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Enzymologisehe Untersuchungen an Leichenblut. 

I. Mitteilung. 

Vom Schicksal der Blutgerinnungskomponenten im intravasalen Blut 
menschlicher Leichen. 

Von 
H. BAYERLE, R. MARX und H. SELHORST. 

(Eingegangen am 9..Februar 19~19.) 

Die eingehendere ](enntnis der :Enzymsysteme im Leichenblut ist 
yon nicht unerhebliehem, theoretisehem und praktischem Interesse, 
sowohl ~fir die Auto]yseprobleme ira al]gemeinen und die des Blutes 
als Organ im besonderen als auch liir praktisch pathologisehe :Fragen 
des Aussagewertes yon Sektionsbefunden und chcmischen Untcr- 
suchungsbefunden im Anschlul~ an die Sektion. Da Blat  auch yon 
akzidentell-truumatisch Verstorbenen postmort~l als Transfusionsblut 
Verwendung gefunden hat1, gilt dies in besonderem Umfang. 

Im ]~ahmen solcher systematischer Untersuehungen an Leichen- 
blur interessierten wit uns nun zun~ichs~ ffir das Schicksal der :Fak- 
toren der Blutgerinnung in den G e f ~ e n  Yon menschlichen Leichen. 
Deutsche und franzSsische Path0]ogen des 19. Jahrhunder ts  hat ten 
bereits gesehen, dal~ das B]ut nach dem Tode in den Blutgef~l~en 
noch gerinnungsff~hig war (LS~FLv,~, F A V ~  und SC~VC~ARI)T2). 
Ende des 19. Jahrhunderts  begriindeten :BRoUARDEL und Lo~:E a, ge- 
leitet yon Tierversuchen, die sog. Dekoagulationstheorie, nach der das 
Leichenb]ut zun~chst locker gerinnt, um sich dann nach einigen Stun- 
den wieder aufzu]Ssen. Bei den Sektionen finder sich meist Cruor, 
zuweilen bei stark besch]eunigt~er Senkung der BlutkSrperchen, Speck- 
h~ut und f~st imm.er daneben mehr oder weniger fliissiges Blur. Be- 
sonders aufgefa]]en seit vielen Jahrzehnten war der Be~und v511ig 
f]fissigen Blutes bei akutem, insbesondere gewaltsamem Tod a (Er- 
stickung, Erh~ngung, Ertrinken, CO- und HCN-Vergfftu~g usw.), wie er 
vor allem in der gerichtsmedizinischen Praxis zur ]~eobachtung kommt 
und unter Umst~nden yon forensischem Interesse sein kann. So kann 
z. B. nach WAc~o~z ~ die Existenz yon festen Gerinnselbildungen im 
I-Ierzen b e i  der Sektion den lvlStzliehen Eint r i t t  des Todes enw~hr- 
schein]ieh machen. Wie in diesen ~'~l]en yon plStzlichem Tod die 
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Ungerinnbarkeit des Leichenblutes zu erkl~ren sei, wurde der Gege~- 
stand ausgedehnterer Untersuchungen. Die Anschauung der Dekoa. 
gulationstheorie wurde yon verschiedenen Autoren verlassen. Mo~A- 
WlTZ 6 nahm an, dab die Ungerirmbarkeit des Leichenblutes dutch eine 
fermentative ~ibrinogenolyse bewirkt sei, dab aber daneben eine 
Fibrinolyse vorkomme. Das ~ehlen ,con l~ibrinogen in fl~issigem 
LeichenblUt hat  VoG]~L 7 durch Aussalzen best~ttigen kSnnen. K. LE~G- 
G~_~GwR s nahm an,  dal~ das ~ibrinogen durch die Anh/s der 
Kohlens~ure autolytisch versehwinde, bevor es zur Gerinnung komme. 
Leichenblut ist nach der Meinung yon L~NGG~rA~]~ nur dann 
intravasM flfissig, wenn Zust~nde yon innerer oder ~nl~erer Erstickung 
vorliegen und das t terz  1/~nger funktionierte als die Atmung. Neuer- 
dings teilte T~. HALs]~ 9 tierexperimentelle Untersuchungen mit, wo- 
dutch die alte Dekoagulationstheorie erneut in schSnen Experimenten 
hochwahrseheinlich gemacht werden konnte. 

