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Mit 5 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 1. Mdrz 1936.)

Blutmengenbestimmungen sind seit der genialen Entdeckung der
Blutkreislauflehre durch Harvey haufig das Ziel wissenschaftlicher For-
schungen geworden. Es ist erstaunlich, dafl es bis zum heutigen Tage
nicht gelungen ist, durch eine einwandfreie Methodik die Gesamtblut-
menge am Menschen genau zu bestimmen. Ja, unsere heutige Kenntnis
von der Gesamtblutmenge des Menschen geht bis auf das Jahr 1854
zuriick, wo Welcker und Bischoff an zwei Hingerichteten mit noch dazu
unzureichenden Mitteln durch die Entblutungsmethode mit nachfol-
gender Ausspilung des Gefafisystems und durch Blutextraktion aus
den Organen die Gesamtblutmenge bestimmten und sie auf etwa %/,
des Korpergewichts festsetzten, ein Wert, der auch heute als giiltig an-
gesehen wird. Die vorher und spiter zahlreich angestellten Unter-
suchungen wurden fast durchweg nur an Versuchstieren mit den ver-
schiedensten Methoden vorgenommen, die natiirlich nur anndherungs-
weise Riickschliisse auf die menschliche Gesamtblutmenge zulieBen.
Die Hauptméngel dieser direkten, durch Entblutung vorgenommenen
Bestimmungsmethoden lagen vor allem in der &uBerst schwierigen und
zweifelhaften Methodik, die eine Bestimmung an einer geniigenden An-
zahl normaler und krankhaft verdnderter Individuen unméglich machte.
Fir die Klinik lag ein weiterer Nachteil in der nur einmal nach dem
Tode ausfiihrbaren Bestimmung, die eine Untersuchung experimen-
teller und pathologischer Verdnderungen am gleichen Individuum ver-
hinderte. Die direkte Methode der Gesamtblutmengenbestimmung ist
daher praktisch so gut wie unbrauchbar, besitzt jedoch einen gewissen
Wert in der Vergleichsmoglichkeit.

Man suchte deshalb nach Wegen, auch am Lebenden die Blutmenge
zu bestimmen. Mit Hilfe der Kombination der Kohlenoxyd- und Farb-
stoffmethode ist man heute in der Lage, wenigstens einen Teil der Ge-
samtblutmenge, namlich die zirkulierende Blutmenge zu erfassen. Die
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Farbstoffmethode bestimmt die zirkulierende Plasmamenge, die CO-
Methode die zirkulierenden Erythrocytenmengen. Beide Methoden er-
ginzen sich in ausgezeichneter Weise. Brednow sagt mit Recht, da8
die Ablehnung der einen oder der anderen Methode nicht begriindet ist,
so lange man eben nur das von der Methode erwartet, was sie leisten
kann. Beim Arbeiten mit nur einer Methode mull man stets den un-
sicheren Blutverteilungsfaktor innerhalb der einzelnen Gefdfprovinzen
beriicksichtigen, d. h. das wechselnde Verhaltnis von Plasma und Blut-
kérperchen in der Volumeneinheit (Hamatokrit). Erwahnen mdéchte ich
noch, dal durch die Einfiihrung der Spektrophotometrie bei der Farb-
stoffbestimmung durch Heilmeyer ein weiterer subjektiver Faktor bei
der Bestimmung der zirkulierenden Blutmenge ausgeschaltet worden ist.

Die Annahme, dafB ein Teil der Blutmenge von der Zirkulation aus-
geschaltet sein kann, ist jedoch keineswegs neu. Bereits zur Zeit Harveys
glaubte der Pariser Anatom Riolan, dafl nur etwa die Halfte des ge-
samten Blutes zirkuliere, die andere Halfte jedoch im Splanchnicus-
gebiet und dem der groBen Hohlvenen liegen bleibe. Der Nachweis der
Depotfunktion zunichst der Milz im Jahre 1921 durch Barcrofi brachte
wesentliche Umwilzungen in der Kreislauflehre. Danach wurden in
kurzer Reihenfolge auch die Depotfunktionen der Leber und des Pfort-
aderquellgebiets (Eppinger u. a.), der subpapilliren Plexus der Haut
(Wollheim) und zuletzt auch der Lunge (Hochrein und Pfeiffer) auf-
gedeckt. Auf besondere Einteilungen, wie sie z. B. von Rein in Depots
1. Ordnung, Depotorgane im Haupt- und NebenschluBl vorgenommen
worden sind, soll hier nicht ndher eingegangen werden. FEbenso nicht
auf die Unterteilung in Plasma- und Erythrocytendepots, da hier die Ver-
hiltnisse noch nicht geniigend geklért erscheinen. Wichtig ist vor allem
der sichere Nachweis, dall eine mehr oder weniger grofe Blutmenge
entweder véllig oder infolge stark verlangsamter Stromung praktisch
aus der Zirkulation ausgeschlossen sein, bzw. in die Zirkulation wieder
eingeschaltet werden kann. Eingehendere Angaben iiber Blutmengen-
bestimmungen am Lebenden und ihre Ergebnisse finden sich in den
auch historisch zusammenfassenden Darstellungen von Griesbach und
der Monographie von Seyderhelm und Lampe. Eine gute kritische Zu-
sammenstellung der bisherigen klinischen Befunde findet sich auch in
der Arbeit von Brednow.

Die pathologischen Anatomen haben ebenfalls seit jeher Versueh‘o
das Problem der Gesamtblutmenge, einer echten Plethora, bzw. echten
Oligimie an der Leiche zu klaren. Doch auch sie kamen letzten Endes
trotz mannigfacher Beobachtungen iiber im wesentlichen subjektive Ver-
mutungen nicht hinaus.

Andral gibt bereits 1829 eine Einteilung und Darstellung von Krank-
heiten mit Blutvermehrung, bzw. Blutverminderung. Er beschreibt
die Plethora, ,,au lieu de n’exister dans un organ, I’hyperémie peut avoir
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lieu dans tous a—la—{fois; un surplein de sang, si I'on peut ainsi dire,
gorge alors dans tous les capillaires; cet état est connu de tous les méde-
cins sous le nom de pléthora; on I’a aussi désigné par celui de poliémie*‘. —
Er stellt bereits fest, daB sich bei Lungensiichtigen nur selten Hyper-
trophie und ‘Dilatation des Herzens finden und erkldrt dies dadurch,
daB die Blutmasse sich bei ihnen vermindert.

Rokitansky leitet aktive Dilatationen des Herzens mit Hypertrophie
des linken Ventrikels bei Fehlen einer ursichlichen Herzkrankheit von
,,plethorischen Zusténden ab. v. Recklinghausen beobachtete ein fast
unversiegbares Nachquellen von Blut in die Herzbeutelhshlen nach
Herausnahme des Herzens bei bestimmten Erkrankungen. Auch Mar-
chand, Klebs und Lukjanow konnten diesen Befund bestétigen, daneben
sahen sie auBler der Blutfille des Organismus bei mangelnden Zeichen
einer Verwisserung des Blutes vor allem in der durch keinerlei organische
Veranderungen begriindeten Hypertrophie des Herzens und der Hyper-
trophie der Nieren weitere Faktoren fiir das Bestehen einer echten
Plethora. Bollinger und Rissle erwahnen eine Form der Plethora bei
starken Bierpotatoren aus dem Miinchener Sektionsmaterial, Rdssle
auch die hiufig gleichzeitige Anwesenheit groBerer Mengen roten Marks
in den Roéhrenknochen. Hart glaubte auch die manchmal in ihrer Ent-
stehung ungeklirte Pulmonalsklerose bei Plethora in diesem Sinne
deuten zu kénnen.

Erst Rossle und auch Aschoff haben systematisch an einer groBeren
Zahl von Leichen Blutmengenbestimmungen vorgenommen, und zwar
derart, dal} sie mit Hilfe einer fast gleichen Methodik wenigstens einen
Teil der Gesamtblutmenge bestimmten, die — an einer groBeren Zahl
von Leichen vorgenommen — zum mindesten gute Vergleichsmoglich-
keiten bieten muliten. Die 1. Zusammenstellung einer nur kleinen Zahl
(an 100 Sektionen) vorgenommener Blutmengenbestimmungen ohne Be-
riicksichtigung zahlreicher Faktoren, wie Korperlinge, Kdrpergewicht,
Fettsucht, Blutverlust usw. durch A4schoff ergab bereits weit mehr, als
man bei der primitiven Methode mit all thren zugegebenen Mingeln er-
warten konnte. Auf die Ergebnisse Aschoffs und die Methodik will ich
spiter eingehen.

Die vorliegende Arbeit verdankt ihre Entstehung der Anregung
von Herrn Prof. Réssle und hat sich zum Ziel gemacht, die seit etwa
5 Jahren am Pathologischen Institut der Charité systematisch vor-
genommenen Blutmengenbestimmungen an Hand von etwa 1500 Fillen
statistisch auszuwerten. Fortgelassen wurden nur einige Fille, bei
denen mehrere Grundkrankheiten zugleich vorlagen und eine klare
Beurteilung dadurch erschwert war. Fast bei allen Fallen wurden neben
Alter, Geschlecht, Korperlinge und Kérpergewicht, dem Hauptleiden
und der unmittelbaren Todesursache noch der Organbefund, von Herz
Leber, Nieren, Milz und Knochenmark sowie die zugehorigen Organ-
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gewichte herangezogen. Es konnten deshalb auch im FRinzelfall be-
sondere Befunde, wie Blutgehalt der Organe; Organkorrelationen, Fett-
sucht und Kachexie usw. beriicksichtigt werden. SchlieBlich wurden
auch klinische Daten, wie Blutverlust, Operationsdaten, Alkoholabusus
usw. weitgehend benutzt. Neben der statistischen Auswertung und
einem Vergleich mit den ersten Befunden 4schoffs sollen die Ergebnisse
zu jeweils vorliegenden klinischen Befunden in Beziehung gesetzt und
kritisch betrachtet werden.

Methodik.

Es wird nach den Angaben -Réssles die Menge Blut einschlieBlich
aller Gerinnsel gemessen, die nach Herausnahme von Herz und Lungen
sich aus dem Herzen und den angeschnittenen Gefifien in den Thorax-
raum ergieBt. ErfaBt wird dabei die Blutmenge, die sich im Herzen
selbst, in den Lungen und den herznahen groBlen Gefiflen befindet. Es
mul} einheitlich darauf geachtet werden, dali vor Herausnahme von
Gehirn, Hals- und Bauchorganen aus dem natiirlich erguBfreien Thorax-
raum ausgeschopft wird. Die Erfahrung am hiesigen Institut hat ge-
zeigt, daB bei gentigender Anleitung selbst die Sektionsgehilfen ohne
Zeitverlust fir den Sekanten die Methode zuverlissig auszufithren in
der Lage sind, was fiir eine systematische Anwendung sehr wesentlich
erscheint,.

Die Methode Aschoffs unterscheidet sich insofern, als nur nach Herausnahme
des Herzens und nicht auch der Lungen die Blutmenge aus dem Herzbeutel aus-
geschopft wird. Es ist verstindlich, daB trotz des gleichen Grundprinzips dabei
relativ kleinere Werte angetroffen werden miissen.

Die Fehlerquellen, auch technischer Natur bei einer so groben MaG-
methode, sind verstdndlicherweise grof}, miissen jedoch in Ermangelung
eines besseren Verfahrens in Kauf genommen werden. Dall die Methode
trotzdem brauchbar ist, soll im folgenden noch erwiesen werden.

Man erlaube mir, hier gleich auf einen grundsétzlichen Einwand ein-
zugehen, der nach dem Vortrag Aschoffs von Dietrich erhoben worden
ist. Er meinte, dafl die so hiufige Blutverschiebung keine Riickschliisse
auf die Gesamtblutmasse zulasse, und erwdhnte als Beispiel die Peri-
tonitis mit dem hier typischen Versacken des Blutes in das Splanchnicus-
gebiet. Ganz obne Zweifel ein berechtigter Einwand, so weit er die Ge-
samtblutmenge betrifft. Die Methode will jedoch keineswegs allein
Riickschliisse auf die Gesamiblutmenge ziehen, es wird dies sogar meines
Erachtens nur in besonderen Fillen mdoglich sein, sondern ein weiterer
und wesentlicher Vorteil der Methode liegt eben in der besonderen
Beleuchtung von Blutverschiebungen. An unserem Institut wird bei der
Kritik der Sektionsergebnisse das in MeBzylindern aufgesammelte Blut
ebenso fiir die Diagnose mitberiicksichtigt wie die sezierten Organe.
Meiner Ansicht nach ist mit der Bestimmung der Leichenblutmenge
(LBM.) ein weiterer wesentlicher Faktor bei der auch am Sektionstisch
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hiufig schwierig zu entscheidenden Diagnose, ob ein Kranker einer peri-
pheren Kreislaufschwiche, d. h. dem Kollaps oder einem Herztod er-
legen ist, gewonnen worden. Gerade diese Fragen haben in letzter Zeit
klinisch grofe Bedeutung gewonnen. Bei der Besprechung des post-
operativen Kollapses und anderer Kollapsformen wird spéiter darauf
zuriickzukommen sein.

