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B l u t m e n g e n b e s t i m m u n g  am Sekt ionst i seh  
und ihre Ergebnisse  1 

Kritik und Vergleiche zur Klinik. 
Von 

Carl B~ss, 
Assisten~ am Institut. 

Mit 5 Abbildungen im T e x t .  

(Eingegangen am 1. Mgrz 1936.) 

Blutmengenbestimmungen sind seit der genialen Entdeckung der 
Blutkreislauflehre dutch Harvey h~ufig das Ziel wissenschaftlieher For- 
schungen geworden. Es ist erstaunlieh, dab es bis zum heutigen Tage 
nieht gehmgen ist, durch eine einwandfreie Methodik die Gesamtblut- 
menge am Mensehen genau zu bestimmen. Ja ,  unsere heutige Kenntnis 
yon der Gesamtblutmenge des Mensehen geht bis aaf das Jahr  1854 
zurfick, we Welcker und Bischo][ an zwei Hingerichteten Init noeh dazu 
unzureiehenden Mitteln dutch die Entblutungsmethode mit nachfol- 
gender Aussp~ilung des Gef~gsystems und dutch Blutextraktion aus 
den Organen die Gesamtblutmenge bestimmten und sie auf etwa 1/1~ 
des K6rpergewichts festsetzten, ein Weft,  der auch heute a]s giiltig an- 
gesehen wird. Die vorher und sp~Lter zahlreich angestellten Unter- 
suchungen wurden fast durchweg nur an Versuchstieren mit  den ver- 
schiedensten Methoden vorgenommen, die nat~irlich nur ann~Lherungs- 
weise Riiekschliisse auf die menschliche Gesamtblutmenge zulieBen. 
Die Hauptm~Lngel dieser direkten, dutch Entblutung vorgenommenen 
Bestimmungsmethoden lagen vor allem in der s schwierigen nnd 
zweifelhaften Methodik, die eine Bestimmung an einer genfigenden An- 
zahl normaler und krankhaft  vers Individuen unmSglich maehte. 
Fiir die Klinik lag ein weiterer Naehteil in der nur einmal naeh dem 
Tode ausfiihrbaren Bestimmung, die eine Untersuehung experimen- 
teller und pathologiseher Vers am gMehen Individuum ver- 
hinderte. Die direkte Methode der Gesamtblutmengenbestimmung ist 
daher praktiseh so gut wie unbrauehbar,  besitzt jedoeh einen gewissen 
Wert  in der Vergleiehsm6gliehkeit. 

Man suehte deshalb naeh Wegen, aueh am Lebenden die Blutmenge 
zu bestimmen. Mit Hilfe der Kombinat ion der Kohlenoxyd- und Farb- 
stoffmethode ist man heute in der Lage, wenigstens einen Teil der Ge- 
samtblutmenge, n/~mlieh die zirkulierende Blutmenge zu erfassen. Die 

1 Dissertation der Nediz. Fakult~t der Universit~t. Berlin. 
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Farbstoffmethode bestimmt die zirkulierende Plasmamenge, die CO- 
Methode die zirkulierenden Erythrocytenmengen. Beide Methoden er- 
g~nzen sich in ausgezeichneter Weise. Brednow sagt mit l~eeht, dal~ 
die Ablehnung der einen oder der anderen Methode nieht begrfindet ist, 
so lange man eben nur das von der Methode erwartet, was sie leisten 
kann. Beim Arbeiten mit nur einer Methode mul~ man stets den un- 
sieheren Blutverteilungsfaktor innerhalb der einzelnen Gefdfiprovinzen 
berfieksichtigen, d. h. das wechselnde Verh~ltnis von Plasma und Blut- 
kfrperchen in der Volumeneinheit (H/~matokrit). Erw~hnen mfchte  ich 
noch, dab durch die Einffihrung der Spektrophotometrie bei der Farb- 
stoffbestimmung dureh tteiImeyer ein weiterer subjektiver Faktor  bei 
der Bestimmung der zirkulierenden Blutmenge ausgeschaltet worden ist. 

Die Annahme, daft ein Teil der Blutmenge yon der Zirkulation aus- 
geschaltet sein kann, ist jedoeh keineswegs neu. Bereits zur Zeit Harveys 
glaubte der Pariser Anatom Riolan, daft nur etwa die H~lfte des ge- 
samten Blutes zirkuliere, die andere H~lfte jedoch im Splanehnieus- 
gebiet und dem der groBen Hohlvenen liegen bleibe. Der Nachweis der 
Depotfunktion zun~chst der Milz im Jahre 1921 durch Barcro/t brachte 
wesentliehe Umw~Llzungen in der Kreislauflehre. Danach wurden in 
kurzer Reihenfolge aueh die Depotfunktionen der Leber und des Pfort- 
aderquellgebiets (Eppinger u.a.) ,  der subpapfll~ren Plexus der Haut  
(WoUheim) und zuletzt auch der Lunge (ttochrein und P/el/let) auf- 
gedeekt. Auf besondere Einteilungen, wie sie z. ]3. yon Rein in Depots 
1. Ordnung, Depotorgane im Haupt- und Nebenschlul3 vorgenommen 
worden sind, sell hier n icht  n~her eingegangen werden. Ebenso nicht 
auf die Unterteflung in Plasma- und Erythrocytendepots, da hier die Ver- 
hgltnisse noeh nicht genfigend gekl~rt erseheinen. Wiehtig ist vor allem 
der sichere Naehweis, daft eine mehr oder weniger grofte Blutmenge 
entweder vSllig oder infolge stark verlangsamter StrSmung praktiseh 
aus der Zirkulation ausgesehlossen sein, bzw. in die Zirkulation wieder 
eingesehaltet werden kann. Eingehendere Angaben fiber Blutmengen- 
bestimmungen am Lebenden und ihre .Ergebnisse finden sich in den 
auch historisch zusammenfassenden Darstellungen von Griesbach und 
der Monographie yon Seyderhelm und Lampe. Eine gute kritische Zu- 
sammenst~llung der bisherigen klinisehen Befunde findet sich aueh in 
der Arbeit yon Brednow. 

Die pathologisehen Anatomen haben ebenfalls seit jeher versueht, 
das Problem der Gesamtblutmenge, einer echten Plethora, bzw. echten 
Oligi~mie an der Leiche zu kliiren. I)och auch sie kamen letzten Endes 
trotz mannigfacher Beobachtungen fiber im wesentlichen subjektive Ver- 
mutungen nicht hinaus. 

Andral gibt bereits 1829 eine Einteilung und I)arstellung yon Krank- 
heiten mit Blutvermehrung, bzw. Blutverminderung. Er  beschreibt 
die Plethora, ,,au lieu de n 'existerdans un organ, l'hyper6mie peut avoir 
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lieu dans tous ~ l a - - f o i s ;  un snrplein de sang, si l 'on peut ainsi dire, 
gorge alors dans tous les  eapillaires; eet 6tat est eonnu de tous les  m6de- 
eins sous le nom de pl6thora; on l 'a aussi d6sign6 par eelui de poli6mie". - -  
Er stellt bereits fest, dab sieh bei Lungensfiehtigen nur selten Hyper-  
trophie und-Dilata t ion des Herzens linden und erkl/~rt dies dadureh, 
dag die Blutmasse sieh bei ihnen vermindert. 

Rokitansky leitet aktive Dilatationen des Herzens mit  Hypertrophie 
des linken Ventrikels bei Fehlen einer urss Herzkrankheit  yon 
,,plethorischen Zusts ab. v. Recklinghausen beobaehtete ein fast  
unversiegbares Naehquellen yon Blur in die Herzbeutelh6h]en nach 
Herausnahme des Herzens bei best immten Erkrankungen. Auch Mar- 
chand, Klebs und Lukjanow konnten diesen Befund best/~tigen, daneben 
sahen sie auger der Blutfti]le des Organismus bei mangelnden Zeichen 
einer Verw~sserung des Blutes vor allem in der durch keinerlei organische 
Ver~Lnderungen begTtindeten t Iypertrophie des Herzens und der Hyper-  
trophie der Nieren weitere Faktoren fiir das Bestehen einer eehten 
Plethora. Bollinger und R6ssle erwithnen eine Form der Plethora bei 
starken Bierpotatoren aus dem Miinchener Sektionsmaterial, R6ssle 
auch die hgufig gleiehzeitige Anwesenheit gr6gerer Mengen roten Marks 
in den R6hrenknoehen. Hart g]aubte aueh die manehmal  in ihrer Ent-  
stehung ungeklgrte Pulmonalsklerose bei Plethora in diesem Sinne 
deuten zu k6nnen. 

Erst  RSssle und aueh Ascho M haben systematisch an einer grSBeren 
Zahl yon Leiehen Blutmengenbestimmungen vorgenommen, und zwar 
derart, dab sie mit  ttilfe einer fast gleichen Methodik wenigstens einen 
Teil der Gesamtblutmenge bestimmten, d i e -  an einer gr6geren Zah] 
yon Leiehen vorgenommen - -  zum mindesten gute Vergleichsm5glieh- 
keiten bieten mul]ten. Die ]. Zusammenstellung einer nut  kleinen Zah] 
(an 100 Sektionen) vorgenommener Blutmengenbestimmungen ohne Be- 
riicksiehtigung zahlreieher Faktoren, wie K6rperls KSrpergewicht, 
Fettsucht,  Blutver]ust usw. dureh Ascho][ ergab bereits welt mehr, a]s 
man bei der primitiven Methode mit  all ihren zugegebenen Mangeln er- 
warren konnte. Auf die Ergebnisse Ascho/]s und die Methodik will ich 
sp/~ter eingehen. 

Die vorliegende Arbeit verdankt  ihre Entstehung der Anregung 
yon Herrn Prof. RSssle und hat sich zum Ziel gemacht, die seit etwa 
5 Jahren am Pathologisehen Inst i tnt  der Charit6 systematiseh vor- 
genommenen Blutmengenbestimmungen an Hand  von etwa 1500 F/~llen 
statistisch ausznwerten. Fortgelassen wurden nur einige F/ille, bei 
denen mehrere Grundkrankheiten zugleich vorlagen und eine klare 
Beurteilung dadurch erschwert war. Fast  bei allen F/tHen wurden neben 
Alter, Gesehleeht, K6rperlange und K6rpergewicht, dem Haulotleiden 
und der unmittelbaren Todesursaehe noeh der Organbefund, yon Herz 
Leber, Nieren, Milz und Knoehenmark sowie die zugeh6rigen Organ- 
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gewichte herangezogen. Es konnten deshMb auch im Einze]fMl be- 
sondere Befunde, wie BlutgehMt der Organe, Organkorrelationen, l%tt- 
sucht und Kachexie usw. berficksichtigt werden. SchlieBlich wurden 
auch klinische Oaten, wie Blu~verlust, Operationsduten, Alkohol~busus 
usw. weitgehend benutzt. Neben der st~tistischen Auswertung und 
einem Vergleich mit den ersten Befunden Ascho]/s sollen die Ergebnisse 
zu jeweils vorliegenden klinischen Befunden in Beziehung gesetzt und 
kritisch betrachtet werden. 

Methodik. 
Es wird nach den Angaben ~58sles die Menge Blur einschlieBlich 

~ller Gerinnsel gemessen, die nach tterausnuhme yon Herz und Lungen 
sich aus dem tterzen und den angeschnittenen Gef~l~en in den Thorax- 
raum ergiel~t. Erfal~t wird dabei die Blutmenge, die sich im Iterzen 
selbst, in den Lungen und den herznahen gro•en G e f ~ e n  befindet. Es 
muB einheitlich dar~uf geachtet werden, dM~ vor Herausnahme yon 
Gehirn, Hals- und Bauchorganen aus dem natfirlich erguBfreien Thorax- 
raum ausgeschSpft wird. Die Erfahrung am hiesigen Insti tut  hag ge- 
zeigt, dai~ bei geniigender Anleitung se]bst die Sektionsgehilfen ohne 
Zeitverlust fiir den Sekanten die Methode zuverls auszufiihren in 
der Luge sind, was ffir eine systematische Anwendung sehr wesentlich 
erscheint. 

Die Methode Ascho/]s unterscheidet sich insofern, Ms nur nach I-Ierausnahme 
des I-Ierzens und nicht ~uch der Lungen die Bhtmenge ~us dem tterzbeutel aus- 
gesch6pft wird. Es ist verst~ndlich, d ~  trotz des gleichen Grundprinzips dabei 
relativ kleinere Werte angetroffen werden mfissen. 

Die Fehlerque]len, auch technischer Natur bei einer so groben MaB- 
methode, sind verst~nd]icherweise groin, miissen jedoch in Ermangelung 
eines besseren Verfahrens in Kauf genommen werden. ]DM~ die Methode 
trotzdem brauchbar ist, soll im folgenden noch erwiesen werden. 