Erhebliche Verdienste um ~ Kl~rung der Eigenschaften des post- 
mortalen Mensehenblutes kommt russischen Autoren 1~ zu, welche 
zun/~chst -con praktischen Fragestellungen der Transfusion yon Leiehen- 
blut ausgegangen waren. Ihr  Befund der rasehen Aufl6sung geron- 
nenen Blates yon plStzlich akzidentelt Verstorbenen and die Brauch- 
barkeit  dieses Blutes zu Transfusionszweeken ohne jeden Zusatz zur 
Gerinnungsverhiitung und ihre weiteren chemischen Anulysen an dieser 
Art yon Leichenblut haben die Forschung fiber die Blutfibrinolyse ins- 
besondere in anderen L/~ndern stark stimuliert (England: MACFA~- 
LA~V~n, Italien: LoRIZlO TM, I~P~ATI  ~, Amerika: TAG~r und Mit- 
arbeiter it, Deutschland: v. KAVL~A ~, I~IALS]~ 16. 

ES erschien uns wfinschenswert, die zum Teil noch erheblichen 
divergenten Anschauungen der verschiedenen Autoren zur ~rage des 
S6hicksals der  Faktoren des Blutgerinnungssystems mit neueren 
~e thoden  systematisch an einem grSl~eren Material unseres Insti tutes 
weiter zu kl~ren. 

Verwendete Ver/ahren. Das Blut wurde aus der freigelegten Vena 
femoralis mit  einer Rekordspritze entnommen, in der jeweils 1 cm a 
OxMatl5sung nach Quick 17 vorgelegt war. ]~s wurden je 1 cm a 1,34%ige 
IqatriumoxalatlSsung mit 9 em a Leichenblut vermiseht, wobei auf 
exaktes Aufziehen in der Spritze geachtet wurde. Danaeh wurde das 
Blut 10 Min. bei 2000Umdrehungen zentrifugiert und das Plasma 
sofort untersueht.  Bei der Blutentnahme wurde darauf geachtet, ob 
sieh Koagula in den GefaBen befanden. Die Gerinnungsuntersuehungen 
wurden in gleichm~l~igen kleinen ~eagensgl/s yon 10 mm Dureh- 
messer und 7,5 cm L/~nge durchgef~ihrt. 

Angewendete Einzelbe~timmungsmethoden. Prothrombinzeitbestim- 
mung  nach A. Quick ~s in der Modifikation yon 1~. ~A~X und 
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H. BAYERLE 19. Plasmagerinnungszeit ,Howel lze i t"  nach R. MAl~X 
und H. BAYE~LE ~~ Prothrombinbestimmung naeh H. :BAYERLE und 
R. 1V[ARX 21. Vergleichende Acceleratorbestimmung nach dem Prinzip 
yon R. 1V[ARX 2~. ~ibrinogenbestimmung nach I. BA~ZMA~ 23. Visuelle 
qualitative Beurteflung der Fibrinolyse nach 24 und 48 Stunden im 
l%agensglas im Thermost~ten bei 370 C. D~ eine Anzahl yon Leiehen- 
blutproben nieht gerann, wurde diesem Blur gereinigtes prothrombin- 
freies Fibrinogen, das nach Ausschfittlu~g nach BORD]~T ~4 nach den An- 
gaben yon O. T~OI~I)AI~SON 25 hergestelR war, zugesetzt, um in dem 
so wieder komplett ierten System l~outineblutgerinnungsproben vor- 
nehmen zu kSnnen. Das Fibrinogen wurde jeweils vor der Verwendung 
auf Prothrombinfreiheit  untersueht  ~6. 

Versuchsergebnisse. S. auch Tabelle. 

A. Beziiglich Gerinnungs/iihigkeit im allgemeinen und hinsichtlich 
Prothrombin. 

Untersucht wurde insgesamt das Blur yon 60 Leichen in der Zeit 
yon Mai his September 1948. Der Tod war zwischen 2 und 56 Stunden 
vor der Blutentnahme eingetreten, und zwar in 4 F~llen bis zn 5 Stun- 
den, in 4 F~llen zwischen 5 und 10 Stunden, in 16 Fi~llen zwischen 10 
und 20 Stunden, in 33 F~llen fiber 20 Stunden nach dem Tode. Von 
diesen ~enschen waren 2 im Alter bis zu 20 Jahren, 3 zwischen 20 und 
30 Jahren, 1 zwischen 30 und 40 Jahren, 17 zwischen 40 und 50 Jahren, 
34 im Alter yon fiber 50 Jahre gestorben. 

