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L
Uber das Leibhenherz und das Leichenblut.

Von
L., Aschoff.

An einer hervorragenden Stelle hat RisBERT die z. Zt. giiltige Liehre
von der Entstehung der TLeichengerinnsel als eine irrtiimliche hinzustellen
versucht. Nach ihm sind die bekannten Speckhautgerinnsel in der Leiche
agonale, noch wihrend der Blutstromung entstandene und nur durch er-
haltene Blutstromungen zu erklirende Bildungen. Also handelt es sich
am einen intravitalen, nmicht wie wir frither glaubten, postmortalen Vor-
gang. Dal bei dieser neuen Lehre der Irrtum auf Seiten des Lehrenden
ist, hat kein geringerer als der, dem die folgenden Zeilen in Dankbar-
keit und Verehrung gewidmet sein sollen, in schlagender Weise gezeigt.

Wenn ich es wage, auf die Frage noch einmal zuriickzukommen,
so geschieht es in der Hoffnung, den von MarcHAND angefithrten Be-
weisen fiir das irrtimliche der RiBBeRT'schen Auffassung noch einen
oder den anderen hinzufiigen, vielleicht auch auf einige bisher weniger
beachtete Befunde aufmerksam machen zu konnen.

Zunichst fragt man sich, wie RiseERT iiberhaupt zu einer solchen
iiberraschenden Anschauung kommen konnte, wenn er nicht blof die
groben Gerinnsel im Herzen und in den zentralen Gefifen, sondern auch
die in den Kkleineren und kleinsten GefiBen vor sich gehenden, z. T.
nur mikroskopisch erkennbaren Schichtungen des absterbenden Blutes
beriicksichtigte. Ich kann, wie wohl alle Pathologen, die auf diese
Dinge geachtet, die Sitze MarcmaND's Wort fiir Wort unterschreiben.
Seit vielen Jahren lege ich, gerade aus gerichtsérztlichen Griinden, den
groBten Wert auf die Demonstration der Leichengerinnsel im Korper
und betone die Schlubfolgerungen, welche daraus auf die Lage der
Leiche zu ziehen sind. Ich vermisse bei RIBBERT besonders die ge-
Hamene Beriicksichtigung der wichtigen Befunde an den groBen Blut-
leitern des Gehirns. Wie will Riseert die Tatsache, daB in der Regel
der hoher gelegene Abschnitt des Sinus long. Speckhaut, der tiefere
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Cruor enthilt, daf die peiden Sinus transversi bald ganz gleichartige
Grerinnsel, bald einander entgegensetzte enthalten, mit seiner Theorie er-
klsren, wihrend die Verhiltnisse sich nach den Schichtungsgesetzen, die
tiir die Hohlréiume in der Teiche in dhnlicher Weise gelten, wie fir das
Becherglas, ganz ungezwungen deuten lassen! Der Liangsblutleiter ist
bei gewdhnlicher Riickenlage der Leiche das stehende GefaB, in welchem
die Scheidungen in rote Blutkérperchen und Plasma mit nachtriglicher
Bildung von Cruor und Speckhaut ebenso erfolgen wie bei einem lang-
sam gerinnenden Blut in dem Reagenzglas. Und findet sich vorwiegend
Speckhaut im rechten, 'vorwiegend Cruor im linken Sinus transversus,
o muB hier auf eine linger dauernde mehr seitliche Lagerung des Kopfes
nach erfolgtem Tode geschlossen werden. Das gilt in gleicher Weise
fiir alle Teile des Grefafsystems, welche manometerartig miteinander in
Verbindung stehen. Die Schichtungsvorgénge des Blutes, die Trennung
von Cruor und Plasma, spielen aber, wie allbekannt auch bei der Deu-
tung mikroskopischer Bilder z. B. in den Lebervenen und Pfortaderisten
eine sehr wichtige Rolle. Wir sehen hier das gleiche Bild wie makro-
skopisch am Herzen, Cruorbildung und leukocytenreiche Speckhanut,
lotztere meist stirker guriicktretend hinter dem reichlich vorhandenen
Qerum. Nur wer diese Bilder kennt, kann vor irrtiimlicher Deutung der
Teukocytenschichten als intravitale Thromben gesichert sein. Thnen fehlt
gerade der fiir den echten Thrombus charakteristische Blutplittchen-
grundstock.

Nun hat RIBBERT in einem spiteren Vortrag die Verhiltnisse in
den Gehirnarterien als weiteren Beweis seiner Theorie herangezogen.
Er findet in der Art. vertebralis und in der Art. basilaris kleine Leuko-
cytenpiropfe mit Fibrin untermischt in sonst fliissigem Blut. Er fiigt
selbst hinzu: ,Man findet sie im allgemeinen nicht in den weiteren Venen
der weichen Hirnhaut, dagegen auch in den basalen Sinus und hier vor
allem in entsprechend groBerem Umfange im Sinus transversum.® Lietz-
terer Ausdruck kann sich wenigstens als Regel nur auf mikroskopische,
nicht auf makroskopische Befunde beziehen, denn fiir die Sinus trans-
versi ist Speckhaut und Cruorbildung das charakteristische. Es ist auch
merkwiirdig, daB die agonalen Thrombenbildungen gerade da seltener
entstehen sollen, wo sonst die intravitalen besonders hiufig entstehen,
pimlich in den vendsen Sinus, withrend sie von RipBERT dort gefunden

werden, wo sie intra yvitam seltener sind.

Auch ist zu bemerken, daB RirerT’s agonale Thromben mit echten
Thromben in der feineren Struktur keine {bereinstimmung  zeigen.
Deshalb spricht RIBBERT jetzt auch nur noch von agonaler thromben-
shnlicher (thromboider) Abscheidung. Der Hauptirrtum RieBERT's liegt
aber darin, daB er die postmortale Fibringerinnung mit der agonalen
Verschiebung des Teukocytenbildes im Blut zusammenwirft und beides

als gleichartigen und gleichzeitigen Vorgang beschreibt. Wenn man
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diese beiden Fragen trennt, so will ich zunichst die nach der Fibrin-
gerinnung besprechen.

Trotz aller Einwinde gegen die neue Lehre RiBBERT'S von der
agonalen Tibringerinnung  fehlt zur vollen Uberzeugung deron "
Schwankenden das Experiment, bzw. die friiheste Beobach’m?ng der ]‘BE;W&
gerinnung in der menschlichen Leiche. Im Frieden ist dazu seltlen zllt-
geniigende Gelegenheit geboten. Hs bleiben, wenigstens dort, wo ble
stimmte zeitliche Vorschriften iiber die Vornahme der Leichent;ff .
pestehen, geeignete Fille eine Seltenheit. Das beweist am besten RI]I;;E ge’r‘l
eigene Darstellung. il

Da mich die Frage der Blutgerinnung in der Leiche in Hinsich
auf die Lehre von der Thrombose von jeher interessierte, habe icl nkSH} t
(elegenheit voriibergehen lassen, ohne sie zu priifen. ber Kiri ]cr eélne
uns oft zwingt, die Sektionen so bald und so schnell als mb’«lr(lg'ml 4
machen, wenn die Beerdigungen schnell erfolgen miissen, bot e
nie wiederkehrende Gelegenheit dazu. e

Tch habe, sobald ich im Felde selbst titig sein konnte, auf d
halten des Blutes und die Blutverteilung mein Hatlptatwellr’rlerk - Xer-
DaB ich dabei auch das Herz mitberiicksichtigte, ergibt s?ch aus dgerg;rtet.
tigkeit der Herztotenstarre fiir die Blutverschieburfcen in der L e'rl i
selbst. Ich habe iiber meine Erfahrungen mehrfa(?h auf krie SZICZIG' ;’IOH
Abenden, sowohl in Kolmar im Herbst 1915, wie in Ohagrlerz'lllC .
Marz 1916 berichtet. Es galt aber vor allem, ein grofieres MatVl'el =
sar.nmenzutragen, und so entstand die im vorigen Band erschienerla fZXu—
b.elt VOD.VOLK.HARDT, welcher die von mir im Herbst 1915 S(fn? o
eigenen im Winter 1915/16 beobachteten geeigneten Iille 7vo by -
vom Gresichtspunkte der Herztotenstarre aus bearbeitet ha’t %Ei%eng
gl;giz}lgr]l)t;r:uz(;}im;fen, zu eig:r %eit, als dieselben, wie die Tabeﬁl;n