Man erlaube mir, hier gleich auf einen grunds~tz]ichen Einwand ein- 
zugehen, der nach dem Vortrag Ascho//s yon Dietrich erhoben worden 
ist. Er meinte, dM~ die so h~ufige Blutverschiebung keine l~fickschlfisse 
auf die Gesamtblutmasse zulasse, und erws Ms Beispiel die Peri- 
tonitis mit dem bier typischen Versacken des Blhtes in das Splunchnicus- 
gebiet. Ganz ohne Zweife] ein berechtigter Einwand, so welt er die Ge- 
samtblutmenge betrifft. Die Methode will jedoch keineswegs Mlein 
l~fickschlfisse auf die Gesamtblutmenge ziehen, es wird dies sogar meines 
Erachtens nur in besonderen l~i~llen mSglich sein, sondern ein weiterer 
und wesentlicher Vorteil der Methode liegt eben in der besonderen 
Beleuchtung yon Blutverschiebungen. An unserem Institut wird bei der 
Krit ik der Sektionsergebnisse das in MeBzylindern aufgesammelte Blur 
ebenso ffir die Diagnose mitberiicksichtigt wie die sezierten Organe. 
Meiner Ansicht nach ist mit der Bestimmung der Leichenblutmenge 
(LBM.) ein weiterer wesentlicher Faktor  bei der ~uch am Sektionstisch 
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h/~ufig schwierig zu entscheidenden Diagnose, ob ein Kranker einer peri- 
pheren Kreislaufschws d. h. dem Kollaps oder einem Herztod er- 
legen ist, gewonnen worden. Gerade diese Fragen haben in letzter Zeit 
klinisch groBe Bedeutung gewonnen. Bei der Besprechung des post- 
operativen Kollapses und anderer Kollapsformen wird sparer darauf 
zurtickzukommen 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 B]utmenge als eines ebenfalls stark schwankenden Teiles der 
Gesamtblutmenge sein muG. Man mu]] wissen, wie schnell in vivo das 
zirkulierende Blur, nicht die Gesamtblutmenge, schon physiologischer- 
weise durch Blutverschiebungen ver~ndert werden kann, und daB frag- 
los auch die Bestimmung der L.B.M. den Auswirkungen nicht nur dieser 
Faktoren, sondern auch dem EilLfluB der verschiedenen Todesarten 
unterliegen muG. Es wird also nicht gleichgtiltig sein, ob z. B. ein an 
Schrumpfnieren und Hypertonie ]eidender Mensch an seiner Nieren- 
insuffizienz, oder an der Herzdekompensation oder aber kompensiert 
an einem apoplektischen Insult oder schliel~lich an einem interkurrenten 
Infekt zugrunde geht. Man k6nnte bier zu der Annahme geneigt sein, 
dal] das Ergebnis der L.B.M.-Bestimmung fiberhaupt nur yon tier Todes- 
art  und dem terminalen Kreislaufzustand des Individnums bestimmt 
wird. Doch werden die Ergebnisse an dem groBen Zahlenmaterial zeigen, 
daB wohl das Bfld der Grundkrankheit durch die Todesart beeinflul~t 
wird, die einzelnen Krankheiten, bzw. K_rankheitsgruppen jedoch ihrer- 
seits die Gr6Be tier Blutmenge weitgehend bestimmen. 

DaB die Methode trotz ihrer technischen M~Lngel und mancherlei 
prinzipieller Bedenken bei systematischer Anwendung doch ihre Branch- 
barkeit erweist, will ich in folgendem zuns an den Relationen zwischen 
L.B.M. einerseits, Alter, Gesehlecht, K6rpergewicht und Herzgewicht 
andererseits zu zeigen versuchen. 

Blutmenge und Alter (1033 F~ille). 

Einteilung in 8 verschiedenen Altersklassen yon 1 bis zu 75 Jahren. 
Zur Kontrolle wurden auch die Geschlechi~er getrennt. Weitaus die 
Mehrzahl der F/~lle (854) f~llt dabei auf die Erwachsenen. Ausgeschaltet 
wurden alle F/~lle mit hypertrophischem Herzgewicht (hypertrophisch 
gegeniiber der Normalzahl yon Rgssle-Roulet ~ 5,9 g auf 1 kg. KSrper- 
gewicht [K.G.]), da die Herzkrankheiten und Hypertonien eine be- 
sondere Betrachtung verdienen. Es ist selbstverst~ndlich, dab es sich 
hier nur um Vergleichszahlen handeln kann. 

Die Erwartung, dab tier absolute Blutmengenwert bis zur Pubertgt ansteigt, 
um sich dann auf ungef~Lhr gleicher tIShe zu halten, wird durch folgende Kurve 
best~tigt. 
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Interessant war hier das Verh/~ltnis der Blutmengenwerte bei Kindern zu denen 
der Erwachsenen, da yon amerikanischer Seite (.Bakwin und l~ivlcin, .Lucas und 
Dearing) fiber Beobachtungen der Blutmenge bei Neugeborenen, yon deutscher 
Seite (Seclcel) auch bei Kindern bekannt sind. Bezogen a~f das K6rpergewieht 
wurden in der Klinik bei S/~uglingen und Neugeborenen bedeutend h6here Werte, bei 
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Abb. 1 (Alter  un4  Blu tmenge) :  L a n g s a m e s  Ans te igen  der 
absolu ten  B lu tmengenwer t e  bis z um P u b e r t a t s a l t e r  

danaeh  nahezu  kons t an t  bleibende Wer te ,  

T a b e l l e  1. 

Alters-  Lebensa l t e r  
g ruppe  in J a h r e n  

1 0 - - 1  
2 1 - - 5  
3 6--10 
4 11--15 
5 16--20 
6 21--45 
7 46--60 
8 61--75 

Kindern ebenfalls noah grSgere Werte als bei Erwachsenen gefunden. Diese Be- 
funde konnten dutch unsere Methode best/~tigt werden. Wit bestimmten bei 10 
S/~uglingen einen Durchschnittswert yon 12,4 cem pro Kilogramm K5rpergewicht, 
bei 56 I~leinkindern einen Durchschnittswert yon 6,6 ccm 10re Kilogramm KSrper- 
gewich$ gegenfiber einem Durchschnittswert yon 5,8 ccm bei Erwaehsenen. Wi~hrend 
bei den S~uglingen die ErhShung sehr deutlich ist, zeigte der Wert bei den Kindern 
eine geringe ErhShung, jedoch noeh innerhalb der Fehlergrenzen, so dab der letztere 
Befund nicht einwandfrei zu verwerten ist. Eine besondere ErhShung der L.B.M. 
Werte mit Einsetzen des Menstruationszyklus beim weiblichen Geschlecht konnte 
nicht festgestellt werden. 

Blutmenge und K6rpergewicht (683 F~ille). 

Auch bier  wurden  nu t  F~lle ohne Herzhype r t roph ie  ve rwandt .  AuBer- 
dem wurden  alle F/~]le mi~ 
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Abb. 2 (Blu tmenge  mid  KSrpergewicht ) :  Mit z~- 
n e h m e n d e m  KSrpergewich t  gleiehm/~l]iges Ans te igen  

bei beiden Geschlechtern.  

s~i~rkerer Fe t t such t ,  bzw. 
Abzehrung  fortgelassen,  da  
le tz tere  gesonder t  un te r such t  
werden sollen. 

Der Ausfall der Kurve zeigt 
in eindeutiger Weise die Ab- 
hangigkeit der absoluten Blut- 
mengen veto XSrpergewicht. 

Wich t ig  war  die Fes t s te l -  
lung eines ungef/~hren Nor-  
malwer t s  ffir die Beur te i lung  
der L.B.M. a m  Sekt ionst isch.  
Es wurden  desh~lb bei  den 
Erwachsenen  der  3 Alters-  

s tufen und  bei  beiden Geschlechtern die re la t iven  Blu tmengenwer te  
(d. h. in  ccm pro K i l o g r a m m  K6rpergewicht )  errechnet .  
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Tabelle 2 (854 Fill]e). Leichenblutmenge in Kubikzent imeter  
pro Ki logramm K6rpergewicht. 

Alters- Lebensalter Zahl der ~Veiblich Zahl der gTuppen in 5ahren Mti~aligh Fglle Fglle 

6 21---45 6,14 148 6,14 175 
7 45--60 5,48 197 5,46 156 
8 61--75 6,05 109 5,79 69 

Trotz der Einteilung in Altersklassen (yon 21--75 Jahrcn) findet man bei beiden 
Geschlechtern eng zusammenliegende Werte, die beim Mann 5,81, bei der Frau 
5,80 ccm pro Kilogramm KSrpergewicht im Durchschnitt betragen. 

Diese relativen Werte entspreehen bei etwa 60 kg Normalgewicht der 
absoluten Zah] yon ungef~hr 350 ecru aus dem Brustraum ausschSpf- 
barer Blutmenge. Trotz der auf den ersten Blick erstaun]iehen Gleieh- 
ms der gefundenen Werte in den verschiedenen Altersklassen und 
auch bei be~den Geschleehtern wird man dennoeh verpfliehtet sein, 
eine ziemlich groBe Schwankungsbreite des mittleren Wertes anzu- 
nehmen. Vor a]lem, da es sieh ja um Zahlen handelt, die mit geringen 
Ausnahmen nur an krankhaft ver/~nderten Individuen gewonnen wurden. 
Man wird gut tun, Wer te  yon etwa 300--500 eem bei einem mittleren 
K6rpergewieht yon 60 kg, das sind etwa 5--8,3 eem ]pro Kilogramm 
K6rpergewieht, als etwa der Norm entspreehend anzusehen. Aueh etwas 
hShere Werte werden namentlieh bei kr/s und gesunden Mensehen 
noeh als normal zu bezeiehnen sein. Als oberste Grenze kann hier ein 
Wert yon hSchstens 800 ecru gelten. Ieh will hier noehmals darauf 
hinweisen, dal~ diese Zahlen, also aneh der sog. ,,Normalwert" keinen 
absoluten Wert darstellen, sondern uns lediglieh als Vergleiehswerte 
dienen sollen. 

BIutmenge und Herzgewicht (683 F/ille). 

a) Bei norma]em tterzgewicht : Hier ersehien zun/ichst das Verhgltnis 
yon Herzgewieht and Blutmenge in der Wachstumszeit aufsehlugreieh. 
Hasebrock vertritt in seiner Arbeit fiber die Entwicklungsmechanik des 
Herzens die Auffassung, dab das Herz in der Hauptwachstumszeit auch 
dutch die zunehmende Gr6ge der diastolisehen Ffillungsspannung auf 
dem Wege des venSsen Zuflusses in der GrSl3en- und Gewichtszunahme 
beeinflul~t wird. Die zunehmende GrSl3e der diastolisehen Ffillungs- 
spaImung kann man mit der zunehmenden Gesamtblutmenge in ParalMe 
setzen. Demenstprechend muBten wir also aueh ein Ansteigen der 
Leichenblutmenge mit steigendem Herzgewicht annehmen. Der Ver- 
lauf der Kurve (s. Abb. 4) entsprieht den Erwartungen. 

Wichtig ist die Erkenntnis, dal3 die Zunahme der Gesamtblutmenge 
aueh in der Waehstumszeit auch deutlich in der gleiehms ansteigen- 
den Leiehenb]utmenge ihren Ausdruek finder. 

b) Bei Herzhyl0ertrophie: In der Ein]eitung wurde bereits hervor- 
gehoben, dag schon frfiher yon patho]ogiseh-anatomiseher Seite auf den 
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Zusammenhang yon Herzhypertrophie und Mlgemeiner starker Blut- 
ffil]e aufmerksam gemaeht worden war. Wir haben deshalb hypertro- 
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Abb. 3 (683 F/~lle; Al tersklassen 2 - -5  [vgl. Abb.  1] 
= 1- -20  Jah re ) :  Ann~hernd  paral lel  ve r l aufender  

Anst ieg  des I-Ierzgewichts und  der  L.B.M. in tier 
t t a u p t w a c h s t n m s z e i t .  

phisehe Herzen und normale 
Iterzen mit ihren zugeh6ri- 
gen Blutmengen zusammen- 
gestellt, und zwar ohne 
l~ficksieht auf die der Hyper- 
trophie zugrunde liegende 
Krankheit.  Daneben wurde 
in 3 AlterskIassen und Ge- 
sehlechter getrennt. Da die 
Kurven bei M/innern und 
Frauen fast das gleiehe Er- 
gebnis zeigten, sei hier als 
Beispiel nur die m/~nnliehe 
Kurve abgebildet. 

Dabei nehmen die Blutmengen in ungleieh hSherem Verh/~ltnis zu 
(1:2,2) Ms die Herzgewichte (I : 1,65). Auch A s c h o ] [  f~nd an einer kleinen 
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&bb. ~ (656 F~lle; Al tersklassen 6 - -8  = 
20--75 J ah re ) :  Man e rkenn t ,  dM] die 
B l u t m e n g e n w e r t e  bei hyper t rophischen  
Herzen  wesent l ich  hSher  l iegen als bei 
]Kerzen no rmMen  Gewiehts.  ])as Ver- 
h~ltnis zwischen t t e r zgewich t  und  
L.B.1VL is t  bei den  einzelnen Alters- 

k lassen  anit~herncl gleieh. 