Die Citratplasmen yon 11 aus dieser Zahl yon 60 Leichen gerannen 
nach Recalcifizieren spontan, mu~ten also alle ffir die Gerinnung n o v  
wendigen /%ktoren zusammen enthalten. Zwei dieser Blutproben 
s tammten yon Leichen, welche 26 und 50 Stunden nach dem Tode alt 
waren, die anderen Proben stam~nten yon relativ frischeren Leiehen. 
Beide so erstaun]ich~ ]ange gerinnungsf~hig gebliebenen Leichenblut- 
proben stammten yon Patienten, welche an Tuberkulose (Pleuritis und 
Lungentuberkulose) gestorben waren. Bei den rest l ichen 49 Leichen- 
blutproben muBte jewefls an Standardthrombin auf seine/(oagubiliti~t 
geprtiftes und auf gleiche Gerinnbarkeit eingeste]ltes Rinderfibrinogen 
beigeffigt werden (was gew6hnlich bei einer Verdiinnung yon 1 : 5 des 
Standardfibrinogens mit physiologischer Koehsa]z]Ssung der Fall war). 
Es wurde solch nngerinnbares Plasma 1 : 1 mit eingeste]ltem Fibrinogen 
verdfinnt und so dann diese Mischung analog dem Originaloxalat- 
plasma zur Bestimmung der Howell- und Prothrombinzeit  verwendet. 

Die Howe]]zeit der l l  spontan ohne Fibrinogenzusatz geronnenen 
Blutproben konnte exakt mit den Werten gesunder normaler ~enschen 
intravitam verglichen werden. Sie lag in 9 F~illen in der Schwankungs- 
breite der Norm gesunder ]ebender Erwaehsener , in 1 F~]I war sie 
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Tabelle l.  Zusammenhgnge zwischen Blutgerinnungsstatus, Lebensalter, Krankheit 

~ .'~ Geschlech~ 
~ ~ und Alter 
~ ~ in Jahren 

1" ~ 63 
2* 75 
3* ~ 47  
4* c~ 67 
5 c~ 37 
6 ~ 27 
7 ~ 74 
8* ~ 59 
9* ~ 45 

]0 ? 
]]* ~' 
12 3' 
13 
14 

16 ~' 
17" 

19 c~ 
20* 
21 
22 

23 ~ 
24 
25 
26 , 72 
27 c~ 81 
28 ~ 49 
29 88 
30 ~ 46 
31 68 
32 ~ 70 

33 ~ 42 
34 39 
35 ~ 64 
36 73 
37 ~ 47 
38 71 
39 ~ 74 
40 52 
41" I c~ 70 

42 ~i 57 
43 18 

4 4 ]  3 47 
45 c~ 44 
46 ~ 78 

Blut- 
[ entna.hme ] 
nach dem [ 

Tod 
!in Stunden 

10 
l i  
13 
13 
13 

14 
14 
14 
15 
15 
i6 
16 
I7 

i s  
20 
20 

24 
25 
26 

26 
26 

27 
27 
27 

Krankheit bzw. Todesursache 

Lob/~rpneumonie, Cystenleber 
Ur~mie, Prostatahypertrophie 

Kardiacarcinom, m/~l~ige Leberatrophie 
Bronchialcarcinom, Lebermetastasen 

Herzschw~che --  Perikarditis 
Coma diabeticum 

Herzinsuffizienz, Apoptexie 
l~ectumcarcifiom mit Metastasen 
Mammaearcinom mit Metastasen 

Uterusearcinom -- Totalexstirp~tion 
Lymphosarkom, Ikterus 
Hypopharynxcarcinom 

Ovarcarcinom 
Uremic, Prostatahypertrophie, 

Pyelonephritis 
Mammaearcinom mit Metast~sen 
Herzinsuffizienz, Arteriosklerose 
Orbitacarcinom, Phthisis bulbi 

Kreislaufschw~che, Bronchopneumonie 
Magencarcinom -- Lungenembolie 

Totschlag 
Uremic, Tumormetastasen 

Perikarditis, Pleuraempyem 

Kupfervitriolvergiftung, Kollaps 
Hexzinsuffizienz, Bronchopneumonie 

Ur~mie, Prost~tahypertrophie 
Herzruptur, Prost~tahypertrophie 

Myodegeneratio cordis 
Bronehialearcinom 

Stral3enunfatl, Humerusfraktur 
Multiple Myelome 

Prim~res Lebercarcinom 
Herzinsuffizienz, Thromben der 

Beinvenen 
Kollaps nach supravaginaler Amputation 

Hirntumor 
Lues cerebri, Feuersteinleber 

Mycosis fungoides 
Bronchialcarcinom --  Metastasen 

0sophaguscarcinom- Atrophie der Leber 
Lungentuberkutose 

Uteruscarcinom 
Lungentuberkulose, Leberschaden~ 

Sekundenherztod 
Ikterus, hepatisches Korea 

Meningitistuberkulose be~ miliarer Lungen- 
tuberkuloge 

Bronehialcarcinom -- Lebermetastasen 
Aneurysmaruptur der Carotis 

Lungentuberkulose 
* Spontan gerinnende Plasmen bei Rezalcifizierung. 
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und Todesursache, sowie dem Zeitpunkt der Blutentnahme nach dem Tode. 