- gen, zum groften Teil abgeschlossen waren, erschi i
Arbeit von RiBBErRT. Ich dachte urspri;jnclich { '+ dioselb. s
erwidern, wollte aber erst VOLKHARDT'S Zrbe,it S(;ui"r tVégfjffdelese'lbe o
e : ntl g
IZJLI;H;?ZI:«; et;za 1%12&]13810{1101]1;1[3 darand da; Problem der Leichenblutgerilrclﬁizzr
rtern. rucklegung der OLKHARDT’schen Arbeit zGgerte sich
aus militirischen Griinden linger hinaus, so dafl meine Mittei g
mal nach der eingehenden SZhilderuuG’ des A fgleme 1tt611ung§11 =
der Leichengerinnsel durch MARCHAND i?b ZS 1t 11“ hes e "der T
MarcHAND selbst betont: ,, Wichtiger als deifas;) H618011elnen'k0nnen. s
: : ; ypothese (i. e. v. ]
%‘]Zz;tzllifn ;100]1. for.tdauernde B111t§tr6mung nachl dem Tf)de) V\\ES;JN;Z
B g sein, in “'relcher' Zeit nach dem Tode bei der Sekti
estens Speckhautgerinnsel im Her i fchie
L " g lerzen ge'funden werden. Mir ist nichts
ek g an mensghhcher.l Leichen systematische Beobach-
o en sm'd, moc‘hte dieses aber bezweifeln; soweit meine
. g reicht, habe ich b hr bald i
R el sehr nach dem Tode sezierten
eder fliissiges Blut oder weiche Cruormassen gefunden.®
1*
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Diese Liicke in unseren Kenntnissen glaube ich ausfiillen zu kinnen.
Tch hatte Herrn VOLKHARDT gebeten, bei den Beobachtungen iiber den
Eintritt der Herztotenstarre auch auf den Inhalt zu achten, ganz be-
sonders, nachdem RippERT's Arbeit erschienen war. Leider war die
Zahl der Fille, die dann noch beobachtet werden konnten, recht gering,
aber sie bestitigten das, was wir schon vorher festgestellt hatten, daB
nimlich stets bei ganz friih nach dem Tode vorgenommenen Sektionen
fliissiges Blut, dagegen Speckhautgerinnsel und Cruor, wenn iiberhaupt,
pur in Spuren gefunden wurde. Damit ist die ganze RIBBERT-
sche Hypothese als unhaltbar erwiesen.

Der einzige Einwand, der gemacht werden konnte, wire der, daB
wir zufillig nur solche Falle untersucht hitten, in denen an und fiir
sich der Befund fliissigen Blutes die Regel ist. Wiirde auch ein kurzer
Blick auf die Fille von VoLKHARDT schon geniigen, um diesen Einwand
zuriickzuweisen, SO glaubte ich doch noch mehr Material beibringen zu
sollen und habe auch weiterhin in allen Fillen, in denen ich die Sektion
bald nach dem Tode machen konnte, den Blutbefund genauer notiert.
Die folgende Tabelle gibt eine {Tbersicht iber die in letzter Zeit von
mir gesammelten Fille. Ich fiige zum Vergleich auch Fille hinzu, in
welchen die Sektion zu gewdhnlicher Zeit vorgenommen wurde, um den
Unterschied gegeniiber den Frithbefunden zu verdeutlichen.

Tabelle.

Tn den mit * bezeichneten Fillen handelt es sich um Friihsektionen.

QA 1, 24, II. 16. Spatsektion. Kriftig entwickelte Totenstarre
der Korpermuskulatur. Keine Totenstarre des Herzens. Uberall dickflissiges
oder gleichmafig geronnenes Blut, fast gar keine Speckhaut.

Hauptleiden: Gasvergiftung. I.—IL Stadium.

Todesursache: Lungenddem.

S A. 2. 24. IL. 16. Spitsektion 18 St. p. m. Ausgesprochene Toten-
starre der Korpermuskulatur. Keine rechte Totenstarre des Herzens. Uberall
gleichmaflig geronnenes Blut mit Spuren von Speckhaut.

Hauptleiden: Gasvergiftung IL. Stadium.

Todesursache: Lungenentziindung.

S A. 3. 24. II. 16. Spatsektion 36 St. p. m. Kraftig entwickelte
Totenstarre , der Korpermuskulatur. Herz in beiden Kammern schlaff, wie
bei ungeniigender Totenstarre, wird in toto gehartet, zeigt auf einem spiater
angelegten Frontalschnitt eine relativ weite linke Kammer. Blut iiberall von
gleichmafigem Aussehen, nirgends Zeichen von Schichtung.

Hauptleiden: Gasvergiftung II. Stadium.

Todesursache: Lungenentzindung.

S, A. 5. 2. IIL. 16. Spitsektion. Herz in Totenstarre. Herz in toto
eingelegt, spiter untersucht. Auf Schnitten, welche senkrecht zur Lings-
achse gelegt werden, zeigt sich, von der Spitze anfangend, die linke Kammer
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ut wie leer, nur in der EinfluBbahn mit Cruor gefiillt, dagegen die
rechte Kammer in den abwiirts gelegenen Abschnitten mit Cruor, in den
hoch gelegenen Abschnitten mit hellem Speckhautgerinnsel gefiillt. Bemerkens-
wert st daB im rechten Vorhof in der Kuppe desselben eine besondere
]dung zustande gekommen ist, daB aber tiberall zwischen den

Speckhautbi L ;
Jammartigen Muskeln wie durch eine Art Adsorption Cruorschichten an-

gelagert sind.
Hauptleiden: Kopfsteckschufy.

Todesursac he: Schlucklungenentziindung.

s0 8

*g, A. 8. 3. IIL 16. Herz 1 St. p. m. untersucht. Linke Kammer
pereits in Totenstarre. Herz wird in toto eingelegt, spater untersucht. Auf
einem Frontalschnitt durch das Herz sieht man die Totenstarre nocli nicht
vollstandig eingetreten, so daf} die linke Kammer auch intrapapillar Blut-
magsen enthalt. Nirgends Speckhaut. Bemerkenswert ist besonders der
postmortale SchluB der Aortenklappen, ungefahr einer vitalen SchluBistellun
entsprechend- Sehr schén sieht man den kleinen Trichter, welchen die nac}%
oben gerichteten freien Enden der Klappen von der Beriihrungsstelle an
bilden. In diesem Trichter entstehen wohl die bekannten thromboendo-
carditischen Warzen.

Hauptleiden: Gasodem.

Todesursache: Doppelseitige fibrinsse Pneumonie.

*S A. 10. 4.IIL. 16. Herz 55 Min. p. m. untersucht. Linke Kammer
bereits ‘totens_tarr, rechte noch nicht totenstarr. In der rechten Kammer
findet sich l'ieln fliissiges Blut, sondern bereits halbgeronnenes mit beginnender
Speckhautblldung. Es mufB hier ein gerinnungsbeschleunigendesb Moment
yorgelegen haben (Chlorithylrausch, Blutverlust?).

Hauptleiden: SchuBverletzung.

Todesursache: Gasddem.

S .A. 12. 5 III. 16. Sektion 2 St. p. m. Herz bereits in Toten-
starre, in toto eingelegt, spiter untersucht. Auf senkrechten zur Langs-
achse gelegten Schnitten durch das Herz findet man die linke Kammer fgst '
leer, nur in der EinfluBbahn Cruormassen. An der rechten Kammer ;S
gegen relchhche'Fﬁllung mit deutlicher Schichtung in Cruor und S eckhaua‘lc.
]éemerkenswert_ ist die fast vollige Ausfilllung des rechten Herzorl)ares mit;
‘7‘:)111‘(1)211:]f‘lschemem(ll wegen sghr tiefer Lagerung desselben in der Leiche,
kdrpemhenv:lef;n}?la:;:.och nicht vollkommenen Scheidung von roten Blut-

Hauptleiden: HalswirbelschuB.

Todesursache: Aufsteigende eitrige Nierenentziindung.

S. A. 13. 5. IIL. 16. Sektio 7 i afti
starre, in t.oto eingelegt, spater un’:taril?clsl‘:: e s
Siehtlilu:nelgegl (];_angs-schn‘itt durqh “die Austreibungsbahn der linken Kammer
- So’woil h.lese im .mtrapapﬂlal.'el} Raum nicht vollig zusammengezogen
. 11621', wie im supr.a.pa,pﬂlaren Raum Speckhautgerinnsel enthilt,
B riges Samxxl'.{ehr und im rechten Vorhof ein in sich zusammen-
lich viel S;TeckhautPEZd :?ff;%ﬁsue;;: i i g i

Hauptleiden: KniegelenkschuB.

Todesursache: Lobulire Pneumonie.
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S A. 15. 6. III. 16. Sektion 8 St. p. m. Herz enthilt kein Gas im
Vorhof, in toto eingelegt, spater untersucht. ‘

Auf Sagittalschnitten durch die rechte und linke Kammer werden zu-
nichst die gewohnlichen Befunde der Herztotenstarre festgestellt. Weiter
aber zeigt sich, dafi das Blut anscheinend schnell geronnen ist, ohne eine
véllige Schichtung durchgemacht zu haben. In der rechten Kammer findet
sich dem héchsten Punkt entsprechend eine wenige mm breite Speckhaut-
schicht. 1/, cm darunter findet sich mitten im Oruor ein zweiter Speckhaut-
streifen von wenigen mm Dicke. Derselbe entspricht dem Raum der Ein-
fluBbahn und liegt dicht unter dem vorderen Tricuspidalis-Segel. Es hat
also eine gesonderte Schichtung in der Binflu- und AusfluBbahn der rechten
Kammer stattgefunden.

Hauptleiden: SchuBverletzung, Amputation wegen Gasphlegmone
des rechten Unterschenkels.

Modesursache: Fettembolie? Gasodemintoxikation ?