$00 Zahl das grunds/~tzlieh gleiehe Ergeb- 
] nis. 5leben dem Herzgewicht muB 
800. natiirlich auch die Herzweite, das 
zoo I-IerzfassungsvermSgen (Kapazi~t)  

EinfluI~ auf die aussehSpfbare L.B.M. 
haben. Auf diese Beziehungen zwi- 
sohen L.B.M., Herzdilatation, kon- 
zentriseher und exzentriseher Hyper- 
frophie des Herzens will ich ers~ bei 
der Hypertonie eingehen, da sieh hier 
die besten Beispiele ergeben. Ein 

zoo weiterer zu beriicksiehtigender Faktor  
1o0 ist mit der Wei te  und Blutffillung der 

herznahen groBen Gef/~l~e, insbeson- 
dere der grol3en Venen vorhanden. 
Die Erweiterung, Uberdehnung and 
hoehgradige Blutffille der Hohlvenen 
bei akuten and ehronisehen Stau- 
ungszust/~nden ist bekannt and muf~ 
ebenso wie ihre verh/~ltnism/s 
Enge und sehleehte Blutfiillung bei 
der peripheren Kreislaufinsuffizienz 

in ihrem EinfluB auf die aus dem Brustraum ausschSpfbare L.B.M. 
in Betraeht gezogen werden. Die jiingst von S c h r e t z e n m a y r  vor- 
genommenen Untersuchungen fiber den ~qachweis und die Bedeutung 
der Hohlvenenmotorik erseheinen in diesem Zusammenhang wichtig. 
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Schretzenmayr stellte am Versuchstier fest,  dal~ die Hohlvenen 
nicht nur einen passiven, sondern auch einen aktiven Regulations- 
meehanismus in der Hohlvenenmuskulatur  besitzen, der bei aktiver 
Kontrakt ion das Blutmengenangebot fiir das Herz vermehrt,  dagegen 
bei aktiver Erweiterung des Cavahohlraums (S~auseebi]dung!) eine 
Sehutzvorriehtung f~ir das insuffiziente Herz (entlastender ,,Herz-Hohl- 
venenref]ex") darste]lt. 

Kachexie und Adiposita.s (166 F~lle). 

Interessant war ferner der Befund an kachektischen und stark fett- 
siichtigen Individuen, zun~chst ohne Berticksichtigung der Grundkrank- 
heir nnd der Todesursache. Bei 56 stark adip5sen Individuen wurden 
die relativen Blutmengenwerte errechnet. Um ein Mal3 fiir die Be- 
urteilung der KSrperftille zu haben, wurde auch der Rohrer-Index be- 
stimmt. Dieser ergab bei M~nnern die Zahl yon 1,94 (bei einem durch- 
schnittlichen K.G. yon 90,35 kg), bei Frauen 2,18 (82,4 kg), Werte, 
die weir fiber der Norm liegen. (Erfahrungsgems bezeichnet man er- 
waehsene Personen mit  einem Index yon mehr als 1,5 als mehr oder 
weniger korpulent.) Die relative Blutmenge betrug hier 6,6 ccm pro 
Kilogramm K.G., d. h. einen Wert, der noeh innerhalb der Normgrenzen 
liegt. Dabei war jedoch zu erwarten, dab man einen geringeren relativen 
Wert  finden wiirde, da bisher auch klinisch fast stets eine kleinere zirku- 
lierende Blutmenge gegenfiber der Blutmenge bei normalen K.G. ge- 
funden wurde. Der Grund wurde vor allem in der wesentlieh geringeren 
Vascularisation und dem geringeren Blu~gehalt des Fettgewebes ge- 
sehen. Daneben kommt  es wohI anch auf die Art der Fet tsucht  an. 
So wird anzunehmen sein, dab die endokrin bedingte Fettsueht  geringere 
Blutmengen a]s die Mastfettsueht at~fweisen wird. Das scheinbare Ver- 
sagen der Methode kommt  hier meines Erachtens dadurch zustande, 
dab die meisten dieser Individuen der bei Fettsfichtigen so leieht auf- 
tretenden Herzinsuffizienz (Fettherz !) erlegen sind, bei der man kliniseh 
und auch an der Leiehe groBe Blutmengenwerte anzutreffen gewohnt 
ist. Man kommt  also hier ohne Berfieksichtigung der Todesursache 
und woh] aueh der Art der Fettsueht  nicht aus. Holboll stellte lest, da$ 
solehe Mensehen, wenn man das Fettgewebe abreehnet, sogar eine 
relativ hohe Blutmenge haben, die wahrseheinlich ihren Grund in der 
bei Fettsfiehtigen so leieht auftretenden Iterzinsuffizienz haben. Bei 
einer besonderen Todesart, n/~mlieh der bei fetten Personen so leicht 
auftretenden fulminanten Embolie, wurde an 16 F~]len auch deutlich 
eine relativ geringere Leiehenblutmenge als bei Personen normalen Ge- 
wiehts bei gleieher Todesart erreehnet, so da$ sich bier das wahre Ver- 
hs richtig ausdrfiekt. 

An 110 F~llen wurde sodann die relative Blu~menge bei stark ab- 
gezehrten Erwaehsenen (durchsehnittliehes KOrpergewicht ~ 40,6 kg) 
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bestimmt. Man fund bier den relativen Wert yon 6,3 ccm, also eben- 
fMls eine etwa der Norm entsprechende Zahl, absolut gereehnet jedoch 
eine sehr geringe Blutmenge. Dug mit fortsehreitender Kachexie mit 
dem K.G. aueh die Gesamtblutmenge abnimmt, ist der Klinik bekaant, 
praktisch bei Herzfehlern besonders wichtig. So beschreibt Wencke- 
bach einen Fall mit schwer dekompensiertem nnd komp]iziertem Klappen- 
fehler, der mit zunehmender Kachexie wieder erheblich ]eistungsf/ihiger 
wurde; eine Besserung, die Mlein mit der Abnahme des K.G. and der 
Gesamtblutmenge zu erkl/iren war. Auch der therapeutisehe Erfo]g 
starker Nahrungs- und Flfissigkeitseinschr/inkung bei Dekompensierten 
wird von Wenckebach zu einem grol~en Teil der Abnahme der Gesamt- 
blutmenge zugeschrieben. Auch wir konnten bei 3 F/illen sehwer dekom- 
pensierter and kaehektischer MitrMstenosen deutlich geringere L.B.M. 
als bei dekompensierten MitrMstenosen ohne Abmagerung feststellen. 

Nachdem im Vorhergehenden die Beziehung zwischen Alter, K.G., 
Herzgewicht and K6rperffille und der L.B.M., sowie, wie ich hoffe, auch 
die Brauchbarkeit der Methode kl~rgelegt worden ist, will ich zun/~chst 
auf den Einfluf~ der verschiedenen Todesarsachen eingehen. 

To&sursachen und L.B.M. 

Da mit den Todesursachen und ihren verschiedenen terminalen 
Kreislaufverh/~ltnissen ein weiterer zu beriieksichtigender Faktor  fiir die 
Beurteilung der Befunde bei verschiedenen Grundkrankheiten vorhan- 
den ist, sei dieser Absehnitt der Besprechung der einze]nen Krankheiten 
vorangestellt. Hierbei ist es erforderlieh, fiber die Einteilung der un- 
mittelbaren Todesursaehen hinaus (Versagen des Kreislaufsystems, der 
Atmung oder des Z.N.S.) auch einzelne nut  mittelbare Todesursaehen 
Ms Beispiele anzufiihren. Vor Mlem deshMb, weil die Feststellung der 
unmittelbaren Todesursache nieht selten eine recht schwierige Ent- 
scheidung darste]lt, oder nur aus Nebenzeichen gelingt. Als Beispiel 
erw/thne ieh die akute Allgemeininfektion, bei der sowohl ein Versagen 
des toxisch oder infektiSs gesch/~digten Herzens oder ein peripheres 
Kreislaufversagen, d. h. der Kollaps oder die schwere Intoxikation oder 
sehlief31ich mehrere dieser Faktoren zug]eieh die le tz te  Todesursuche 
darstellen k6nnen. 

Mit der Bestimmung der L.B.M. ist meines Erachtens ein weiteres 
,,Nebenzeiehen" ffir die Feststellung der Todesursache gewonnen worden, 
dessen Bedeutung bisher nieht erkannt worden ist. Das gilt insbesondere 
ffir die Feststellung der auch statistiseh h/s Todesursaehe, n/im- 
lich den sog. I-Ierztod. W/~hrend die Klinik bereits seit ]anger Zeit (Rom- 
berg) 2 t tauptformen des Kreislaufversagens kennt, ns die In- 
suffizienz des Herzens selbst und den peripheren Kreislaufkollaps, ist 
es bisher am Sektionstisch sehwierig gewesen, diese beiden Formen rein 
gegeneinander abzugrenzen. Auch in der Klinik ist es keineswegs immer 
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leieht, die funktionelle Einheit des Kreislaufsystems, die kardio-vaseul~re 
Insuffizienz in ihren Komponenten voneinander zu trennen. Die Schwie- 
rigkeit lag bis vor wenigen Jahren in der exakten Diagnose des Kollapses, 
dessen tdinisches Bitd heute vor allem durch die grundlegenden Unter- 
suchungen von Eppinger, Riihl, v. Bergmann und seiner Schule weit- 
gehend bekannt  geworden ist. Eine groBe Rolle spielte dabei die Be- 
st immung der zirkulierenden Blutmenge und des Venendrucks. Be- 
t raehten wir zuns die Herzdekompensation. 

Blutmenge und 2'od an Herzdekompensation. 

Das klinische und anatomische Bild bei ausgesprochener Herzinsuffi- 
zienz ist gleich eindrucksvoll. Es ist d~bei grunds~tzlich gleichgtiltig, 
ob der Dekompensation ein Klappenfehler, eine schwere Coron~rsklerose, 
ein t typertonus mit  oder ohne Sehrumpfniere, ein schweres chronisehes 
Emphysem, eine Kyphoskoliose oder aueh eine Myocarditis zugrunde 
liegt. Man erlaube mir das Charakteristicum, insbesondere die Mechanik 
der kardialen Dekompensation kurz zu skizzieren, d~ es zum Verst~ndnis 
der Befunde der L.B.M. notwendig erseheint. Mit eintretender In- 
suffizienz ist das Herz nieht mehr in der Lage, die ihm angebotene Blut- 
menge restlos weiter zu bef6rdern. Es kommt  zu einer Stauung und 
Drueksteigerung, die je naehdem, ob das rechte oder linke Herz oder 
beide zugleieh versagen, in den kleinen, bzw. ven6sen Teil des groBen 
Kreislaufs verlagert sind. Die Drucksteigerung ffihrt zu einer Erwei- 
terung der Herzh6hlen, wenn nicht seltene mechanische Zust~nde, wie 
das Panzerherz oder die Herzt~mponade, es verhindern. Bei einer 
l~nger dauernden Insuffizienz werden sich auch die herznahen gro~en 
Venen erweitern. Zwangsl~ufig ~@d m~n also gerade in dem an der 
Leiehe ~usschSpfbaren Tell der Gesamtblutmenge den gr013en ,,Stau- 
weiher" der tterzinsuffizienz linden, auf keinen Fall aber eine sub- 
normale L.B.M. antreffen k6nnen. Je  nach Art, Dauer und St~trke der 
Dekompensation wird dieser Stausee mehr oder weniger groB sein. Man 
wird also auch unabh~ngig yon einer unter Umsts beim Lebenden 
bestehenden Plethora schon beim reinen Herztod ohne jeden Klappen- 
fehler usw. grol3e Blutmengen finden. Es wird daraus klar, dal~ man 
allein aus der erh6hten L.B.M. kaum auf eine echte Plethora schliel~en 
kann. Erst  Zahlen, die erheblich fiber den bei akuter Dekompensation 
gew6hnlieh auftretenden Werten liegen, werden uns unter Beriicksieh- 
tigung auch der iibrigen allgemeinen Blutfii]le des Organismus bereeh- 
tigen, eine echte Plethora anzunehmen. Sps Beispiele werden zeigen, 
dal~ 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 entsprieht. 

Um Irrtiimer zu vermeiden, will ich kurz ~uf den ,,Plethorabegriff" eingehen, 
da die Anwendung auch in der Literatur nicht immer einheitlich ist. Mit Seyderhelm 
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sind wir der Auffassung, da] die Bezeichnung ,,Plethora" ein rein symptomatisehes 
Zustandsbfld darstellt, das klinisch einmal d~s Hauptsymptom im Krankheitsbild 
der Polycyth~mia rubr~ vera (Vaquez-Osler), im anderen Fall ein Begleitsymptom 
bei den Yerschiedensten chronischen Erkrankungen des Kreislaufs und des Stoff- 
wechsels ausdrfickt, in jedem Fall aber eine Vermehrung der Ges~mtblutmenge 
bedeutet. Dementsprechend bezeichnet auch pathologisch-anatomisch der Plethora- 
Begriff einmal den Hauptbefund, in anderen Fgdlen 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 yon der Erfahrung des Prosektors ab- 
h/ingig sein wird. Nur in ganz extremen Fs wird es mSg]ieh sein, 
allein aus dem Mel~glas die Plethora ,,ablesen" zu k6nnen. Auf die 
Plethora am Leiehentisch wird spgter noch an Hand  besonderer Fglle 
zuriickzukommen sein. Kehren w~ir nun vorerst zur Herzdekompensation 
zuriick. 

Die kardiale Insuffizienz begegnet uns in besonders reiner Form 
beim sog. postdiphtherischen Herztod, w o e s  fast immer zu einer ganz 
akut  einsetzenden Insuffizienz, starker t2berdehnung und Herzl~hmung 
kommt.  

Wenckebach bezeiehnet als den sch6nsten Typus der reinen gleichm~l~igen Myo- 
cardschgdigung das sog. ,,Beri-Beri Herz". Die Autopsie ergibt nach seiner Be- 
schreibung folgenden Befund: ,,die proximalen Venen und die Leber bieten das Bild 
stgrkster Blutfiberfiillung und Wanddehnnng; vor den Toren des (ebenfalls maximal 
erweiterten) rechten Herzens bildet ihr Gesamtinhalt einen mgchtigen Stausee, 
der bei der Autopsie bis zu 3 Liter ausfliel~en l~l~t (ohne genaue Messungen)." 