Plasma - 
gerinnungs- 

' zeit 
in,, Sekunde~ 

45 
lO1 
155 

75 
149 

negat iv  
195 

9O 
135 
325 

90 
335 
145 
150 

6OO 
90O 
432 
672 
290 
2O5 
367 
345 

negat iv  
180 
600 
480 
720 
200 
450 
840 
420 
375 

negat iv  negat iv  
420 75 
310 82 
766 116 
280 65 
367 140 
150 61 
210 137 
235 71"* 

600 160 
366 75 

280 5 7 , 5  
297 887 
600 146 

**Fibr inogenzusa tz .  

Pro~hrom I Prothro'm- 
~nzeit " Ibineinheiten 
m I im Oxalat- in Sokunden plasma 

15 
29 
74** 
20 
45 

negat iv  
57 
36 
47,5 7 

162 1 
43 
76 3 
64 
74 

182 
295 

117 
58 ** 

110 
127 

negat iv 
80 

179 
165 
263 

80 50 
105 

170 
65 4 

20 

Accellerator- 
globulinindex 

130 

Hemmfaktor  

120 

a 

Hemmfaktor  
(85) 

Hemmfaktor  

2O 

Hemmfaktor  

Fibrinogen 
in g-% 

0,05 

0,105 

0,385 

0,04 

Fibrinolgse 
in 24 Stunden 

bei 37" 0 

unvollst&ndig 
negat iv  

unvollst/~ndig 
fast  vollstiindig 

keine 

v611ig 

unvollst&ndig 
v611ig 

v611ig 

7 ,  

unvollst&ndig 
v61Lig 

v611ig 

unvollstii, ndig 

geringfiigig 

vSllig 
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47 
48 
49 
50 
51 
52 
53 

54 
55 
56 
57* 

58 
59 
60 

Tabelle 1. 

Geschlecht 
und Alter 
in Jahren 

g' 70 
30 

(~ 68 
$ 49 

43 
6 ~ 43  
5' 61 

44 
$ 52 
4' 23 

48 
48 

(~ 72 

]31ut- t 
entnahme [ 
naeh dem I 

To4 
in Stunden 

27 
29 
32 
33 
35 
35 
38 

40 
41 
45 
50 

56 
56 
67 

Krankheit bzw. Todesursache 

Stauungsbronehitis 
Meningitis 

Diekdarmeareinom -- Kreislaufkollaps 
Subaraehn0idMblutung 

0sophaguscarcinora 
TuberkulSse Meningitis 

Ur~misches Korea ttarns~ure 10 nag-% 
Xanthopr. 160 rag-% 
Cystiseher Hirntumor 

Lues cerebri 
BronchiMearcinom -- Lebermetastasen 

Pleuritis exsudativa, Empyem, 
Nephrose 

Magencurcinom -- Lebermet~stasen 
Meningitis 

Prostatacarcinom -- Lebermetast~sen 

]~nger, in 1 Fall kfirzer. Es konnte keine sichere Verlangerung der Ge- 
rinnungszeit des recalcifizierten Oxalatp]asmas (der yon uns so genannten 
Howellzeit ~) mit zunehmender Dauer post mortem festgestellt werden. 
Da der Ausfall der Plasmagerinnungszeit yon einer gr61~eren Anzahl yon 
Faktoren bedingt wird, und insbesondere yon der ~enge  an Thrombo- 
ldnase, welche bei der Gerinnu~g in Aktion tritt, abhi~ngt, ]~Bt sich 
hSchstens daraus der Schlul~ ziehen, dab die wechselnden Mengen 
Thrombokinase aus dem Zerfall der B]atze]Ien und vielleicht a.us den 
iibrigen absterbenden Gewebszellen in wechselnder St~rke die Ab- 
nahme der iibrigen lVaktoren fiberlagert. Die Howellzeiten der fibrigen 
mit Fibrinogen vergleichbar komplettierten Plasmen sind an sich 
natiirlich weniger gut det~tbar. Es li~Bt sich an ihnen auch keine 
ParMlelitat der Plasmagerinnungszeit und der Zeitdauer nach Eintri t t  
des Todes ablehnen. Es ist natiirlich za bedenken, dab die verschie- 
denen Krankheitsverli~ufe und Todesltrsachen an sieh schon wohl sehr 
versehiedene Ausgangswerte bedingt haben mSgen. Eine sichere Be- 
ziehung zwisehen Todesursaehe und AusfM1 der Plasmagerinnungszeit 
im Leichenblut lieB sich erwa.rtungsgemaB nicht festste]len. Man wird 
sieh dementspreehend yon solehen Sektionsanalysen nicht vim erwarten 
diirfen, zudem dureh die Sektion in dem Entnahmegebiet gewisse 
Thrombokinaseverunreinigungen des 5rtlichen Venenblutes vorkommen 
kSnnten. Um die Prothrombinzeit in den 11 spontan geronnenen 
Leichenplasmen anstellen zu kSnnen, mul~te 3real Fibrinogen zuge- 
geben werden. Dies erklart sieh daraus, dab das Verfahren naeh MARX 
und BAYE~L]~ zur klaren Erkennung des Gerinnungseintrittes eine 
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Plasma- 
gerinnungs- 