S. A. 16. 6. III. 16. Sektion 4 St. p.m. Herz zeigt Totenstarre der
linken Kammer. Der rechte Vorhof ganz mit Speckhaut gefiillt. Herz in
toto eingelegt, spiter untersucht.

Auf frontalen Schnitten durch das Herz sieht man die linke Kammer
gut zusammengezogen, aber im intrapapilliren Raum deutliche wenn auch
ganz geringe Cruormassen, etwas mehr im suprapapilliren Raum. Auch in
der Einflupbahn links etwas Cruor. Rechts ist Kammer und Vorhof ziem-
lich weit und fast ganz mit Speckhautgerinnsel gefiillt. Nur gegen die Hohl-
vene zu finden sich Cruormassen.

Hauptleiden: Linksseitiger Kniegelenkssteckschul.

Todesursache: Akute Sepsis.

S. A. 17. 6. III. 16. Sektion 21 St. p. m. Herz in kraftiger Toten-
starre. Bei Eroffnung des Herzens zeigt sich in den Hohlvenen Cruor,
ebenso in den Cavatrichtern. Im eigentlichen Vorhof, rechter Kammer und
Tungenschlagader reichlich Speckhaut. Die linke Kammer ist nicht voll-
standig zusammengezogen , sondern enthilt ein schmales Speclkhautgerinsel
zwischen den Papillarmuskeln, welches gich im suprapapilliren Raum ver-
dickt und die Hauptschlagader erfillt. Tn der linken Ausflufbahn fehlen
die sonst fiir Verblutung so charakteristischen Endocardblutungen. Die Lungen-
arterien sind micht verstopft.

Hauptleiden: Linksseitiger Hiiftgelenkschuf.

Todesursache: Verblutung? Rechtsseitige beginnende hypostatische
Pneumonie.

§. A. 29. 8. IIL. 16. Sektion 2 St. p. m. Hochgradige Totenstarre
der linken Herzkammer (keine Totenstarre der Korpermuskulatur) bei schlaffer
rechter Herzkammer. Blut fliissig.

Hauptleiden: Abschub beider Beine.

Todesursache: Tetanus. Bronchitis. Keine Bronchopneumonie.

S B. 1. 3. IIL. 16. Sektion ca. 24 St. p. m. Das Herz ist gut
11/, mal so groB wie die Faust. Beim Abschneiden flieBt nur diinnflissiges
Blut aus den Gefifen. Die linke Kammer fiihlt sich sehr hart an, die
rechte weicher als in der Norm. Herz wird in toto eingelegt.

Auf einem frontalen Durchschnitt durch das Herz sieht man den
rechten Vorhof stark erweitert, am Eingang zur AusfluBbahn der rechten
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Kammer ein grofies Cruorgerinnsel mit einen.n auffallenden zentralen Kern
von Speckhaut. In de? rechte.n Ka‘mmer_, die ebenfalls erweitert und in
ihren Wandungen deut_hch verdickt 1st', ein Cruorgerinnsel. Die sonst zu
erwartende Speckhaut 1n der'Puh.nonahs ist anscheinend beim Abschneiden
des Herzens ausgefallen. Die linke Kammer zeigt trotz ausgesprochener
Totenstarre eine deutliche Erweiterung bis zu einem 3 cm lichten Raum. Die
Wandungen sind verdickt, da sie ohne Trabekel trotz der unvollstindigen
mmenziehung 16 mm messen.

Hauptle iden: Nierenentziindung.

Todesursache: Lungeniédem.

Zusa

S, B. 5. 10. IIL 16. Sektion 41/, St. p. m. Herz eingelegt wegen
Totenstarre. Auf senkrechten Schnitten zur Liangsachse des Herzens zeigen
sich, von der Spitze angefangen, folgende Bilder. Nahe der Spitze ist die
linke Kammer fest zusammengezogen, die rechte weniger, sie enthalt nur
Speckhaut. Glegen die Mitte der Kammerhohle zu ist die AusfluBbahn der
linken Kammer vollig leer, die EinfluBbahn mit Blut gefillt. Die rechte
Kammer ganz weit, die tieferen Schichten (das Herz horizontal liegend ge-
dacht) mit Cruor, die hoheren mit Speckhaut gefiillt. An der Basis der
Kammer ist links die EinfluBbahn ganz mit Cruor gefiillt, die rechte Hinflul-
and AusfluBbahn mit Speckhaut gefillt. In beiden Vorhofen finden sich
ausgedehnte Speckhautgerinnsel,, doch so, daB sie nach der Wand zu von
Cruormassen mehr oder weniger eingescheidet sind. Auch in der Aorta
and der Lungenschlagader fallt die zentrale Lagerung der Speckhautgerinnsel
auf. Man mubB daraus schliefen, daB bei der Scheidung von Cruor und
Plasma die Cruormassen nicht nur der Schwere nach sich senken, sondern
gleichzeitig auch von der Wand angezogen werden.

Hauptleiden: Granatsplitterweichteilschufl des linken Oberschenkels.
Gleichzeitige Frostgangrin beider Fifle.

Todesursahe: Gasodem.

: *S. B. 6. 10. III. 16. Herz 40 Min. p. m. untersucht. Dasselbe ist
frei von Totenstarre. Es enthalt iiberall nur flissiges Blut.
Hauptleiden: SchuBverletzung.
Todesursache: Tetanus.

§. B. 7. 11.TIIL. 16. Sektion 4 St. p. m. Herz eingelegt. Auf einem
Frontalschnitt des Herzens 1aBt sich feststellen, daB die linke Kammer so
gut wie leer ist, die rechte dagegen und besonders der rechte Vorhof sehr
stark mit Cruormassen gefiillt ist. Allem Anschein nach hat hier die
Trennung der Blutbestandteile nach 4 Stunden noch keinen geniigenden
Grad erreicht, um eine geniigende Trennung zwischen Speckhaut und Cruor-
massen hervortreten zu lassen, oder, was aber unwahrscheinlicher, die Ge-
rinnung war zu schnell vor sich gegangen.

Hauptleiden: GesiBsteckschuB. (A.G.)

Todesursache: Streptokokkenphlegmone der Gesafmuskulatur.

S. B. 12. 13. IIL. 16. Spatsektion nach 2 Tagen. Das Herz von
Faustgrofe, zeigt ausgesprochene Totenstarre. Beim Aufschneiden des rechten
gorhofs entleert sich auffallend dickfliissiges nicht geromnemes Blut. Im
Kegensatz zur Norm fehlt jede Speckhaut- und Cruorbildung. Die linke

ammer ganz leer, die rechte enthdlt nur dickflissiges, siegellackfarbiges
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Blut. Die AuBen- und Tonenfliche des Herzens zeigh eine diffuse Rotung,
aber micht so ausgesprochen wie man nach der Farbung des Fettgewebes
hatte erwarten missen.

Hauptleiden: Bombenverletzung im Unterstand.

Todesursache: Kohlenoxydvergiftung.

*§. B. 14. 20. IIL 16. Herz 1Y, St. p. m. untersucht. Gut ent-
wickelte Totenstarre. Doch entleert sich aus dem Herzen nur flissiges Blut,
welches nach dem Auffangen schnell gerinnt.

Hauptleiden: Granatsplittersteckschub.

Todesursache: Gasodem.

§. B. 20. 21. IIL 16. Spatsektion. Ausgesprochene Totenstarre der
Gliedmafen. Keine Totenstarre des Herzens. Linke Kammer weit, enthalt,
wie auch die iibrigen THerzhohlen, ungeschichtetes Blut.

Hauptleiden: Verschiittung.

Todesursache: Herzschadigung.

*g. B. 34. 23. IIL 16. Herz 30 m. p. m. untersucht. Die linke
Kammer 1aft beginnende Motenstarre erkennen. Das Blut ist iiberall fliissig.

Hauptleiden: Gehirnsteckschul.

Todesursache: Gasddem.

*g. B. 45. 27. IIL 16. Herz 30 Min. p. m. untersucht. Keine
Totenstarre. In der rechten Kammer beginnende Gerinnselbildung, lockere
rote Gerinnsel, keine Speckhautbildung. In der linken Kammer nur fliissiges
Blut. '

Hauptleiden: Nierenentziindung.

Todesursache: Narkosetod.

& ¢, 11. 19. VL 16. Spatsektion. Unvollstindige Totenstarre der
linken Kammer., Sie enthalt Cruor und Speckhaut.

Hauptleiden: Akute Glomerulonephritis.

Todesursache: Herzmuskelédem.

e 14, 21. VI. 16. Spatsektion. Gewohnlicher Herzbefund, aber

wenig Speckhautbildung.
Hauptleiden: Tuberkulose.
Todesursache: Tuberkuldse Gehirnhautentziindung.

8. C. 15. 24. VL. 16. Spitsektion 16 St. p. m. Herz enthalt flissiges
Blut. Plotzlicher Tod. Tot neben dem Pferd aufgefunden. Keine #ubere
Verletzung. Innere Zerreiung des Herzmuskels, besonders im Grebiet des
linken Reizleitungssystem. Bruch der 4. linken Rippe. Wahrscheinlich Huf-
schlag.