Die Betrachtung allein dieser Frage ergibt aber auch ohne weiteres,
wie vorsichtig man mit der Beurteilung der L.B.M. und auch der zirku-
lierenden Blutmenge als eines ebenfalls stark schwankenden Teiles der
Gesamtblutmenge sein muB. Man mull wissen, wie schnell in vivo das
zirkulierende Blut, nicht die Gesamtblutmenge, schon physiologischer-
weise durch Blutverschiebungen verindert werden kann, und daBl frag-
los auch die Bestimmung der L.B.M. den Auswirkungen nicht nur dieser
Faktoren, sondern auch dem XinfluB der verschiedenen Todesarten
unterliegen mufl. Es wird also nicht gleichgiiltig sein, ob z. B. ein an
Schrumpfnieren und Hypertonie leidender Mensch an seiner Nieren-
insuffizienz, oder an der Herzdekompensation oder aber kompensiert
an einem apoplektischen Insult oder schliefilich an einem interkurrenten
Infekt zugrunde geht. Man koénnte hier zu der Annahme geneigt sein,
daB das Ergebnis der L.B.M.-Bestimmung tiberhaupt nur von der Todes-
art und dem terminalen Kreislaufzustand des Individuums bestimmt
wird. Doch werden die Ergebnisse an dem groflen Zahlenmaterial zeigen,
daBl wohl das Bild der Grundkrankheit durch die Todesart beeinfluBt
wird, die einzelnen Krankheiten, bzw. Krankheitsgruppen jedoch ihrer-
seits die GroBe der Blutmenge weitgehend bestimmen.

DaBl die Methode trotz ihrer technischen Méingel und mancherlei
prinzipieller Bedenken bei systematischer Anwendung doch ihre Brauch-
barkeit erweist, will ich in folgendem zunichst an den Relationen zwischen
L.B.M. einerseits, Alter, Geschlecht, Korpergewicht und Herzgewicht
andererseits zu zeigen versuchen.

Blutmenge und Alter (1033 Fille).

Einteilung in 8 verschiedenen Altersklassen von 1 bis zu 75 Jahren.
Zur Kontrolle wurden auch die Geschlechter getrennt. Weitaus die
Mehrzahl der Fille (854) fallt dabei auf die Erwachsenen. Ausgeschaltet
wurden alle Falle mit hypertrophischem Herzgewicht (hypertrophisch
gegeniiber der Normalzahl von Réssle- Roulet = 5,9 ¢ auf 1 kg. Korper-
gewicht [K.G.]), da die Herzkrankheiten und Hypertonien eine be-
sondere Betrachtung verdienen. Es ist selbstverstindlich, dafl es sich
hier nur um Vergleichszahlen handeln kann.

Die Erwartung, daBl der absolute Blutmengenwert bis zur Pubertit ansteigt,

um sich dann auf ungefdhr gleicher Hohe zu halten, wird durch folgende Kurve
bestitigt.
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Interessant war hier das Verhiltnis der Blutmengenwerte bei Kindern zu denen
der Erwachsenen, da von amerikanischer Seite (Bakwin und Rivkin, Lucas und
Dearing) iiber Beobachtungen der Blutmenge bei Neugeborenen, von deutscher
Seite (Seckel) auch bei Kindern bekannt sind. Bezogen auf das Kérpergewicht
wurden in der Klinik bei Siuglingen und Neugeborenen bedeutend héhere Werte, bei

40 Tabelle 1.
ol T &/ T~ Alters- | Lebensalter
~ 300 / y gruppe in Jahren
5
N /9
R0 / — 1 0—1
~NT o
§ P 2 1I— 5
w 7 3 6-—10
= 4 11—15
0 17 2 3 4 7 8 5 16—20
Atter 6 21—45
Abb. 1 (Alter und Blutmenge): Langsames Ansteigen der 7 46—60
absoluten Blutmengenwerte bis zum Pubertatsalter 8 61—175
danach nahezu konstant bleibende Werte. -

Kindern ebenfalls noch groBlere Werte als bei Erwachsenen gefunden. Diese Be-
funde konnten durch unsere Methode bestatigt werden. Wir bestimmten bei 10
Sauglingen einen Durchschnittswert von 12,4 cem pro Kilogramm Kérpergewicht,
bei 56 Kleinkindern einen Durchschnittswert von 6,6 cem pro Kilogramm Kérper-
gewicht gegeniiber einem Durchschnittswert von 5,8 cem bei Erwachsenen. Wihrend
bei den Sauglingen die Erhshung sehr deutlich ist, zeigte der Wert bei den Kindern
eine geringe Erhghung, jedoch noch innerhalb der Fehlergrenzen, so daB der letztere
Befund nicht einwandfrei zu verwerten ist. Eine besondere Erhéhung der L.B.M.
Werte mit Einsetzen des Menstruationszyklus beim weiblichen Geschlecht konnte
nicht festgestellt werden.

Blutmenge und Korpergewicht (683 Fille).

Auch hier wurden nur Fille ohne Herzhypertrophie verwandt. AuBer-
dem wurden alle Falle mit

pod ’ % stirkerer Fettsucht, bzw.
00 N Abzehrung fortgelassen, da
letztere gesondert untersucht
g
g}w Py werden sollen.
§300 ~ /Jx/ \ Der Ausfall der Kurve zeigt
S r/ ] in eindeutiger Weise die Ab-
200 = T hiingigkeit der absoluten Blut-
Z1R mengen vom Korpergewicht.

700 L .

,/7 j i Wichtig war die Feststel-

0T W 2 w W W @ W &kw lung eines ungefihren Nor-

Horpergewicht malwerts fiir die Beurteilung

Abb. 2 (Blutmenge und Xorpergewicht): Mit zu- : :
nehmendem Kérpergewicht gleichméBiges Ansteigen der L.B.M. am Sektionstisch.

bei beiden Geschlechtern. . Es wurden deshalb bei den

Erwachsenen der 3 Alters-

stufen und bei beiden Geschlechtern die relativen Blutmengenwerte
(d. h. in cem pro Kilogramm Kérpergewicht) errechnet.
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Tabelle 2 (854 Falle). Leichenblutmenge in Kubikzentimeter
pro Kilogramm Koérpergewicht.

Alters- | Lebensalt o | Zahl d o Zahl d
gruppen | in Taheen | Mamnlich | “GLCST ) Weiblich | “G e
[} 2145 6,14 148 6,14 175
7 5 45—60 : 5,48 197 5,46 156
8 | 61—75 | 605 109 5.79 69

Trotz der Einteilung in Altersklassen (von 21—75 Jahren) findet man bei beiden
Geschlechtern eng zusammenliegende Werte, die beim Mann 5,81, bei der Frau
5,80 cem pro Kilogramm XKoérpergewicht im Durchschnitt betragen.

Diese relativen Werte entsprechen bei etwa 60 kg Normalgewicht der
absoluten Zahl von ungefihr 350 ccm aus dem Brustraum ausschépf-
barer Blutmenge. Trotz der auf den ersten Blick erstaunlichen Gleich-
méiBigkeit der gefundenen Werte in den verschiedenen Altersklassen und
auch bei beiden Geschlechtern wird man dennoch verpflichtet sein,
eine ziemlich groBe Schwankungsbreite des mittleren Wertes anzu-
nehmen. Vor allem, da es sich ja um Zahlen handelt, die mit geringen
Ausnahmen mur an krankhaft veranderten Individuen gewonnen wurden.
Man wird gut tun, Werte von etwa 300—500 com bei einem mittleren
Korpergewicht von 60 kg, das sind etwa 5—8,3 cem pro Kilogramm
Korpergewicht, als etwa der Norm entsprechend anzusehen. Auch etwas
héhere Werte werden namentlich bei kriftigen und gesunden Menschen
noch als normal zu bezeichnen sein. Als oberste Grenze kann hier ein
Wert von hochstens 800 cem gelten. Ich will hier nochmals darauf
hinweisen, dal diese Zahlen, also auch der sog. ,Normalwert keinen
absoluten Wert darstellen, sondern uns lediglich als Vergleichswerte
dienen sollen.

Blutmenge und Herzgewicht (683 Fille).

a) Bei normalem Herzgewicht: Hier erschien zundchst das Verhiltnis
von Herzgewicht und Blutmenge in der Wachstumszeit aufschlufireich.
Hasebrock vertritt in seiner Arbeit iiber die Entwicklungsmechanik des
Herzens die Auffassung, da das Herz in der Hauptwachstumszeit auch
durch die zunehmende Grofe der diastolischen Fiillungsspannung auf
dem Wege des venésen Zuflusses in der GréfBen- und Gewichtszunahme
beeinflullt wird. Die zunehmende GréBe der diastolischen Fiillungs-
spannung kann man mit der zunehmenden Gesamtblutmenge in Parallele
setzen. Demenstprechend muBten wir also auch ein Ansteigen der
Leichenblutmenge mit steigendem Herzgewicht annehmen. Der Ver-
lauf der Kurve (s. Abb. 4) entspricht den Erwartungen.

Wichtig ist die Erkenntnis, daf die Zunahme der Gesamtblutmenge
auch in der Wachstumszeit auch deutlich in der gleichmifig ansteigen-
den Leichenblutmenge ihren Ausdruck findet.

b) Bei Herzhypertrophie: In der Einleitung wurde bereits hervor-
gehoben, daBl schon frither von pathologisch-anatomischer Seite auf den
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Zusammenhang von Herzhypertrophie und allgemeiner starker Blut-
fulle aufmerksam gemacht worden war. Wir haben deshalb hypertro-

phische Herzen und normale

500
i g Herzen mit ihren zugehéri-
| o w0 gen Blutmengen zusammen-
U Wachstumszel# B e e P gestellt, und zwar ohne
) / Y Riicksicht auf die der Hyper-
N . .

§200 / 208, trophie 'zugrunde liegende
S L _Z S Krankheit, Daneben wurde

w o~ w7
L in 8 Altersklassen und Ge-
77 ¥ 4 ¢ 7 &/ schlechter getrennt. Da die
Atter Kurven bei Méinnern und

AbDb. 3 (683 Falle; Altersklassen 2—5 [vgl. Abb.1] Frauen fast dasg gleiche Er-
= 1—20 Jahre): Annéhernd parallel verlaufender . . . .
Anstieg des Herzgewichts und der L.B.M. in der gebnis zeigten, sei hier als

Hauptwachstumszeit.

Beispiel nur die ménnliche
Kurve abgebildet.

Dabei nehmen die Blutmengen in ungleich héherem Verhaltnis zu
(1:2,2) als die Herzgewichte (1:1,65). Auch Aschoff fand an einer kleinen

00 , , —900
eem bef Herzhypertrophie | g
a0 A L
P e
700 700
| 600 m His T oo
7/ 300
B
~§ w \ohne Herzbypertrophic w0 S
S s N
1. 300 300 X
~
200, 200
700, 700
U5 s 7 7 ¢

Alter

Abb. 4 (656 Falle; Altersklassen 6—8 =
20—75 Jahre): Man erkennt, daB die
Blutmengenwerte bei hypertrophischen
Herzen wesentlich héher liegen als bei
Herzen normalen Gewichts., Das Ver-
hiltnis zwischen Herzgewicht und
L.B.M, ist bei den einzelnem Alters-
klassen apnshernd gleich.

Zahl das grundsatzlich gleiche Ergeb-
nis. Neben dem Herzgewicht muB
natiirlich auch die Herzweite, das
Herzfassungsvermogen  (Kapazitit)
Einflufl auf die ausschoptbare L.B.M.
haben. Auf diese Beziehungen zwi-
schen L.B.M., Herzdilatation, kon-
zentrischer und exzentrischer Hyper-
trophie des Herzens will ich erst bei
der Hypertonie eingehen, da sich hier
die besten Beispiele ergeben. Ein
weiterer zu berficksichtigender Faktor
ist mit der Weite-und Blutfiillung der
herznahen groBen Gefille, insbeson-
dere der groBen Venen vorhanden.
Die Erweiterung, Uberdehnung und
hochgradige Blutfiille der Hohlvenen
bei akuten und chronischen Stau-
ungszustinden ist bekannt und muf
ebenso wie ihre verhdltnismaBige
Enge und schlechte Blutfillung bei
der vperipheren Kreislaufinsuffizienz

in ihrem Einflul auf die aus dem Brustraum ausschépfbare L.B.M.

in Betracht gezogen werden.