zeit 
: in Seknnden 

285 
247 
600 
390 
351 
730 
480 

300 
600 
600 
180 

265 
220 
294 

Prothrom- 
Prothrom- bineinheiten 

binzeiL im Oxalat- 
in Sekunden plasma 

100 I - -  
62  , - -  

300 I - 
127 - -  
127 

62 

74= 
95 

140 
240 

50 
85 

105 

Accellerator - 
globulinindex 

m 

m 

m 

m 

m 

Fibrinogen 
in g-% 

m 

m 

m 

0,288 

Fibrinolyse 
in 24 Stunden 

bei 370 C 

v6mg 

unvol ls tandig  

vSllig 

unvolls t~ndig 
vOllig 

unvolls t~ndig 
vSllig 

untere Grenze an t~ibrinogenkonzentra~ion im Plasma erfordert, welche 
in den 3 Fallen nicht vorhanden war. Die Prothrombinzei t  in den be- 
urtei lbaren 8 Spontanprothrombinzei ten war einmal 2 Stunden post  
mor tem noch fast normal, in den anderen Fallen mit  zunehmender 
Zeitdauer post  mor tem zunehmend langer. Bei den komplet t ier ten 
Plasmen finder sich keine klare ParallelitS, t zwischen Prothrombinzei t  
~nd Zeitdauer post mortem. Da nach SKUDINA, GI~SBURG und ]~USA~ 
XOW 2s im Leichenblut Kaliumtiteranstiege,  Vermehrung der Milch- 
s~ure usw. vonsta t ten  gehen and  da durch die Zugabe des Fibrinogens 
ebenfalls gewisse StSrungen raSglieh sind, da zudem die Todesursachen 
verschieden waren, l~tl3t sieh nur  konstatieren, dal~ in allen F~llen noch 
Prothrombin  im Blare vorhanden war. Es ist in dies+m Zasammenhang 
interessant,  da~ auch in dem zgsatzlos geronnenen nat iven G e f ~ b l n t  
nach der Gerinnung noch Prothrombin restiert,  and  zwar u m  so mehr,  
je weniger Thrombokinaseaktivit~tt  im Blute vorhanden war. Der 
Nachweis yon Prothrombin im Blur kann also nicht als Beleg dafiir 
angeffihrt werden, dab das Blur nicht geronnen w~tre~ es ist kein Beweis 
gegen die ~icht igkei t  der Dekoagulationstheorie. 

Der Ausfall der Prothrombinzei t  ist yon einigen Faktoren  abh~tngig, 
auSer yon der Menge an Prothrombin,  z. B. dem Vorliegen yon Hem-  
mungskOrpern, der Menge and  der Ansprechbarkeit  des Fibrinogens 
(das nach unseren Untersuchungen eine gewisse Artspezifit~t besitzt), 
dem PH des Blutes, den verschiedenen Co-Faktoren der Thrombokinase 
usw. Deshalb w~tre eine quant i ta t ive ]~estimmung des Prothrombins an 
sich mehr geeignet Rfickschlfisse auf die Katabiose  des Prothrombins 
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zuzu]assen. Leider waren die uns in dem entsprechenden Zeit- 
abschnitt  dieser Untersuchungen gegebenen ~ul3eren MSglichkeiten 
der Blutbesehaffung so schleeht, da~ wir nur wenige F~tlle untersuchen 
konnten.  

Es ergibt sich indessen aus diesen wenigen Untersuehungen schon, 
daI~ eine sichere Paralleliti~t zwischen Zeitdauer post mortem and Pro- 
thrombinmenge nicht besteht, wenn aueh bei ~lteren Leiehen im all- 
gemeinen der Gehalt an Prothrombin geringer sein wird. 

