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Bei gerichtlich-medizinischen und auch pathologisch-anatomischen 
Sektionen findet sich neben anderen Befunden nieht selten als letzte 
Todesursaehe eine Luft-, Fett- oder Thromboembolie des kleinen Kreis- 
laufs. Die Diagnose der beiden ersteren kann bekanntlich in versehie- 
dener Hinsicht gewisse Sehwierigkeiten verursachen: So verliert bei 
der Lu/tembolie der klassische Nachweis yon Gasblasen im Herzen in 
gleichem MaBe an Beweiskraft, als Fi~utnisver~nderungen in Erschei- 
hung treten. Diesem Ubelstand, der sich besonders bei der Unter- 
suchung yon Abtreibungstodesfiillen fatal auswirken kann, ware durch 
chemische Analyse der Herzgase abzuhetfen; diese erfordert jedoch die 
Anwendung eigens konstruierter Apparate, wie sie yon DYRENFU~Tg, 
MnIxNn~, 0. SCI~IDT nnd W~RKGARTN~ angegeben worden sind, und 
hat sich in der Praxis offensiehtlich bisher nicht recht durehgesetzt. - -  
Der fibrige Sektionsbefund ist nach den Angaben der Literatur weit- 
gehend uncharakterist~sch (venSse Stauung, gelegentlich LungenSdem; 
oft Rechtsdilatation des Herzens; Genitalbefund); meistens wird wohl 
das Fehlen einer anderen Todesursache, neben der mehr oder weniger 
charakteristischen Vorgeschichte, Fundsituation usw., als wesentliche 
Stfitze der Diagnose herangezogen. Bei der Fettembolie maeht weniger 
die (histologisch ja stets zu stellende) Diagnose, als vielmehr die Frage, 
ob eine nachgewiesene Fettembolie im konkreten Fall als Todesursache 
anzusehen ist, Schwierigkeiten. Bei der Th~omboembolie ist der Befund 
im allgemeinen eindeutig ; dagegen begegnete die Frage nach den patho- 
logisch'-physiologischen Folgen, welche durch die Embolisierung eines 
Pulmonalarterienastes ausgelSst werden, seit jeher grSStem Interesse, 
weft eine kausal ausgerichtete Therapie die Kenntnis des zum Tode fiih- 
!enden Geschehens zur Voraussetzung hat. Dieser letztere Gesichts- 
punkt gilt natiirlich analog ffir die Luft- un<l Fettembolie. 

Zu der-forensisch-pathologisehen Gesamtbeurteilung eines Falles 
vermag gelegentlich die Einordnung bestimmter Zustande bzw. Abli~ufe 
unter eine definierte Kategorie der Grundtodesursachen wesentlich bei- 
zutragen. Hierffir ist es allerdings wohl notwendig, diesbezfigtich in 
hSherem MaBe als bisher fiber morphologische Gesichtspunkte hinaus 
die funktionelle Pathol0gie der Agone zu beriicksichtigen. 
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I m  f01genden soU un te r such t  werden,  ob auf diesem W e g e  neue Ge- 
s i ch t spunk te  fiir die Sek t ionsd iagnos t ik  der  Embol i en  des k le inen Kre i s -  
laufs ge~vonnen werden  kSnnen.  

1. Luftembolie. 
Die ~rage nach der eigentlichen Todesursache bei Luftemb01ie des kleinen 

Kreislaufs ist trotz eingehender experimenteller Bearbei~ung im Tierversuch und 
zahlreichen klinischen Beobachtungen yon den verschiedensten Seiten bis heute 
noeh nieht als gekl~rt anzusehen. Schon die noeh vertr~gliche bzw. sicher t~dliche 
Luitmenge ist nicht bekannt. Die Empfindlichkeit ist je nach der Tierart sehr ver- 
sehieden. W~hrend das Kaninchen schon bei 4 cm 3 und weniger stirbt, vertr~gt 
der Hund noch 20---200 em 3, das Pferd 4--6000 ~m 3. ~iir den Menschen liegen Be- 
obachtungen vor, dab 20 em 3 noeh vertragen warden; die'tSdlieh~ Menge wird yon 
VOLKMANN auf 40, yon A~THO~ auf 60, yon BV.RG~V~ANIr auf 100 cm 3 gesch/~tzt. 
Auch die Geschwindigkeit des Lufteintrittes spielt eine Rolle, da kleinere Luft- 
mengen mit der Zeit resorbiert werden. 

Unter den zalilreiehen bisher aufgestellten Hypothesen hat die Vergi]tungs- 
theorie (Bo~Ius ,  COPELA~D U. a.) nut noch geschichtliehes Interesse. Man stellte 
sich vor, dab die eingedrungene Luft wie eine Art Gift auf d i e  Organfunktionen 
verderb]ich einwirke. 

Aueh die Theorie des ~rim~iren Gehirntodes (BIc~T) ist heute verlassen. Sie 
geht auf die Vorstellung zuriick, dab die Luft naeh dem rechten Herzen auch die 
Lungencapillaren passiere und mit dem arteriellcn Blur in das Gehirn gelange, 
um dieses Zu ,,reizen". 

Die ~e]lextheorie wird, gestiitzt auf die Versuchsergebnisse yon SC~U~AC~E~ 
und J]~m% besonders yon SAUV.RBR~CH vertreten~ ,,Wie bei Verschleppung yon 
Venenthromben in die Lungensehlagader der ~u an sympathischen 
und Vagusfasern der Gef~l~wand einen Reiz auslSsen kann, so wirkt aueh i n  die 
Arteri'~n eingetretene Luft. Der Tod erfolgt reflektorisch dureh Vaguserregung." 
Dieser Gedankengang wird yon FRay abgelehnt, da sich die Tatsache, daJ~ das 
Herz auf Luftembolie im kleinen Kreislauf mit einer Aktionsbesehleunigung ant-  
worte, mit einer Vagusreizung nieht in Einklang gebracht werden kann. 