Hauptleiden: Trauma.

Todesursache: Herzruptur.

q. C. 18. 24. VI 16. Sektion ca. 3 St. p. m. Herz in Totenstarre.
Linke Kammer leer. In den itbrigen Herzhohlen dickfliissiges Blut.

Hauptleiden: Verschittung und Granatsplitterverletzungen.

Todesursache: MaBig starke Fettembolie der Lungen. Erstickung?
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f8.:0. 20. 24. 6. 16. Herz 1 5t. p. m. untersucht. Gut entwickelte
er linken Kammer, beginnende Totenstarre rechts. Herz in
toto eingelegt. Das Herz wird nach Hartung in 1 cm Abstéinden quer‘zur
Lingsachse zerlegt, e zeigt. gut ausgesprochene Totenstarre mit fast volligem
Schwund der Lichtung im intrapapillairen Raum der linken Kammer. nglter
den Segeln der venésen Klappen, im rechten Vorhof und in den beiden
“oBen Arterien iberall, anscheinend durch die Hartung, gleichmiBig fixiertes
Blut, keine Schichtung.

Hauptleiden: 17 stiindige Verschiittung im TUnterstand mit Ein-

klemmung der Beine.
Todesursache: Fettembolie. Kohlenoxydvergiftung.

Totenstarre d

§. 0. 21. 24. VL. 16. Sektion 8%/, St. p. m. H in T

Blut dickfliissig, halb geronnen. Wenig Sji)eckha,};tbildunifz s
Hauptleiden: Ruhr. b
MTodesursache: Schluckpneumonie.

S, (C. 23. 26. VL. 1916. Herz 15 St. p. m. fixiert. Die Leiche ist
sofortlnaschhd'em Mode auf den Bauch gelegt worden. Das Herz wird in
sagittale Schnitte zerlegt. An den Stellen b g
B o G , wo sonst Speckhaut Cgfunden

Hauptleiden: SchuBverletzung des Bauches und der Beckenhohle

Todesursache: Innere Verblutung und Gasodem. .

SRC. 2fl. 26. V'I. 16. Herz 3 St. p. m. fixiert. Herz in Toten-
gtarre. 'Typischer Gerinnungsbefund. Frontalschnitt durch das Herz zeigt
ausges.prochem? T‘otenstarr.e der linken Kammer mit fast volligem Schwm?d
fierdLlchtbung HE mtragaplllsl‘éren Raum. Speckhautbildung in der Aorta und
in den oberen Lagen der Blutgerinnsel im C d i ie iibri
rechte Kammer mit Cruor gefiillt. e A

Hauptleiden: Schwere Verbrennun i i

: g des linken Bei d E

Todesursache: Shock. Selbstvergiftung. % Vet

S, D. 1. 22. V. 16. Herz 25 Mi
22. V. 5 in. p. m. untersucht, Frei
Totenstarre.E Dieselbe beginnt erst 1!/, St. p. m. Bei der }dannrexlm:goen
nomm 6 i i i ;
g enen Broffnung des Herzens entleert sich dickflissiges, nicht geronnenes
Hauptleiden: Schwere Gasvergiftung II. Stadium.
Todesursache: Lungenodem.

S. D. 2. 22. V. 16. Spatsekti U
_ : s Vi 16, s llkommene Totenst
der linken Kammer. Uber llp lei i et SRl
g erall gleichmiBig geronnenes Blut. Nur Spuren
Hauptleiden: Gasvergiftung II. Stadium.
Todesursache: Lungenodem.

. 1381;](2 lfS{.am]Qn?. VUIS HSpéts‘ektion. Unvollkommene Totenstarre auch
er. abi - i
e erall gleichmifig geronnenes Blut, nur mit Spuren

Hauptleiden: Gasvergiftung II. Stadium.
Todesursache: Lungenodem.
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S. D. 4. 22. 5. 16. Spatsektion. Unvollkommene Totenstarre auch
der linken Kammer, Uberall gleichmifig geronnenes Blut, keine Speckhaut-
bildung. :

Hauptleiden: Gasvergiftung II. Stadium.

Todesursache: Lungenentziindung.

S D. 5. 22.V.16. Spatsektion. Totenstarre der Korpermuskulatur.
Keine ausgesprochene Totenstarre des Herzens. berall dickflissiges nicht

geronnenes Blut. ,
Hauptleiden: Akuteste Gasvergiftung. L. Stadium.

Todesursache: Erstickung.

S. D. 6. 23. V. 16. Sektion etwa 4—5 St. p. m. Keine rechte
Totenstarre des Herzens. ~Alle Herzhohlen mit gleichmaBig geronnenem Blut
ausgefilllt. Keine Speckhautbildung. :

Hauptleiden: Gasvergiftung II. Stadium.

Todesursache: Lungenddem.

S. D. 7. 27. V. 16. Spatsektion. Totenstarre der GliedmaBen. Gute

Totenstarre der linken Kammer. Deutliche Speckhautbildung an den iib-

lichen Stellen.
Hauptleiden: Gasvergiftung III. Stadium.
Todesursache: Rippenfellentzindung und Lungenentziindung.

*g. D. 8. 27. V. 16. Herz 10 Min. p. m. untersucht. Keine Spur
von Totenstarre, iiberall flissiges Blut.

Hauptleiden: Meningitis.

Todesursache: Schlucklungenentzindung.

*3. D.13. 18. VI, 16. Herz 36 Min. p. m. untersucht. Das freigelegte
Herz zeigh eben beginnende Motenstarre an der linken Kammer, wihrend die
rechte noch ganz froi davon ist. Auch die linke ist noch weich zu nennen
und beide Kammern enthalten, soweit das von auBen zu beurteilen, fliissiges
Blut (Senken und Heben des Herzens). Das Herz zeigt keine Spur von
Bewegung nach Zutritt dor auBeren Luft. Es ist vollig warm. Die Auflen-
temperatur ist ziemlich kithl, auf etwa 16° C geschatzt. Es wird reiner Sauer-
stoff aus einem Selbstretter mit feiner Hohlnadel in die rechte Kammer ge-

leitet, die sich ebenso wie der Vorhof sofort aufbliht. Alsbald beginnt,

d. h. also 36 Minuten p. m. der rechte Vorhof regelmaBig zu schlagen,
64 Schlige in der Minute. Die Kontraktionswelle verlauft der Furche
zwischen Vorhof und oberen Cavatrichter entlang, gleichzeitig schniirt sich
die Vorhofsbasis ein. Das ganze Herzrohr wird gegen die Basis und die
MTaenie hin zusammen gezogen. Gelegentlich macht sich auch an der
rechten Kammer eine Kontraktion bemerkbar. Bei direktem Reiz der
Kammer durch Stich oder Dariiberstreichen tritt Flimmern auf. Alle Kon-
traktionen wie auch das Flimmern betreffen nur die untere Halfte der Vorder-
seite der rechten Kammer d. h. soweit die Fasern von dem rechten Rande
gegen das Septum zu horizontal oder aufwarts steigen. Die Kontraktionen
fnden in dem Sinne statt, daB die AuBenwand der Kammer gegen das
Septum zu und etwas nach oben gezogen wird. Die obere Halfte der
vorderen Seite, der Bulbusabschnitt, d. h. der Teil in welchem die Fasern
schrag abwirts verlaufen, beteiligt sich an den Kontraktionen nicht, wohl
aber sieht man das Flimmern tber die ganze Hinterfliche der rechten
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Kammer verlaufen. Niemals wird beobachtet, daB die Kontraktionserschei-
pungen an der rechten Kammer auf die linke Kammer iibergreifen. Sie
machen stets genau an der vorderen oder hinteren Lingsfurche halt.

90 Minuten nach Beginn der Vorhofskontraktionen, also 56 Minuten
nach dem Tode- horen die regelmafigen Kontraktionen des Vorhofes allmah-
Jich auf und gehen in Flimmern iiber, Durch Warmepackung und gleich-
Zeitiges erneutes Hinblasen von Sauerstoff in die rechte Kammer komn?t der
Vorhof wieder zum regelmaBigen Schlagen. Hine Stunde nach Beginn der
Beobachtung d. h. 1 Stunde 36 Minuten nach dem Tode wird das Schlagen
durch Ausfallen von Schligen langsamer. Auch nach Dehnung des Vorhofes
durch Uberbiegen des ganzen Herzens nach links sowie nach erneuter Wéarme-
packung bleibt der Ausfall der Vorhofssystolen bestehen. Dagegen wird
durch erneutes Tinblasen von Sauerstoff die regelmafige Schlagfolge wieder-
hergestellt und zwar 64 Schlige in der Minute, wie zu Beginn der Beob-
achtung. Dieses regelmiBige Schlagen des Vorhofes findet statt, wihrend
inzwischen die linke Kammer die trotz Einblasens von Sauerstoff ebenso-
wenig wie der linke Vorhof zu irgendeiner Kontraktion zu bringen gewesen
war, bereits in vollige Totenstarre iibergegangen ist. 11/, Stunden nach
Beginn der Beobachtung d. h. gut 13/, Stunden nach dem Tode wird das
Herz, wihrend der Vorhof unter Verlangsamung der Schlige noch weiter
schlagt, aus dem Korper entfernt. Im ersten Augenblick steht der Vorhof
otill. Nach warmer Einpackung beginnt er wieder zu schlagen, aber nicht
mehr regelmiBig, wenigstens werden rythmische Kontraktionen durch Pausen
anterbrochen. Allmahlich beschranken sich die Bewegungen auf den Kopf-
teil des Sinusknotens wihrend der Vorhofsabschnitt des Atrioventrikular-
Knotens keinerlei Bewegung in der bedeckenden Muskulatur erkennen laft.
Nach 5 Minuten, d. h. 1 Stunde 20 Minuten nach Beginn der Beobachtungen
und 1 Stunde 56 Minuten nach dem Tode erlischt jede Bewegung. Weitere
Versuche werden nicht mehr angestellt. -