Ein v611ig anderes Bild bietet der Kollaps, auf den ieh im folgenden 
jetzt  ngher eingehen will. 

Leichenblutmenge und Tod im Kollaps. 
,,Tod im Kollaps" stellt eine willkiirliche Bezeichnung dar, da es 

bisher nicht mSglieh war, das ldinisch eindrucksvolle Bild des peri- 
pheren Kreislaufversagens, ,,die Verblutung in die Peripherie" innerhalb 
der Gei~l~e ~ueh pathologisch-anatomiseh genau zu fassen. Unter  diesem 
Begriff so]len verschiedene Krankheitsbilder zusammengefal~t werden, 
bei denen die Klinik h~ufig auf Grund besonderer Untersuehungen 
(zirkulierende Blutmenge, Venendruck) oder kliniseher Symptome die 
Kollapsdiagnose stellen kann. Dal~ auch das Herz als solehes zugleich 
gesch~digt sein kann, also aueh eine Kombinat ion der kardialen und 
peripheren Insuffizienz gar nicht selten sein wird, ist bekannt. 

Es sei zungehst wieder auf die Kennzeiehen des Kollapses im klini- 
schen Sinn hingewiesen. Das Blut bleibt infolge toxiseher oder zentraler 
L~hmung in den Capillarsiimpfen liegen, es Versackt in der Peripherie; 
die Folge ist eine mangelhafte Fiillung des venSsen Systems, dement- 
spreehend ein viel zu geringes Blutmengenangebot~ ffir das Herz; in 
schweren: F~llen sind die oberfl/~chliehen Venen zusammengefallen nnd 
kaum sichtbar, auch die HerzgrSBe nimmt vor dem R6ntgenschirm 
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deut]ich ab. Obwohl auch gemdnsame Symptome bei der peripheren 
und Herzinsuffizienz (Sinken des arteriellen Blutdrueks, Taehykardie, 
Dyspnoe und cyanotische Blgsse) vorkommen, ist die Klinik besonders 
unter ]~erficksichtigung tier Verschiedenheit der zirkulierenden Blut- 
menge und des Venendrueks in der Lage, diese beiden Formen in aus- 
gesprochenen F~llen stets zu trennen, worauf besonders Eppinger hin- 
gewiesen hat. Meines Erachtens mu~ man in diesen ausgesprochenen 
Fgllen der peripheren Insuffizienz auch am Sektionstisch hgufig in der 
Lage sein kSnnen, den Kollaps zu erkennen, wenn man 1. die L.B.1K., 
2. die GrSt]e und den Fiillungszustand yon Herz und Venen berfick- 
siehtigt. Die Betraehtung des ,,Situs" wird bier yon besonderer Wiehtig- 
keit sein. Aueh bei der Herausnahme des Herzens wird man meist den 
auffallenden Kontrast  im Fifllungszustand des Herzens und der herz- 
nahen groBen Venen zwischen der Herzdekompensation und der i0eri- 
pheren Insuffizienz bemerken. Die Messung der L.B.M. ergibt in diesen 
letzten F~tllen eine Zahl, die deutlieh unter der Normgrenze liegt und 
ganz erheblich yon den hohen Werten entfernt ist, die man bei der tterz- 
insuffizienz finder. Immerhin muB zugegeben werden, dab man patho- 
logisch-anatomisch noch im Beginn einer sieheren Kollapsdiagnose steht, 
wenn auch mit der Erkenntnis zweier wichtiger Faktoren wenigstens 
der Anfang gemacht ist. Zweifellos muB man erst noch ]ernen, auch 
andere Faktoren, wie Art und Richtung der B|utverschiebungen (Splanch- 
nieus, Peripherie, Pid~sche Lebervenensperre), die Rolle der sog. ,,Shock- 
organe" (Leber, Lunge), neben der Capillar]~thmung auch die Capi]]ar- 
wandschadigung mit Plasmaaustritt (t~6ssle, Moon, Eppinger), die 
daraus folgende Bluteindickung und ViscositatserhShung durch weitere 
Kl~trung 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 h~modynamische Form, 
die protoplasma~ische Form, die orthostatische Form und die Blutverlustform. W~h- 
rend die erste Form den Typus des reinen Vasomotorenkollapses dureh L~hmung 
ohne Verminderung der Gesamtblutmenge darstellt, zeigt die zweite Form neben 
der Gef~Bliihmung vet allem aueh eine Capillarwandsehadigung mit Plasmaaustritt 
in das Gewebe und to]gender Bluteindickung, wodureh auch eine eehte Verminde- 
rung der Gesamtblutmenge (Olig~mie) zustande kommen muik 

Die iolgende ZusammenstelIung der Todesursachen unter teilweiser 
Berficksichtigung verschiedener Grundkrankheiten sell zeigen, dag es 
aueh am Sektionstisch mit Hilfe der L.B.M.-Bestimmung mSglieh ist, 
die beiden Komponenten der kardio-vascularen Insuffizienz weitgehend 
auseinanderzuhalten. Daneben sind in der Aufstellung auch weitere 
Todesursachen, wie der zentrale Ted (Gehirntod), der Erstiekungstod, 
der Ted durch Gasvergiftung und Erhs und der Ted im Coma 
diabeticum beriicksichtigt worden. 

Bei der ersten Gruppe der Herzdekompensation sind verschiedene 
Kreislauferkrankungen gesondert deshalb herangezogen worden, um 
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T a b e l l e  3. 

]Kubikzent i -  
Todesursache  m e t e r  p ro  Z a h l  der  

k g  K S r p e r -  F~lle 
g e w i c h t  

Herzdekompensation 

~) Postdiphtherischer Herztod . . 
b) Klappenfehler . . . . . . . .  
e) Arteriolosklerose der 51ieren . . 
d) Genuine Sehrumpfniere . . . .  
e) Coronarsklerose . . . . . . .  
f} Sehwere ehronisehe Emphysem 
g) Kyphoskoliose . . . . . . . .  
h) Fulminante Embolie . . . . .  

Kollaps . . . . . .  

a) 1)ostoperativer Tod . . . . .  
b) Peritonitis . . . . . . . . . .  
c) Ileus . . . . . . . . . . . . .  
d) Verbrennnng . . . . . . . .  
e) Sepsis . . . . . . . . . . .  
f) Diphthe~ische Intoxikation . . 
g) Malar ia .  . . . . . . . . . .  

Pneumonie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Chroniseher Blutverlust . . . . . . . . . . . . . . . .  
Akute Verblutung . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Coma diabeticum . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Zentr~ler Tod . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Erstickungstod . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
Gasvergiftung, Erhi~ngen . . . . . . . . . . . . . . .  

14,3 
15,2 
15,3 
15,5 
14,0 
13,9 
15,2 
7,0 

3,9 
4,1 
4,2 
3,7 
4,3 
6,0 
3,5 

4,4 
2,7 
3,4 
4,5 
6,5 

15,0 
6,5 

5 
47 
20 
7 

39 
18 
4 

46 

64 
94 
5 
1 

151 
13 
8 

38 
7 

53 
7 

111 
2 

10 

die  Gleichm~tBigkeit der  Ergebnisse  bei  dem T y p  der  ka rd ia l en  Insuffi-  
zienz zu zeigen. Die in K u b i k z e n t i m e t e r  pro K i l o g r a m m  K.G.  be rechne ten  
W e r t e  en t spreehen  a m  Sekt ionst isch den  abso lu ten  Mengen yon  fas t  
1000 cam (bereehnet  auf 60 kg Durchschni t t sgewicht ) ,  l iegen also ziem- 
lieh gle ichma~ig weir  fiber der  Norm.  Allein der  verhMtnism~LBig niedr ige  
W e f t  (7,0 ccm pro K i log ramm K.G.)  bei  der  fu lminan ten  Embol ie  f~llt  
aus der  sonst  so gleiehm~i~igen Zahlenreihe heraus.  Doeh k la r t  sieh 
dieser Befund,  wenn m a n  sich den kurzen  funkt ionel len  Ablauf  de r  
meis t  b l i tzar t ig  erfolgenden Todesar t  k l a rmaeh t .  D a s  reehte  Herz  ver- 
sucht  vergebl ieh gegen den W i d e r s t a n d  der  vers~opften Lungenar te r i e  
anzukgmpfen ,  erwei ter t  und  f iberdehnt  sieh aku t  mi t  dem zunehmen-  
den  Druck ;  das  l inke Herz  mul~ dagegen unbete i l ig t  bleiben. Demen t -  
sprechend f indet  m a n  bei  der  Sekt ion s tets  das  aku t  erweiter te ,  be- 
sonders im Conus pulmonMis i ibe rdehn te  und  s t a rk  blutgef i i l l te  rechte  
Herz,  wghrend  das  l inke Herz  meis t  b lu t leer  und  k o n t r a h i e r t  ist .  Da-  
neben spielt  v ie l le icht  such  die auf den s t a rken  In t imare iz  erfolgende 
K o n t r a k t i o n  der  Lungenar te r i en  ( O d e r m a t t )  und  viel leieht  such  der  
Venen im Sinne einer Einf luBhinderung in den Brus t r aum eine Rolle.  
Es  ist  klar ,  dab  aus diesem Befund  heraus die Erh6hung  der  B lu tmenge  
nur  gering sein kann.  DaB such  die Kl in ik  in i iberwiegender  Mekrzahl  
eine meis t  s ta rk  vergrSBerte z i rkul ierende Blu tmenge  im Dekompen-  
sa t ionss tad ium der  genann ten  K r a n k h e i t e n  gefunden ha t ,  is t  bek~nn t ;  
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die genauen klinischen Ergebnisse linden sich in den bereits erw/ihnten 
Zusammenstellungen (Grieflbach, Seyderhelm, Brednow). 

Unter den aufgeftihrten I~'ankheiten wird man das Fehlen yon 3 Formen der 
Hypertonie bemerken, ngmlich die chronisch-entziindliche Schrumpfniere, die 
ma]igne ~ephrosklerose, und den unter den Zeichen der Ur~mie zugrunde gegangenen 
Teil der genuinen Schrumpfniere (blaeser Hypertonus). Auch die Todesursache der 
beiden ersten Formen war mit Ausnahme yon a!aoplektischen Todesf/i, llen in der 
Ur/~mie zu erblicken. Trotz des stark erhShten Herzgewichts und des sog. ,,kardialen 
Einschlags" bei diesen Krankheiten wurden wesentlich niedrige Blutmengenwerte 
gefunden, auf deren Erkl/~rung erst sp~tter eingegangen werden soll. 

Die zweite Gruppe umfai3t eine Reihe yon 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, dab es sich in diesen Fiillen um einen Zu- 
sammenbruch des peripheren Kreislaufs, unabh/ingig yon einer mSg- 
licherweise vorhandenen I-Ierzseh/~digung im terminalen Stadium der 
Krankheit gehandelt haben muG, gesiehert erscheinen. Urn so mehr, 
als auch die Klinik bei fast all diesen Beispielen, die grunds/~tzlich gleichen 
Ergebnisse auf der HShe der Krankheiten fand (s. kliniseh zusammen- 
fassende Literatur, sowie Eppinger). 

Postoperativer Tod. Besonders interessante Einzelheiten ergeben 
sich beim postoperativen Tod, wenn man eine Trermung des erfolgten 
Todes post operationem nach bestimmten zeitlichen Absti~nden vor- 
nimmt. Es handelt sich durchweg nm grSBere Eingriffe, in der Mehr- 
zahl um Bauchoperationen. 

Die Tabelle zeigt, daf~ man 
in den ersten Stunden nach der 
Operation ganz abnorm niedrige 
Werte finder, die sich in der 
Folgezeit ganz allm/~hlich wieder 
steigern, und zwa,r unabhi~ngig 
yon noch unter Umst/inden hin- 
zutretenden Komplikationen, wie 
beginnender Peritonitis oder 

Tabelle 4. 

Todeszei t  ~ ]~ubikzent i -  J m e t e r  pro k g  Zah l  der  
pos t  op. I KSrpergewich t  Fi~lle 

i 

0-- 7 Stunden [ 2,6 
7--24 ,, J 3,0 

2 4s Tag'  3,s 
3-- 6 4,5 

Insgesamt I 3,9 

5 
8 

17 
32 
64 

Aspirationspneumonie. DaI~ es sich bei den postoperativen olig~mi- 
sehen Zustiinden keineswegs allein um die Folgen operativen Blut- 
verlustes handeln kann, geht daraus hervor, dal] auch noch nach dem 
Zeitpunkt (etwa 7 Stunden) der kompensatorischen Auffiillung des Ge- 
fiiBsystems dureh Gewebsplasma nach sehwerem experimentellem Blut- 
verlust (Veil u. a.) der Befund einer geringen L.B.M. anh/~It. Bekannt- 
lich nimmt man heute an, dab der postoperative Kollaps zum grSBten 
Tefl durch die Aufsaugung der kSrpereigenen Operationszerfallsprodukte 
(histaminghnliche Substanzen) bedingt ist. Auch die experimentelle 
Histaminvergiftung ergibt im Tierversuch anni~hernd das gleiehe Bild 
(Grunke, Eppinger). Die aueh am Menschen post operationem durch- 

Virchows Archiv .  Bd.  297. 21 
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gefiihrten zirknlierenden Blutmengenbestimmungen ergaben gegeniiber 
dem Kontrollwert vor der Operation deutliche, bei Bauchoperationen 
oft schwerste Verminderungen der Blutmenge und Sinken des Venen- 
drucks (Reifiinger und Schneider, Eppinger), so dab die klinischen Be- 
funde den unserigen grunds~tzlich entsprechen. 