Die Theorie des ~rim~iren Herztodes ist wohl diejenige, welche heute die meisten 
Anh~nger besitzt. Bereits MORGAG~I spraeh den Gedanken aus, dab durch die 
eingedrungene Luft die Herzfunktion gestSrt werde; auch NYsTE~ glaubte, dab 
das rechte Herz so ausgedehnt werde, da~ es sich nicht mehr zusammenziehen 
kann. M:~RC]~R sah das Wesentliehe des Vorgangs darin, dab eine kompressible 
Luftmenge im reehten Herzen verharre, so dab die Blutzirkulation unterbrochen 
wird. v. L ~ s s ~  betonte zu Recht, dab die Herzklappen Fliiasigkeitsventfle sind, 
die gegeniiber Luft undicht .werden. So werde das eingedrungene Gas wie ein 
Pfropf zwisehen V. cava und' A. pulmonalis hin und her gesehoben. Dieser Auffas- 
sung sehlo~ sich auc]~ CovTY an; unter dem EinfluB der ~L)-berdehnung komme es 
infolge ~rbermiidung des Herzmuskels zur Asystolie. P ~  betonte in einer 
sehr spekulativen Abhandlung die Vo]umzunahme des I-Ierzinhaltes dureh Schaum- 
bildung (,,Schneeschlagen") und empfahl therapeutiseh Alkoholinjektionen; diese 
Ansieht wurde yon NEVMV.~R experimentell widerlegt. CL~m~O~T fiihrt an, da~ 
Myokard und Herzganglien dutch Eindringen yon Luftblasen in die Kmnzvenen 
geseh~digt werden kSnnen. Den experimentellen Beweis ffir ~as Versa~en des 
Herzens als a lleinige Todesursaehe versuehten Jv, H~ und N~w~L~ zu erlsringen. 
Sie fanden nach ein- oder mehrmaliger Luftinjektion bei Hund, Katze und Kanin- 
chen eine starke Stauung im Bereich der Venen des gro~e n Kreislaufs; der rechte 
V0rhof und Ventrikel waren stets maximal gedehnt und enthiclten schaum]ges 
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Blur. Die Blutdruckschreibung ergab, sobald die ins rechte Herz gelangt~ Luft 
den Lungenkreislauf verlegte, einen Blutdruekabfall im arteriellen und einen An- 
stieg im venSsen Kreislau.fsektor. Letzterer sei als Folge der ~-berlastung des 
rechten Herzens, bedingt durch ErhShung des Widerstandes im kleinen Kreislauf, 
zu deuten, wahrend die arterielle Blutdrucksenkung auf ein Leerpumpen des linken 
Ventrikels mangels !~achschub zuriickzufiihren sei. Es ge]ang diesen Autoren i n  
einem Fall (beim Hund) dutch Punktion des rechten Herzens und Absaugen der 
Luft nach eingetretenem diastolischem Stillstand das Herz wieder zum 'Sclflagen 
zu bringen (von HASELHORS'r bei htachpriifung nlcht bestatigt). Da eine derartige 
Punktion weder die Widerstande im kleinen Kreislauf herabsetze, noch die Ver- 
stopfung der Lungenvenen behebe, sondern nur die akute Herziiberdehnung be. 
seitige, schlossen JEaN und NAECEL~, dab als Todesursache in erster Linie ein 
Versagen des rechten Herzens in Betracht komme. Dieser Ansicht schlossen sich 
in neuerer Zeit BALOGH und FAn~ an. BALO~.H erzielte im Tierversuch durch Amyl- 
nitritgaben kombiniert mit Adrenalinringerinfusion ins linke Herz und t~berdrhck- 
beatmung (Umkehr der Cai~sonkrankheit!) gute therapeutische Erfolge. 

Die Theorie des primiiren Erstickungstodes sehen wir unter den alteren Autoren 
yon M_AGENDIE, HAYER, MICHEL und WoL~ vertreten: die Verlegung der Lungen- 
capillaren ffihre zur mangelhaften Arterialisierung, die Dilatation des rechten 
Herzens sei nur eine sekundare Erscheinung. RICHTER und ILYIN ffihrten als 
Beweis fiir die Annahme eines primaren Lungentodes die Beobachtung an, dab 
bei embolisierten Hunden das tterz noch ruhig weiter schlug, w~xrend die Atmung 
bereits ausgesetzt hatte. Auch yon PANVM, PASSET und FISCHER wird die Luft- 
embolie des kleirien Kreislaufs ais Erstickungstod bezeichnet. Wichtige experi- 
mentelle Unterlagen fiir diese Anschauung erbrachten die Arbeiten yon KLEr~- 
SCttMIDT, HASELHORST und S. FREY. Im Kaninchenversuch sah KLEINSCHMIDT 
1--2 mln nach der Injektion yon 2--3 cm a Luft Dyspnoe und Krampfe: schlieBlich 
inspiratorischon Atemstillstand, wahrend das Herz noch weiterschlug. RegelmaBig 
trat ein Anstieg des arterie]len Blutdrucks auf. Die gleichen Erscheinungen waren 
auch zu beobachten, wenn die Luft in den Stamm der A. pulmonalis injiziert 
wurde, das recnte Herz also unbe~eiligt blieb. STRATMANN und UHLENBRUCK fan- 
den elektrokardiographisch ebenfalls ]angeres Uberdauern der Herztatigkeit, wobei 
eine anfangliche, auf Sympathicusreiz deutende Frequenzsteigerung yon einer fma- 
len Kammerautomatie abgel6st ~vurde. HASELHORST und F~EY bedienten sich der 
rSntgenologischen Registrierung der Vorgange. Nach FlzEY kann ein primarer 
Herztod auch deshalb nicht in Frage kommen, weft sich d~mit der Blutdruckan- 
stieg im kleinen Kreislauf nicht in Einklang bringen lal3t. ,,Der Tod bei der ven6sen 
Luftembolie erfolgt an innerer Erstickung." 