Die jiingst von Schretzenmayr vor-

genommenen Untersuchungen iiber den Nachweis und die Bedeutung
der Hohlvenenmotorik erscheinen in diesemn Zusammenhang wichtig.
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Schretzenmayr stellte am Versuchstier fest, daB die Hohlvenen
nicht nur einen passiven, sondern auch einen aktiven Regulations-
mechanismus in der Hohlvenenmuskulatur besifzen, der bei aktiver
Kontraktion das Blutmengenangebot fiir das Herz vermehrt, dagegen
bei aktiver Erweiterung des Cavahohlraums (Stauseebildung!) eine
Schutzvorrichtung fiir das insuffiziente Herz (entlastender ,,Herz-Hohl-
venenreflex®) darstellt. :

Kachexie und Adipositas (166 Fille).

Interessant war ferner der Befund an kachektischen und stark fett-
siichtigen Individuen, zundchst ohne Beriicksichtigung der Grundkrank-
heit und der Todesursache. Bei 56 stark adiptsen Individuen wurden
die relativen Blutmengenwerte errechnet. Um ein Mafl fir die Be-
urteilung der Kérperfiille zu haben, wurde auch der Rohrer-Index be-
stimmt. Dieser ergab bei Ménnern die Zahl von 1,94 (bei einem durch-
schnittlichen K.G. von 90,35 kg), bei Frauen 2,18 (82,4 kg), Werte,
die weit iber der Norm liegen. (Erfahrungsgemil bezeichnet man er-
wachsene Personen mit einem Index von mehr als 1,5 als mehr oder
weniger korpulent.) Die relative Blutmenge betrug hier 6,6 com pro
Kilogramm K.G., d. h. einen Wert, der noch innerhalb der Normgrenzen
liegt. Dabei war jedoch zu erwarten, dall man einen geringeren relativen
Wert finden wiirde, da bisher auch klinisch fast stets eine kleinere zirku-
lierende Blutmenge gegeniiber der Blutmenge bei normalen K.G. ge-
funden wurde. Der Grund wurde vor allem in der wesentlich geringeren
Vascularisation und dem geringeren Blutgehalt des Fettgewebes ge-
sehen. Daneben kommt es wohl auch auf die Art der Fettsucht an.
So wird anzunehmen sein, daf die endokrin bedingte Fettsucht geringere
Blutmengen als die Mastfettsucht aufweisen wird. Das scheinbare Ver-
sagen der Methode kommt hier meines Erachtens dadurch zustande,
dafl die meisten dieser Individuen der bei Fettsiichtigen so leicht auf-
tretenden Herzinsuffizienz (Fettherz!) erlegen sind, bei der man klinisch
und auch an der Leiche groBle Blutmengenwerte anzutreffen gewohnt
ist. Man kommt also hier ohne Beriicksichtigung der Todesursache
und wohl auch der Art der Fettsucht nicht aus. Holbsll stellte fest, daf3
solche Menschen, wenn man das Fettgewebe abrechnet, sogar eine
relativ hobe Blutmenge haben, die wahrscheinlich ihren Grund in der
bei Fettsiichtigen so leicht auftretenden Herzinsuffizienz haben. Bei
einer besonderen Todesart, nimlich der bel fetten Personen so leicht
auftretenden fulminanten Embolie, wurde an 16 Fillen auch deutlich
eine relativ geringere Leichenblutmenge als bei Personen normalen Ge-
wichts bei gleicher Todesart errechnet, so dall sich hier das wahre Ver-
héaltnis richtig ausdriickt.

An 110 Fillen wurde sodann die relative Blutmenge bei stark ab-
gezehrten Erwachsenen (durchschnittliches Korpergewicht = 40,6 kg)
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bestimmt. Man fand hier den relativen Wert von 6,3 ccm, also eben-
falls eine etwa der Norm entsprechende Zahl, absolut gerechnet jedoch
eine sehr geringe Blutmenge. DaB mit fortschreitender Kachexie mif
dem K.G. auch die Gesamtblutmenge abnimmt, ist der Klinik bekannt,
praktisch bei Herzfehlern besonders wichtig. So beschreibt Wencke-
bach einen Fall mit schwer dekompensiertem und kompliziertem Klappen-
fehler, der mit zunehmender Kachexie wieder erheblich leistungsfahiger
wurde; eine Besserung, die allein mit der Abnahme des K.G. und der
Gesamtblutmenge zu erkliren war. Auch der therapeutische Erfolg
starker Nahrungs- und Fliissigkeitseinschrinkung bei Dekompensierten
wird von Wenckebach zu einem groBen Teil der Abnahme der Gesamt-
blutmenge zugeschrieben. Auch wir konnten bei 3 Fillen schwer dekom-
pensierter und kachektischer Mitralstenosen deutlich geringere L.B.M.
als bei dekompensierten Mitralstenosen ohne Abmagerung feststellen.

Nachdem im Vorhergehenden die Beziehung zwischen Alter, K.G.,
Herzgewicht und Kérpertiille und der L.B.M., sowie, wie ich hoffe, auch
die Brauchbarkeit der Methode klargelegt worden ist, will ich zunéchst
auf den Einfluf der verschiedenen Todesursachen eingehen.

Todesursachen und L.B.M.

Da mit den Todesursachen und ihren verschiedenen terminalen
Kreislaufverhaltnissen ein weiterer zu beriicksichtigender Faktor fiir die
Beurteilung der Befunde bei verschiedenen Grundkrankheiten vorhan-
den ist, sei dieser Abschnitt der Besprechung der einzelnen Krankheiten
vorangestellt. Hierbei ist es erforderlich, tiber die Einteilung der un-
mittelbaren Todesursachen hinaus (Versagen des Kreislaufsystems, der
Atmung oder des Z.N.S.) auch einzelne nur mittelbare Todesursachen
als Beispiele anzufithren. Vor allem deshalb, weil die Feststellung der
unmittelbaren Todesursache nicht selten eine recht schwierige Ent-
scheidung darstellt, oder nur aus Nebenzeichen gelingt. Als Beispiel
erwahne ich die akute Allgemeininfektion, bei der sowohl ein Versagen
des toxisch oder infektits geschidigten Herzens oder ein peripheres
Kreislaufversagen, d. h. der Kollaps oder die schwere Intoxikation oder
schlieflich mehrere dieser Faktoren zugleich die letzte Todesursache
darstellen konnen.

Mit- der Bestimmung der L.B.M. ist meines Erachtens ein weiteres
,,Nebenzeichen‘ fiir die Feststellung der Todesursache gewonnen worden,
dessen Bedeutung bisher nicht erkannt worden ist. Das gilt insbesondere
fir die Feststellung der auch statistisch haufigsten Todesursache, nim-
lich den sog. Herztod. Wahrend die Klinik bereits seit langer Zeit ( Bom-
berg) 2 Hauptformen des Kreislaufversagens kennt, ndmlich die In-
suffizienz des Herzens selbst und den peripheren Kreislaufkollaps, ist
es bisher am Sektionstisch schwierig gewesen, diese beiden Formen rein
gegeneinander abzugrenzen. Auch in der Klinik ist es keineswegs immer
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leicht, die funktionelle Einheit des Kreislaufsystems, die kardio-vasculédre
Insuffizienz in ihren Komponenten voneinander zu trennen. Die Schwie-
rigkeit lag bis vor wenigen Jahren in der exakten Diagnose des Kollapses,
dessen klinisches Bild heute vor allem durch die grundlegenden Unter-
suchungen von Eppinger, Rihl, v. Bergmann und seiner Schule weit-
gehend bekannt geworden ist. Eine grofle Rolle spielte dabei die Be-
stimmung der zirkulierenden Blutmenge und des Venendrucks. Be-
trachten wir zunéchst die Herzdekompensation.

Blutmenge und Tod an Herzdekompensation.

Das klinische und anatomische Bild bei ausgesprochener Herzinsuffi-
zienz ist gleich eindrucksvoll. Es ist dabei grundsatzlich gleichgiiltig,
ob der Dekompensation ein Klappenfehler, eine schwere Coronarsklerose,
ein Hypertonus mit oder ohne Schrumpfniere, ein schweres chronisches
Emphysem, eine Kyphoskoliose oder auch eine Myocarditis zugrunde
Liegt. Man erlaube mir das Charakteristicum, insbesondere die Mechanik
der kardialen Dekompensation kurz zu skizzieren, da es zum Verstdndnis
der Befunde der L.B.M. notwendig erscheint. Mit eintretender In-
suffizienz ist das Herz nicht mehr in der Lage, die ihm angebotene Blut-
menge restlos weiter zu beférdern. Hs kommt zu einer Stauung und
Drucksteigerung, die je nachdem, ob das rechte oder linke Herz oder
beide zugleich versagen, in den kleinen, bzw. vendsen Teil des groflen
Kreislaufs verlagert sind. Die Drucksteigerung fithrt zu einer Erwei-
terung der Herzhohlen, wenn nicht seltene mechanische Zusténde, wie
das Panzerherz oder die Herztamponade, es verhindern. Bei einer
lénger dauernden Insuffizienz werden sich auch die herznahen grofien
Venen erweitern. Zwangslaufig wird man also gerade in dem an der
Leiche ausschépibaren Teil der Gesamtblutmenge den grofen ,,Stau-
weiher“ der Herzinsuffizienz finden, auf keinen Fall aber eine sub-
normale L.B.M. antreffen kénnen. Je nach Art, Dauer und Stirke der
Dekompensation wird dieser Stausee mehr oder weniger grof3 sein. Man
wird also auch unabhingig von einer unter Umstinden beim Lebenden
bestehenden Plethora schon beim reinen Herztod ohne jeden Klappen-
fehler usw. grofle Blutmengen finden. Es wird daraus klar, dal man
allein aus der erh6hten L.B.M. kaum auf eine echte Plethora schlieBen
kann. Erst Zahlen, die erheblich iiber den bei akuter Dekompensation
gewdhnlich auftretenden Werten liegen, werden uns unter Beriicksich-
tigung auch der iibrigen allgemeinen Blutfiille des Organismus berech-
tigen, eine echte Plethora anzunehmen. Spitere Beispiele werden zeigen,
daB man am Sektionstisch gar nicht selten zu der Annahme einer echten
Plethora gezwungen wird, ein Befund, der auch den heutigen Anschau-
ungen und Untersuchungsergebnissen der Klinik entspricht.

Um Irrtiimer zu vermeiden, will ich kurz auf den ,,Plethorabegriff‘‘ eingehen,
da die Anwendung auch in der Literatur nicht immer einheitlich ist. Mit Seyderhelm
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sind wir der Auffassung, daf die Bezeichnung ,,Plethora’ ein rein symptomatisches
Zustandsbild darstellt, das klinisch einmal das Hauptsymptom im Krankheitsbild
der Polycythédmia rubra vera ( Vaguez-Osler), im anderen Fall ein Begleitsymptom
bei den verschiedensten chronischen Erkrankungen des Kreislaufs und des Stoff-
wechsels ausdriickt, in jedem Fall aber eine Vermehrung der Gesamtblutmenge
bedeutet. Dementsprechend bezeichnet auch pathologisch-anatomisch der Plethora-
Begriff einmal den Hauptbefund, in anderen Fallen einen wichtigen Nebenbefund.

Die Bestimmung der L.B.M. stellt zweifellos den wichtigsten Hilfs-
faktor fiir die Diagnose der Plethora dar, einer Entscheidung, die im
iibrigen fast immer weitgehend von der Erfahrung des Prosektors ab-
hingig sein wird. Nur in ganz extremen Fillen wird es moglich sein,
allein aus dem MeBglas die Plethora ,.ablesen” zu kénnen. Auf die
Plethora am Leichentisch wird spiter noch an Hand besonderer Fille
zurtickzukommen sein. Kehren wir nun vorerst zur Herzdekompensation
zuriick. ‘

Die kardiale Insuffizienz begegnet uns in besonders reiner Form
beim sog. postdiphtherischen Herztod, wo es fast immer zu einer ganz
akut einsetzenden Insuffizienz, starker Uberdehnung und Herzlihmung
kommt.

Wenckebach bezeichnet als den schénsten Typus der reinen gleichmé8igen Myo-
cardschadigung das sog. ,,Beri-Beri Herz‘. Die Autopsie ergibt nach seiner Be-
schreibung folgenden Befund: ,,die proximalen Venen und die Leber bieten das Bild
stérkster Blutiiberfiilllung und Wanddehnung; vor den Toren des (ebenfalls maximal
erweiterten) rechten Herzens bildet ibr Gesamtinhalt einen méachtigen Stausee,
der bei der Autopsie bis zu 3 Liter ausflieBen 148t (ohne genaue Messungen).*

Ein vollig anderes Bild bietet der Kollaps, auf den ich im folgenden

jetzt ndher eingehen will.

Leichenblutmenge und Tod im Kollaps.