Auch bei der Peritonitis (94 F~lle) wurden durchweg L.B.M.-Werte 
gefunden, die sich ziemlich gleichm~Big erheblich unter der Normgrenze 
bewegen. Auch die Klinik, die im Kreislaufkollaps ein charakteristisches 
Symptom der Bauchfellentziindung erblickt, land die Bests in 
der starken Verminderung der zirkulierenden Blutmenge (Th. Naegeli 
und Korth). 

Der am Leichentisch verhs seltene unkomplizierte Iteus 
(4 Fs zeigt ebenfal]s deutlich unter der Norm liegende Werte. 

Den klinischen Erwartungen (Eppinger) entsprechend konnten wir 
auch bei einem Fall schwerer tSdlicher Verbrennung 3. Grades den 
i~uBerst niedrigen Wert von 3, 7 ccm pro Kilogramm K.G. feststellen. 
Ahnlich wie beim postoperativen Kollaps liegt auch bier wohl der Haupt- 
grund far eine periphere Insuffizienz in der toxischen Wirkung des durch 
die Verbrennung bedingten Gewebszerfalls; der auch in der erhShten 
Stickstoffausscheidung durch den Ham zum Ausdruck kommt (Bi~rger). 

Auch die schwere Allgemeinin]e/ction (151 F~ille) zeigt stark erniedrigte 
L.B.M.-Werte, so dab man ~uch hier zum mindest im terminalen Krank- 
heitsstadium eine periphere Insuffizienz neben der toxischen Herz- 
schi~digung annehmen muB. Klinisch ist die hgufige 1Neigung zu Kol- 
lapszusts bei schweren Infektionskrankheiten und septischen Pro- 
zessen seit langem bekannt (Romberg und Pae[31er); auch die Bestim- 
mung der zirkulierenden Blutmenge ergab bei schwerem Scharlach, 
Typhus und Erysipel auf der HShe der Krankheit eine Verminderung 
(Grun/ce). Auch die auBerordentlich niedrigen Werte (3,5), die wit im 
Verlauf der therapeutisch angewandten Malaria/ieber/cur bei der pro- 
gressiven Paralyse mit den Zeiehen schwerer Infektion fanden, sprechen 
im gleichen Sinne. Aueh bier fand die Klinik ws der Zeit der An- 
fglle eine erhebliche Verminderung (G. v. Petrdnyi). Die bei Para- 
lytikern hgufig vorhandene sekundgre An~mie diirfte an der Verminde- 
rung kaum oder nur in geringem MaB betefligt sein (vgl. die Blutmengen- 
werte bei sekund~ren An~mien auf S. 32~). 

Interessant sind die Beobachtungen bei der kindlichen Diphtherie, 
bei der man drei verschiedene Todesarten unterscheiden' kann. Der 
postdiphtherische Herztod wurde bereits bei der Herzdekompensgtion 
erw~hnt und zeigte sehr hohe Werte. Am hgufigsten ist der Tod im 
toxisch-infektiSsen Stadium, in dem such klinisch mit fortschreitender 
Verschlechterung schwere Kollapszust~nde gesehen werden. Grun/ce 
und Hering fanden im Tierexperiment (Kaninchen) a]lerdings nur ge- 
ringe Verminderungen der zirkulierenden Blutmenge und zogen daraus 
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den 8chlul~, dal~ die periphere, bzw. zentrale Gefg•lghmung hier nicht 
ausreicht, sondern dem Herzen eine entscheidende Rolle zukommen 
muB. Dagegen zeigen unsere Werte (12 Fglle) eine Herabsetzung der 
Blutmenge (6,0 beim Kind !), insbesonder% wenn man sit mit den Werten 
beim postdiphtherischen I-Ierztod (14,3) vergleieht. Die Beteillgung 
auch einer peripheren Insuffizienz in sehweren toxischen F~tllen wird 
hierdureh zumindest sehr wahrscheinlich. Da die Klinik nach neneren 
Untersuchnngen mit I-Iilfe des Elektrokardiogramms auch eine schwere 
Myok~rdsch~digung im diphtherietoxischem Stadium mit Sicherheit an- 
nimmt, diirfte es sieh nm eine typische Kombinationsform yon peri- 
pherer und zentraler Insnffizienz handeln. 

Der Erstickungstod, als 3., heute verhgltnism/~l~ig seltene Todesart 
der Diphtherie zeigt einen stark erhShten Wert (14,6 ecru pro Kilo- 
gramm K.G.), ghnlieh dem der Herzinsuffizienz. Eine ldinisch bekannte 
Erseheinung bei der Erstickung ist die Blutdrueksteigerung, die man 
als eine Folge des starken Kohlensgurereizes betrachtet. Dieser CO s- 
l~eiz wird heute weitgehend auch zu therapeutischen Zweeken bei einer 
Schwgehe des Vasomotorenzentrums (und Atemzentrums) in der Medulla 
oblongata angewandt und bewirkt eine deutliehe ErhShung des Minuten- 
volumens, des Venendrueks, der zirkulierenden Blutmenge und auch 
der HerzgrSl3e dureh 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 Glottis5dem bei septischer Angina seine Ursache hatte, 
fanden wir diese Beobachtung bestgtigt. 

Vielleicht kann man ~uch eine weitere, zungchst eigentiimlieh er- 
seheinende Feststellung, ngmlieh die ~uffallend hohen L.B.M.-Werte 
(11,9 ecru) bei Bestehen tines hoehgradigen Hydrothor~x (10 Fglle bei 
einem durehschnittliehen Ergul~ yon 2600 ecru) in gleichem Sinne deuten. 
Der Grund liegt wahrscheinlieh aueh bier in einer starken CO2-Anreiche- 
rung des Blutes infolge verminderter Atmungsfghigkeit der hochgradig 
komprimierten Lungen. 

Wichtige Aufschliisse gibt auch die Bestimmung der L.B.M. bei den 
schweren Pneumonieformen (38 Fglle). Wghrend friiher fast regelmgl~ig 
der Tod klinisch durch Herzschwgche angenommen wurde, sind in letzter 
Zeit Zweifel an dieser rein kardiglen Theorie aufgetaucht. Genaue 
Beobgehtungen zeigten, dab kollapsartige Zustgnde in schweren Fgllen 
yon Pneumonie gar nicht selten waren. Lauber konnte bei seinen Fgllen 
keine direkten Zeichen fiir eine Herzschwgche naehweisen, wohl aber 
eine deutliehe Abnahme des Minutenvolumens. Aueh die gute Wirkung 
peripherer Kreislaufmittel (Coffein, Campher, Adrenalin) im Gegensatz 
zu den kardial angreifenden und die zirkulierende Blu~menge her~b- 
setzenden Medikamenten, wie Digitalis und Strophantin, sprieht klinisch 
fiir 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 P1asmavermehrung 
manchmM aber auch eine echte Plethora lest; erst nach der Krise trat I-Iypoh/~mie 
dutch ErythrocytenzerfM1 ein. Anscheinend ist dieser Befund jedoch nicht sicher 
zu werten, da er bei der Herzdekompensation stark erniedrigte Werte im Gegensatz 
zu den Ergebnissen der fibrigen Untersucher fan& 

Unsere Ergebnisse zeigen erniedrigte L.B.M.-Werte, und zwar ziem- 
lieh gleichm/s bei den verschiedenen A r t e n d e r  Pneumonie. Wir er- 
hielten folgende Werte: bei der croupSsen Pneumonie (9 F/~lle) und 
sehweren ausgedehnten Herdpneumonien (23 F~lle) 4,4 ccm pro Kilo- 
gramm K.G., bei der Mueosuspneumonie und Grippepneumonie (je 
2 F/ille) 4,9 und 6,9 ccm pro Kilogramm K.G. Diese Zahlen lassen die 
periphere Insuffizienz neben der hier sicher ebenfalls vorhandenen kar- 
diMen Insuffizienz in den Vordergrund treten. 

Der chronische Blutverlust (Ausblutung) und die akute Verblutung 
boten ebenfMls interessante Vergleichsm5gliehkeiten. Der akute Ver- 
blutungstod (53 F/s kam am h/~ufigsten durch schweren traumatischen 
Blutverlust (24 F~lle), dann durch Arterienarrosion bei Carcinom bzw. 
Ulcus (16 F/~lle), durch geplatzte Varieen bei Lebercirrhose (7 F/ille), 
durch ein geplatztes Aneurysma luicum und durch Tod unter der Ge- 
burr (6 Fi~lle, Placenta praevia, Cervixrfl~) zustande. Bei der akuten 
Verblutung versagt die Blutzufuhr zum Herzen plStzlich, ohne dab der 
Organismus zu irgendeiner kompensatorisehen Ma$nahme (Gesamt- 
querschnittsverengerung des Gef/~$systems, Autoinfusion dureh Ge- 
websplasma) fiberhaupt Zeit hat. Das Herz pumpt  sich in kiirzester 
Zeit leer. Der L.B.M.-Wert ist extrem niedrig, 3,4 ccm pro Kilogramm 
K.G. Die Ausblutungzeigt uns diefiberhauptniedrigstenWerte (2,7 ccm). 
In diesen F/~llen (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 BlutgehMt immerhin noch deutlich ist, ver- 
gleicht, wird der Unterschied zwischen den beiden Werten versti~ndlieh. 
Auch der Vergleich zum Kollapstod bei der peripheren Insuffizienz liegt 
nahe. In  dem einen Fall verblutet sich das Individuum in seine eigene 
Ge/ii[3bahn~ im anderen Fall nach au[3en. Die L.B.M.-Werte beim Kollaps- 
rod liegen nur unwesentlich hSher Ms beim akuten Verblutungstod. 

Das diabetische Korea zeigt klinisch ebenfMls meist die Zeiehen einer 
peripheren Kreislaufinsuffizienz; daneben bestehen auch h/~ufig sehwere 
Durchfa]]e. Horwitz fund ira Coma diabeticum (und bei experimen- 
teller Acidose) eine Verminderung der zirkulierenden Plasma- und Blut- 
menge, am Sektionstisch fanden wir dementsprechend in 7 F/~llen (ohne 
sonstige Komplikationen) eine nut  geringe L.B.M. Wieweit aueh die 
Durchf/~lle an der Plasmaverminderung beteiligt sind oder ob hier ~hn- 
lich wie bei manchen Kollapsformen ein Austritt  von Plasma in das 
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Gewebe stattfindet, l~13t sieh am Leichentisch exakt nur sehr schwer 
entseheiden, da die Viscosits des Blutes an der Leiehe 
s sehwierig ist. Bei einiger Erfahrung kann man in extremen 
F~llen die Eindiekung mit  blogem Auge erkennen. Die gerade beim 
Coma diabeticum h~ufige Erythroeytose beim Lebenden sprieht hier 
jedenfalls dafiir. 

Eine sehr hgufige Todesursaehe stellt aueh der sog. zentrale Tod 
dar, der dureh L/~hmung der lebenswichtigen Zentren im Z.N.S. zustande 
kommt. Die Ursache war bei unseren F/tllen meist dureh Hirntumoren, 
Seh~deltrauma, apoplektische Insulte u. a. bedingt. Es linden sieh bier 
aul3erordentlieh gleiehms und fast stets der Norm entspreehende 
Zahlen (durchsehnittlieh 6,5 eem pro Kilogramm K.G.) bei gleiehzeitiger 
Cyanose der Bauchorgane und Fehlen yon Leichengerinnseln. Auch der 
Tod dureh Erh/~ngen (6 Fi~lle) und die Gasvergiftung (4 Fglle) zeigen die 
gleiehen Werte (6,5 ecru pro Kilogramm K.G.). 

Im Vorhergehenden ist der Einflul3 der verschiedenen Todesursaehen 
auf die L.B.IV[. dargestellt worden. Zusammen/assend l{~Bt sieh sagen, 
dal3 die kardiale Insuffizienz ohne wesentliche Seh/~digung der Peri- 
pherie stets hohe B.M.-Werte ergibt, w~hrend die im Vordergrund 
stehende periphere Insuffizienz wesentlieh kleinere Blutmengen zeigt. 
Es gelingt mit tIilfe der L.B.M.-Bestimmung, diese beiden Formen des 
t6dlichen Kreislaufversagens weitgehend auseinanderzuhalten. Besondere 
Beaehtung verdient der Tod in den ersten Tagen naeh der Operation, 
der deutlieh den EinfluB des operativen Traumas auf das Versagen der 
Peripherie - -  und zwar mit zeitlicher Entfernung yon der Operation 
in abnehmendem 3{age - -  bei sehweren Eingriffen mit letMem Aus- 
gang zeigt. Der zentrale Tod weist der Norm entsprechende Werte auf, 
ws der Erstickungstod hohe Werte zeigt, was forensiseh unter 
Umst/~nden yon Wiehtigkeit sein kann. 