B. Acceleratorglobulin. 
Es sehien interessant, nachzuprtifen, inwieweit die bald nach dem 

Tode eintretende Ver l~gerung  der Prothrombinzeit  aus Ver~nderungen 
des als Acceleratorglobulin in den ]etzten Jahren bekanntgewordenen 
Plasmaglobulins, welches fiir die Umwandlungsgesehwindigkeit des 
Prothrombins in Thrombin wichtig and notwendig ist, bedingt sein 
k5nne. Dieser Faktor  wurde 1944 yon OWREN 29 and FA)TTL unc~ 
NA~CE a~ unabh~ngig voneinander entdeekt und n~her untersucht,  
naehdem bereits vorher S~ITH al and QuIc]~ 32 einen solchen Faktor  
vermutet  hatten.  WARw und SE~GEnS 33 berichteten 1947 fiber Eigen- 
schaften dieses Faktors. Er  liegt im Plasma in konzentrierter Form 
vor und beschleunigt die Aktivierung des Prothrombins in Thrombin 
in Gegenwart yon Thrombokinase und Ca] cium. Er  ist in konzentrierter 
AmmoniumsulfatlSsung sehwerer lSslieh als Prothrombin and bedeu- 
tend thermolabilev als dieses. In  konserviertem Rinder- und K~ninchen- 
plasma ist das Acceleratorglobulin ziemlich haltbar, in menschlichem 
Plasma nimmt es rascher ab a~ (Quick 35 land dies damit  zusammen- 
h~ngend, dal~ die Konzentrat ion in den genannten Tierseren wesentlich 
hSher  ist a]s in mensch]ichem Serum). WARw und S]~EG]~S 3G fanden 
iiberdies, dal~ die Acceleratoraktiviti~t yon frischem Serum grSi~er 
ist als diejenige des Piasmas, was damit  erklart  wird, da/3 sich das 
weniger wirks/~me Plasma-Aeeeleratorglobulin und das aktivere Serum- 
Acceleratorglobulin umwandelt.  

WARE und SEEG]tRS beschrieben din Verfahren zur qaant i ta t iven 
Bestimmung des Aceeleratorglobulins unter  Verwendung yon hoch- 
gereinlgtem ~cceleratorfreiem Prothrombin und gereinigtem Fibri- 
nogen% Nach einem Vorschlag yon 1%. ~A~x as l~l~t sich als l~outine- 
.~erfahren zur ]~estimmung des Acceleratorindex so vorgehen, dab man 
bei einem oder mehreren normalen frischen Plasmen den Endt~ter 
feststellt, d .h .  diejenige Verd~innung mit physiologischer Kochsalz- 
]Ssang, welche bei einem etw~ 8 Tage im Eisschrank bei 4 o C gealterten 
und eine Prothrombinzeit  yon  40 Sek. e t w a  ergebenden Plasma bei 
Misehung 1 : 1 wieder den Ausgangswert (40~Sek.) ergibt. Man ste]le 
darauf den Endt i ter  des zu priifenden fragliehen Plasmas mit demselben 
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gealterten Eisplasma lest und dividiert, um den Aeeeleratorglobulinindex 
zu erhalten, den Endt i ter  des normalen Plasmas dutch denjenigen des 
fragliehen Plasmas und multipliziert real 100. Mit diesem Verfahren 
bestimmt fanden wir in 2 Blutproben, welehe unter 12 Stunden alten 
Leichen entnommen waren, fiber 100 Index, wahrend in den anderen 
untersuehten Proben meist nieht nur keine Aeeeleratoreigensehaft, 
sondern eine deutliehe Hemmwirkung erzielt wurde, besonders im un- 
verdfinnten Plasma. Versehiedentlieh fand sich im unverdfinnten 
Plasma eine Hemmungswirkung ira Aeeeleratorglobulintest, wahrend 
bei Verdiinnung noeh eine gewisse Aceeleratoraktivit~t festgestellt 
werden konnte. 

Daraus kann entnommen werden, dab al~eh die Ver~nderung des 
Aeeeleratorglobulins in den ersten Stunden nach dem Tode fiir das 
Auftreten yon Gerinn'angsvorgiir~gen in den Gef~iBen sprieht, worauf 
dann eine Abnahme des Acceleratorg]obulins (dutch physikalisehe 
ZerstSrlmg oder ]3indung?) auftr i t t ,  zugleieh mit Veriinderungen des 
]3lutes, welche hemmend auf die Aeeeleratoraktivit~it sich auswirkt. 