»Tod im Kollaps* stellt eine willkiirliche Bezeichnung dar, da es
bisher nicht moglich war, das klinisch eindrucksvolle Bild des peri-
pheren Kreislaufversagens, ,,die Verblutung in die Peripherie* innerhalb
der GefafBle auch pathologisch-anatomisch genau zu fassen. Unter diesem
Begriff sollen verschiedene Krankheitsbilder zusammengefalit werden,
bei denen die Klinik hiufig auf Grund besonderer Untersuchungen
(zirkulierende Blutmenge, Venendruck) oder klinischer Symptome die
Kollapsdiagnose stellen kann. Dal auch das Herz als solches zugleich
geschidigt sein kann, also auch eine Kombination der kardialen und
peripheren Insuffizienz gar nicht selten sein wird, ist bekannt.

Es sei zunichst wieder auf die Kennzeichen des Kollapses im klini-
schen Sinn hingewiesen. Das Blut bleibt infolge toxischer oder zentraler
Lihmung in den Capillarsimpfen liegen, es versackt in der Peripherie;
die Folge ist eine mangelhafte Fiillung des vendsen Systems, dement-
sprechend ein viel zu geringes Blutmengenangebot fiir das Herz; in
schweren: Fillen sind die oberflichlichen Venen zusammengefallen und
kaum sichtbar, auch die HerzgréBe nimmt vor dem Réntgenschirm.
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deutlich ab. Obwohl auch gemeinsame Symptome bei der peripheren
und Herzinsuffizienz (Sinken des arteriellen Blutdrucks, Tachykardie,
Dyspnoe und cyanotische Bldsse) vorkommen, ist die Klinik besonders
unter Beriicksichtigung der Verschiedenheit der zirkulierenden Blut-
menge und des Venendrucks in der Lage, diese beiden Formen in aus-
gesprochenen Fillen stets zu trennen, worauf besonders Eppinger hin-
gewiesen hat. Meines Erachtens mufl man in diesen ausgesprochenen
Fillen der peripheren Insuffizienz auch am Sektionstisch hédufig in der
Lage sein konnen, den Kollaps zu erkennen, wenn man 1. die L.B.M.,
2. die Gréfe und den Fillungszustand von Herz und Venen beriick-
sichtigt. Die Betrachtung des ,,Situs® wird hier von besonderer Wichtig-
keit sein. Auch bei der Herausnahme des Herzens wird man meist den
auffallenden Kontrast im Fillungszustand des Herzens und der herz-
nahen groBlen Venen zwischen der Herzdekompensation und der peri-
pheren Insuffizienz bemerken. Die Messung der L.B.M. ergibt in diesen
letzten Fillen eine Zahl, die deutlich unter der Normgrenze liegt und
ganz erheblich von den hohen Werten entfernt ist, die man bei der Herz-
insuffizienz findet. Immerhin muB zugegeben werden, da man patho-
logisch-anatomisch noch im Beginn einer sicheren Kollapsdiagnose steht,
wenn auch mit der Krkenntnis zweier wichtiger Faktoren wenigstens
der Anfang gemacht ist. Zweifellos mufl man erst noch lernen, auch
andere Faktoren, wie Art und Richtung der Blutverschiebungen (Splanch-
nicus, Peripherie, Picksche Lebervenensperre), die Rolle der sog. ,,Shock-
organe“ (Leber, Lunge), neben der Capillarlihmung auch die Capillar-
wandschidigung mit Plasmaaustritt (Rossle, Moon, Eppinger), die
daraus folgende Bluteindickung und Viscositdtserhhung durch weitere
Klirung mit in den Kreis einzubeziehen; Wege, die Eppinger und seine
Mitarbeiter in der Klinik bereits begangen haben.

Eppinger teilt den Kollaps in 4 Hauptformen ein, die himodynamische Form,
die protoplasmatische Form, die orthostatische Form und die Blutverlustform. Wah-
rend die erste Form den Typus des reinen Vasomotorenkollapses durch Lihmung
ohne Verminderung der Gesamtblutmenge darstellt, zeigt die zweite Form neben
der GetaBlahmung vor allem auch eine Capillarwandschidigung mit Plasmaaustritt
in das Gewebe und folgender Bluteindickung, wodurch auch eine echte Verminde-
rung der Gesamtblutmenge (Oligémie) zustande kommen musB.

Die folgende Zusammenstellung der Todesursachen unter teilweiser
Beriicksichtigung verschiedener Grundkrankheiten soll zeigen, dafl es
auch am Sektionstisch mit Hilfe der L.B.M.-Bestimmung mdglich ist,
die beiden Komponenten der kardio-vasculdren Insuffizienz weitgehend
auseinanderzuhalten. Daneben sind in der Aufstellung auch weitere
Todesursachen, wie der zentrale Tod (Gehirntod), der Erstickungstod,
der Tod durch Gasvergiftung und Erhingen und der Tod im Coma
diabeticum berticksichtigt worden.

Bei der ersten Gruppe der Herzdekompensation sind verschiedene
Kreislauferkrankungen gesondert deshalb herangezogen worden, um
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Tabelle 3.
Kubikzenfi-
Todesursache 1?;6%%11%12 ZaF]‘lélldeer
gewicht
I
a) Postdiphtherischer Herztod . . | 14,3 5
b) Klappenfehler . . . . . . . . | 15,2 47
g) érteriolosklerose der Nieren . . } 15,3 20
. } Genuine Schrumpfniere . . . . 15,5 7
Herzdekompensation e) Coronarsklercse . . . . . . . l 14,0 39
f} Schwere chronische Emphysem! 13,9 18
g) Kyphoskoliose . . . . . . . . [ 15,2 4
h) Fulminante Embolie . . . . . ‘ 7,0 46
a) Postoperativer Tod . . . . . 3,9 64
b) Peritonitis . . . . . . . . . . 4,1 94
¢)llews . . . . . . ... ' 4,2 5
Kollaps . . . . . . d) Verbrennung . . . . . . . . ' 3,7 1
e) Sepsis . . . . ... ... .. 4,3 151
f) Diphtherische Intoxikation . . 6,0 13
g) Malaria . . . . . . . . . .. 3,5 8
Pneumonie . . . . . .« . v 4 v e e e e e 4,4 38
Chronischer Blutverlust . . . . . . . . . . . .. ... ! 2,7 7
Akute Verblutung . . . . . . . . . . . ... ... 3,4 53
Coma diabeticum . . . . . . . . . . . . . .. ... 4,5 7
Zentraler Tod . . . . . . . . . . . . .. ... ... 6,5 111
Erstickungstod . . . . . . . . ..o oL L . 15,0 2
Gasvergiftung, Erhangen . . . . . . . . . .. . . .. 6,5 10

die GleichmiBigkeit der Ergebnisse bei dem Typ der kardialen Insuffi-
zienz zu zeigen. Die in Kubikzentimeter pro Kilogramm K. G. berechneten
Werte entsprechen am Sektionstisch den absoluten Mengen von fast
1000 ccm (berechnet auf 60 kg Durchschnittsgewicht), liegen also ziem-
lich gleichmaBig weit iiber der Norm. Allein der verhiltnismaBig niedrige
Wert (7,0 cem pro Kilogramm K.G.) bei der fulminanten Embolie fallt
aus der sonst so gleichmiBigen Zahlenreihe heraus. Doch klart sich
dieser Befund, wenn man sich den kurzen funktionellen Ablauf der
meist blitzartig erfolgenden Todesart klarmacht. Das rechte Herz ver-
sucht vergeblich gegen den Widerstand der verstopften Lungenarterie
anzukimpfen, erweitert und tiberdehnt sich aknt mit dem zunehmen-
den Druck; das linke Herz muB dagegen unbeteiligt bleiben. Dement-
sprechend findet man bei der Sektion stets das akut erweiterte, be-
sonders im Conus pulmonalis tiberdehnte und stark blutgefilllte rechte
Herz, wahrend das linke Herz meist blutleer und kontrahiert ist. Da-
neben spielt vielleicht auch die auf den starken Intimareiz erfolgende
Kontraktion der Lungenarterien (Odermatt) und vielleicht auch der
Venen im Sinne einer EinfluBhinderung in den Brustraum eine Rolle.
Es ist klar, daB aus diesem Befund heraus die Erhohung der Blutmenge
nur gering sein kann. Dafl auch die Klinik in {iberwiegender Mehrzahl
eine meist stark vergréBerte zirkulierende Blutmenge im Dekompen-
sationsstadium der genannten Krankheiten gefunden hat, ist bekannt;
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die genauen klinischen Ergebnisse finden sich in den bereits erwihnten
Zusammenstellungen (Griefbach, Seyderhelm, Brednow).

Unter den aufgefithrten Krankheiten wird man das Fehlen von 3 Formen der
Hypertonie bemerken, némlich die chronisch-entziindliche Schrumpfniere, die
maligne Nephrosklerose, und den unter den Zeichen der Urdmie zugrunde gegangenen
Teil der genuinen Schrumpiniere (blagser Hypertonus). Auch die Todesursache der
beiden ersten Formen war mit Ausnahme von apoplektischen Todesfillen in der
Urémie zu erblicken. Trotz des stark erhShten Herzgewichts und des sog. ,,kardialen
Einschlags bei diesen Krankheiten wurden wesentlich niedrige Blutmengenwerte
gefunden, auf deren Erklarung erst spiter eingegangen werden soll.

Die zweite Gruppe umfallt eine Reihe von mittelbaren Todesur-
sachen, die hier dem Kollapsbegriff untergeordnet worden sind. Die
aus der Zusammenstellung ersichtlichen, abnorm niedrigen Werte der
L.B.M. lassen die Annahme, daf8 es sich in diesen Fillen um einen Zu-
sammenbruch des peripheren Kreislaufs, unabhingig von einer mog-
licherweise vorhandenen Herzschidigung im terminalen Stadium der
Krankheit gehandelt haben mufl, gesichert erscheinen. Um so mebr,
als auch die Klinik bei fast all diesen Beispielen, die grundsétzlich gleichen
Ergebnisse auf der Hohe der Krankheiten fand (s. klinisch zusammen-
fassende Literatur, sowie Eppinger).

Postoperativer Tod. Besonders interessante Einzelheiten ergeben
sich beim postoperativen Tod, wenn man eine Trennung des erfolgten
Todes post operationem nach bestimmten zeitlichen Abstinden vor-
nimmt. Es handelt sich durchweg um gréfere Kingritfe, in der Mehr-
zahl um Bauchoperationen.

Die Tabelle zeigt, dafi man Tabelle 4.

in den ersten Stunden nach der Todeszeit | Eubikzenti- | zap gor
Operation ganz abnorm niedrige post op. iKarperg’Lvﬁcﬁt Falle
Werte findet, die sich in der \

Folgezeit ganz allmihlich wieder (7)—21 Stunden | g’g g
steigern, und zwar unabhingig o4 g ; 3.8 17
von noch unter Umstinden hin- 3— 6 Tage 4,5 32
zutretenden Komplikationen, wie Insgesamt | 3,9 64

beginnender  Peritonitis  oder

Aspirationspneumonie. Dal es sich bei den postoperativen oligimi-
schen Zustinden keineswegs allein um die Folgen operativen Blut-
verlustes handeln kann, geht daraus hervor, daB auch noch nach dem
Zeitpunkt (etwa 7 Stunden) der kompensatorischen Auffillung des Ge-
tifisystems durch Gewebsplasma nach schwerem experimentellem Blut-
verlust (Veil u. a.) der Befund einer geringen L.B.M. anhélt. Bekannt-
lich nimmt man heute an, daf der postoperative Kollaps zum groBten
Teil durch die Aufsaugung der kérpereigenen Operationszerfallsprodukte
{histamin&hnliche Substanzen) bedingt ist. Auch die experimentelle
Histaminvergiftung ergibt im Tierversuch annihernd das gleiche Bild
(Grunke, Eppinger). Die auch am Menschen post operationem durch-

Virchows Archiv. Bd. 297. 21
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gefithrten zirkulierenden Blutmengenbestimmungen ergaben gegeniiber
dem Kontrollwert vor der Operation deutliche, bei Bauchoperationen
oft schwerste Verminderungen der Blutmenge und Sinken des Venen-
drucks (Reiffinger und Schneider, Eppinger), so dafi die klinischen Be-
funde den unserigen grundsitzlich entsprechen.

Auch bei der Peritonitis (94 Fille) wurden durchweg L.B.M.-Werte
gefunden, die sich ziemlich gleichm#fBig erheblich unter der Normgrenze
bewegen. Auch die Klinik, die im Kreislaufkollaps ein charakteristisches
Symptom der Bauchfellentziindung erblickt, fand die Bestitigung in
der starken Verminderung der zirkulierenden Blutmenge (Th. Naegeli
und Korth). '

Der am Leichentisch verhdltnisméBig seltene unkomplizierte Ileus
(4 Falle) zeigt ebenfalls deutlich unter der Norm liegende Werte.