GrundkranHbeiten und L.B.M. 
Es sollen nun die versehiedenen Grundkrankheiten, die naeh M6g- 

liehkeit in Krankheitsgruppen, wie Blutkrankheiten, Krankheiten der 
Kreislauforgane, Nierenkrankheiten usw. zusammengefagt wurden, in 
ihrer Auswirkung ant die L.B.M. untersueht werden. Es wird aueh ver- 
sueht werden, Riicksehlfisse auf Ver/~nderungen der Gesamtblutmenge 
zu ziehen. 

1. Blut]cran]cheiten. 
Grol3es Interesse mui~te an dieser Stelle die Polycythaemia rubra 

vera (Vaquez-Osler) beanspruehen, doeh kam in der Charit6 in den 
letzten Jahren leider keine eehte Polyeyth/Lmieform mehr zur Sektion. 
Bei einer ldiniseh diagnostizierten Po]yeythi~mie mugte anatomisch eine 
Plethora mit sekund/~rer Polyglobulie, wie sie auch bei 1/Lnger dekom- 
pensierten tterzfehlern, insbesondere angeborenen Vitien, beim sehweren 
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chronischen Emphysem u.a.  vorkommt, angenommen werden. Diese 
letzten Formen sollen deshalb aueh in der Gruppe der Kreis]auferkran- 
kungen besprochen werden. 

Bei den primiiren und sekunddiren Aniimien fanden wir den klinisehen 
Ergebnissen meist entsprechende Befunde. Die Klinik hatte in allen 
Fgllen die Verringerung des Gesamtzellvolumens (Oligocythgmie) fest- 
gestellt, jedoch gleichzeitig den meist vollst~ndigen 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 h~molytischen Ikterus und der sekundgren An~mie bei Morbus 
Addison, die beide extrem niedrige Werte zeigten, fanden auch wir bei 
den fibrigen An~mien und Blutkrankheiten (lymphatische und mye- 
loisehe Leuk~mie) subnormale, fiberwiegend jedoch normale L.B.M. 
Die bei einigen chronisehen Nierenerkrankungen auftretenden sekun- 
d~ren Ans sollen dort besproehen werden. Die hochgradig ver- 
minderte L.B.M. (3,4 eem pro Kilogramm K.G.) beim Morbus Addison 
(6 F/~lle) ist vielleieht echte Olig~mie, vielleicht auch auf einen chroni- 
sehen Kollapszustand bei der allgemeinen Adynamie zu beziehen, woffir 
auch die klinisch bestehende Hypotonie ebenso wie auch die Tatsache 
zu spreehen seheint, dab diese Patienten sieh meist nur im Liegen einiger- 
maBen wohl ffihlen, im Stehen jedoch die typischen Kollapszeichen 
dureh Hirnan~mie (Schwindel, Ohnmaeht usw.) bieten. Amerikanisehe 
Untersucher (Swingle, Kellaway und S. I. Cowell) fanden am neben- 
nierenlosen Hund eine starke Verminderung der zirkulierenden Blut- 
menge (bis fiber 50%), daneben auch eine Verminderung des Plasma- 
volumens. Am Mensehen wies Thaddea eine Viscosits des 
Blutes im Stadium der Nebenniereninsuffizienz nach. 

Beim hi~molytischen I/~terus fanden wir, allerdings bei nur einem Fall, 
eine noch geringere L.B.M. (2,3 ccm); aueh die Klinik (Ruszn]al~) stellt 
hier eine Verminderung lest. 

Dugegen zeigt die pernizi6se Angmie (14 Fglle), ebenso wie die 
aplastische Angmie (4 Fs und die Panmyelophthise (5 F~lle) nur ge- 
tinge Verminderungen (je 4,5 ccm). Bei der sehweren hdimorrhagisehen 
Diathese (thrombocytopenisehe Pupura, 4 Fs ist der Weft bei meist 
sts terminalen Blutverlusten wieder etwas niedriger (4,0 ccm). 

Die sekundgren Ans bei schwerer, meist generalisierter Tuber- 
lculose (57 Fs 4,9 ecru), beim Carcinom (236 F~lle; 4,8 ecru) und bei 
der Lymphogranulomatose (6 Fglle; 6,4 ecru) zeigten nur m ~ i g  ver- 
minderte his normale L.B.M.-Werte. Interessant ist, dalt die Tuber, 
kulosef~lle (11), die mit einer ~usgesprochenen rechtsseitigen tterz- 
hypertrophic und Dilatationl sowie meist fehlender Abzehrung einher- 
gingen, eine wesentliche hShere L.BJ~r boten (11,0 ccm) ; eine Tatsache, 
die man wahrscheinlich einer besonderen, durch die Krankheit bedingten 
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Kreislaufbehinderung (Herzhypertrophie I) und der fiberwiegend kardial 
erfolgenden Todesursache zuschreiben kann. 

Bei der lymphatischen und myeloischen Leuk~imie (9 und 18 Fi~lle) 
konnten Werte innerhalb der oberen Normhs (6,0 und 6,5 ccm) fest- 
gestellt werden; ebenso bei der lymphatischen Leuki~mie der Kinder 
(6 Fi~lle ; 7,7 ccm) und der aleukdimischen Lymphadenose (5,5 ccm ; 2 Fglle). 
Die Klinik h~tte bei den Leuk~raieformen ebenfMls eine normale zirku: 
lierende Blutmenge oder eine geringe Zunahme durch Plasmavermehrung 
gefunden. 

SchlieBlieh zeigte die Agrannlocytose (7 F~lle) eine geringe Vermin- 
derung der L.B.M. (4,8 ccm). 

Wieweit es m6glich ist, aus der L.B.M. und auch der zirkulierenden 
Blutmenge der Kl in ik  auch auf eine echte Verminderung der Gesamt- 
blutmenge (Oliggmie) zu schlieBen, erscheint noch schwieriger Ms bei 
der Plethorafrage. Die allgemeine Bls und scheinbare Blutlosigkeit 
der Organe am Sektionstisch bei schweren prim~ren Bluterkrankungen 
oder hoehgradigen sekundi~ren Angmien scheinen ~uf den ersten Blick 
ffir eine echte Oligs zu sprechen, doch darf man sich vor ahem dutch 
die ,,Bls nicht tguschen lassen, da ja meist eine hochgradige Ver- 
wi~sserung des Blutes (nach klinischen Untersuchungen) vorhanden is~. 
Unter  Beriicksichtigung der bisherigen klinisehen und anatomischen 
Blutmengenbes~immungen ist, abgesehen yon sehweren h~morrhagi- 
schen Diathesen und der sekundgren Ani~mie beim Morbus Addison, 
eine eehte Oligs unwahrscheinlich. 

Krankheiten der Kreislauforgane. 
In  dem Abschnitt  fiber Todesursachen mul~te bereits weitgehend auf 

die beiden Formen des Kreislaufversagens in ihrem Einflul~ auf die 
L.B.M. eingegangen werden. Wir werden uns deshalb darauf beschrs 
bier vor allem 2 Faktoren, die in den letzten Jahren auch klinisch be- 
sonders interessierten, das Plethoraproblem bei chronischen Kreislauf- 
erkrankungen und den EinfluI3 des , , Infekts" zu erSrtern. Wir wollen 
zuns den Ein/lufl des In/e]cts bei dekompensierten Herzfehlern be- 
trachten. In  einer Tabelle wurden verschiedene Klappenfehler ge- 
sondert - -  mit  und ohne Infekt  - -  zusammengestellt. Die Infektion 

T~belle 5. 

Kubikzenti- X:ubikzenti- 
[ meter pro kg Zah] der meter pro kg Zah] der 

Art des Vi t iums  KSrpergewicht F~ l le  KSrpergewicht F~lle 
ohne Infekt mit Iniekt 

Aortenstenose -~ Insuffizienz 
MitrMstenose . . . . . . .  
MiSralstenose d- Insuffizienz . 
Mi~ralinsuffizienz . . . . .  

12,6 3 
14,8 
18,4 4 
21,1 

10,4 
8,45 

12,2 
12,1 
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bestand in einer chronisehen, bzw. ehroniseh rezidivierenden End0kar- 
ditis. Dabei ergibt sich die Feststellung, dab bei dekompensierten Herz- 
fehlern, bei denen gleiehzeitig ein Infekt bestand, die L.B.M. zum Teil 
wesentlich geringer ist, als bei dekompensierten Vitien ohne Infekt. Aueh 
die mit einem Vitium einhergehende Endoearditis lenta zeigt eine ge- 
ringere L.B.M. (12,1 ecm). In diesem Ergebnis seheint eine Bestgtigung 
fiir die Auffassung der sog. Minusdekompensation zu liegen, die Mler- 
dings yon anderen Klinikern auch abgelehnt wird. Wotlheim land meist 
bei denjenigen Formen der Dekompensation eine Verminderung der 
zirkulierenden Blutmenge (Minusdekompensation), die dutch einen In- 
fekt ausgelSst wurden, bzw. mit einem Infekt, z. B. einer Endokarditis 
einhergingen. JedenfMls kSnnen wir an unseren 'Beispielen den die Blut- 
menge herabsetzenden Einflul~ des Infekts durchaus bestgtigen (vgl. 
aueh den Infekt bei der peripheren Insuffizienz, S. 320). Dabei bleibt 
es Mlerdings fraglieh, auf welehe Weise diese relative Blutmengenver- 
minderung zustande kommt. Es ist sehr wahrseheinlich, da~ es sich hier 
um eine typisehe Kombinationsform der kardiMen und peripheren In- 
suffizienz handelt. Die Art der peripheren Insuffizienz, ob Mlein eine 
Vasomotorenlghmung (hgmodynamisehe Form) oder aueh eine Capillar- 
wandsehgdigung mit Plasmaaustritt besteht, wird wohl weitgehend 
yon der Art, Stgrke und Dauer des Infekts abhgngig sein. Bei lgngerer 
Dauer der Infektion mul~ auch die eehte An~mie (Oligocythgmie) zur 
Erklgrung der Verminderung herangezogen werden. Es liegt nahe, an 
dieser Stelle aueh den Mten Begriff der extravasalen Stauung, das ~dem 
des Kreislaufkranken, mit in Rechnung zu ziehen. Jedoeh macht die 
Sehwierigkeit, das MaB der dureh die 0deme bedingten Vergnderung 
des K.G. an der Leiche zu bestimmen, eine genaue Beurteilung sehr 
schwer. Wenn es riehtig sein soil, da$ die 0deme bei Herzkranken eine 
dauernde und wesentliehe Verringerufig der Blutmenge sehaffen, so 
miil~te naeh einfaeher Uberlegung bei der Bereehnung in Kubikzenti- 
meter pro Kilogramm K.G. die Blutmenge besonders niedrige Werte 
zeigen, da einerseits das K.G. stark erhSht ist, die Blutmenge anderer- 
seits erniedrigt sein sell. Eine besondere Verminderung der L.B.M. 
konnten wit bei mit 0demen einhergehenden Herzdekompensationen 
jedoch nicht feststellen. Auch die Klinik hat bisher nieht vermoeht, die 
Beziehungen zwischen den 0demen der Herzkranken und der zirku- 
lierenden Blutmenge eindeutig zu klgren. Auch sie finder bei den sehweren 
tterzdekompensationen mit und ohne 0dem eine ErhOhung der zirku- 
lierenden Blutmenge. 

Die Plethora bei chronischen Kreislau/erkrankungen. Sehon auf S. 315 
wurde darauf hingewiesen, dal~ die Diagnose einer Plethora auf Grund 
der L.B.M. Schwierigkeiten maehen wfirde, da gerade bei der Herz- 
insuffizienz als weitaus hgufigster Todesursache bei diesen Kreislauf- 
erkrankungen die L.B.M. ohnehin stark erhSht ist. ES werden sieh also 
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nur die F/~lle mit  einiger Sicherheit fiir die Annahme einer Plethora ver- 
werten lassen, die extrem hohe L.B.M.-Werte aufweisen und zugleieh 
das Bild einer allgemeinen starken Blutfiille des Organismus bieten. Diese 
F/~lle sind am Sektionstisch jedoeh keineswegs selten, worauf aueh sehon 
von Ascho[/auf Grund seiner Untersuehungen hingewiesen wurde.. Diese 
extreme ErhShung der L.B.M. bei gleichzeitiger allgemeiner Blutffille 
fanden wir nur bei chronisehen Kreislauferkrankungen, und zwar am 
h~ufigsten bei sehweren, chronisch dekompensierten Klappen/ehlern, 
bei d e r  Reehtshypertrophie des Herzens, wie sie vor allem dutch das 
sehwere chronische Emphysem und die Kyphoskoliose hervorgerufen wird, 
und bei den Hypertonien ohne Niereninsu//izienz. Es wiirde zu weit 
fiihren, aueh auf die Entstehungsursachen der Plethora n/~her einzu- 
gehen. Die Vermehrung der Gesamtblutmenge wird weitgehend Ms eine 
KompensationsmaBnahme aufgefaBt und yon den einen haupts/~chlich 
auf die gestSrte Meehanik der Zirkulation (Pleseh), yon den anderen 
besonders auf den gestSrten Chemismus des Blutes (Eppinger u. a.) zu- 
rtiekgeftihrt. Dennoch erseheint die Plethora insbesondere bei den 
Hypertonien in ihren Ursachen noeh reeht ungeM/~rt. Die Klinik 
n immt heute weitgehend eine eehte Vermehrung der Gesamtblutmenge bei 
den oben erw/~hnten chronisehen Kreislauferkrankungen an, besonders 
da aueh die zirkulierende Blutmenge h/~ufig sehr stark erhOht gefunden 
wird. Interessante Vergleiehe mul~ten sieh in den F/~llen ergeben, bei 
denen sowohl klinisch eine zirkulierende Blutmengenbestimmung und 
auch sp/iter die Sektion mit  der L.B.M.-Bestimmung ausgeftihrt werden 
konnten. Obwohl die klinische Blutmengenbestimmung, die mit  Aus- 
nahme des letzten Falles in der Tabelle yon Wollheim erhoben worden 
ist, in den hier zum Vergleieh stehenden, yon ihm dankenswerterweise 
tiberlassenen F/~llen zum Teil 1/ingere Zeit vor dem Tod vorgenommen 
wurde, konnte doch die grundss l~bereinstimmung beider Be- 
funde einwandfrei festgestellt werden. Die Einzelwerte sehwanken in 
dam Mag ihrer Erh6hung allerdings erheblich. 