I)iese wenigen Angaben m6gen gen/igen, um zu zeigen, wie verworren die Lage 
bier ist. Man kann nicht nut beobachten, dal~ die Anhanger der verschiedenen 
Richtungen die gleichen Versuchsergebnisse in entgegengesetzter Weise ausdeuten, 
sondern mu~ sogar feststellen, dal~ unter weitgehend gleiehen Bedinguhgen grund- 
satzlich verschiedene Versuchsergebnisse erzielt wurden. Aus diesem Grund traten 
eine Reihe namhafter Autoren (u. a. BORST~ SENSe, LUBARSCH, HUEBSCHMANN) 
fiir die Ansicht ein, dal] es eine einheitliche Todesursache tiberhaupt nicht gibt, 
vielmehr ein Zusammenwirken der verschiedenen St6rungen ffir den Todeseintritt 
verantwortlich zu machen sei. 

2. FettemboHe. 
]3ozfiglich der Todesursache herrscht ftir die Fettembolie ebensolche Unklarheit 

wie ftir die Luftembol/e. Die tSdliche Fettmenge fiir denMenschen schatzt KOCH auf 
etwa 30 g. KILLL~N halt 6--9 g noch fiir vertraglich, wahren d Mengen zwischen 12 
und 20 g fast immer t6dlich wirkten. ]~E6THY gelangte zu noch niedrigeren Zahlen. 
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Der Todesmechanismus darfte zun~chst je nach dem, ob es sich um einen 
akuten oder mehr subakutmn Verlauf handelt, versehieden sein. 

Far  die perakute, also ausschlie~lich pulmonale Form sind in der Literatur 
die gleichen Theorien diskutiert, wie fiir die Luftembolie. In der Regel sind die 
Verh~ltnisse jedoch dadurch l~ompliziert, dab das Herz sehon relativ friihzeitig 
einen Teil des Fettes d ~ h  clas Lungenfilter hindurchzupressen vermag. 

Theorie des primdiren Herztodes. Mit zunehmender Fetteinschwemmung erhebt 
sich ein wachsender Widerstand im klein6n Kreislauf; auBerdem kann die Herz- 
leistung dureh steigende Embolisierung des Coronarkreislaufes gesehadigt werden. 
FAma, der f i i r  Luftembolie und Fettembolie den gleichen Todesmechanismus an- 
nimm$, /~ui3erte in jiingster .Zei~ die Ansieht, dab die Versuehe yon MARTn~ mi$ 
Injektionen yon Bariumsulfat den Meinungsstreit zugunsten des Herztodes zu 
enfsseheiden sehienen. .~ 

Theorie des ~rimtiren Erstickungstodes. Im Verlauf der in Schiiben erfolgenden 
Fetteinsehwemmung fallen immer grStlere Lungenbezirke far die Atmung aus, so 
da$ unter hinzutretendem LungenSdem alas Individuum an Erstiekung zugrunde 
geht. Im Tierversueh sahen GOLD und L6rFL~R, sowie PAUL und Wr~D~OLZ, 
dab das Herz noeh weiterschlagt, wenn die Atmung l~ngst ausgesetzt hat. BRfiCKF~, 
der die Fettcmbolie als reine Erstiekung auffaSt, erzielte therapeutisch mit O~- 
Beatmung gute Erfolge. 

Die Theorie des prim2iren Gehirntodes wurde besonders yon SCRIBA vertreten: 
,,Der Tod nach reiner Fettembolie tr i t t  nur infolge massenhafter Embolien des 
Gehirnes und Riickenmarkes ein, und zwar dureh die hierdureh bedingte ~ arterielle 
An/~mie und die resultierenden Ern~hrungsst6rdngen.',' Diese Ansicht wurde yon 
FucHsm best~tigt, yon KILLIA~ und allen anderen .Autoren jedoeh .abgelehnt. 

Ho~H]~I~z setzt sich. in seiner Monographie ffir die A ~ a h m e  einer komplexeu 
Todesursache ein: ,,Sicher wird es F~lle geben, bei denen die Einstellung der Herz- 
arbeit als prim~re Todesursache angesehen werden mug (kardialer Typ), ebenso 
sicher aber aueh Falle, bei denen die Beeintr/iChtigung der L ungenfunktion (pul- 
monaler Typ) oder der Hirnfunktion (cerebraler Typ) letzten Endes als Ursaehe 
ffir das Ableben des Wesens anzusehen ist. Meist haben wir es jedoch mit einer 
Addition einzelner an verschiedenen S~ellen gleichzeitigangreffender Sch/~digungen. 
zu tun. Es scheint mir das besonders dann der Fall zu sein, wenn das Leben nicht; 
zu raseh nach dem r nfall zum AbscbluB kommt." 