Den klinischen Erwartungen (Eppinger) entsprechend konnten wir
auch bei einem Fall schwerer todlicher Verbremnung 3. Grades den
duferst niedrigen Wert von 3, 7 ccm pro Kilogramm K.G. feststellen.
Ahnlich wie beim postoperativen Kollaps liegt auch hier wohl der Haupt-
grund fiir eine periphere Insuffizienz in der toxischen Wirkung des durch
die Verbrennung bedingten Gewebszerfalls, der auch in der erhéhten
Stickstoffausscheidung durch den Harn zum Ausdruck kommt ( Biirger).

Auch die schwere Allgemeininfektion (151 Fille) zeigt stark erniedrigte
L.B.M.-Werte, so dafl man auch hier zum mindest im terminalen Krank-
heitsstadium eine periphere Insuffizienz neben der toxischen Herz-
schadigung annehmen mufB. Klinisch ist die hdufige Neigung zu Kol-
lapszustdnden bei schweren Infektionskrankheiten und septischen Pro-
zessen seit langem bekannt (Romberg und Paefler); auch die Bestim-
mung der zirkulierenden Blutmenge ergab bei schwerem Scharlach,
Typhus und Erysipel auf der Hohe der Krankheit eine Verminderung
(Grunke). Auch die aufierordentlich niedrigen Werte (3,5), die wir im
Verlauf der therapeutisch angewandten Malariafichberkur bei der pro-
gressiven Paralyse mit den Zeichen schwerer Infektion fanden, sprechen
im gleichen Sinne. Auch hier fand die Klinik wihrend der Zeit der An-
falle eine erhebliche Verminderung (G. v. Petrdnyi). Die bei Para-
lytikern héufig vorhandene sekundédre Anémie diirfte an der Verminde-
rung kaum oder nur in geringem Maf beteiligt sein (vgl. die Blutmengen-
werte bei sekundiren Animien auf S.324).

Interessant sind die Beobachtungen bei der kindlichen Diphtherie,
bei der man drei verschiedene Todesarten unterscheiden kann. Der
postdiphtherische Herztod wurde bereits bei der Herzdekompensation
erwihnt und zeigte sehr hohe Werte. Am héiufigsten ist der Tod im
toxisch-infektitsen Stadium, in dem auch klinisch mit fortschreitender
Verschlechterung schwere Kollapszustinde gesehen werden. Grunke
und Hering fanden im Tierexperiment (Kaninchen) allerdings nur ge-
ringe Verminderungen der zirkulierenden Blutmenge und zogen daraus
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den SchluB, daB die periphere, bzw. zentrale Gefiflahmung hier nicht
ausreicht, sondern dem Herzen eine entscheidende Rolle zukommen
mufl. Dagegen zeigen unsere Werte (12 Fille) eine Herabsetzung der
Blutmenge (6,0 beim Kind !), insbesondere, wenn man sie mit den Werten
beim postdiphtherischen Herztod (14,3) vergleicht. Die Beteiligung
auch einer peripheren Insuffizienz in schweren toxischen Fallen wird
hierdurch zumindest sehr wahrscheinlich. Da die Klinik nach neueren
Untersuchungen mit Hilfe des Elektrokardiogramms auch eine schwere
Myokardschidigung im diphtherietoxischem Stadium mit Sicherheit an-
nimmt, diirfte es sich um eine typische Kombinationsformx von peri-
pherer und zentraler Insuffizienz handeln.

Der Erstickungstod, als 3., heute verhaltnismiBig seltene Todesart
der Diphtherie zeigt einen stark erhShten Wert (14,6 com pro Kilo-
gramm K.G.), dhnlich dem der Herzinsuffizienz. Eine klinisch bekannte
Erscheinung bei der Erstickung ist die Blutdrucksteigerung, die man
als eine Folge des starken Kohlensidurereizes betrachtet. Dieser CO,-
Reiz wird heute weitgehend auch zu therapeutischen Zwecken bei einer
Schwiche des Vasomotorenzentrums (und Atemzentrums) in der Medulla
oblongata angewandt und bewirkt eine deutliche Erhshung des Minuten-
volumens, des Venendrucks, der zirkulierenden Blutmenge und auch
der HerzgroBe durch vorwiegend zentral bedingte Tonussteigerung in
der Peripherie. Demnach erscheint auch ein hoher Wert L.B.M. keines-
wegs verwunderlich. Auch bei einem weiteren Erstickungsfall, der in
einem schweren Glottisédem bei septischer Angina seine Ursache hatte,
fanden wir diese Beobachtung bestétigt.

Vielleicht kann man auch eine weitere, zunichst eigentimlich er-
scheinende Feststellung, ndmlich die auffallend hohen L.B.M.-Werte
(11,9 com) bei Bestehen eines hochgradigen Hydrothorax (10 Fille bei
einem durchschnittlichen Ergull von 2600 cem) in gleichem Sinne deuten.
Der Grund liegt wahrscheinlich auch hier in einer starken CO,-Anreiche-
rung des Blutes infolge verminderter Atmungsfahigkeit der hochgradig
komprimierten Lungen.

 Wichtige Aufschliisse gibt auch die Bestimmung der L.B.M. bei den
schweren Pneumonieformen (38 Fille). Wahrend frither fast regelméaBig
der Tod klinisch durch Herzschwiche angenommen wurde, sind in letzter
Zeit Zweifel an dieser rein kardialen Theorie aufgetaucht. Genaue
Beobachtungen zeigten, dall kollapsartige Zustdnde in schweren Fillen
von Pneumonie gar nicht selten waren. Lauber konnte bei seinen Fallen
keine direkten Zeichen fiir eine Herzschwiche nachweisen, wohl aber
eine deutliche Abnahme des Minutenvolumens. Auch die gute Wirkung
peripherer Kreislaufmittel (Coffein, Campher, Adrenalin) im Gegensatz
zu den kardial angreifenden und die zirkulierende Blutmenge herab-
setzenden Medikamenten, wie Digitalis und Strophantin, spricht klinisch
fir das Vorhandensein einer peripheren Tonusherabsetzung. Leider

21%*
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fehlt bisher eine geniigende Anzahl von zirkulierenden Blutmengen-
bestimmungen.

Greppi stellte bei 16 Pneumonikern in Fieber (4.—6. Tag) eine Plasmavermehrung
manchmal aber auch eine echte Plethora fest; erst nach der Krise trat Hypohamie
durch Erythrocytenzerfall ein. Anscheinend ist dieser Befund jedoch nicht sicher
zu werten, da er bei der Herzdekompensation stark erniedrigte Werte im Gegensatz
zu den Ergebnissen der ibrigen Untersucher fand.

Unsere Ergebnisse zeigen erniedrigte L.B.M.-Werte, und zwar ziem-
lich gleichméBig bei den verschiedenen Arten der Pneumonie. Wir er-
hielten folgende Werte: bei der croupésen Pneumonie (9 Falle) und
schweren ausgedehnten Herdpneumonien (23 Fiélle) 4,4 cem pro Kilo-
gramm K.G., bei der Mucosuspneumonie und Grippepneumonie (je
2 Falle) 4,9 und 6,9 cem pro Kilogramm K.G. Diese Zahlen lassen die
periphere Insuffizienz neben der hier sicher ebenfalls vorhandenen kar-
dialen Insuffizienz in den Vordergrund treten.

Der chronische Blutverlust (Ausblutung) und die akute Verblutung
boten ebenfalls interessante Vergleichsméglichkeiten. Der akute Ver-
blutungstod (53 Fille) kam am haufigsten durch schweren traumatischen
Blutverlust (24 Fille), dann durch Arterienarrosion bei Carcinom bzw.
Uleus (16 Falle), durch geplatzte Varicen bei Lebercirrhose (7 Falle),
durch ein geplatztes Aneurysma luicum und durch Tod unter der Ge-
burt (6 Falle, Placenta praevia, CervixriB}) zustande. Bei der akuten
Verblutung versagt die Blutzufuhr zum Herzen plétzlich, ohne daf der
Organismus zu irgendeiner kompensatorischen Mafnahme (Gesamt-
querschnittsverengerung des Geféllsystems, Autoinfusion durch Ge-
websplasma) iiberhaupt Zeit hat. Das Herz pumpt sich in kiirzester
Zeit leer. Der L.B.M.-Wert ist extrem niedrig, 3,4 cem pro Kilogramm
K.G. Die Ausblutung zeigt uns die iiberhaupt niedrigsten Werte (2,7 cem).
In diesen Fillen (7) war der chronische Blutverlust beim Ulcusleiden die
Todesursache. Wenn man den Organbefund bei der Ausblutung, wo
die Organe fast nur noch ihre Eigenfarbe zeigen, mit den Organen der
akuten Verblutung, deren Blutgehalt immerhin noch deutlich ist, ver-
gleicht, wird der Unterschied zwischen den beiden Werten verstdndlich.
Auch der Vergleich zum Kollapstod bei der peripheren Insuffizienz Liegt
nahe. In dem einen Fall verblutet sich das Individuum in seine eigene
Gefifbakn, vm anderen Fall nach aufen. Die L.B.M.-Werte beim Kollaps-
tod liegen nur unwesentlich hoher als beim akuten Verblutungstod.

Das diabetische Koma zeigt klinisch ebenfalls meist die Zeichen einer
peripheren Kreislaufinsuffizienz; daneben bestehen auch héufig schwere
Durchfille. Horwitz fand im Coma diabeticum (und bei experimen-
teller Acidose) eine Verminderung der zirkulierenden Plasma- und Blut-
menge, am Sektionstisch fanden wir dementsprechend in 7 Fallen (ohne
sonstige Komplikationen) eine nur geringe L.B.M. Wieweit auch die
Durchfille an der Plasmaverminderung beteiligt sind oder ob hier ahn-
lich wie bei manchen Kollapsformen ein Austritt von Plasma in das
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Gewebe stattfindet, 1iBt sich am Leichentisch exakt nur sehr schwer
entscheiden, da die Viscositétsbestimmung des Blutes an der Leiche
juBerst schwierig ist. Bei einiger Erfahrung kann man in extremen
Fillen die Eindickung mit bloBem Auge erkennen. Die gerade beim
Coma diabeticum hiufige Erythrocytose beim Lebenden spricht hier
jedenfalls dafiir.

Eine sehr hdufige Todesursache stellt auch der sog. zenirale Tod
dar, der durch Lahmung der lebenswichtigen Zentren im Z.N.S. zustande
kommt. Die Ursache war bei unseren Fillen meist durch Hirntumoren,
Schideltrauma, apoplektische Insulte u. a. bedingt. Es finden sich hier
auflerordentlich gleichméBige und fast stets der Norm entsprechende
Zahlen (durchschnittlich 6,5 cem pro Kilogramm K. G.) bei gleichzeitiger
Cyanose der Bauchorgane und Fehlen von Leichengerinnseln. Auch der
Tod durch Erhéngen (6 Fille) und die Gasvergiftung (4 Fille) zeigen die
gleichen Werte (6,5 cem pro Kilogramm K.G.).

Im Vorhergehenden ist der Einflul der verschiedenen Todesursachen
auf die L.B.M. dargestellt worden. Zusammenfassend 138t sich sagen,
daB die kardiale Insuffizienz ohne wesentliche Schidigung der Peri-
pherie stets hohe B.M.-Werte ergibt, wihrend die im Vordergrund
stehende periphere Insuffizienz wesentlich kleinere Blutmengen zeigt.
Es gelingt mit Hilfe der L.B.M.-Bestimmung, diese beiden Formen des
todlichen Kreislaufversagens weitgehend auseinanderzubalten. Besondere
Beachtung verdient der Tod in den ersten Tagen nach der Operation,
der deutlich den Einflufi des operativen Traumas auf das Versagen der
Peripherie — und zwar mit zeitlicher Entfernung von der Operation
in abnehmendem Mafle — bei schweren Eingriffen mit letalem Aus-
gang zeigt. Der zentrale Tod weist der Norm entsprechende Werte auf,
wihrend der Erstickungstod hohe Werte zeigt, was forensisch unter
Umstinden von Wichtigkeit sein kann.

Grundkrankheiten wnd L.B.JM.

Es sollen nun die verschiedenen Grundkrankheiten, die nach Még-
lichkeit in Krankheitsgruppen, wie Blutkrankheiten, Krankheiten der
Kreislauforgane, Nierenkrankheiten usw. zusammengefaBt wurden, in
ihrer Auswirkung auf die L.B.M. untersucht werden. Es wird auch ver-
sucht werden, Riickschliisse auf Verdnderungen der Gesamtblutmenge
zu ziehen.

1. Blutkrankheiten.

GroBles Interesse muBlite an dieser Stelle die Polycythaemia rubra
vera (Vagquez-Osler) beanspruchen, doch kam in der Charité in den
letzten Jahren leider keine echte Polycythdmieform mehr zur Sektion.
Bei einer klinisch diagnostizierten Polycythimie muBte anatomisch eine
Plethora mit sekundirer Polyglobulie, wie sie auch bei linger dekom-
pensierten Herzfehlern, insbesondere angeborenen Vitien, beim schweren
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chronischen Emphysem u. a. vorkommt, angenommen werden. Diese
letzten Formen sollen deshalb auch in der Gruppe der Krels]auferkran-
kungen besprochen werden.