Tabelle 6. Blutmenge in Kub ikzen t ime te r  pro Ki log ramm 
KOrpergewic hr. 

H e r z  - Zirk.~B.M. L.B.3/I. gewicht S . -Nr .  Anatomische Diagnose in ecru 
in g 

944/30 

1147/30 

145/31 

246/32 

544/32 

Mitralstenose -k Aorteninsuffizienz, 122 
Plethora (normal 75--85) 

Plethora, sehweres chronisches 156 
Lungenemphysem 

Schweres chronisches Emphysem, 117 
Plethora 

Eloikarditis, hochgradige tIerz- 95 
hypertrophie, Plethora 

Plethora, chronisehe Bronchi- 104 
ektasen, sehweres chronisches 

Emphysem 

72,6 
(4500 cem) 

37,5 
(3000 ecru) 

23,8 
(1300 ccm) 

24,9 
(1600 ccm) 

e tw~ 19,5 
(1500 ecru) 

820 

610 

480 

680 



328 Carl B5ss: 

Die Tabelle zeigt, bis zu welch abnorm hohen Werten die L.B.M. 
ansteigen kann. Die beiden ersten F~lle zeigen die tiberhaupt hSchsten 
Werte, die bisher bei uns festgestellt werden konnten, und sind sehr 
selten. Dagegen bieten die fibrigen 3 F~lle Zahlenwerte, die keineswegs 
selten sind, sondern bei zahlreichen s gesta]teten Krankheits- 
bildern h~ufiger vorkommen. Es ist klar, dab alle diese Werte der L.B.M. 
nicht im wirkliehen Verh~ltnis zur Gesamtblutmenge stehen; gerade 
bei der dekompensierten Plethora, mag sic nun als Haupt- oder 1Neben- 
befund auftreten, wird sich eine unverh~ltnism~Big groi3e Blutmenge 
in dem Stausee in und vor dem Herzen sammeln. Dennoch wird man 
unter Berficksiehtigung dieser sonst hie auftretenden hohen Werte und 
der allgemeinen Blutffille berechtigt sein, eine Plethora anzunehmen. 
DaB auch die Klinik meist weir fiber der Norm (75--85 ccm pro Kilo- 
gramm K.G.) liegende Werte fand, bedeutet eine wertvolle ErgKnzung. 
Bei angeborenen Vitien, einem Sel0tumdefekt und einer Transpositio 
der grol~en Gefs bei' iNeugeborenen konnten wit entslorechend den 
k]inischen Erwartungen eine starke ErhShung (15,4 und 23,6 ccm pro 
Kilogramm K.G.)feststellen. DiekombiniertenKlappen/ehlerErwachsener 
zeigen ebenfalls sehr hohe Werte. Wit bestimmten bei 2 F~llen yon 
Dreiostienvitien (Tricusloidalstenose -~ Insuffizienz, Aorten- + Mitral- 
insuffizienz) eine Zahl yon 20,3 cem pro Kilogramm K.G. 

Die Ansicht der Tabelle 5 suf S. 325 l~Bt uns neben dem EinfluB des 
Infekts auf die Blutmenge eine weitere auffallende Tatsache erkennen, 
n~m]ieh die verh~ltnismi~Big niedrigen Werte der Aorten/ehler zu den 
hohen Werten der Mitralvitien. Auch die fibrigen yon uns bei weiteren 
Aortenfehlern bestimmten Werte (Aortenstenose 13,3 ccm; 4 F~lle), 
(luische Aorteninsuffizienz 14,6 ccm; 22 F~lle) zeigen verhi~ttnism~[3ig 
niedrige Blutmengen. Allein die Aorteninsuffizienz nach abgelaufener 
Endokarditis (18,8 ccm) zeigt bei 3 F~llen einen hSheren Wert. Viel- 
leicht ls sich diese Differenz mit der klinischen Erfahrungstatsache in 
Zusammenhang bringen, dab einerseits die Aortenfehler, insbesondere 
die Aortenstenose, oft lange Zeit kaum Beschwerden hervorrufen, um 
dann einer pl6tzlichen Belastung rasch zu erliegen, da mit Ausnahme der 
linksseitigen Herzhypertrolohie keine s KompensationsmaSnahmen 
(Anpassung des Lungenkreislaufes und des rechten tterzens) bestehen; 
andererseits dagegen die Mitralvitien, die sieh oft jahrelang in einem nur 
leieht dekompensierten Zustand - -  zwisehen Koinpensation und De- 
kompensation schwankend - -  befinden, bereits einen angepaBten Kreis- 
lauf aufweisen. Zu dieser Anpassung ws dann aueh die Vermehrung der 
Gesamtblutmenge, die Plethora, in gewissen Grenzen zu reehnen. DaB 
m~t dem Auftreten einer schweren Herzdekompensation die Plethora 
sich gerade im umgekehrten Sinne - -  n~mlich als Kreis!auf ersehwerend - -  
auswirken muB, ist ohne weiteres klar und wird auch aus der guten Wir- 
kung eines Aderlasses verst~ndlich. 
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Bei der sehweren Coronarsklerose wurden ebenfalls hohe Werte (14,0 cem 
39 Fi~lle) gefunden, die verst~ndlieh werden, wenn man bedenkt, dab 
die sehwere Coronarsklerose, eine Form der klinisehen Myodegener~tio 
eordis, fast immer mit einer ,,Mitralisierung" des Herzens, d .h .  einer 
relativen Insuffizienz der Mitralklaploe, und sehliel]lich auch h/tufig mit 
Ausbi]dung einer relativen Trieuspidalinsuffizienz einhergeht. Stark 
ausein~ndergehende Werte zeigt der Tod durch plStzlichen Coronar- 
verschluB mit Herzin/arkt (durchschnittlich 14,8 ccm bei 10 Fallen). 
Es finden sieh hier Schwankungen zwischen 300 und 1700 ccm absoluter 
Leichenblutmenge ! Es ist hier vergleichsweise besonders interessant, dab 
gerade beim Herzinfarkt klinisch gar nicht selten shocki~hnliche Zustande 
mit kleinen zirkulierenden Blutmengen (Wenckebach, v. Bergmann, 
Wollheim) auftreten. Wahrseheinlieh ist es gerade dieser - -  hier einen 
sinnvollen Anpassungsvorgang darstellende - -  Shockzustand, der es 
bisweilen dutch die Entlastung des Herzens ermSglichen kann, einen 
schweren Herzinfarkt zu /iberstehen. 

Eine besondere Art chronischer Kreislaufbeanspruchung stellen die 
verschiedenen Formen des Hochdruclcs dar. Auch hier finder man hs 
hohe Blutmengenwerte bei gleichzeitiger Blutf/ille des Organismus, die 
man nicht allein der Herzinsuffizienz als Todesursache zuschreiben 
kann. Diese B]utmengenvermehrung finder sieh naeh unserer Erfahrung 
nur bei den Hypertonieformen, die dureh die Arteriolosklerose der Nieren 
(ohne S ehrumpfung) (15,3 c em ; 20 Falle) und durch die genuine Schrump/- 
niere im ersten Stadium, d .h .  im Stadium ohne Niereninsuffizienz 
(15,5 ecru; 7 Fiille) bedingt sind. Dagegen zeigen die weiteren Formen 
des Hoehdrucks, die chroniseh entzi~ndliche Schrump/niere (5,6 ccm; 
23 F/~lle) und die maligne Nephrosklerose (6,1 ccm; 18 F~tlle) trotz ihrer 
,,kardi~len Komponente"  wesentlich niedrigere Werte. Eine Mit~tel- 
stellung nimmt die genuine (vaskulare) Sehrumpfniere mit Nieren- 
insuffizienz ein (13,7 ecru; 19 Falle), die woh] meist, und zwar je naeh 
Sti~rke und Dauer der Niereninsuffizienz in verschiedenem MaBe eine 
Ubergangsform zum blassen Hypertonus darstel]t. Wahrscheinlieh ist 
gerade hier das versagende t terz bei meist deutlichen Zeichen der Herz- 
dekompensation die ausl6sende Ursache ffir die terminale Niereninsuffi- 
zienz (Uri~mie), wahrend bei der chronisch entziindlichen Schrumpfniere 
und der malignen Nephrosklerose die Niereninsuffizienz bei meist ]ange 
Zeit suffizientem Herzen im Vordergrund steht. Eine Zusammenstellung 
der Leichenblutmengenwerte und der zugeh6rigen Herzgewiehte bei den 
verschiedenen Formen der Hypertonie finder sich unter Beriicksichtigung 
der Todesursaehen auf S. 332. Auch Ascho]/ 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 Sehrumpfniere) 
fast regelm~Big eine Plethora feststellte, bei den sekundaren Sehrumpf- 
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nieren jedoch niedrigere Werte land. Schiirmann fand mit unserer 
Methode bei der malignen Nephrosklerose ebenfalls meist niedrige bis 
subnormale Werte. Die Klinik kam bei der Bestimmung der zirku]ieren- 
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 ttilfe tier L.B.M.-Bestimmung m6glich ist. Man kann sagen, 
dal~ gerade dieser Unterschied zwischen den ttypertonien mit und ohne 
ausgesprochene Niereninsuffizienz trotz der bei beiden vorhandenen 
kardialen Komponente (man vergleiche die Herzgewiehte auf S. 332) 
am auffallendsten die Brauchbarkeit der Bestimmung der L.B.M. beweist. 
Es wird daraus klar, dal] die Bestimmung der L.B.M. auch ein differential- 
diagnostisches Hilfsmittel bei makroskopisch genetisch nnklaren Schrumpf- 
nieren darstellen kann. Die Hypertonie ohne Niereninsuffizienz seheint 
dabei weitgehend dem klinischen Begriff Volhards, des roten Hypertonus, 
die Hypertonien mit Niereninsuffizienz dem blassen Hypertonus zu 
entsprechen. Klinisch ist beim roten Hypertonus die Neigung zur Plethora 
bekannt, ws der blasse Hypertonus meist eine zunehmende sekun- 
ds An~mie zeigt. Es sei hier auf die t~eststellung Biingelefs verwiesen, 
der mit Hilfe der Xanthoproteinreaktion nachwies, dal~ parallel mit der 
Entwieklung einer sekund~iren Angmie bei der sekundgren Sehrumpf- 
niere und der malignen Nephrosklerose eine Vermehrung der aromati- 
sehen Substanzen im Blur einhergeht. Ob neben der An/~mie (Oligo- 
cythgmie) auch eine eehte Olig/tmie vorhanden ist, wird sich exakt 
kaum beweisen lassen, obwohl nicht nur L.B.M., sondern auch der all- 
gemeine Eindruck am Leichentisch eher daffir spricht. Auch die Tat- 
saehe, dab man bei der Arteriolosklerose und der genuinen Schrumpfniere 
fast rege]m~Big (in 36 yon 39 Fgllen = 92%) eine exzentrische Hyper- 
trophie des Herzens finder, bei der malignen Nephrosklerose und der 
sekund/~ren Schrumpfniere dagegen in der Mehrzahl eine konzentrisehe 
Hypertrophie feststellen kann, l~13t sich wohl im gleichen Sinne ver- 
werten. Die 0deme seheinen aueh hier die Blutmenge nicht wesentlich 
zu beeinflussen, da  sieh bei kardial bedingten 0demen hohe, bei renal 
bedingten 0demen dagegen niedrige L.B.M.-Werte linden, worauf bereits 
Aschof[ hingewiesen hat. 

Zusammenfassend l~Bt sich fiber den Absehnitt der chronischen Kreis- 
lau/erlcranlcungen folgendes sagen. Es wird der die Blutmenge herab- 
setzende EinfluB des Infekts festgestetlt. Auf Grund extrem hoher 
Werte bei der L.B:M.-Bestimmung und der allgemeinen Blutffille ist 
man berechtigt, h/iufig eine Plethora bei sehweren ehronischen Kreislauf- 
erkrankungen (angeborenen und erworbenen Vitien, chronischem Emphy- 
sere und dem roten Hypertonus) anzunehmen. Die Mitralfehler weisen 
gegeniiber den Aortenfehlern verh/iltnism/il~ig h6here Werte auf. Die 
Hypertonie bei der sekund~ren Sehrumpfniere und der malignen Nephro- 
sklerose (blasser Hypertonus) zeigt trotz des kardialen Einsehlags extrem 
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niedrige Werte gegenfiber den Werten bei der Hypertonie ohne Nieren- 
insuffizienz (Arteriolosklerose, genuine Schrumpfniere im ersten Stadium). 