C. Fibrinoges und Fibrinolyse. 
Wie aus der Tabelle hervorgeht, fanden wir in den ersten 11 Stunden 

meist in Blutproben gerinnungsfahiges Fibrinogen. Davon hatte nur 
eine Blutprobe (yon 37) einen Fibrinogenspiegel wie er beim Lebenden 
normal ist, 2 Proben zeigten einen erniedrigten l~ibrinogenspiegel. Ver- 
mutlich h~ingt dies damit zusammen, dab ein Tell des l~ibrinogens 
schon dureh intravasa]e GerinnungsVorggnge post mortem ausgefallen 
war, so dab wir nur noch den ]~est erfassen konnten. 

Die beiden anderen l~ibrinogennachweise gela~gen bei einem 
26 Stunden nnd einem 50 Stunden post mortem entnommenen Leiehen- 
blur. Beide Leiehen wiesen deut]iehe Entzfindungsvorggnge tuber- 
kulSser Art anf. Damit kommen wir im wesentlichen zu einer Best~iti- 
gung der russischen Autoren SKUDINA und RVSAI~OW ~9. Diese bat ten 
bei plStzliehem akzidentellem Tod das Fibrinogen in den ersten 4- Stml- 
den post mortem versehwinden sehen. Nach l~ngerer ohne Entziin- 
dungsvorgiinge verlaufener Agonie soll die Gerinnungsf~higkeit solehen 
Leichenblutes etwa 12 Stunden post mortem erhalten bleiben, w~hrend 
sieh das Blut yon an Entziindungsvorg~ingen Verstorbener etwa 
24- Stunden gerinnbar in den LeichengefiiBen Iinden soll. Dal~ es abet 
reeht erheblich viele Ausnahmen yon einer solehen Regel geben dfirfte, 
zeigt schon unsere Tabelle. Ans lhr geht z.]3. schon hervor, dab sich 
bei einer Leiche, bei der Totsehlag die Todesursaehe war, noch 16 Stun- 
den post mortem eine kleine Mesge l~ibrinogen fand, jedenfalls so vie], 
dab es mit der Plasmagerinnungszeit noch feststellbar war, ode r  bei 
einer Leiche, deren Tod mit Entzfindungsvorg~ngen eng verkniipft 
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war, nach knapp 6 Stunden post mortem kein Fibrinogen mehr nach- 
weisbar war. An Fall 2qr. 57 kSnnen wir ersehen, dab sogar naeh mehr 
a]s 2 Tagen nach dem Tode noch ein relativ hoher Spiegel gerinnbaren 
Fibrinogens in seltenen F~llen vorhanden sein kann. 

Sehon A. SchliTz ~~ betonte 1936, dal~ die Fibrinolyse im Leichen- 
blur i~hnlieh stark sei, wie angeb]ich bei Phosphorvergiftung and 
Lebersch~den. Es handelt sich bei der Fibrinolyse um einen proteo- 
]ytischen Vorgang, der dutch eine im Blutplasma vorhandene yore 
Fibrin adsorbierte Proteinase yon Trypsincharakter bewirkt wird 41. 
Im Gewebe kommt nach AsT~uP und PE~MIN 43 eine dieses fibrinolyti- 
sche Ferment im Serum aktivierende Substanz vor, welehe die Autoren 
als ,,Cyto-Fibrinokinase" anspreehen. Es sind verschiedene Verfahren 
angewendet worden, um das fibrinolytische Ferment im Plasma quanti- 
tativ zu bestimmen und die Fibrinolyse im geronnenen Blur bzw. Serum 
zu erfassen 4~. In nnserem Zusammenhang begnfigten wir uns in dieser 
Studie zun~chst auf qualitative Beobachtung des Fibrinolysegrades bei 
Aufbewahru~g des geronnenen Plasmas bei 37 o C fiber 2~ Stunden. 

Bei den Blutproben, welche genfigend Fibrinogen noch enthielten, 
u m  ohne Fibrinogenzugabe spontan zu gerinnen, sehen wir in den 