Bei den primdren und sekunddren Animien fanden wir den klinischen
Ergebnissen meist entsprechende Befunde. Die Klinik hatte in allen
Fallen die Verringerung des Gesamtzellvolumens (Oligocythimie) fest-
gestellt, jedoch gleichzeitig den meist vollstdndigen Ersatz durch eine
Plasmavermehrung, d. h. eine weitgehende - Kompensation der durch
den Zellverlust verminderten Gesamtblutmenge durch eine Zunahme
der Plasmamenge (s. Griesbach, Seyderhelm, Brednow). Mit Ausnahme
des hémolytischen Tkterus und der sekundiren Animie bei Morbus
Addison, die beide extrem niedrige Werte zeigten, fanden auch wir bei
den iibrigen Andmien und Blutkrankheiten (lymphatische und mye-
loische Leukémie) subnormale, tiberwiegend jedoch normale L.B.M.
Die bei einigen chronischen Nierenerkrankungen auftretenden sekun-
ddren Anémien sollen dort besprochen werden. Die hochgradig ver-
minderte L.B.M. (3,4 cem pro Kilogramm K.G.) beim Morbus Addison
(6 Falle) ist vielleicht echte Oligdmie, vielleicht auch auf einen chroni-
schen Kollapszustand bei der allgemeinen Adynamie zu beziehen, wofiir
auch die klinisch bestehende Hypotonie ebenso wie auch die Tatsache
zu sprechen scheint, dafl diese Patienten sich meist nur im Liegen einiger-
mafen wohl fithlen, im Stehen jedoch die typischen Kollapszeichen
durch Hirnanémie (Schwindel, Ohnmacht usw.) bieten. Amerikanische
Untersucher (Swingle, Kellaway und 8. I. Cowell) fanden am neben-
nierenlosen Hund eine starke Verminderung der zirkulierenden Blut-
menge (bis iiber 50%), daneben auch eine Verminderung des Plasma-
volumens. Am Menschen wies Thaddea eine Viscositéitserhéhung des
Blutes im Stadium der Nebenniereninsuffizienz nach.

Beim hdmolytischen Ikterus fanden wir, allerdings bei nur einem Fall
eine noch geringere L.B.M. (2,3 cem); auch die Klinik (Rusznjak) stellt
hier eine Verminderung fest. :

Dagegen zeigt die pernizidse Andmie (14 Falle), ebenso wie die
aplastische Andmie (4 Fille) und die Panmyelophthise (5 Falle) nur ge-
ringe Verminderungen (je 4,5 ccm). Bei der schweren hdmorrhagischen
Diathese (thrombocytopenische Pupura, 4 Falle) ist der Wert bei meist
stirkeren terminalen Blutverlusten wieder etwas niedriger (4,0 cem).

Die sekundiren Anéimien bei schwerer, meist generalisierter Tuber-
kulose (57 Fille; 4,9 cem), beim Carcinom (236 Fille; 4,8 cem) und bei
der Lymphogranulomatose (6 Fille; 6,4 com) zeigten nur mélBig ver-
minderte bis normale I.B.M.-Werte. Interessant ist, daB die Tuber-
kulosefdlle (11), die mit einer ausgesprochenen rechtsseitigen Herz-
hypertrophie und Dilatation, sowie meist fehlender Abzehrung einher-
gingen, eine wesentliche hohere L.B.M. boten (11,0 cem); eine Tatsache,
die man wahrscheinlich einer besonderen, durch die Krankheit bedingten
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Kreislaufbehinderung (Herzhypertrophie!) und der iiberwiegend kardial
erfolgenden Todesursache zuschreiben kann.

Bei der lymphatischen und myeloischen Leukdmie (9 und 18 Fille)
konnten Werte innerhalb der oberen Normhélfte (6,0 und 6,5 com) fest-
gestellt werden; ebenso bei der lymphatischen Leukimie der Kinder
(6 Fille; 7,7 cem) und der aleukdmischen Lymphadenose (5,5 cecm ; 2 Félle).
Die Klinik hatte bei den Leukidmieformen ebenfalls eine normale zirku:
lierende Blutmenge oder eine geringe Zunahme durch Plasmavermehrung
gefunden.

SchlieBlich zeigte die Agranulocytose (7 Fille) eine geringe Vermin-
derung der L.B.M. (4,8 ccm).

Wieweit es moglich ist, aus der L.B.M. und auch der zirkulierenden
Blutmenge der Klinik auch auf eine echte Verminderung der Gesamt-
blutmenge (Oligdmic) zu schlieflen, erscheint noch schwieriger als bei
der Plethorafrage. Die allgemeine Blisse und scheinbare Blutlosigkeit
der Organe am Sektionstisch bei schweren primiren Bluterkrankungen
oder hochgradigen sekundiren Animien scheinen auf den ersten Blick
fiir eine echte Oligdmie zu sprechen, doch darf man sich vor allem durch
die ,,Blasse” nicht tduschen lassen, da ja meist eine hochgradige Ver-
wasserung des Blutes (nach klinischen Untersuchungen) vorhanden ist.
Unter Beriicksichtigung der bisherigen klinischen und anatomischen
Blutmengenbestimmungen ist, abgesehen von schweren hidmorrhagi-
schen Diathesen und der sekundiren Andmie beim Morbus Adddison,
eine echte Oligimie unwahrscheinlich.

Krankheiten der Kreislauforgane.

In dem Abschnitt iiber Todesursachen muBite bereits weitgehend auf
die beiden Formen des Kreislaufversagens in ihrem Einflu3 auf die
L.B.M. eingegangen werden. Wir werden uns deshalb darauf beschrinken,
hier vor allem 2 Faktoren, die in den letzten Jahren auch klinisch be-
sonders interessierten, das Plethoraproblem bei chronischen Kreislauf-
erkrankungen und den Einfluf des ,Infekts” zu erértern. Wir wollen
zunéchst den Hinfluf des Infekts bei dekompensierten Herzfehlern be-
trachten. In einer Tabelle wurden verschiedene Klappenfehler ge-

sondert — mit und ohne Infekt — zusammengestellt. Die Infektion
Tabelle 5.
Kubikzenti- Kubikzenti-
Art des Vitiums meter pro kg | Zahl der | meter pro kg | Zahl der

Korpergewicht

Falle Korpergewicht Fille
ohne Infekt

mit Infekt

Aortenstenose -+ Insuffizienz 12,6 i

3 104 4
Mitralstenose . . . . . . . 14,8 9 8,45 3
Mitralstenose - Insuffizienz . 18,4 4 12,2 2
Mitralinsuffizienz . . . . . 21,1 3 12,1 4
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bestand in einer chronischen, bzw. chronisch rezidivierenden Endokar-
ditis. Dabei ergibt sich die Feststellung, dafl bei dekompensierten Herz-
fehlern, bei denen gleichzeitig ein Infekt bestand, die L.B.M. zum Teil
wesentlich geringer ist, als bei dekompensierten Vitien ohne Infekt. Auch
die mit einem Vitium einhergehende Endocarditis lenta zeigt eine ge-
ringere L.B.M. (12,1 ccm). In diesem Ergebnis scheint eine Bestéitigung
fir die Auffassung der sog. Minusdekompensation zu liegen, die aller-
dings von anderen Klinikern auch abgelehnt wird. Wollheim fand meist
bei denjenigen Formen der Dekompensation eine Verminderung der
zirkulierenden Blutmenge (Minusdekompensation), die durch einen In-
fekt ausgelost wurden, bzw. mit einem Infekt, z. B. einer Endokarditis
einhergingen. Jedenfalls kénnen wir an unseren Beispielen den die Blut-
menge herabsetzenden EinfluB des Infekts durchaus bestatigen (vgl.
auch den Infekt bei der peripheren Insuffizienz, S. 320). Dabei bleibt
es allerdings fraglich, auf welche Weise diese relative Blutmengenver-
minderung zustande kommt. Es ist sehr wahrscheinlich, daf es sich hier
um eine typische Kombinationsform der kardialen und peripheren In-
suffizienz handelt. Die Art der peripheren Insuffizienz, ob allein eine
Vasomotorenldhmung (hémodynamische Form) oder auch eine Capillar-
wandschidigung mit Plasmaaustritt besteht, wird wohl weitgehend
von der Art, Starke und Dauer des Infekts abhingig sein. Bei langerer
Dauver der Infektion muBl auch die echte Andmie (Oligocythémie) zur
Erklarung der Verminderung herangezogen werden. Es liegt nahe, an
dieser Stelle auch den alten Begriff der extravasalen Stauung, das Odem
des Kreislaufkranken, mit in Rechnung zu ziehen. Jedoch macht die
Schwierigkeit, das MaB der durch die Odeme bedingten Verinderung
des K.G. an der Leiche zu bestimmen, eine genaue Beurteilung sehr
schwer. Wenn es richtig sein soll, da die Odeme bei Herzkranken eine
dauernde und wesentliche Verringerung der Blutmenge schaffen, so
miite nach einfacher Uberlegung bei der Berechnung in Kubikzenti-
meter pro Kilogramm K.G. die Blutmenge besonders niedrige Werte
zeigen, da einerseits das K.G. stark erhoht ist, die Blutmenge anderer-
Seits erniedrigt sein soll. Eine besondere Verminderung der L.B.M.
konnten wir bei mit Odemen einhergehenden Herzdekompensationen
jedoch nicht feststellen. Auch die Klinik hat bisher nicht vermocht, die
Bezichungen zwischen den Odemen der Herzkranken und der zirku-
lierenden Blutmenge eindeutig zu kliren. Auch sie findet bei den schweren
Herzdekompensationen mit und ohne Odem eine Erhéhung der zirku-
lierenden Blutmenge.

Die Plethora bei chronischen Kreislauferkrankungen. Schon auf 8. 315
wurde darauf hingewiesen, dafl die Diagnose einer Plethora auf Grund
der L.B.M. Schwierigkeiten machen wiirde, da gerade bei der Herz-
insuffizienz als weitaus héufigster Todesursache bei diesen Kreislauf-
erkrankungen die L.B.M. ohnehin stark erhoht ist. Es werden sich also
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nur die Fille mit einiger Sicherheit fiir die Annahme einer Plethora ver-
werten lassen, die extrem hohe L.B.M.-Werte aufweisen und zugleich
das Bild einer allgemeinen starken Blutfiille des Organismus bieten. Diese
Fille sind am Sektionstisch jedoch keineswegs selten, worauf auch schon
von Aschoff auf Grund seiner Untersuchungen hingewiesen wurde. Diese
extreme Erhohung der L.B.M. bei gleichzeitiger allgemeiner Blutfiille
fanden wir nur bei chronischen Kreislauferkrankungen, und zwar am
hiufigsten bei schweren, chronisch dekompensierten Klappenfehlern,
bei der. Rechtshypertrophie des Herzens, wie sie vor allem durch das
schwere chronische Emphysem und die Kyphoskoliose hervorgerufen wird,
und bei den Hypertonien ohne Niereninsuffizienz. KEs wiirde zu weit
fiihren, auch auf die Entstehungsursachen der Plethora néher einzu-
gehen. Die Véermehrung der (Gesamtblutmenge wird weitgehend als eine
Kompensationsmafinahme aufgefafit und von den einen hauptséchlich
auf die gestérte Mechanik der Zirkulation (Plesch), von den anderen
besonders auf den gestorten Chemismus des Blutes (Eppinger u. a.) zu-
riickgefithrt. Dennoch erscheint die Plethora insbesondere bei den
Hypertonien in ihren Ursachen noch recht ungeklart. Die Klinik
nimmt heute weitgehend eine echte Vermehrung der Gesamtblutmenge bei
den oben erwihnten chronischen Kreislauferkrankungen an, besonders
da auch die zirkulierende Blutmenge héufig sehr stark erhéht gefunden
wird. Interessante Vergleiche mufiten sich in den Fillen ergeben, bei
denen sowohl klinisch eine zirkulierende Blutmengenbestimmung und
auch spater die Sektion mit der L.B.M.-Bestimmung ausgefiihrt werden
konnten. Obwohl die klinische Blutmengenbestimmung, die mit Aus-
nahme des letzten Falles in der Tabelle von Wollkeim erhoben worden
ist, in den hier zum Vergleich stehenden, von ihm dankenswerterweise
iiberlassenen Féllen zum Teil langere Zeit vor dem Tod vorgenommen
wurde, konnte doch die grundsitzliche Ubereinstimmung beider Be-
funde einwandfrei festgestellt werden. Die Einzelwerte schwanken in
dem MafB ihrer Erhochung allerdings erheblich.