Kurz vor Herausnahme des Herzens aus dem Korper wird die rechte
Kammer erdffnet und das darin enthaltene Blut etwa 20—30 cem in einem
Glase aufgefangen. Trotz des eingeblasenen Sauerstoffes ist das Blut noch
dunkel und fliissig, wahrend eine kleinere Blutprobe, welche aus den
Halsvenen ausgelaufen war, inzwischen hellrot geworden und schon geronnen
war. Bis zum nichsten Morgen, ca. 12 Stunden, hat das Blut der rechten
Kammer unter vélliger Gerinnung ein Serum ausgeschieden, welches auch
lockere Fibringerinnsel in geringer Menge enthilt.

Hauptleiden: Stirnschuf.

Todesursache: Eitrige Gehirnhautenziindung.

*S. D. 14. 19. VI. 16. Herz etwa 40 Min. p. untersucht. Linke
Kam'mer bereits in Totenstarre, die rechte ist noch weit. Es wird sofort
physiologische Kochsalzlosung in die rechte Kammer eingespritzt und die
Kammer .sowie Vorhof durch Uberdrehen nach links gespannt. —Der
Vorhof zeigt auch jetzt keine Kontraktion. Sodann wird Sauerstoff in die
l‘e.chte Kammer gespritzt und der Vorhof auch damit gefillt. Trotzdem
zeigt der Sinus keine Kontraktionen. Das Herz wird nun entfernt. Das
aus den Herzen ausstromende Blut wird aufgefangen, es ist vollig flilssig.
VOH" Speckhautbildung ist keine Rede. Das Blut, welches in einer flachen
Scl}ussel aufgefangen wird, gerinnt in ganz kurzer Zeit. Es bildet sich ein
gleichm#figer Blutkuchen.

Das Herz wird sodann in toto gehartet. Auf Durchschnitten, welche
quer zur Lingsachse des Herzens in 1 cm Abstinden angelegt Werd,en, zeigt
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sich eine gute Kontraktion des Herzmuskels, doch ist links im intrapapil-
lairen Raum noch ein deutliches Tumen vorhanden, desgleichen im supra-
papilliren Raum. s fndet sich kein Blut, nur Spuren von blutig ge-
farbten Fibringerinnseln unter den Segeln der Tricuspidalis.
Hauptleiden: Tangentialer Durchschuf durch den Schadel.
Todesursache: Beiderseitige Schluckpneumonie in den Unterlappen,

besonders links.

*g. D. 16. 19. VI. 16. Herz 98 Min. p. m. untersucht. Das Herz
steht' vollstandig still. ~Sofort vorgenommene Sauerstoffinjektionen in die
rechte Kammer haben gar keinen Effekt. Das Herz bleibt still stehen, auch
bei Dehnungsversuchen. Durch Eroffnen der grofen Venen entleert sich
sehr viel Blut in Herzbeutel und Brustkorb. Das Blut ist vollstandig flissig
und schwarzrot., Linke Kammer ist noch schlaff, 1aBt aber eine gewisse be-
ginnende Verhirtung durchfithlen. Es wird versucht das Herz in Diastole
iiberzufithren, was je
nehmen zwar bei Injektionen an Volumen zu, aber die systolische Form
bleibt bewahrt. Der systolische Herzbuckel tritt deutlich hervor, ebenso die
systolische schnabelformige Gestalt der Herzspitze. Auch am vollig isolierten
und genau kontrollierten Herzen bleibt bel weiteren Injektionen, wobel keine
Flissigkeit in nennenswertem MaBe austritt, die systolische Form des Herzens
erhalten. Es gelingt also nicht durch Druck die systolische Totenstarre zu
iberwinden und zwar weder am linken, noch am rechten Ventrikel. Das
Herz wird in toto eingelegt.

Am gehiarteten Herzen werden in etwa 1 cm Abstinden Querschnitte
sur Lingsachse gelegt. Dabei zeigt die linke Kammer ein deutliches etwa
1 c¢m in der lichten Weite haltendes Tumen im intrapapilliren Raum. Gar
kein Inhalt mit Ausnahme eines Kleinen lockeren Gerinnsels zwischen den
Sehnenfaden der Mitralis, qielleicht Rest von Blut, welches gehartet worden
ist. Ferner finden sich ganz zarte Fibrinflocken zwischen den musculi pectinati
des rechten Vorhofs.

Hauptleiden: Lungenentziindung.

Todesursache: Lungenentziindung.

S E. 1. 22. VI. 16. Spatsektion. Gewdhnlicher Befund am Herzen.

Viel Speckhaut.
Hauptleiden: Brustriickenmarksschub.

Todesursache: Empyem.

Aus dieser Ubersicht geht hervor, daB alle moglichen Todesursachen,
bei denen wir sonst regelmiBig in spéterer Zeit nach dem Tode Speck-
hautgerinnsel und zwar sehr reichlich finden, z. B. Lungenentziindungen,
unter den Friihsektionen vertreten sind. So gut wie stets fand sich bei
ihnen im Gegensatz zu den Beobachtungen bei Spiitsektionen fliissiges Blut.
Nur 2mal wurden unter 12 Fillen von Friihsektionen Spuren von Cruor-
gerinnsel, 1 mal beginnende Speckhautgerinnsel gefunden. Aber auch hier
liegt kein Grund vor anzunehmen, daf die Gerinnung schon vor dem
Tode eingesetzt habe. Bei den Spitsektionen liefen sich, von den spiter
zu erorternden Ausnahmen abgesehen, die bekannten Grerinnselbildungen
toststellen. Auf die Verschiedenheit in der Menge der gebildeten Speck-

doch nicht gelingt. Das Herz, auch die linke Kammer .
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haut und die Lagerung bzw..Sch?chtgng der Speckhiute und der Leuko-
cyten in denselben, werde 19h in einer Arbeit zuriickkommen, "die von
meinem Schiiler BEYREISS 1N Erwiderung der Rost’schen Arbeit be-
gonnen wurde, aber wegen des Krieges liegen bleiben mufBte. Ich
darf aber schon hier bemerken, daB es sich auch bei Rost um irrtiim-
liche Auffassungen iiber die Zeit des Gerinnungsvorganges handelt. RosT
schreibt: ,Die Auflagerung Kleiner Gerinnsel auf Speckhaut macht es
sehr anwahrscheinlich, daB die ,Leichengerinnung® stets erst dann ein-
tritt, wenn die Blutsiule vollig still steht. Da nun nach HeRriNG noch
minutenlang nach Herzstillstand Gefaflbewegungen nachweisbar sind,
kann man annehmen, daB auch nach Herzstillstand das Blut noch be-
wegt wird, was eine ausreichende Brklirung eines groBen Teils der Be-
funde ist.“ Also nimmt er an, daB die Hauptmasse der Gerinnsel sofort
nach dem Tode gebildet wird. Die obigen Mitteilungen zeigen, dafl der
Deutungsversuch von Rost auf einem Irrtum beruht. Zweifellos kommen
noch Blutbewegungen in der Leiche vor, aber an dieser sind die Toten-
starre des Herzens und der GefiBe, sowie passive Bewegungen der Leiche
schuld.

War somit die RisBErRT'sche Hypothese durch die direkte Beob-
achtung des absterbenden Blutes widerlegt, so blieb noch ein zweites
Experiment iibrig, welches von MARCHAND angedeutet wird und welches
ich ebenfalls ausgefiihrt habe. Um den Beweis zu erbringen, dall die
Speckhautbildung von der Lage der Leiche abhingig ist, habe ich in
einem Falle die Leiche gleich nach dem Tode umdrehen lassen. Sie
verblieb bis zum anderen Tage in dieser Lage. Der Befund war der
erwartete. (Siehe C.23 p.9)

Nach MarcEAND's theoretischen Ausfiihrungen und meinen, sowie
Vorkmarpr's direkten Beobachtungen kénnen wir also das Blut im
Augenblick des Todes und auch noch einige Zeit nachher, etwa '/, bis
1 Stunde lang, als fliissig betrachten. Damit stimmt auch die Angabe
von ParmEr in der Ausgabe von Hunrses Werk (p. 47 Anmerkung).
,Das Blut im Herzen und in den Gefilen von erschlagenen Vieh bleibt
gewohnlich noch eine halbe Stunde und dariiber nach dem anscheinen-
df%n Tode des Tieres fliissig, obgleich es, wenn es in irgend einem Moment
dieser Zeit ausflieBt, schnell koaguliert.”