ersten 5 Stunden naeh dem Tode keine vollst~ndige Verflfissigu~g der 
Fibrinflocke im Serum. Danach bestand eine zunehmende Tendenz 
zur beschleunigten Lysis der Gerinnnngsfloeken in den Seren. Auf- 
fallend war, dal~ aber selbst in dem Falle yon Totschlag 16 Stunden 
nach dem Tode die Fibrinolysetendenz der Gerinnungsflocke im Serum 
noch nicht so stark war, am in 24 Stunden aufgelSst Zu sein; auffallend 
war auch die geringe Lysistendenz des Gerinnsels bei einem an tuber- 
kulSser Pleuritis und Lungentnberkulose Yerstorbenen. Dies l&l~t einen 
erhShten Inhibitorspiegel ffir das Ferment bei Tuberkulose vermuten 
und en t sp r i ch tden  ]~rfahru~gen yon SKUDINA und RusAKow a4, 
welche eine geri~ge Fibrinolyse im Blute yon an Entziindu~gsvorg~r~gen 
Verstorbenen beobachteten. Bei unseren Versuehen mit Fibrinogen- 
zusatz beobaehteten wir auch eine relativ geri~gffigigere Fibrinolyse 
im Blute yon Tumorleiehen und einer Luesleiche. Ob Ver~nderu~gen 
des Blutes, die tumorbedingt sind, oder sekund~re Entzfindungsprozesse 
dafiir verantwortlich gemacht werden kSnnen, mfissen weitere Unter- 
suehungen aufzeigen. Es sei zun~chst auch nieht versucht die ]~rhShung 
des Phosphatspiege]s, welehen russische Antoren im Leiehenblut beob- 
aehten konnten, mit der erhShten Lysistendenz yon Fibrin im Leichen- 
blut in Zusammenhang zu bringeR, wie dies TH. HALS~ gemaeht hat. 
Wir halten ~iir mSglich,~ dab verschiedene Substanzen im Leiehenblut 
fiir die vermehrte Lysis des Fibrins yon Bedeutung sind. 

Zur Frage einer Fibrinogenolyse im Leiehenplasma wurden einige 
Versuche angestellt, die keinen Anhalt ffir eine postmortale Fibrinogeno- 
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]yse gaben. Es warde dabei so vorgegangen, dab bes t immte .~Iengen 
Leiehenplasma bzw. Leiehenserum nach verschieden lasger Inkubat ion  
mit  einer konstanten Menge Rinderfibrinogen im Thermostaten bei 
37 ~ C dureh sine bes t immte gleiehbleibende Menge ThrombinlSsungen 
zur Gerinnung gebraeht wurden. Dabei  zeigten sieh sowohl im Ver- 
halten der Gerinnungszeiten mit  Thrombin wie in der Fibrinolyse keine 
Untersehiede gegenfiber Xontrollansgtzen, die an Stelle yon Leiehen- 
plasma bzw. -serum die gleiehe ~enge  physiolegiseher KoehsalzlSsung 
enthielten, w~hrend die fibrigen ]3edingungen dieselben geblieben waren. 

Zusammen/assung. 
1. Spontane Gerinnbarkeit  yon Leichenblut und gerinnbares Fibri- 

nogen finden sich bis etw~ 5 Stunden naeh dem Tode (beim Niehtvor- 
liegen akzidente]len plStzlichen Todes) meist, bis zu 12 Stunden nach 
dem Tode relat iv h/~ufig, darfiber hinaus vereinzelt. Ein Anhalt  ffir 
sine fermentat ive Fibrinogeno]yse im Leichenb]ut konnte nicht ge- 
wonnen werden. S/~mt]iehe erhobenen Befunde sind mit  der Vorste]lung 
einer Gerinnung des Blutes nach dem Tode mit  fo]gender Wieder- 
aufl6sung am besten vereinbar.  Daneben mag eine physikalische 
Densturierung der Komioonenten der ]31utgerinnung sine Nebenrolle 
sloie]en. 

2. Fast  in ~llen Leiehenblutproben l/iBt sich Prothrombin nach- 
weisen, 2 Stunden naeh dem Tode ist es meist schon vermindert ,  5 Stun- 
den naeh dem Tode betragt  es meist nur  noch 10 % der Norm gesunder 
Lebender. Es mug dabei berficksichtigt werden, dab dutch den Auto- 
lyseprozeB im Blur t t emmk6rper  der Thrombinbildung und Thrombin- 
wirkung auftreten. 

3. Die Aktivit / i t  des Leichenblutes a n  Acee]eratorg]obulin kann 
in den ersten Stunden vermehr t  sein, um dann nach Auftreten yon 
Hemmstoffen~ wohl auch dutch Denaturierung und ]3indung des 
Serumacce]eratorglobulins sich rasch zu vermindern. 

4. Leiehenb]nt weist beim Niehtvorliegen akzidentellen p]5tzliehen 
Todes einige Stunden nach dem Eint r i t t  des Todes meist eine ver- 
st/s Fibrino]yse im Serum ~uf. 

5. Alle bisherlgen Befuncte an menschliehem Leiehenblut lassen 
sich ebenso wie die neueren Tierversuche am besten mit  der Dekoagula- 
tionstheorie vereinbaren. 
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