3. Thromboembol ie .  
Nach v. HOESSLIN gleicht der Tod bei Thromboembolie nicht selten dem 

H~RINGsehen Sekundenherztod in allen Punkten; die Pulslosigkeit kSnne sofort 
eins'etzen. Aueh GLOGGENGIESSER erw~hnt die MSgliehkeit eines Reflexvorganges, 
der auf dem Wege fiber Zentralnervensystem und Vagus zum KreislaufkoUaps 
ffihre. HOCHREIN konnte zeigen, dab bei der Thromboembolie ein plStzlicher An- 
stieg des'Pulmonalisdruekes ~mderungen in der H~moctynamik der KranzaI~erien 
hervorr~ft, und zwar kommt es bei Mehrdurchblutung der liflken Coron~farterie 
zu efnem Durchblutungsabfall in der rechten A. :coron: Diese reflektorische 
Verengerung der reehten Kranzar~crie wurde yon HOCt~REI~ und SCHNEY~.R als 
pulmo-coronarer Reflex bezeiehnet. Die hieraus r~esultierende Coronarinsuffizienz 
wurde yon KROETZ, ECKARDT, MEESSEN U. a. elektrokardiographiseh naehgewiesen. 
Nach Ansieht anderer Au~oren diirfte aueh die akute ~berbelastung des reehten 
Herzens auf rein meehaniseher Grundiage eine Rolle spielen. B~CHN]~R und Mit- 
arbeiter sehen die aussehlaggebende Seh~dliehkeit dagegen in der aus der Unter- 
brechung des Blutstromes resultierenden Hypox~mie; der folgende Tod kSnne als 
Ers~ickung aufgefal~t werden. 
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Wenn HOFFH~INZ sich in Zusammenfassung seiner l~bersichtsarbeit 
der yon LUBARSCH, CEELE~ U.a. ge/~ul]erten Meinung ansehliel]t, dab 
der Streit um die letzte TSdesursaehe keine praktische Bedeutung habe, 
so mag er v o m  Standpunkt des Klinikers hierin vielleicht recht haben. 
Auf Grund fr/iherer Beobachtungen erschien es dem Verfasser jedoeh 
ffir die Ziele der f0rensi8ch-pathologischen Diagnostik durchaus wesent- 
lich zu wissen, ob im konkreten Fall nun ein Herztod oder eine Erstik- 
kung als letzte Todesursache vorgelegen hat. - -  Bestimmte Befunde bei 
der Sektion einschl/~giger F~lle deuteten darauf hin, dab es sich im 
Gegensatz zu der vielfach vertretenen Annahme eines Herzversagens 
wenigstens bei der Luftembolie und den akut  verlaufenden Fettembolie- 
formen doch um einen Erdtickungsmeehanismus handelt. 

Ordnet man die Todesursachen unter dem Gesiehtspunkt der ihnen 
eigentiimlichen Kreislaufreaktionen, so ergibt sich die MSglichkeit, einer- 
seits gewisse Gesetzm/~Bigkeiten im Zusammenhang zwischen Todesur- 
sache und Blutbeschaffenheit zu definieren, andererseits aus den phar- 
makologischen bzw. physiologisch-chemischen Daten des Leichenblutes 
im konkreten Fall  einen RiiekschluB auf die Grundtodesursache zu 
ziehen. Der Verfasser konnte.zeigen, dab im Leichenblut pharmakolo- 
gisch wirksame S~offe in wechselnder Menge naehweisbar sind, wobei 
zwischen pressorischen und gef~Berweiternden, glattmuskul~re Organe 
erregenden und 1/ihmenden Substanzen unterschieden werden kann. Im 
wesentlichen handelt es sich um das gleichzeitige oder getrennte Auf- 
treten yon Adrenalin bzw. Arterenol, Histamin, Adenyls/~ure und Sub- 
stanz P (v. EUL~R) in variablem Verh~ltnis, welches deutliche Bezie- 
hungen zu den TodeSursachen, insbesondere der Erstickung aufweist. 
Bekanntlich kommt es im Rahmen der Kreislaufanpassung bei Anoxien 
zur Aussch/ittung yon grSBerea Mengen Adrenalin, meist verbundea 
mit  reaktiver Histamin~mie. Im Tierversuch land sich nach akuter Er- 
stickung 50 m?/cm z im Venenblut gegen/iber einem Normalspiegel von 
unter 1 m),/cm 3, was einer Steigerung um das 50--100 fache entspricht. 
Diese ErhShung des Adrenalinspiegels kann noch einige Zeit post mortem 
pharmakologisch nachgewiesen werden und bildet nach den Erfahrungen 
des Verfassers ein gutes Kriterium f/Jr den Iqachweis des vorangegan- 
genen Erstickungsvorganges. 

Urn diese Vorg~nge zun/~chst tierexperimentell zu erfassen, wurden 
folgende Versuche durehgeffihrt : 

1. Bei einer Katze von 3800 g, welche in ~ther-Pernoetonnarkose 
unter Thrombocid der Biutdruckapparatur angeschiossen war, wurde 
zun/~chst eine Blutprobe entnommen (1 a) und anschlie2end eine schub- 
weise Fettembolie bis zum Todeseintritt gesetzt (Abb. l) ; hiernach neuer- 
liche Blutentnahme (lb). 
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2. "Bei einer anderen Katze wurde in gleieher Weise naeh ver- 
angegangener Blu ten tnahmc (2a) eine Luftembolie in 3 Sehfiben zu 
je 5 cm ~ im Abstand yon 30 see gesetzt. Die Blutdruckkurve ist, 
weil im Prinzip derjenigen des ersten Versuehes gleichend, hier nicht 
gesondert abgebildes Nach Stillstand yon Herz und Atmung wurde 
auch hier wieder Blur entnommen (2b). Die Sektion der Tiere ergab 
eine deutliche Dilatation des ~rechten Atriums und Ventrikels, be- 
sonders der rechten AusfluBbahn, im zweiten Falle eine Ffillung des 
rechten Herzens und der A. puhnonalis mit  grobblasigem Schaum. 

3. Die Blutproben l a  und b sowie 2 a u n d  b wurden jeweils solort 
durch Zentrifugieren yon zelligen Elementen befreit und ihr Adrenalin- 

Abb.  i .  Das Verha l t en  des ar ter ie l len  Blu tdruckes  (Carotis) bei schubweiser  Fe t tembol ie .  
Bei 1 - - 5  In j ek t i on  yon  je 2 c m  ~ ParaffinS1 in die V. femoral i s  in Abs t~nden  yon  ]eweils 
5 - -10  rain. Man  e r k e n n t  die nach  d e m  p r i m ~ r e n  Abs inken  des Blu tdruckes  jeweils ein- 

se tzende Kre i s l aufanpassung ,  bis schliel~lich n a c h  d e m  5. Schub die Grenzbe las tung  
i ibe rschr i t t en  ist .  

gehalt am Rattenuteruspri~parat nach D~ JALON bestimmt. Dieses Ver- 
fahren ist nach den Untersuchungen yon GADDUYI das empfindliehste 
und spezifischste der bekannten Nachweisverfahren fiir Adrenalin und 
hat  sieh auch dem Verfasser bestens bewiihrt. Beziiglich der Methodik 
muB auf eine friihere Arbeit (BEnG !950) verwiesen werden. - -  gum Ver- 
gleich dienten Blutproben, die einer dritten Katze vor und naeh T5tung 
durch Geniekschlag entnommen wurden (3a und b). 