Ziweifelhaft ist mir, ob die Angabe von CHIARI zutrifft, daf das
Blut‘ meist erst 2—4 Stunden nach dem Tode gerinnt. Ich wiirde den
Beginn frither ansetzen. Doch sind meine Beobachtungen noch zu gering
an Zahl, um iiber den genauen Eintritt der Gerinnung des Leichenblutes
eine Angabe machen zu konnen.

4 Als Gesamtresultat unserer Beobachtungen 1iBt sich jedenfalls der
Satz feststellen, dal das Blut in dem Augenblick des Todes
in der Regel als fliissig zu betrachten ist und sich auch
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noch lingere Zeit, etwa bis zu ', Stunde nach dem Tode,
fliissig erhalt. :

Findet man daher bei friithzeitig vorgenommenen Sektionen inner-
halb dieser Zeit ausgedehnte feste Gerinnungen im Herzen und in den
grofen GefiBen, so miissen ganz besondere Griinde vorliegen und der
Verdacht, daf in diesen Ausnahmefsllen intravitale Gerinnungsprozesse
Platz gegriffen haben, wird an Berechtigung gewinnen.

Fin Beispiel dieser Art, bei welchem zweifellos ein derartiger vitaler
Gerinnungsproze eingetreten und in ihm gleichzeitig die Todesursache
su erblicken war, mochte ich wegen der Seltenheit der Beobachtung

nicht unerwahnt lassen.

Bs handelt sich um einen Fall von intravendser Athernarkose, " der ich
selbst beiwohnte.

Diese Form der Narkose wurde in Riicksicht auf die grofile Schwiche
des Betreffenden, bei welchem die Amputation des rechten Beines wegen
schwerer Vereiterung des Kniegelenks vorgenommen werden sollte, gewiahlt.

Die Amputation war eben beendet, als der Puls ganz plotzlich aus-
setzte. Die sofort einsetzenden Wiederbelebungsversuche hatten keinen Er-
folg. Gleichzeitig wurde zwecks Entlastung des Venensystems die Kaniile
aus der Ellbogenvene entfernt. Auffallenderweise flo kein Tropfen Blut
aus der offenen Vene hervor.

Da auch bei erneuten Wiederbelebungsversuchen keine Spur Blut floB, auch
keine Spur von Herzbewegung durch Auskultation festzustellen war, wurde sofort
und zwar 15 Minuten nach Aussetzen des Pulses die Sektion vorgenommen.
17 Minuten nach dem Tode lag das Herz frei. Es ergab sich der tber-
raschende Befund, daf das Herz, obwohl die Totenstarre noch nicht einge-
treten war, eine eigentiimlich feste Konsistenz aufwies, welche, wie die Er-
fftnung des Herzens ergab, auf eine vollige gleichmafige Gerinnung des
Blutes im r. Herzen zuriickzufithren war. Im linken Vorhof und in der
linken Kammer war das Blut ebenfalls geronnen, aber nicht so fest, wie
rechts. Dagegen setzte sich die feste Gerinnung des Blutes durch die Cava
sup. durch die linke Subelavia und die linke Vena brachialis genau bis zur
Injektionsstelle fort, withrend jenseits in den Venen des Unterarmes fliissiges

Blut vorhanden war. Ebenso war in den Venen des rechten Armes und in

der rechten Vena subclavia genau bis zur Klappe gegen die Vena anonyma
gewohnliches flissiges Blut enthalten. Dagegen setzte sich die feste Ge-
rinnung vom rechten Vorhof aus auch moch eine Strecke weit in die Cava
inferior fort, wihrend in den Beckenvenen und Beinvenen wiederum flissiges
Blut vorhanden war.

Nach diesem Befunde und nach der Beobachtung, daB bei der, alsbald
nach Aussetzen des Pulses, vorgenommenen Entfernung der Kaniile kein
Blut mehr aus der Ellbogenvene kam, muf geschlossen werden, daB} hier
unter der Einwirkung des einfliefenden Athergemisches, dessen Konzen-
tration vielleicht aus irgendeinem Grunde zufillig eine besondere Hohe er-
reicht hatte, genau wie beim Tierexperiment eine plétzliche Gerinnung des
Blutes eingetreten ist. In denjenigen Stromgebieten, in denen die Sattigung
mit Ather am leichtesten die gefahrliche Hohe erreichen konnte, d. h.
zwischen Injektionsstelle und rechtem Herzen, wird voraussichtlich die Ge-
rinnung zuerst eingetreten sein, die sich, vielleicht noch iiber den Tod hinaus,
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durch die Thoraxkompressionen infolge der Wiederbelebungsver-

. ﬁt »
peeinflu b auf die Cava inf. ausbreitete.

suche, auc
Tn diesem Falle konnte nur durch die Frithsektion die todliche

intravitale Gerinnung testgestellt werden.

Auf eine Besprechung der Literatur solcher Fille intravitaler Ge-

rinnung muB ich, da mir die Literatur zurzeit nicht zuginglich ist, ver-

zichten- ; : : .
Was geschieht nun weiter mit dem urspriinglich {fliissigen Leichen-

plute? MARCHAND hat sehr treffend darauf aufmerksam gemacht, daB
das Blut in der Teiche, wenigstens in der Regel, langsam gerinnen
muB, weil nur unter dieser Voraussetzung eine so weitgehende Scheidung
yon roten Blutkorperchen und Plasma, aus welchem sich bei der spiter
einsetzenden Gerinnung die Speckhaut bildet, denkbar ist. Auf die
Verschiedenheit 1in der Schichtung und Gerinnung des Blutes geht
RipserT gar nicht ein, sondern lehnt eine solche trotz der groflen Be-
deutung, die gerade frithere Autoren ihr beigelegt haben, geradezu ab.
Trotz RIBBERT werden Wwir an diesen so oft bestitigten Erfahrungen fest-

halten miissen.

Da sich das Plasma in den hochstgelegenen Stellen des Gefal-
systems ansammelt, so wird die Speckhaut vorwiegend in der Kuppe des
rechten Herzohres, im rechten Conus arteriosus, in der Arteria pulm.
and in dem Anfangsteil der Aorta zu finden sein, die Cruormassen
yorwiegend in den tiefer gelegenen Partien der rechten Kammer, in den
beiden Vorhofen und in den Cavae, besonders der Cava inf. Warum
swischen dem Blut im rechten Herzen und in den Cavae kein Ausgleich
des Plasmas stattfinden sollte, wie RIBBERT behauptet, ist nicht recht
su verstehen. Wenn RiBBERT sagt, dal man in der Leiche dieses Stadium
der Trennung des Plasmas von den roten Blutkorperchen noch nie gefunden
hiitte, so liegt das nur an den ungiinstigen zeitlichen Verhiltnissen der
Untersuchung und den unvermeidbaren Erschiitterungen des Herzinhaltes.
Beim Kaninchen kann man au dem freigelegten Herzen und den grofen
Herzvenen diese allmihliche postmortale Schichtung sehr schoén beob-
achten. Man muB beim Menschen auch an die Wirkung der Totenstarre
bei allen Verschiebungen des Blutes denken, wie ich spéter noch erwéhnen
werde. Von den iibrigen mehr in sich abgeschlossenen GefiBbezirken sehe
ich hier ab. s bleibt aber noch ein Umstand zu erkliren iibrig, einmal
die viel reichhaltigere Speckhautbildung im Gebiete des rechten Herzens,
zweitens die auffallende Festigkeit der Gerinnsel in den Lungengefifen
nqit allmihlicher Abnahme gegen die Cruormassen zu. Ks war mir leider
nicht moglich, festzustellen, ob die Gterinnungen in der linken und rechten
Herzhilfte zu verschiedenen Zeiten beginnen, wie es fiir das arterielle
und venose Blut festgestellt ist (TURNER THACKRAT, An inquiry in to
the nature and properties of the blood. London 1819), wenn auch
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n beobachtet ist (SCUDAMORE, Ein Versuch iiber
das Blut, ed. Heusinger, Wiirzburg 1826). DaB aber das Blut des linken
Herzens in der Leiche anders gusammengesetzt ist, wie das des rechten,
unterliegt keinem Zweifel. Das erstere ist bekanntlich nicht ganz so
dickfliissig, wie das des rechten, soweit iiberhaupt noch fliissiges Blut
da ist — von Fillen mit Kochsalzinfusionen u. dgl. abgesehen — bei
Lipimie ist das Blut rechts fettreicher als links, bei Leukimie weiler
wie links (VIRCHOW). Alles das spricht fiir eine in der Agone statt-
tindende Abfiltrierung des Blutes in den Lungen, Wwie sie ja schon physio-
logisch fiir bestimmte Arten weiber Blutzellen, die grofen Monocyten,
durch Kyono wahrscheinlich gemacht ist. Dazu kommt die durch die
Tungenpassage bedingte chemische Anderung des Blutes, die auch am
Leichenblut irgendwie bemerkbar sein wird. Sollte wirklich in der
Lunge eine Art Tiltrierwirkung zustande kommen, s0 wire ein groferer
Gehalt des Lungenarterienblutes an Teukocyten begreiflich. DaB in der
Agone eine Anreicherung der Leukocyten im vendsen System iitberhaupt
zustande kommt, ist nach allen Beobachtungen sicher, und da der Leuko-
cytengehalt in den einzelnen Krankheiten sehr schwankt, so werden auch
die in den Speckhautgerinnseln gefundenen TLeukocytenmengen ganz
andere sein, wie in der Speckhaut eines AderlaBblutes. So erkliren
sich die RrpserT'schen Befunde. Risserr hat recht in der Annahme
agonaler TLeukocytenanhiufung im vendsen Blut und besonders in dem
der rechten Kammer, unrecht in der Behauptung der agonalen Fibrin-
gerinnung. Die Leukocytenanreicherung ist aber keine Thrombose. Die
postmortale Tibrinausscheidung im FPlasma wird nun von den Blut-,
plittchen- und Teukocytenherden, die sich durch postmortale Aggluti-
nation in jedem Plasma bilden, stark beeinflubt. So wiirde es begreif-
lich sein, daB gerade im GefiBsystem der Lunge und im rechten Herzen
die festesten Gerinnsel haften und die Gerinnung sozusagen von dort
aus auf das Blut in den Cavae fortschreitet, welches gewShnlich selbst
bei spit vorgenommenen Sektionen die zerflieBlichste Cruormasse oder