Tabelle 6. Blutmenge in Kubikzentimeter pro Kilogramm

Korpergewicht.
3.-Nr. Anatomische Diagnose r lelr‘lkccBmM L.B.M. g ggv,?iht
944/30 | Mitralstenose - Aorteninsuffizienz, | 122 72,6 } 820
Plethora | (normal 75—85) | (4500 com) |
1147/30 | Plethora, schweres chronisches 156 37,5 \ 610
Lungenemphysem (3000 ccm)
145/31 | Schweres chronisches Emphysem, “ 117 23,8 480
Plethora | (1300 cem)
246/32 | Epikarditis, hochgradige Herz- 95 . 249 | 880
‘ hypertrophie, Plethora (1600 cem) \
544/32 Plethora, chronische Bronchi- 104 etwa 19,51 —
ektasen, schweres chronisches ! (1500 cem)
Emphysem |
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~ Die Tabelle zeigt, bis zu welch abnorm hohen Werten die L.B.M.
ansteigen kann. Die beiden ersten Fille zeigen die tiberhaupt héchsten
Werte, die bisher bei uns festgestellt werden konnten, und sind sehr
selten. Dagegen bieten die iibrigen 3 Fille Zahlenwerte, die keineswegs
selten sind, sondern bei zahlreichen &hnlich gestalteten Krankheits-
bildern héufiger vorkommen. Es ist klar, dafl alle diese Werte der L.B.M.
nicht im wirklichen Verhéltnis zur Gesamtblutmenge stehen; gerade
bei der dekompensierten Plethora, mag sie nun als Haupt- oder Neben-
befund auftreten, wird sich eine unverhaltnismiBig groSe Blutmenge
in dem Stausee in und vor dem Herzen sammeln. Dennoch wird man
unter Beriicksichtigung dieser sonst nie auftretenden hohen Werte und
der allgemeinen Blutfillle berechtigt sein, eine Plethora anzunehmen.
Dall auch die Klinik meist weit tiber der Norm (75—85 cem pro Kilo-
gramm K.G.) liegende Werte fand, bedeutet eine wertvolle Erginzung.
Bei angeborenen Vitien, einem Septumdefekt und einer Transpositio
der groBen Gefalle bei' Neugeborenen konnten wir entsprechend den
klinischen Erwartungen eine starke Erhéhung (15,4 und 23,6 com pro
Kilogramm K.G.) feststellen. Die kombinierten Klappenfehler Erwachsener
zeigen ebenfalls sehr hohe Werte. Wir bestimmten bei 2 Féllen von
Dreiostienvitien (Tricuspidalstenose 4 Insuffizienz, Aorten- - Mitral-
insuffizienz) eine Zahl von 20,3 cem pro Kilogramm K.G.

Die Ansicht der Tabelle 5 suf 8. 325 146t uns neben dem Einfluf} des
Infekts auf die Blutmenge eine weitere auffallende Tatsache erkennen,
ndmlich die verhdltnisméfig niedrigen Werte der dortenfehler zu den
hohen Werten der Mitralvitien. Auch die iibrigen von uns bei weiteren
Aortenfehlern bestimmten Werte (Aortenstenose 13,3 cem; 4 Fille),
(luische Aorteninsuffizienz 14,6 com; 22 Fille) zeigen verhiltnismaBig
niedrige Blutmengen. Allein die Aorteninsuffizienz nach abgelaufener
Endokarditis (18,8 cem) zeigt bei 3 Féllen einen hoheren Wert. Viel-
leicht 148t sich diese Differenz mit der klinischen Erfahrungstatsache in
Zusammenhang bringen, dal einerseits die Aortenfehler, insbesondere
die Aortenstenose, oft lange Zeit kaum Beschwerden hervorrufen, um
dann einer plétzlichen Belastung rasch zu erliegen, da mit Ausnahme der
linksseitigen Herzhypertrophie keine &lteren Kompensationsmafinahmen
(Anpassung des Lungenkreislaufes und des rechten Herzens) bestehen;
andererseits dagegen die Mitralvitien, die sich oft jahrelang in einem nur
leicht dekompensierten Zustand — zwischen Kompensation und De-
kompensation schwankend — befinden, bereits einen angepaften Kreis-
lauf aufweisen. Zu dieser Anpassung wire dann auch die Vermehrung der
Gesamtblutmenge, die Plethora, in gewissen Grenzen zu rechnen. Dal
mit dem Auftreten einer schweren Herzdekompensation die Plethora
sich gerade im umgekehrten Sinne — némlich als Kreislauf erschwerend —
auswirken rauB, ist ohne weiteres klar und wird auch aus der guten Wit-
kung eines Aderlasses versténdlich.
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Bei der schweren Coronarsklerose wurden ebenfalls hohe Werte (14,0 cem
39 Fille) gefunden, die verstindlich werden, wenn man bedenkt, dafl
die schwere Coronarsklerose; eine Form der klinischen Myodegeneratio
cordis, fast immer mit einer , Mitralisierung® des Herzens, d.h. einer
relativen Insuffizienz der Mitralklappe, und schlieBlich auch hiufig mit
Ausbildung einer relativen Tricuspidalinsuffizienz einhergeht. Stark
auseinandergehende Werte zeigt der Tod durch plotzlichen Coronar-
verschluB mit Herzinforkt (durchschnittlich 14,8 cem bei 10 Fallen).
Es finden sich hier Schwankungen zwischen 300 und 1700 ccm absoluter
Leichenblutmenge! Es ist hier vergleichsweise besonders interessant, daf
gerade beim Herzinfarkt klinisch gar nicht selten shockéhnliche Zusténde
mit kleinen zirkulierenden Blutmengen (Wenckebach, v. Bergmann,
Wollheim ) auftreten. Wahrscheinlich ist es gerade dieser — hier einen
sinnvollen Anpassungsvorgang darstellende — Shockzustand, der es
bisweilen durch die Entlastung des Herzens ermdglichen kann, einen
schweren Herzinfarkt zu iiberstehen.

Eine besondere Art chronischer Kreislaufbeanspruchung stellen die
verschiedenen Formen des Hockdrucks dar. Auch hier findet man haufig
hohe Blutmengenwerte bei gleichzeitiger Blutfiille des Organismus, die
man nicht allein der Herzinsuffizienz als Todesursache zuschreiben
kann. Diese Blutmengenvermehrung findet sich nach unserer Erfahrung
nur bei den Hypertonieformen, die durch die Arteriolosklerose der Nieren
(ohne Schrumpfung) (15,3 cem ; 20 Fille) und durch die genwine Schrumpf-
niere im ersten Stadium, d.h. im Stadium ohne Niereninsuffizienz
(15,5 cem; 7 Fille) bedingt sind. Dagegen zeigen die weiteren Formen
des Hochdrucks, die chronisch entziindliche Schrumpfniere (5,6 ccm;
23 Fille) und die maligne Nephrosklerose (6,1 cem; 18 Fille) trotz ihrer
.kardialen Komponente® wesentlich niedrigere Werte. Eine Mittel-
stellung nimmt die genuine (vaskuldre} Schrumpfniere mit Nieren-
insuffizienz ein (13,7 ccm; 19 Fille), die wohl meist, und zwar je nach
Stirke und Dauer der Niereninsuffizienz in verschiedenem MaBe eine
Ubergangsform zum blassen Hypertonus darstellt. Wahrscheinlich ist
gerade hier das versagende Herz bei meist deutlichen Zeichen der Herz-
dekompensation die auslsende Ursache fiir die terminale Niereninsuffi-
zienz (Urdmie), wihrend bei der chronisch entziindlichen Schrumpfniere
und der malignen Nephrosklerose die Niereninsuffizienz bei meist lange
Zeit suffizientem Herzen im Vordergrund steht. Eine Zusammenstellung
der Leichenblutmengenwerte und der zugehérigen Herzgewichte bei den
verschiedenen Formen der Hypertonie findet sich unter Beriicksichtigung
der Todesursachen auf 8.332. Auch Aschoff konnte bereits auf den
merkwiirdigen Unterschied in der Blutmenge bei den verschiedenen
Hypertonieformen aufmerksam machen, indem er bei der eigentlichen
Hypertonie, dem roten Hochdruck (auch der genuinen Schrumpfuniere)
fast regelmifig eine Plethora feststellte, bei den sekundiren Schrumpi-
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nieren jedoch niedrigere Werte fand. Schirmann fand mit unserer
Methode bei der malignen Nephrosklerose ebenfalls meist niedrige bis
subnormale Werte. Die Klinik kam bei der Bestimmung der zirkulieren-
den Blutmenge zu stark wechselnden Befunden, ohne zu den klaren Er-
gebnissen in bezug auf das Grundleiden zu kommen, wie es am Sektions-
tisch mit Hilfe der L.B.M.-Bestimmung mdoglich ist. Man kann sagen,
daB gerade dieser Unterschied zwischen den Hypertonien mit und ohne
ausgesprochene Niereninsuffizienz trotz der bei beiden vorhandenen
kardialen Komponente (man vergleiche die Herzgewichte auf S. 332)
am auffallendsten die Brauchbarkeit der Bestimmung der L.B.M. beweist.
Es wird daraus klar, daf die Bestimmung der L.B.M. auch ein differential-
diagnostisches Hilfsmittel bei makroskopisch genetisch unklaren Schrumpf-
nieren darstellen kann. Die Hypertonie ohne Niereninsuffizienz scheint
dabei weitgehend dem klinischen Begritf Volkards, des roten Hypertonus,
die Hypertonien mit Niereninsuffizienz dem blassen Hypertonus zu
entsprechen. Klinisch ist beim roten Hypertonus die Neigung zur Plethora
bekannt, wahrend der blasse Hypertonus meist eine zunehmende sekun-
dare Andmie zeigt. Es sei hier auf die Feststellung Biingelers verwiesen,
der mit Hilfe der Xanthoproteinreaktion nachwies, dafl parallel mit der
Entwicklung einer sekundiren Andmie bei der sekundiren Schrumpf-
niere und der malignen Nephrosklerose eine Vermehrung der aromati-
schen Substanzen im Blut einhergeht. Ob neben der Animie (Oligo-
cythdmie) auch eine echte Oligdmie vorhanden ist, wird sich exakt
kaum beweisen lassen, obwohl nicht nur L.B.M., sondern auch der all-
gemeine Eindruck am Leichentisch eher dafiir spricht. Auch die Tat-
sache, dafl man bei der Arteriolosklerose und der genuinen Schrumpfuiere
fast regelmiBig (in 36 von 39 Fillen = 92%) eine exzentrische Hyper-
trophie des Herzens findet, bei der malignen Nephrosklerose und der
sekundédren Schrumpfniere dagegen in der Mehrzahl eine konzentrische
Hyvpertrophie feststellen kann, 148t sich wohl im gleichen Sinne ver-
werten. Die Odeme scheinen auch hier die Blutmenge nicht wesentlich
zu beeinflussen, da sich bei kardial bedingten Odemen hohe, bei renal
bedingten Odemen dagegen niedrige L.B.M.-Werte finden, worauf bereits
Aschoff hingewiesen hat.

Zusammenfassend 148t sich tiber den Abschnitt der chronischen Kreis-
lauferkrankungen folgendes sagen. Es wird der die Blutmenge herab-
setzende EinfluB des Infekts festgestellt. Auf Grund extrem hoher
Werte bei der L.B.M.-Bestimmung und der allgemeinen Blutfiille ist
man berechtigt, biufig eine Plethora bei schweren chronischen Kreislauf-
erkrankungen (angeborenen und erworbenen Vitien, chronischem Emphy-
sem und dem roten Hypertonus) anzunehmen. Die Mitralfehler weisen
gegeniiber den Aortenfehlern verhdltnisméfig hohere Werte auf. Die
Hypertonie bei der sekundéiren Schrumpiniere und der malignen Nephro-
sklerose (blasser Hypertonus) zeigt trotz des kardialen Einschlags extrem
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niedrige Werte gegeniiber den Werten bei der Hypertonie ohne Nieren-
insuffizienz (Arteriolosklerose, genuine Schrumpfniere im ersten Stadium).

L.B.M. und Nierenerkrankungen.

Die mit Hypertonie einhergehenden chronischen Nierenerkrankungen,
die Arteriolosklerose der Nieren, die priméren und sekundéren Schrumpt-
nieren und die maligne Nepbrosklerose wurden bereits im vorhergehen-
den Abschnitt der chronischen Kreislauferkrankungen besprochen. Im
folgenden soll vor allem auf die hdmatogenen Nephritiden und die schwere
eitrige Pyelonephritis eingegangen werden. Die chronischen Nephrosen
sind einer sicheren Beurteilung durch die L.B.M.-Bestimmung schwer
zugénglich, da sie fast immer von anderen Grundleiden, die ibrerseits
einen meist entscheidenden EinfluB auf die Blutmenge ausiiben, iiber-
deckt werden. Man denke an die Nephrose des Diabetikers mit dem
Koma bzw. der Allgemeininfektion und an die Lipoidnephrose mit der
Peritonitis als hiufigster Todesursache.