Es zeigte sieh, dab die vor dem ]eweiligen Insu]t gewonnenen Blut- 
proben praktiseh frei yon Adrenalin waren, w~hrend naeh der tSdlichen 
Embolisierung des kleinen Kreislaufs mit Fet t  oder Luft  ein Adrenalin- 
spiegel yon 0,3--0,5 y/cm 8 bestand. Da die untere Naehweisbarkeits- 
grenze des Verfahrens bei 0,001 y liegt, entspricht dies mindestens einer 
ErhShung um das ]00 f a c h e . -  Bei dem Vergleichsfall war ledJglich ein 
Spiegel yon 0,005 y/cm ~, entsprechend einer MindesterhShung um das 
5faehe, naehzuweisen (Abb. 2). 

Der beobachtete Verlatlf des arteriellen Blutdrucks stimmt im wesent- 
lichen mit  den Befunden anderer Autoren iiberein. Das Eintreten einer 
Blutdrucksenkung naeh Blockierung des kleinen Kreis]aufs ist physi- 
kalisch leicht verstandlich, da das linkc Herz weniger oder kein Blur 
mehr erh~lt, um es in den grol~en Kreislauf hineinzupumpen; der arte- 
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rielle Druck mu$ also sinken. Dieser Blutdruckabfall kann aus dem 
gleichen Grunde nicht als Beweis ffir das Auftreten vagaler Impulse 
bzw. als Gegenbeweis ffir die Annahme asphyktischer Meehanismen 
gelten; vielmehr weist schon die i n n e r  wieder einsetzende Erholung des 
Blutdrucks darauf hin, dab der Organismus MaSnahmen ergreift, um 
den arteriellen Druck durch Anpassungsreaktionen aufrechtzuerhalten. 
Durch die Bestimmung des Adrenalinblutspiegels konnte nun in den 
obigen Versuchen erstmMig gezeigt werden, da$ es im Rahmen dieser 
Reaktionen zu einer unerhSrt starken Adrenalinausschfittung kommt, 
wie sie in diesem Ausmal~ bisher nur bei akuter  Erstiekung bzw. Ver- 
blutung nachgewiesen worden ist. Diese Verhaltnisse wurden bei der 
Luft- und Fettembolie in vSllig fibereinstimmender Weise festgestell.t. 
Insoweit kann man sicherlich Fx~m 
recht geben, der ffir die Luftembo- 
lie und die F~!le yon akut tSdlicher 
Fettembolie den gleichen Todes- 
mechanismus annimmt. 

Als physiologische Folge der 
Adrenalinausschiittung kommt es 

zur Entleerung tier Blutspeicher Abb. 2. Bestimmung des Adrenallnspiegels 
i m  Splanchnicusgebiet, insbeson- der B h l t p r o b e n  aus  V e r s u c h  1 u n d  2 (vgl.  

d e r e  d e r  M i l z ,  w a s  e i n e  markante  Text )  a m  R a t t e n u t e r u s  n a c h  DE JALO~ ~. 
B a d v o l u m e n  20 era" ;  A c e t y l c h o l i n  10 7/etwa 

Erh5hung des Phosphatidspiegels 60 sec; Badtemperatur 27 ~ 
im .Blur zur Folge hat. Die Ein- 
schwemmung von Phospholipoiden' fiihrt schlie$1ich, wahrscheinlich auf 
d e n  Wege fiber eine adsorptive Bindung yon Hemmstoffen der Fibrino- 
lyse (Antifibrinolysin yon Looms)  zur Steigerung des fibrinolytischen 
Potentials im Serum. (Bei der Sektion flfissiges Blur l) 

Als Erstickung wurden unter diesen Gesichtspunkten alle jene Zu- 
st/inde aufgefal~t, bei denen eine Zirkulation ohne Oxygenation vorliegt. 
Die routinem~$ige Bestimmung der pressorischen Aktivit/s des Phos- 
phatidspiegels und der l~ibrinolyse am laufenden Sektionsmaterial des 
Institutes ffir gerichtliche Medizin in Mfinchen ergab~ wie frfiher berichtet, 
da$ eine ErhShung der pressorischen Aktivit~t (Adrenalin/s 
v0n fiber 0,1 7/cm~) nur vorkommt bei Erstickung, Verblutung und 
einigen wenigen verwandten Mechanismen. PhospbatidspiegelerhShun- 
gen und gesteigerte fibrinolytische Aktivit/it gehen hierzu vielfach 
parallel, kommen aber auBerdem vor bei Ur/imie, Alkoholintoxikationen, 
Schock, Schlafmittelvergiftungen, Sch~deltraumen, Phosphorvergif- 
tung usw. Demnach ist fliissiges Blur  n i t  erh6htem Phosphatid- und 
Fibrinolysinspiegel nur dann fiir Erst.ickung charakteristisch, wenn 
gleichzeitig eine erhShte pressorische Aktivit~t desselben nachweisbar 
und ein Verblutungsmechanismus oder 1Nebennierenmarktumor auszu- 
schliel3en ist. 
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I m  fo lg r  s ind  e in ige  F~l le  y o n  Luf t - ,  F e t t -  u n d  T h r o m b o -  

embp! ie  des  k l e i n e n  Kre i s l au f s ,  we lche  in  de r  g e n a n n t e n  R i c h t u n g  

d u r c h u n t e r s u e h t  w u r d e n ,  w iede rgegeben .  