noch fliissiges Blut enthilt. Dem Widerspruch MARCHAND's gegen die -

Darstellung von BENEKE iiber die axiale Lagerung der Fibringerinnsel
kann ich nur beitreten, mub allerdings bemerken, daB eigenartige Ad-
hisionswirkungen eine Bildung roter Wandschichten in dem Leichenblut
zu begiinstigen scheinen, ohne daB aber dadurch die Hauptschichtung
in Plasma und rote Blutkorperchen nach dem Gesetz der Schwere auf-
gehoben wird. Wohl erkliren aber die Agglutinationsvorgange der
Leukocyten und Blutplittchen im ruhenden Plasma, die Adhisions-
wirkung der Herz- und Gefafwinde, die buchtigen Ausladungen des. ge-
samten blutfiihrenden Systems, “die Zwischenlagerung von Klappen, die
Blut- und Plasmaverschiebungen in der Teiche durch die Herz-, Gefil-
und Korpertotenstarre, endlich die Verlagerung der Leiche selbst
(BesexE) all die bunten Formen der Querschnittsbilder eines postmor-
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o Gerinnsels, auch die von RIBBERT so betonte Richtung der Fibrin-
streifung, bei welchen wir im Auge behalten miissen, daB es sich bei
der Gerinnung um einen Kristallisationsvorgang handelt, der von der
Diffusionsriohtung des sog. ,Ferments“ und den Gesetzen des geringsten
Widerstandes beeinfluBt wird. )

Fiir das Gebiet der Tliaca, der Femoralis, der Sinus der Dura
mater, der Jugularis und das Pfortadersystem, das Aortengebiet gelten
wieder besondere Gesetze der Abscheidung, auf welche schon MARCHAND
, T. hingewiesen hat. Sie griinden sich aber alle auf den Vorgang
der Scheidung von roten Blutkorperchen und Plasma vor Eintrittbder
Gerinnung.

Um die Frage zu priifen, ob etwa Leichenblut anders gerinnt als
Blut beim Lebenden, habe ich das noch fliissige Blut aus dem Herzen
frith Sezierter in relativ weiten Glasern aufgefangen. Es gerann darin
in relativ kurzer Zeit, war nach einer Viertelstunde schon mehr oder
weniger fest (s. auch die obigen Angaben von PALMER und vieler anderer
alterer Autoren iiber Leichenblutgerinnung).

Eine genaue Priifung des Zeitpunktes der beginnenden Gerinnun
war mir, da ich das Herz zu anderen Zwecken weiter untersuchei
muBte, nicht moglich. Aber diese Feststellung geniigt auch. Sie stimmt
iiberein mit dem Endresultat des Gerinnungsprozesses. s bildete sich
ein gleichmiBiger Blutkuchen, der im Laufe der nichsten 24—48 Stunde
reichlich Serum auspreBte, welches nicht spontan gerann. Ich habn
diesen Versuch wiederholt in der Form, daB ich das ﬂﬁss.ige Blut au:
d?m Hel.“zen (1Y, Stunde p. m.) in die noch warme linke Pleurahohle
flieBen lieB. Hier gerann das Blut etwas langsamer (eine den &lter
Autoren ebenfalls bekannte Tatsache), war aber vor Beendivuncrl del%
Bauchsektion geronnen unter Bildung einer zwar nicht sehr Izac}jtitr:rll
aber doch deutlichen Speckhaut, deren Dicke aber in keinem Verhéil’tcD i
zu den iiblichen Speckhautbildungen in den Herzhohlen und Gef‘aﬁnels
st'and. Also neigt das Leichenblut auBerhalb der Leiche nicht m hn'
zlv-le sonstiges "Blut‘ zur Speckhautbildung, wenn nicht die besonderen Eel-
v;igil)rllgen erfiillt sind, welchejn der Leiche sel.bst eine reinlichere Scheidung
; asma und roten Blutkorperchen herbeifiihren. Ich sehe dabei von
E 21;1 wechselnden Fibringehalt des Blutes bei bestimmten Krankheiten ab
Spe:]f}?:uz(iiiHGAVARET’ PALEEAUF) ngtichte nur betonen, daB die GrioBe der
; gerinnsel noch keinen RiickschluB auf den Gesamtfibri
im Blute gestattet, da ja eine schnelle Greri brin in. e
. Sozusaaen, : j nelle Gerinnung das Fibrin in dem Blut-
grundsétzliche; Vefﬁgftnzsggezkt. (;L—\/IA;RCHAN]_) hweist mit Recht auf diese
5 Y . er (terinnung hin, wie sie so eingehend
WOILIHiZiTIiI;CEncL es'elr]l‘em Erl_{]'zirer ”PALMER geschildert worden si;d, ob-
e c 1 diesen die .genugend scharfe Terminologie vermisse.
U trennt das Blut in die roten Blutkorper i
lissigkeit L n Blutkérperchen und die Blut-

Ziegler, Beitriige zur pa.thigAif f)SII:I.:EiBINGTON)’ s einen2ni0ht i
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rinnbaren Teil, das Serum, und einen gerinnbaren Teil, die gerinnbare
Lymphe zerfillt. Auch die Ausdriicke Gluten, Blutfaser, Faserstoff
sind fiir diesen Grundbestandteil des Blutes angewandt worden. Das
gesamte Coagulum, welches aus dieser Substanz, dem sie durch-
dringenden Blutwasser und den roten Blutkorperchen besteht, wird mit
Cruor, Hepar sanguineum, Placenta, Insula, Gluten, Blutkuchen und
Crassamentum bezeichnet. Wenn sich nun das den Faserstoff im wesent-
lichen enthaltende Plasma bei der langsamen Gerinnung von den roten
Blutkérperchen trennt, SO bleibt kein vollwertiger Cruor mehr zuriick.
Trotzdem sprechen wir immer von Speckhaut und Cruor bei ein und
demselben Blute. Nur mit dieser Einschrinkung gebrauche auch ich
hier den Ausdruck Cruor, bezeichne dagegen das ganze Grerinnsel eines
schnell geronnenen Blutes, welches durch Auspressen nur Serum verliert,
als Blutkuchen. Allerdings muB noch beriicksichtigt werden, daf auch
bei reichlicher Cruor- und Speckhautbildung fast immer ungeronnenes,
allerdings durch Mischung mit dem Serum verdiinntes Blut in einzelnen
Teilen des Herzens und besonders in den grofen Venen zuriickzubleiben
pflegt, welches noch nachtriglich gerinnen kann.

Die Frage spitzt sich also dahin zu, warum entsteht aus Leichen-
blut, wenn es in noch fliissigem Zustande aus dem Herzen bei friih-
n ‘Sektionen gewonnen wird, ein ,Blutkuchen und

zeitig vorgenommene
demselben Blut in der Leiche selbst ,,Cruor® und

warum entsteht - aus

»Speckhaut.
Ist ausschlieBlich die langsamere Gerinnung in der Leiche daran

schuld? Schon PALMER hat darauf die zutreffende Antwort gegeben,
,dal eine Speckhautbildung von drei in Verbindung wirkenden Ursachen
abhingt, nimlich der gesteigerten Menge des Fibrins, der Langsamkeit
der Coagulation und der vermehrten Neigung der Bestandteile des Blutes
auseinanderzufallen® (p. 63 Anmerkung). Auf diesen letzten Punkt wollte
ich besonders hinweisen. Die Mbglichkeit fiir die Bestandteile des
Blutes ,,auseinanderzufallen® hingt ab von der Viscositit (innerer Reibung,
Fliissigsein, Dickigkeit) des Blutes und diese wiederum von Verdnde-
rungen des Plasmas und der roten Blutkdrperchen. Bs mub also fiir
die Bildung einer kraftigen Speckhaut eine bestimmte Viscositit vor-
handen sein, welche eine geniigende Senkung der roten Blutkorperchen
gestattet, ehe die Gerinnung einsetzt. Zwischen Viscositit und Ge-
timale Beziehung bestehen. Ein Wechsel in
der Gerinnungszeit oder in der Viscositit kann die Bildung von Speck-
hautgerinnseln unmoglich machen, selbst wenn die gleichen Mengen tibri-
nogener Substanz und die sonst zur Gerinnung ndtigen Bedingungen ge-
geben sein sollten. Tindet man also in einem totenstarren Herzen bei
dem iiblichen Zeitpunkt der Sektion kein Speckhautgerinnsel, sondern

rinnungszeit muf eine op

homogen geronnenes Blut, so kann
sein, sondern es mub entweder die Gerinnung zu schuell eingetreten sein

kein Mangel an Fibrin die Ursache -
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oder die Viscositiit eine sehr hohe gewesen sein, so daBl die Senkung
der roten Blutkérperchen nicht vor sich gehen konnte. Trifft das ZI;D

?

so wird man am Teichenblut bei vollig eingetretener Totenstarre auf
drei verschiedene Zustande zu achten haben:

1. {liissig oder geronnen,

9. gleichmifig oder mit Speckhautbildung geronnen,

3. mit viel oder wenig Speckhautbildung geronnen.