Die akute himatogene Nephritis (10 Fille) zeigte durchweg auffallend
hohe Werte, und zwar offenbar unbeeinflufit von der zugrunde liegenden
Krankheit (Sepsis, Cholangitis lenta, Pemphigus vulgaris, septischer
Scharlach, Carcinom und Endocarditis lenta [4 Fille]). Es ist dies um
so auffalliger, als die erwdhnten Grundleiden mit Ausnahme der Endo-
carditis lenta sonst stets Werte zeigen, die sich an der unteren Grenze
der Norm oder unterhalb derselben bewegen. Eine Parallele findet der
hohe Wert allerdings in einer Reihe klinischer Befunde, besonders von
Untersuchern der letzten Zeit, die experimentell im Endstadium- der
Nephritis und bei akuter menschlicher Glomerulonephritis entweder
stets (Lifzner) oder nur bei odemfreien Nephritiden (Plesch, Wolff,
Hartwig und May) eine Vermehrung der zirkulierenden Plasma- und
Blutmenge feststellen konnten. Da immer nur die Plasmamenge stark
erhoht gefunden wurde, das Erythrocytenvolumen jedoch meist auch
absolut vermindert war (echte Andmie), wird von manchen zum mindest
voriibergehend eine ,serése Plethora“ (Plasmaplethora) fiir die akute
Nephritis angenommen. Lichtwitz spricht von einer nephritischen Ple-
thora ohne Odem, findet dagegen, wie auch Plesch, bei der Nephritis
mit hochgradiger Odembereitschaft haufig eine Verringerung der Blut-
menge. Bisher gelingt es an unseren Féllen nicht, eine Trennung in
odemfreie Nephritiden und Nephritiden mit schweren Odemen und
Hohlenhydrops mit einer deutlichen Einwirkung auf die L.B.M. vor-
zunehmen, da wir bei Odematésen und nicht Odematésen groBe Blut-
mengen fanden. Nur in einem Fall (Endocarditis lenta mit schwerer
embolischer Herdnephritis) obne Odeme war die Blutmenge bei starker
Verwisserung des Blutes (Hydridmie) besonders hoch (27,9 cem). Auf-
fallend bleibt jedoch die allgemein starke Vermehrung der L.B.M.,
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die es meines Erachtens ermoglicht, bei Fillen mit Nephritisverdacht
die Blutmenge als Hilfsfaktor -zur Diagnose heranzuziehen.

Ein vollig anderes Bild bietet dagegen die schwere eitrige Pyelo-
nephritis (23 Falle) in ihrer Auswirkung auf die Blutmenge. Die L.B.M.
zeigt hier durchweg eine starke Erniedrigung (3,9 cem pro Kilogramm
K.G.), die ihren Grund bei der haufig gleichzeitig vorhandenen All-
gemeininfektion einmal in der schweren infektids-toxischen Wirkung
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auf den peripheren Kreislauf, vielleicht auch in der je nach Dauer und
Schwere verschieden starken echten Anamie haben diirfte.

SchlieBlich sei auf die Abb. 5 hingewiesen, die eine Gegen-
iberstellung der L.B.M.-Werte und der Herzgewichte unter Beriick-
sichtigung der Todesursachen zeigt und die nochmals einen zusammen-
fassenden Uberblick der besprochenen akuten und chronischen Nieren-
erkrankungen erlaubt. Die Abbildung zeigt die extrem hohen L.B.M.-
Werte bei der Arteriolosklerose und der primiren Schrumpfniere (Tod
an Herzdekompensation) im Gegensatz zu den niedrigen Werten bei
der sekundiren Schrumpfniere und malignen Nephrosklerose (Tod an
Urdmie) trotz annshernd gleich starker Herzhypertrophie (s. Herz-
gewicht). Auch die primédre Schrumpfniere und die Kombinationsform
der primiren und sekundéren Schrumpfuniere (Tod an Urdmie) zeigen
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noch relativ hohe, wenn auch deutlich niedrigere Werte als die Hyper-
tonieformen ohne Niereninsuffizienz. Eine Mittelstellung nehmen die
Arteriolosklerose und die primére Schrumpfniere ein, die kompensiert
an Apoplexie (vgl. auch den EinfluB des zentralen Todes auf die L.B.M.
S. 323) starben. Endlich wird aus der Abbildung der abnorm hohe Wert
bei akuter Nephritis im Gegensatz zu dem niedrigen Wert der Pyelo-
nephritis ersichtlich.

Yerschiedenes.

Zum SchiuB soll auf einzelne Krankheitsbilder eingegangen werden,
bei denen eine Zusammenstellung auch auf Grund fritherer klinischer
bzw. anatomischer Befunde lohnend und wichtig erschien.

Beim Morbus Basedow hatte Aschoff und auch die Klinik (Zondek,
Wislicki u. a.) auf Grund von Blutmengenbestimmungen eine Ver-
mebrung festgestellt, die eine gewisse Abhéngigkeit vom Grundumsatz
wahrscheinlich machten. Wir konnten bei 23 Féllen eine Vermehrung
durch die L.B.M. nicht bestdtigen (durchschnittlich 6,4 ccm). Nach
der Operation (3 Fille) fand sich dagegen auch hier wieder eine deut-
liche Abnahme (4,5 cem).

Schwere Lebererkrankungen mit Tkterus (9 Falle) (Cholangitiden, akute
und rezidivierende Formen der gelben Leberatrophie) zeigen ebenfalls
gleichmiBige, etwa der Norm entsprechende Werte (6,2 ccm). Ktwas
hohere, an der oberen Grenze der Norm liegende Werte (8,2 com) zeigt
die Lebercirrhose (37 Fille), auch wenn man eine Trennung der einzelnen
Formen (hypertrophische, atrophische und bilidre Form, Pigment-
cirrhose) vornimmt. Allein der Verblutungstod aus geplatzten Varicen
(6 Falle) zeigt deutlich geringere Werte (5,5 cem).

Dagegen war der die Blutmenge erhéhende Einflul des chronischen
Alkoholabusus (10 Fille) bei der Lebercirrhose in geringem MaBe (9,4 ccm),
bei der Plethora chronischer Kreislauferkrankungen jedoch nicht deut-
lich ersichtlich. Offenbar ist Berlin in dieser Hinsicht doch nicht ganz
so leistungsfahig wie Miinchen. Allerdings diirften heute selbst in Miin-
chen ,,Leistungen® von 8 Litern, wie sie frither Brauburschen zusammen
mit 1 kg Fleisch in Brauereien als Tagesration (!} (Bollinger) erhielten,
nicht mehr etwas Alitdgliches darstellen. Réssle erwihnt bei der Plethora
der Bierpotatoren aus dem Miinchener Sektionsmaterial haufig die An-
wesenheit groferer Mengen roten Marks in den Rohrenknochen. In
dem Berliner Sektionsmaterial fand sich bei der alkoholischen Leber-
cirrhose (10 Falle) bei der Halfte der Fille ebenfalls rotes Mark im Femur.

Zusammenfassung.
1. An Hand der Beziehungen zwischen Blutmenge einerseits, Alter,
Korper- und Herzgewicht andererseits, wird auf Grund von iiber 1500
Fillen zunichst die Brauchbarkeit der von Réssle angewendeten und
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systematisch leicht durchfihrbaren Methode der Blutmengenbestim-
mung am Sektionstisch erwiesen. Die Leichenblutmenge (L.B.M.) zeigt
entsprechend der Alterszunahme und der Zunahme des normalen Herz-
gewichts bei beiden Geschlechtern bis zur Pubertétsreife eine parallel
ansteigende Kurve, um sich dann auf annahernd gleicher Héhe zu halten.
Hypertrophische Herzen zeigeri im Durchschnitt eine wesentlich héhere
Blutmenge, als nicht hypertrophische Herzen. Mit Zunahme des Korper-
gewichts findet sich eine ebenso gleichmifiige Zunahme der absoluten
L.BM. Die Berechnung der L.B.M. erfolgt deshalb in Kubikzentimeter
pro Kilogramm K.G. Als der Norm entsprechende Durchschnittszahl
wird der Wert von 5,8 cem pro Kilogramm K.G. festgestellt.

2. An iiber 1500 Fillen wurde unter Beriicksichtigung der Sektions-
befunde und klinischer Daten der EinfluB der Todesursache und des
Grundleidens auf die L.B.M. untersucht.

3. Die Bestimmung der L.B.M. erméglicht in besonders klarer Weise
den Einblick in Blutverschiebungen innerhalb des Organismus. Es
gelingt in ausgesprochenen Fillen auch am Sektionstisch die kardiale
Insuffizienz (Herzdekompensation) von der peripheren Insuffizienz
(Kollaps) als Todesursache zu trennen. Die L.B.M.-Bestimmung stellt
einen Ausgangspunkt fir die pathologisch-anatomisch bisher nicht ge-
iibte Diagnose des Kreislaufkollapses dar. Es wird auf die Wichtigkeit
weiterer ,,Nebenzeichen® hingewiesen.

4. Eine besondere. Beleuchtung erfahren die Kreislaufverhiltnisse
des postoperativen Todes, die deutlich den Einfluf des operativen
Traumas auf das Versagen der Peripherie — und zwar mit zunehmender
zeitlicher Entfernung von der Operation in abnehmendem MaBe — er-
kennen lassen.

5. Der Tod an Peritonitis, Ileus, Verbrennung, Pneumonie, All-
gemeininfektion und Diphtherie (im Intoxikationsstadium) zeigt eben-
falls eine weitgehende Schidigung der Peripherie und damit eine Ver-
minderung der L.B.M. Es wird weiter der die Blutmenge herabsetzende
Einflu des Infekts bei verschiedenen Grundleiden (Klappenfehiern
und der Diphtherie) im Gegensatz zum Tod bei ansgesprochener Herz-
dekompensation festgestellt.

6. Der ,zentrale Tod* (Gehirntod) weist der Norm entsprechende
Werte auf, wihrend der Erstickungstod hohe Werte zeigt, was forensisch
unter Umstdnden von Wichtigkeit sein kann.

7. Schwere primire Bluterkrankungen und hochgradige sekundéire
Ansmien zeigen mit Ausnahme der sekundiren Andmie bei Morbus
Addison und der schweren himorrhagischen Diathese, die eine deut-
liche Verminderung der Leichenblutmenge aufweisen, normale bis sub-
normale Werte bel meist vorhandenen Zeichen einer Verwisserung des
Blutes, so daB kein Grund zur Annahme einer echten Oligimie vorliegt.
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8. Auf Grund extrem hoher Werte der L.B.M. und der allgemeinen
Blutfiille des Organismus ist man berechtigt, hiufig eine Plethora im
Sinne einer Vermehrung der Gesamtblutmenge bei schweren chronischen
Kreislauferkrankungen (angeborenen Vitien und erworbenen Klappen-
fehlern, chronischem Emphysem, Hypertonie ohne Niereninsuffizienz)
anzunehmen. Unter den Klappenfehlern zeigen insbesondere die eine
meist hohere Anpassung des Organismus erfordernden Mitralfehler eine
groBe L.B.M.

9. Die Hypertonie bei der sekundéren Schrumpfniere und der malignen
Nephrosklerose weist bei schwerer Niereninsuffizienz trotz des , kardialen
Eingchlags® extrem niedrige Werte gegeniiber den Werten bei der Hyper-
tonie obne Niereninsuffizienz (Arteriolosklerose der Nieren, genuine
Schrumpfniere im ersten Stadium) auf. Die Hypertonie ohne Nieren-
insuffizienz entspricht auch in der L.B.M. weitgehend dem klinischen
Begriff des roten Hypertonus (Volhard), die Hypertonien mit ausge-
sprochener Niereninsuffizienz dagegen dem blassen Hypertonus.

10. SchlieBlich findet man bei der akuten himatogenen Nephritis
unabhingig von weiteren Komplikationen auffallend hohe L.B.M.-
Werte, die zumindest im terminalen Stadium der Nephritis fiir die
Annahme einer sergsen Plethora sprechen. Die Pyelonephritis zeigt
dagegen sehr niedrige Werte.

11. Die L.B.M.-Bestimmung ergibt keinen Anhalt fir eine Blut-
mengenvermehrung beim Morbus Basedow. Der die Blutmenge nach
allgemeiner Annahme erhéhende Einflufl des chronischen Alkoholabusus
148t sich nur in geringem Male bei der alkoholischen Lebercirrhose aus
dem Berliner Sektionsmaterial der letzten Jahre nachweisen.

12. Die Ergebnisse der L.B.M.-Bestimmung entsprechen weitgehend
der Auffassung und den Befunden klinischer Blutmengenforschung.
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