Beziiglieh der verwendeten Methodik mhB anf  die friiheren YerSffentliehungen 
verwiesen werden. Mit , ,Blutbefund" ist die Beschaffenheit des beim Durchschnei- 
den der V. c ava inferior entleerten Blutes gemeint;  das Verh~ltnis des flfissigen 
zu dem geronnenen Blutanteil ist in Kubikzentimetern angegeben. Unter  ,,pres- 
sorischer Aktivi t~t"  ist die Wirksamkeit des Serums am Froschgef~Bpr~parat zu 
verstehen; sie ist ausgedriickt in Gamma je Kubikzentimeter der an demselben 
Objekt wirkungsgleiehen Menge Standardadrenalin. Die fibrinolytisehe Aktfvit~t 
ist in Milligrammprozent N angegeben; der Wer~ ist identisch mit  der dutch den 
N- bzw. Rest-N-Zuwachs des Serums nach Bebriitung mit  Frisehfibrin ausge- 
driiekten Lyse in dem betreffenden Blur. Der Phosphatidgehalt ist ebenfalls in 
Milligrammprozenten angegeben. 

.Fall 1. Ottihe G., Sekt.-Nr. 223/49, 30 Jahre.  Bemerkungen zur Anamnese: 
~Wurde in der Wohnung tot  aufgefunden, nachdem eine Unbekannte einen Besueh 
abgestattmt hatte.  - -  Sektionsbefund (gekiirzt) : Graviditas M, I I I  mit  beginnender 
EihautablSsung. Massive Luftembolie des rechten Herzens, Luftblasen in Vv. 
ovaricae und Cava (nach Abtreibungsversueh dureh Uterusspfilung). - -  Letzte 
Todesursache: Luftembolie. - -  Entnahmezeit  p. m. : 30 Std. - -  Blutbefund: l~lfissig 
120; geronnen 0. --Pressorische Aktivi t~t ;  1,0. - -F ibr inolyse :  136,9. - -  Phospha- 
tide: 210. 

.Fall 2. Helene R., Sekt.-Nr. 232/49, 19 Jahre. Bemerkungen zu r  Anamnese : 
Wurde i~ot in der Wohnung einer gewerbsm~Bigen Abtreiberin aufgefunden. - -  
Sektionsbefund: Graviditas M~'IV mit beginnender PlacentarablSsung. Massive 
Luftembolie des rechten Herzen~; Rest  yon SeifenlSsung und Luftblasen im Uterus. 
M~Biges LungenSdem i akute Dilatation der rechten AusfluBbahn. - -  Letzte Todes- 
ursache: Luftembolie. - -  Entnahmezeit  p. m. : 18 Std. - -  Blutbefund: Flfissig 250; 
geronnen 0.--Pressorische Aktivit~t ~ 4,0.--Fibrinolyse ; 4 8 , 2 . -  Phosphatide : 206. 

Fall 3. Paul B., Sekt.-Nr. 226/49, 76 Jahre. Bemerkungen zur Anamnese : 
Wegen Verstauchung des linken FuBgelenkes 1 Woche bettlagerig; beim Aufstehen 
pl5tzlich zusammengebrochen und nach wenigen Minuten verstorben. - -  Sektions- 
befund: Distorsionsh~matom des linken oberen Sprunggelenkes in Resorption; 
Thrombose der tiefen Unterschenkelvenen und der V. femoralis, Embolie der rech- 
ten Lungen-Arterie, reehtsseitiges Lungen5dem, Atherosklerose der Aorta und Coro- 
narien. Myofibrosis cordis. - -  Letzte Todesursache : Lungenembolie. - -  Entnahme- 
7eit p. m. : 58 Std. - -  Blutbefund: Fliissig 80; geronnen 55. - -  Pressorische Akti- 
vi tat :  0,01. - -  Fibrinolyse : 26,8. - -  Phosphatide : 180. 

Fail 4. Richard P., Sekt.-Nr. 292/49, 84 Jahre. Bemerkungen zur Anamnese" 
Wurde beim ~berqueren der Stra{]e yon einem Motorrad angefahren, starb noch 
an der Unfallstelle. - -  Sektionsbefund: Kopfschwartenh~matom, Impressionsfrak- 
fur des Stirnbeins ohne nennenswerte Blutung im Bereich der Sch~delhShle; 
Splitterbruch des linken Unterschenkels; Beckenringbruch und Sprengung der 
Symphyse mit  Ausbildung eines retroperitonealen "H~matoms; Rippenbrfiche; 
Atherosk]erose der Aorta und Coronarien; einzelne Myokardschwielen. Hochgra- 
dige Fettembolie. - -  Letzte Todesursache: Fettembolie. - -  Entnahmezeit  p .m . :  
30 Std. - -  Blutbefund : Fliissig 150; geronnen 0. - -  Pressorische Aktivi t~t:  1,0. - -  
Fibrinolyse : 43,8. - -  Phosphatide: 162. 

Fall 5. Josef  ~/[., Sekt.-Nr. 689/49, 72 Jahre. Bemerkungen zur Anamnese: 
Kam wegen Herzbeschwerden und GehstSrungen in die Medizinisehe Klinik. Nach 
spontaner Schenkelhalsfraktur bettl~gerig, nach Tagen pl~tzlicher Exitus. - -  Sek- 
tionsbefund. Knochentuberkulose mit Lokalisation im linken Schenkelhals, Aus- 
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bildung eines sekund~r misch-infizierten Abscesses; verk~sende ~ebennierentuber- 
kulose, kavern6se Spitzentuberkulose rechts, frische miliare Aussaat; frische verru- 
k5se Mitralendokarditis; starke Atherosklerose der Aorta und grol3en Gef~Be; 
Hypertrophie und Dilatation des Herzens. - -  Letze Todesursache: Lungenembo]ie. 
Entnahmezeit p. m.: 16 Std. - -  Blutbefund: Flfissig 160; geronnen 0. - -  Pressori- 
Sche Aktivitiit: 1,0. - -  Fibrinolyse : 16,9. - -  Phosphatide: 181. 