Wenn auch bei den drei verschiedenen Befunden die verschieden-
sten Ursachen susammenvwirken werden, so spielt wohl bei 1. die Auf-
hebung der Grerinnungsfihigkeit, bei 2. die Viscositit, bei 3. der Gehal
an fibrinogener Substanz die Hauptrolle. 7 ' =

V(;Tir W(iirdenL als% s%}bstverstétndlich mit aller Vorsicht, aus dem Blut
pefund in der Leiche Vermutungen au i i :
s g gen auf die Beschaffenheit des Blutes

Mich interessierte vor allem das zweite Problem. Gibt es bestimmt
FErkrankungen bei denen gleichm#dBige Gerinnungen des Blutes tnfcte
finden? Ich glaube als solche Erkrankungen mit homogener Geri St
des Leichenblutes besonders bestimmte Grasvergiftungen bezeichn][mung
miissen, auf die ich hier allerdings aus bestimmten ?}riinden ni ]i’? o
nauer eingehen kann. Das Auffallende ist dabei, daB auch dic ng-
traktion der linken Herzkammer unvollkommen z’u bleiben pfl :t "y
weder infolge direkter Giftwirkung auf den Herzmuskel odfr e? : Aent-
druck. einer Herzlihmung infolge der erhdhten Arbeit der linken :?{S uS:
am_nges1.chts der Viscosititserhohung des Gesamtblutes oder d T?lm]'l'el
lichkeit der linken Kammer das zu frith geronnene Blut in flr £m0g—
st‘e?rr.e auszutreiben. Da solche ,Kammerlahmung” auch ?31;1 (1)1??];
fil::sgel? Blut‘zu einer Zeit beobachtet wurde, wo sonst Totenstarre

erzens die Regel ist, scheidet die letzte Annahme aus.

Erstilj};t;nbezzihegaé11egeizs$;fellostb%"Ig'zingjg zu den Blutbefunden bei
; L diesen das ut fliissig bleibt. Man konnt
sagen, das Blut Gasvergifteter ist Erstickungshl bt i o Go.
r}nnbarkeit wiedergekehrt oder nicht verloren il m'welChem' g i r
sititserhChung zum Ausdruck kommt. Es istgigi;:f g]filzhlts télenur il
Lagad 1 : r r Ort i

X;?;:;)s;cls;ts(ﬁzhzhlgngen des Blutes beim Menschen einzugehen. Iiﬁfvif
L ﬁ:ﬁ el.telil von DETERMANN und die Darstellung von PALTAUF.
B . o Se ic hervprhe})en:'l.\.fach den genannten Autoren erhoht
. 9 Ipczgln;n‘g ch.e Viscositit. Aber diese kann nicht die einzige
. uilter arf hier kurz erwihnen, daf eigene, zusammen mit
Literaturangabenngbmmene Versuche beim Kaninchen gegeniiber allen
e 1;u.er den Mfenschen die merkwiirdige Tatsache ergeben
e fmy‘ Sls.che Zustande aller Art die Viscositidt nicht erhchen
LA komiﬁtmgen. .In de'n ]%‘étllen von Grasvergiftungen, die ich im

) noch eine Eindickung des Blutes durch starke Fliissig-

o
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Kkeitsabgabe seitens der Tungen in Frage. Endlich ist an eine Anderung
der Alkalibestandteile zu denken. Es wird eingehender experimenteller
Forschungen bediirfen, um testzustellen unter welchen Bedingungen die
Viscositiit des menschlichen Blutes intra vitam so stark verindert werden
kann, daB die Wirkungen auch noch am Leichenblut gichtbar werden, wobei
gleichzeitig noch der Gesamtfibringehalt beriicksichtigt werden mub. Mir
lag nur daran auf diese frither so eifrig studierte, in letzter Zeit etwas
vernachlissigte Seite der Teichenblutforschung aufmerksam zu machen.
Die Probleme, welche die Blutgerinnung in der Teiche in sich birgt, sind
freilich schon gahlreich genug. Ich erinnere nur an die schon von
HounTer und besonders PanMER erorterte Frage, warum iiberhaupt -das
Teichenblut so langsam gerinnt, die von der Frage der Gerinnung inner-
halb und auBerhalb der lebenden Blutgefile verschieden ist oder sein
kann (BENEKE). Denn ohne diese Verlangsamung ware die Speckhaut-
bildung gar nicht moglich. Ich habe versucht, auch dieser Frage niher
su kommen, aber ohne Erfolg. Ich will nur Bemerken, daf es das
Fehlen des O nicht sein kann. Ich habe in das noch vollig fliissige
Blut der rechten Kammer alsbald nach dem Tode reichlich Sauerstoff
eingeleitet, ohne daB Gerinnung eintrat. Dasselbe Blut gerann sofort,
als ich es dem Herzen entnahm. Als bemerkenswerten Befund darf ich
erwihnen, daf dieses Herz, wie oben unter S.D. 13 genauer beschrieben,
infolge von Sauerstoffzufuhr in die rechte Kammer, mit seinem gesamten
Sinusteil 35 Min. p. m. rhytmisch zu schlagen anfing (64 Schlige in der
Minute) und daB sich diese Schlagfolge, mit kurzen Unterbrechungen
wegen zu starker Abkiihlung, 3/, Stunden lang, schlieBlich mit Systolen-
qusfall auch noch am herausgenommenen Herzen beobachten lieb. Im
allgemeinen handelt es sich bei den seltenen Fillen spontaner nach dem
Tode bei der Leichendfinung einsetzender Kontraktionen des Herzens
Erwachsener — von Neugeborenen, von denen unser hier zu feiernder
Fithrer und Meister die bemerkenswertesten Fille veroHentlichte, sehe
ich hier ab —, nur um kurze Perioden meist irregulirer Herztatigkeit. *)

Fine Ausnahme macht allerdings der wohl &lteste Fall von iiber-
lebenden Herzen, den RICHELOT in HunTers mehrfach zitiertem Werke
erwihnt. Bs heifit dort (p. 9200 Anmerkung): ,Im Jahre 1807 sich in
Rouen aufhaltend, offnete Herr RoussEau den Korper einer vierund-
zwanzig Stunden vorher guillotinierten Frau und war nicht wenig iiber-

rascht, als er das Herz noch schlagend fand . . “ ,Bs war besonders
das eine Herzohr (Herr ROUSSEAU glaubt sich zu erinnern, daB es das
rechte gewesen), das seine Verrichtung fortsetzte . . L ,diese Pulsation

dauerte noch mehr als drei Stunden fort und wiirde noch langer ge-
dauert haben, wenn Herr ROUSSEAU nicht gendtigh gewesen ware, seine

anatomischen Arbeiten fortzusetzen®. Dal tierische und menschliche

1) Thorel. Ergebnisse d. Pathologie, Bd. IX 1, XI 2, XIV 2.
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Herzen selbst nach Eintritt der Totenstarre bei Durchspiilung mit
T.ocKE’scher TFliissigkeit oder Sauerstoff wieder belebt werden kib)'nnen
ist bekannt. Unsere Beobachtung erinnert an die Versuche von SOMMER’
der Herzen ganz junger Séugetiere durch Einbringen in sauerstoffhaltigé
Medien wieder zum Schlagen brachte.

Ich glaube mit diesen kurzen Hinweisen gezeigt zu haben, welche
Fille von Beobachtungen am ILeichenherz und seinem Inhalfi in der
ersten Zeit nach dem Tode méglich sind. Hier offnet sich uns auch
ein Blick auf die Trage der Todespforte. Ich glaube, daf wir diese
jrrtiimlicherweise oft am Herzen zu erblicken uns gewdhnt habeﬁ wo
doch eine zentrale Ursache anzunehmen ist. ,

Anmerkung. Uber das Theoretische siehe de a: shnli \
DrocyxsKi, Medizinische Klinik 1912 Nu. 35. o frate) Lo e