L.B.M. und Nierenerkrankungen. 

Die mit ttypertonie einhergehenden chronischen Nierenerkrankungen, 
die Arteriolosklerose der Nieren, die prims und sekund/iren Schrumpf- 
nieren und die mMigne Nephrosklerose wurden bereits im vorhergehen- 
den Abschnitt der chronischen Kreislauferkrankungen besprochen. Im 
folgenden soll vor allem auf die hs Nephritiden und die schwere 
eitrige Pyelonephritis eingegangen werden. Die chronischen Nephrosen 
sind einer sicheren Beurteilung durch die L.B.M.-Bestimmung schwer 
zug/~nglieh, da sie fast immer yon anderen Grundleiden, die ihrerseits 
einen meist entscheidenden Einflug auf die Blutmenge ausiiben, iiber- 
deekt werden. Man denke an die Nephrose des Diabetikers mit dem 
Koma bzw. der Allgemeininfektion und an die Lipoidnephrose mit der 
Peritonitis als h/tufigster Todesursaehe. 

Die akute hdmatogene Nephritis (10 Fglle) zeigte durehweg auffallend 
hohe Werte, und zwar offenbar unbeeinfluBt yon der zugrunde liegenden 
Krankheit (Sepsis, Cholangitis lenta, Pemphigus vulgaris, septischer 
Scharlaeh, Carcinom und Endocarditis lenta [4 Fs Es ist dies um 
so auff/illiger, als die erw~hnten Grundleiden mit Ausnahme der Endo- 
carditis lenta sonst stets Werte zeigen, die sich an der unteren Grenze 
der Norm oder unterhMb derselben bewegen. Eine Parallele finder der 
hohe Wert allerdings in einer geihe ldinischer Befunde, besonders yon 
Untersuchern der letzten Zeit, die experimentell im Endstadium der 
Nephritis und bei akuter menschlieher Glomerulonephritis entweder 
stets (Litzner) oder nur bei 6demfreien Nephritiden (Plesch, Wol//, 
Hartwig und May) eine Vermehrung der zirkulierenden Plasma- und 
Blutmenge feststellen konnten. Da immer nur die Plasmamenge stark 
erh6ht gefunden wurde, das Erythrocytenvolumen jedoch meist aueh 
absolut vermindert war (echte An~mie), wird yon manehen zum mindest 
vortibergehend eine ,,ser6se Plethora" (Plasmaplethora) ffir die akute 
Nephritis angenommen. Lichtwitz spricht yon einer nephritischen Ple- 
thora ohne 0dem, findet dagegen, wie auch Plesch, bei der Nephritis 
mit hochgradiger 0dembereitschaft h/iufig eine Verringerung der Blut- 
menge. Bisher gelingt es an unseren F/~llen nicht, eine Trennung in 
5demfreie Nephritiden und Nephritiden mit schweren Odemen und 
HShlenhydrops mit einer deutlichen Einwirkung auf die L.B.M. vor- 
zunehmen, da wir bei 0demat6sen und nicht 0demat6sen groge Blut- 
mengen fanden. Nur in einem Fall (Endocarditis lenta mit schwerer 
embolischer Herdnephritis) ohne 0deme war die Blutmenge bei starker 
Verw~sserung des Blutes (Hydr/~mie) besonders hoch (27,9 cem). Auf- 
fMlend bleibt jedoch die Mlgemein starke Vermehrung der L.B.M., 
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die es meines Erachtens ermSglicht, bei F~tllen mit Nephritisverdaeht 
die Blutmenge als Hilfsfaktor zur Diagnose heranzuziehen. 

Ein vSllig anderes Bild bietet dagegen die schwere eitrige Pyelo- 
nephritis (23 F/~lle) in ihrer Auswirkung auf die Blutmenge. Die L.B.M. 
zeigt hier durehweg eine starke Erniedrigung (3,9 ccm pro Kilogramm 
K.G.), die ihren Grund bei der h/iufig gleiehzeitig vorhandenen All- 
gemeininfektion einmal in der sehweren infektiSs-toxisehen Wirkung 

,4nzah/ den FdY/~ 
Abb. 5. 

auf den peripheren Kreislauf, vielleicht auch in der je nach Dauer und 
Sehwere verschieden starken eehten An/~m~e haben dtirfte. 

Sehliel~lieh sei auf die Abb. 5 hingewiesen, die eine Gegen- 
tiberstellung der L.B.M.-~u und der Iterzgewichte unter Berfiek- 
sichtigung der Todesursachen zeigt und die nochmals einen zusammen- 
]assenden ~]berbliek der besproehenen akuten und chronisehen Nieren- 
erkrankungen erlaubt. Die Abbildung zeigt die extrem hohen L.B.M.- 
Werte bei der Arteriolosklerose und der prim/iren Schrumpfniere (Tod 
an Herzdekompensation) im Gegensatz zu den niedrigen Werten bei 
der sekund/~ren Sehrumpfniere und malignen Nephrosklerose (Tod an 
Ur~mie) trotz ann~hernd gleich starker tIerzhypertrophie (s. Ilerz- 
gewieht). Aueh die prims Schrumpfniere und die Kombinationsform 
der prim/~ren und sekundgren Sehrnmpfniere (Tod an Ur/s zeigen 
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noch relativ hohe, wenn aueh deutlich niedrigere Werte Ms die Hyper- 
tonieformen ohne Niereninsuffizienz. Eine Mittelstellung nehmen die 
Arteriolosklerose und die primate Schrumpfniere ein, die kompensiert 
an Apoplexie (vgl. auch den Einflul3 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 SchluB soil auf einzelne Krankheitsbilder eingegangen werden, 
bei denen  eine Zusammenstellung auch auf Grund frtiherer klinischer 
bzw. anatomischer Befunde lohnend und wiehtig erschien. 

Beim Morbus Basedow hatte Ascho]] und auch die Klinik (Zondelc, 
Wislicki u.a . )  auf Grund yon Blutmengenbestimmnngen eine Ver- 
mehrung festgestellt, die eine gewisse Abhangigkeit yore Grundumsatz 
wahrscheinlich machten. Wir konnten bei 23 Fallen eine Vermehrung 
durch die L.B.M. nicht bestatigen (durehschnittlieh 6,4 ecru). Nach 
der Operation (3 F~ille) land sieh dagegen auch bier wieder eine deut- 
liche Abnahme (4,5 ccm). 

Schwere Lebererkranlcungen mit Ikterus (9 Falle) (Cholangitiden, akute 
und rezidivierende Formen der gelben Leberatrophie) zeigen ebenfalls 
gleichm~Bige, etwa der Norm entsprechende Werte (6,2 ccm). Etwas 
hShere, an der oberen Grenze der Norm liegende Werte (8,2 ccm) zeigt 
die Lebercirrhose (37 Falle), auch wenn man eine Trennung der einzelnen 
Formen (hypertrophische, atrophische und bili~re Form, Pigment- 
eirrhose) vornimmt. Allein der Verblutungstod aus geplatzten Varicen 
(6 Fi~lle) zeigt deutlieh geringere Werte (5,5 ccm). 

Dagegen war der die Blutmenge erhShende EinfluB des ehronischen 
Allcoholabusus (10 F/ille) bei der Lebercirrhose in geringem MaBe (9,4 ccm), 
bei der Plethora ehronischer Kreisl~uferkrankungen jedoch nieht deut- 
lich ersiehtlieh. Offenbar ist Berlin in dieser I-Iinsieht doeh nieht ganz 
so leistungsfahig wie Miinchen. Allerdings diirften heute selbst in Mfin- 
ehen ,,Leistungen" yon 8 Litern, wie sie frfiher Braubursehen zusammen 
mit 1 kg Fleisch in Brauereien Ms Tagesration (!) (Bollinger) erhielten, 
nieht mehr etwas Allt~gliches darstellen. RSss~e erw/ihnt bei der Plethora 
der Bierpotatoren aus dem Mfinchener SektionsmateriM haufig die An- 
wesenheit grSBerer Mengen roten Marks in den RShrenknochen. In 
dem Berliner Sektionsmaterial land sich bei der Mkoholischen Leber- 
cirrhose (10 Falle) bei der Halfte der Fi~lle ebenfMls rotes Mark im Femur. 

Zusammenfassung. 
1. An Hand der Beziehungen zwischen Blutmenge einerseits, Alter, 

KSrper- und Herzgewicht andererseits, wird auf Grund yon fiber 1500 
Fallen zunachst die Brauchbarkeit der yon RSssle angewendeten und 
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systematisch leicht durchfiihrbaren 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 Pubert~tsreife eine parallel 
ansteigende Kurve, um sich dann auf annihernd gleicher H6he zu halten. 
Hypertrophische Herzen zeigen im Durchschnitt eine wesentlich h6here 
Blutmenge, als nicht hypertrophische Herzen. Mit Zunahme des K6rper- 
gewichts findet sich eine ebenso gleichmgl~ige Zunahme der absoluten 
L.B.M. Die Berechnung tier L.B.M. erfotgt deshalb in Kubikzentimeter 
pro Kilogramm K.G. Als der Norm entspreehende Durchschnittszahl 
wird der Wert yon 5,8 ccm pro Kilogramm K.G. festgestellt. 

2. An fiber !500 Fgllen wurde unter Berficksichtigung 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. erm6glieht in besonders klarer Weise 
den Einblick in Blutverschiebungen innerhalb des Organismus. Es 
gelingt in ausgesprochenen Fillen auch am Sektionstisch die kardiale 
Insuffizienz (Herzdekompensation) yon der peripheren Insuffizienz 
(Kollaps) als Todesursache zu trennen. Die L.B.M.-Bestimmung stellt 
einen Ausgangspunkt fiir die pathologiseh-anatomisch bisher nicht ge- 
fibte Diagnose des Kreislaufkollapses dar. Es wird auf die Wichtigkeit 
weiterer ,,Nebenzeichen" hingewiesen. 

4. Eine besondere Beleuchtung erfahren die Kreislaufverh~ltnisse 
des postoperativen Todes, die deutlich den EinfluB des operativen 
Traumas auf das Versagen der Peripherie - -  und zwar mit zunehmender 
zeitlieher Entfermmg yon der Operation in abnehmendem MaBe - -  er- 
kennen lassen. 

5. Der Ted an Peritonitis, Ileus, Verbrennung, Pneumonie, All- 
gemeininfektion und Diphtherie (ira Intoxikationsstadium) zeigt eben- 
falls eine weitgehende Sch~digung der Peripherie und damit eine Ver- 
minderung der L.B.M. Es wird weiter der die Blutmenge herabsetzende 
Einflul] des Infekts bei versehiedenen Grundleiden (Klappenfehlern 
und der Diphtherie) im Gegens~tz zum Tod bei ausgesprochener Herz- 
dekompensation festgestellt. 

6. Der ,,zentrale Tod" (Gehirntod) weist der Norm entsprechende 
Werte auf, w/~hrend der Erstickungstod hohe Werte zeigt, was forensisch 
unter Umst•nden yon Wichtigkeit sein kann. 

7. Schwere primi~re Bluterkrankungen und hoehgradige sekund~re 
An~mien zeigen mit Ausnahme der sekundi~ren An~mie bei Morbus 
Addison und der schweren hi~morrhagischen Diathese, die eine deut- 
liche Verminderung der Leichenblutmenge aufweisen, normale his sub- 
normale Werte bei meist vorhandenen Zeichen einer Verw~sserung des 
Blutes, so dab kein Grund zur Ann~hme einer echten Olig~mie vorliegt. 
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8. Auf Grund extrem hoher Werte der L.B.M. und der allgemeinen 
Blutfiille des Organismus ist man berechtigt, h~ufig eine Plethora im 
Sinne einer Vermehrung der Gesamtblutmenge bei schweren chronischen 
Kreislauferkrankungen (angeborenen Vitien und erworbenen Klappen- 
fehlern, chronischem Emphysem, Hypertonie ohne Niereninsttffizienz) 
anzunehmen. Unter den Klappenfehlern zeigen insbesondere die eine 
meist h6here Anpassung des Organismus erfordernden Mitralfehler eine 
groBe L.B.M. 

9. Die Hypertonie bei der sekund~ren Sehrumpfniere und der malignen 
Nephrosklerose weist bei schwerer Niereninsuffizienz trotz des ,,kardialen 
Einsehlags" extrem niedrige Werte gegenfiber den Werten bei der Hyper- 
tonie ohne 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 t typertonus (Volhard),  die Hypertonien mit ausge- 
sprochener Niereninsuffizienz dagegen den] blassen I-Iypertonus. 

10. SchlieBlich finder man bei der akuten h~matogenen Nephritis 
unabh~ngig yon weiteren Komplikationen auffallend hohe L.B.M.- 
Werte, die zumindest im terminalen Stadium der Nephritis ffir die 
Annahme einer ser6sen Plethora sprechen. Die Pyelonephritis zeigt~ 
dagegen sehr niedrige Werte. 

11. Die L.B.~.-Bestimmung ergibt keinen Anhalt ffir eine Blut- 
mengenvermehrnng beim Morbus Basedow. Der die Blutmenge nach 
allgemeiner Annahme erh6hende EinfluB des chronischen Alkoholabusus 
l~6t sich nnr in geringem MaBe bei der alkoholischen Lebercirrhose aus 
dem Berliner Sektionsmaterial der letzten Jab_re nachweisen. 

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