Fall 6. Franz P., Sekt.-Nr. 744/49, 74 5ahre. Bemerkungen zu~ Anamnese: 
K a m  wegen Prostatahypertrophie und Inkontinenz Zur Aufnahme, starb wenig 
sparer unter den Zeichen einer Lungenembolie. - -  Sektionsbefund: Prostatahyl~r- 
trophie; beiderseits Lungenembolie; multiple Thrombosen im Plexus prostaticus. 
Intrakranielles Neurofibromyom des ]inken N. trigeminus. Stauungsleber; geringe 
Atherosklerose der Coronarien, st~rkere zum Teil mit geschwiirigem Aufbruch der 
Bauchaorta. - -  Letzte Todesursache: Lungenembolie. - -  Entnahmezeit p. m. : 
25 Std. - -  Blutbefund: Flfissig 60; geronnen 50. - -  Presssorische Aktivitat:  0,01. - -  
Fibrino]yse : 24,6. - -  Phosphatide: 173. 

FaU 7. Franziska R., Sekt.-Hr. 238J50, 22 Jahre. Bemerkungen zur Anamnese : 
Wurde in der Kiiche der elterlichen Wohnung in Abtreibungssituation tot  aufge- 
funden. - -  Sektionsbefund: Graviditas M. IV mit begonnener PlaaentarablSsung; 
im ttalskanal einige Blutgerinnsel. LuftblaSen in Vv. ovaricae und Cava. Massive 
Luftembolie des rechten Herzeris, Luftblasen aueh im linken Vorhof bei spalt- 
fSrmig offenem F. ovale. - -  Letzte Todesursache: Luftembolie. - -  Entnahmezeit 
p. m. : 12 Std. - -  Btutbefund: Fliissig 180; geronnen 0. - -  Pressorisehe Aktivit~t : 
1,5. - -  Fibrinolyse: 96,8. - -  Phosphatide: 242,0. 

Die Normwer t e  ffir d i e  pressorische A k t i v i t ~ t  l iegen nach  eigenen 
Er fah rungen  zwischen 0 u n d  0,1, ffir die F ib r ino lyse  zwischen 0 und  30, 
f i i r  den Phospha t idsp iege l  zwischen 150 und  180 mg- %. - -  W e r t e t  m a n  
un te r  Zugrundelegung dieser an  e inem groBen M a t e r i a l  (e twa 130 F~lle)  
gewonnenen D a t e n  die vo r s t ehenden  Fiil le aus, so e rg ib t  sich ffir d ie  
Luf tembol ien  (Fal l  t ,  2 und  7), fi ir  die F e t t e m b o l i e  (Fa l l 4 )  und  ffir 
e ine  yon  den 3 Thromboembol i en  (Fal l  5) eine m a r k a n t e  ErhShung  
der  Wer te ,  jedenfal ls  bezfiglich der  pressor ischen Akt iv i t~ t .  

Zwar  is t  die Zahl  der  un te r such ten  F~l le  zu klein,  a!s dal~ m a n  aus  
den  Befunden  al lzu wei tgehende  Schlfisse ziehen kSnnte .  Die  Tatsache ,  
dai~ die Luf t -  und  Fet tembol~en einen e rh6hten  p . m .  Adrena l insp iege l  
und  geste iger te  F ib r ino lyse  bei  vol ls t i indig flfissigem Blur  aufweisen,  
spr icht  jedoch nach  dem oben Gesagten  ebenfal ls  fiir die A n n a h m e ,  
dab  hier  ein Ers t i ck tmgsmechan i smus  im Vorde rg rund  s teht .  

l~berbl ickt  m a n  an  d iese r  S te l le  d ie  zahlre ichen in der  L i t e r a t u r  ge- 
~uBerten Ans ieh ten  fiber die eigent l iche Todesursache  bei  den  fou- 
d r o y a n t e n  Luf t -  und  Fe t t embo l i en ,  so da f t  znan wohl  zuni~chst fest-  
s tel len,  da~ im wesent l ichen nur  noch  die Theor ien  des p r im~ren  Herz-  
todes  (Rechtsversagen)  u n d  der  primi~ren E r s t i c k u n g  zur  Diskuss ion  
s tehen .  Es  wurde  schon gesagt ,  dab  die k re i s l au fdynamischenYerh~ l tn i s se  
in  der  yon  den meis ten  A u t o r e n  f ibere ins t immend beobach te t en  (aber  
verschieden gedeutegen) A r t  nicht ohne wei teres  als Stfi tze ffir d i e  An- 
nahme  eines p r im~ren  R e c h t s v e r s a g e n s  herangezogen werden  k5nnen.  
Auch  die  the rapeu t i schen  Erfolge BAL6GHs und  FAHRs aus l e tz te r  Zei t  
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beweisen keineswegs, dal~ hier ein drohendes Erlahmen des rechten Her- 
zens abgefangen wurde : mit gleiehem Recht kSnnte man die Auffassung 
vertreten, dab dureh die pharmakodynamische Erweiterung der Lungen- 
capillaren bzw. beschleunigte Gasabsorpti0n der drohenden Erstiekung 
zuvorgekommen wird. So wenig nun ~die genannten Argumente das 
Pr/~valieren eines Herzversagens zu beweisen vermSgen, so Wenig kSnnen 
sie die Annahme einer prim~tren Ers~iekung wider]egen. Die letztere 
Theorie stfitzt sieh im wesentliehen auf die vielfaeh best/~tigte ~ Beob- 
aehtung, dab die I-Ierzaktion im Tierversueh den Atemstillstand meis~ 
mehr oder weniger fiberdauer t. Mit den vorstehend angeffihrten Befunden 
wird diesem Argument ein weiteres wesentliches hinzugefiigt: 'Die Tat. 
sache, daft die /inalen Kreislau/reaktionen bei I~/t .  ~nd Fettembolie 
- -  deren Erfassung rein physikaliseh den Gegebenheiten des Versuehs 
zufolge nur unvollst~ndig gelingen kann -- ,  in physiologi'sch-chemlscher 
Hinsicht die charakteristischen Merkmale der Erstickung erkennen lassen. 

