster und zweiter Entn~hrae Gerinnung eingetreten ist, 
der genauere Zeitpunkt des Eintritts der Gerinnung nicht angegeben 
werden k~nn. Ferner besteht die MSgliehkeit, dab in manchen F~llen 
das Blut ira I-Ierzen bereits geronnen war, als wit bei der ersten Ent-  
nahrae in der Beinvene noch fiiissiges ]31ut vorfande~l. Und so sind 
noeh andere Konstellationen der Gerinnselverteilung in der Leiche 
denkb~r und sicher vorhanden. Deswegen haben wir such vornherein 
betont, dab es sich bei der Buehung des Gerinnungszustandes des Blutes 
um grebe Schgtzung handelt, und dab dementsprechend hier grSBte 
Zuriickhaltung bei Schlul~folgerungen am Platze ist. 

Es bleibt nun noch iibrig, auf Grund unserer ehemisehen Unter- 
suehnngen Stellung zu dera Problem der ,,agonalen Thrombose" zu 
nehraen. Dazu berechtigt uns vor ~llera das Ergebnis unserer Throrabin~ 
bestiraraungen ira Leichenblut (s. Tab. 6): das schnelle Sinken des 
Thrombins im Leichenblut m~eht unmSglieh, daft erst sp~t n~ch dera 
Tode noch Gerinnselbildung eintritt. Nun zeichnen sich ger~de die in 
Frage stehenden Speckhautgerinnsel durch verhgltnismgf~ig grebe Festig- 
keit uus und setzen sorait zu ihrer Bildung neben reichlichera Fibrinogen 
so grebe Mengen yon Thrombin vor aus, wie sie im Leiehenblut schon 
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einige Stunden nach dem Tode nieht mehr zu finden sind. Allenfalls 
sind sie in ausrei'ehendem Mal~e noeh in der Zeit kurz nach dem Tode 
vorhanden, sicher wohl noeh vor demselben und w~hrend des Sterbens. 
Dag also die in Frage stehenden Speekhautgerinnsel sehr sp~t naeh dem 
Tode entstehen, ist hSchst unwahrsehein]ieh, ja sogar zum Teil sieher 
unm6glieh. Andererseits sind sie wiederholt bei Frfihsektionen beob- 
achtet worden. Ein Zusammenhang mit lgnger bestehendem Todes- 
kampI wurde yon Tendeloo (1) naehgewiesen. Unsere Untersuchungen 
ergeben also yon der ehemischen Seite her eine Stfitze der Ansicht yon 
der ,,agonalen Thrombose". 

Wenn man weiter in der agonalen l%est-N-Erh6hung im Blut 
(Sehlaekenanhgufung) einen sehgdigenden Einflul~ auf das Gefg6- 
endothel sieht, so ist ein Freiwerden reichliehen thrombinliefernden 
Stoffes aus diesem zugrundegehenden Endothel sehr wahrscheinlieh; 
dann aber ist aueh gerade im Todeskampf bei noeh erhaltener, aber 
stark verlangsamter BlutstrSmung mit einer durch Thrombin bewirkten 
Fibringerinnung zu reehnen. 

Zusammen]assung. 

I. 

Die Nachprfifung der Merkmale yon frischen Thromben und 
Leichengerinnseln ergibt, dab ein grunds~tzlicher, durchgehender 
Unterschied zwischen diesen be~den Bildungen in morphologischer Hin- 
sieht nicht besteht. Die fiir bestimmte, reine F~lle giiltigen ~erkmale 
iibersehneiden sich in einer grogen Zahl yon Grenzf~llen. Zu diesen 
Grenzfgllen gehSren die Speekhautgerinnsel, vet ahem mit k6rnigen 
Auf- und Einlagerungen. Diese Feststellungen ]assen sich gut mit 
Ribberts Auffassung yon der ,,agonalen Thrombose" vereinbaren. 

Auch das physika]iseh-chemische Gesehehen scheint bei der Throm- 
bus- und Leichenblutgerinnselbfldung weitgehend iibereinzustimmen. 

II. 

An 26 Leiehen wurde das Serum auf seinen Gehalt an Thrombin, 
Calciumionen, Rest-N untersucht und sein p~ gemessen, ferner der 
Gerinmmgszustand des Blutes bei den Entnahmen grob gebucht. 
Durch zweizeitige Entnahmen wurde ein Einblick in den Ablauf der 
Ver~nderungen naeh dem Tode gewonnen. 

Thrombin ist im Leiehenblut in weitaus geringerer Menge vorhanden 
als durehsehnittlieh im Serum des Lebenden. Es nimmt mit der Zeit 
naeh dem Tode weiter ab. Nach 24 Stunden ist keine nennenswerte 
Thrombinmenge mehr vorhanden. Der Calciumgehalt des Leiehenblutes 
zeigt keinen Unterschied gegenfiber der Norm im Serum des Lebenden. 
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Der Res~-N-Wert im Le ichenb lu t  is t  durchschn i t t l i ch  hSher  als im 
Lebendserum.  Mit  der  Zeit  nach  dem Tode is t  eine wei tere  Zunahme  
des Res t -N-Geha l t e s  im Le iehenb lu t  zu beobachten ,  jedoeh nur  bei  
grSl~erem Z e i t a b s t a n d  zwischen zwei E n t n a h m e n .  Der  PH im Leichen- 
b lu t se rum zeigt e inen Mi t te lwer t  yon  7,11, also eine Verschiebung 
naeh  der  s~uren Seite gegeniiber  der  N o r m  be im Lebenden.  

Dem Sinken des Thrombingeh~l tes  im Le iehenb lu t  en t sp r i ch t  ein 
Anst ieg  der  Res t -N-Wer t e .  Diese zahlenm~l~ige Beziehung ist  jedoch 
wohl  nur  mi t t e lba re r  Na tu r .  Besonders  hohe l~es t -N-Wer te  fanden  sieh 
bei  besonders  saurer  Reak t ion .  

Der geringe Th rombingeha l t  des Le ichenblu tes  und  seine wei tere  
A b n a h m e  mi t  der  Zei t  naeh  dem Tode wird erkl~r t  : 1. dureh  Verbr~uch 
des Throrabins  sowohl du tch  unmi t t e l ba r e  ZerstSrung,  als auch durch  
Anlagerung an  F ib r inogen  (Fibr inbf ldung)  und  2. dureh  eine StSrung 
in der  Thrombinb i ldung ,  viel le icht  du t ch  Thrombogenolyse .  

Die s t a rker  saure R e a k t i o n  des Le ichenblu tse rums,  vergl iehen mi t  
dem Lebendserum,  wi rk t  auf die Auto lyse  offenb~r gi inst ig.  

Das schnelle S inken des Thrombingeha l t e s  im Le ichenb lu t  m a c h t  
jede sp~te Gerinnselbf ldung,  insbesondere  die der  festen,  f ibr inre iehen 
Speekhautger innse l  unmSglich.  Ribberts Theorie  der  , ,agonalen Throm-  
bose"  f indet  somi t  aueh v o n d e r  chemisehen Seite her  eine Sti i tze.  
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