Bei der Thromboembolie dagegen diirften die Verh~l~nisse in der 
Regel anders liegen. Auch unser MateriaI sprieht in gewisser Hinsicht 
gegen die V~rmutung, da~ man es bei der Thromboembolie generell mit 
einem Erstickungsvorgang zu tun hat, da 2 yon den 3 F~llen slch durch 
niedrige Werte und geronnenes Blur deutlich yon den Luft- und l%tt- 
embolief~llen abheben. Immerhin wird man, das zeigt Fall 5, die MSg- 
lichkeit nicht ausschlieBen kSnnen, dal] es auch bei Thromboembolie 
gelegentlich zur Ausbildung yon Bedingtmgen kommen kann, wie s~e 
bei den Erstickungen gegeben sind. 

Die Bedeutung dieser Erkenntnisse fiir die forensisch-pathologisehe 
Diaguostik laBt sich dahingehend defmieren, dab man gut daran rut, 
im Rahmen des Leichenbefundes:bei Luftembolie auch die Beschaffen- 
heir des Blutes zu beriicksichtigen: Bei pulm0naler Lui~embolie ist naeh 
unser'en Effahrungen neben dem Vorhandensein yon Luftblasen im 
Herzen /liissige8 Blur als Regelbefund zu erwarten; reichliche Cruor- 
gerinnsel in Herz und Gef~13en lassen Zweifel an der Richtigkeit der ver: 
muteten Diagnose entstehen. Bei Todesf~llen nach stumpfen Gewalt- 
einwirkungen wird analog beim Fehlen einer eindeutigen Todesursache 
der Befund flfissigen Blutes den Verdacht auf da s .Vorliegen einer Fett- 
embolie unterstfitzen; der umgekehrte Schlul~ scheint in diesem Fall 
jedoch nieht zul~ssig, da je nach der Verl~ufsform auch andere Todes- 
ursachen bei Fettemb~lie mSglich sind. Bekanntlich kSnnen die Mengen 
yon F nnboliematerial be~ gleichermal~en $6dlichem Effekt individuell 
~r sein, je naeh~tem ob bei Eintrit$ dieser zus~tz]i,chen Be- 
lastung, normale oder krankhafte Verh~ltnisse an Kreislauf- und At.. 
mu~g~rganen vorlagen. Da man sich somit nieht streng an die Forde- 
rung halten kann, dab fiber ~/a des Lungenegpillarnetzes ausgeschaltet 
sein miissen, diirfte auch bei der oft schwierigen Entscheidung, ob eine 
histologisch naehgewiesene Fettembolie als Todesursache in Anspruch 
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genommen  werden kann ,  die  Ber / ieks ich t igung des gesamten  Sekt ions-  
befundes,  insbesondere  der  Blu tbeschaf fenhe i t  vo r t e i lha f t  sein, 

Bei  de r  Thromboembolm schlie$1ich s ind Gesetzm~l~igkei ten bezfig- 
]ieh des  B lu tbe fundes  nich~ abzule i ten .  

Zusammen]assung. 
D a  die finalen Kre i s l au f r eak t ionen  vielfach fiber die N a t u r  ver -  

schiedener  Todesmechan i smen  Aufschlul~ Zu geben vermSgen,  wurde  
das  Verha l t en  des Kre is laufs  bei  der  exper imente l l en  Luf t -  und  F e t t -  

e m b o l i e  un t e r  neuen Ges ieh t spunk ten  un te r such t .  
Bei  beiden E m b o l i e a r t e n  k o m m t  es bei  j edem neuen  Sehub z u  ini- 

t ia ten  B lu td rucksenkungen  im grog en Kreis lauf ,  die durch  Anpassungs -  
r eak t ionen  wieder  ausgegl iehen werden,  bis e i n e  be s t immte  Gesamt-  
menge an  E m b o l i e m a t e r i a l  i ibe rschr i t t en  i s t .  Durch  B e s t i m m u n g  des 
Adrena l inb lu t sp iege l s  konn te  geze ig t  werden,  d a b  es im R a h m e n  dieser  
f inalen K r e i s l a u f ~ d a p t a t i o n  zu einer  / iberaus  s t a rke n  Ausschf i t tung  des  
N e b e n n i e r e n m a r k h o r m o n s  k o m m t ,  wie sie in  d iesem AusmaB bis- 
he r  nu r  bei  a k u t e r  E r s t i ekung  (oder Verb lu tung)  nachgewiesen worden  
ist.  Dieser  Vorgang u n d  seine Auswi rkungen  ~n ger innungsphysiologi-  
scher  t t ins ich$ lassen sich auch bei  der  U n te r suc hung  mensehl ieher  
Embol ie todesf~l le  nachweisen.  Verfasser  ge langt  zu dem Schlu$, dal~ 
fi ir  die L u f t e m b o l i e  und  die p e r a k u t  ver laufende  pu lmona le  F e t t e m b o l i e  
d ie  Theor ie  des p r im~ren  Ers t ickung~odes  zutreffen di i r f te .  Auf  die 
B e d e u t u n g  des morphologischen  Blu tbe fundes  ffir die forens isch-patho-  
logische Diagnos t ik  einschl/~giger Fa l le  wird  hingewiesem 
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