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(~ber die Ursachen der subendokardia|en Ekchymosen. 
Von 

W .  ]~ OLTZ. 

Seit E. v. ttOFMA~N in Seiner Aufsatzreihe ,,(~ber einige Leichen- 
erscheinungen" auf Blutungen unter dem Endokard, vorwiegend der 
linken Kammer, hingewiesen hatte, haben sich zahlreiehe Arbeiten mit 
der Deutung dieses Befundes beschi~ftigt. Da die subendokardialen 
Ekehymosen besonders h~ufig bei denjenigen Leichen gefunden wurden, 
die alle Anzeichen eines Verblutungstodes aufwiesen, lag es zun~ehst 
nahe, sie als ,,Verblutungsekehymosen" zu deuten, wie es wohl heute 
noeh vielfach geschieht. Dies ist jedoch eine vSllig irrige Auffassung. 
Schon HOFMA~N erkannte, dal~ die Todesart keinen wesentlichen Ein- 
flu6 auf die Entstehung der Blutungen ausiibt und hat  dies durch seine 
Tierversuehe (Erstickung, Keulung, Halsschnitt) nachgewiesen. Die 
Beobachtungen HOFMAN~S betreffen den gewaltsamen Tod. Sparer 
fanden andere Untersueher, dab die subendokardialen Blutungen aueh 
beim Tod aus natfirlichen Ursachen auftreten. So sahen MSNCKE]~E~G, 
BE~SLI~GER, RIBBE~T, ZUM WI~KE~, V. SURu u.a. sie bei Diphtherie, 
Meningitis, Eklampsie, Tetanus, Lungenembolie, Leuk~mie, Peritonitis, 
Sepsis, Tuberkulose, Ur~mie usw., ASCHOFF naeh Darreichung yon 
Strophanthin, Digitalin u s w .  S C H N E I D E R  land sie erstmalig bei experi- 
mentellen Thalliumvergiftungen. Wie xerwirrend die Vielfalt der Todes- 
arten ist, bei denen die Blutungen auftreten kSnnen, erweist die aus- 
fiihrliehe Kasuistik GERr~GE~s u n d e s  soll dies auch eine ~bersicht 
zeigen, die in dieser Darstellung aufgeffihrt ist. Man wird deshalb ge- 
neigt sein, den subendokardialen Ekchymosen jede diagnostisehe Be- 
deutung abzusprechen, wenn man nicht sehr summarisch verfahren 
will. Es ist nun Aufgabe dieser Arbeit darauf hinzuweisen, dal~ die Art 
des ErlSsehens der Herzt~tigkeit nieht ohne Einflu~ auf das Entstehen 
tier subendokardialen Ekchymosen ist. 

Die subendokardialen Ekehymosen werden vorwiegend unter dem 
Endokard der linken Kammer gefunden, und zwar sowohl im Bereiehe 
des Septum atriorum, als auch an der Hinterwand, auf den Papillar- 
muskeln, bin und wieder nahezu zirkul~r die ganze Kammerwand um- 
greifend, wie ich an 2 F~llen zu beobaehten Gelegenheit hatte. Seltener 
finder man sie rechts nnd zumeist in geringerer Ausdehnung. Der Form 
nach wechseln sie yon eben angedeuteten spritzerartigen Blutungen 
fiber streifenfSrmige his zu breit fl~chenhaft ausgedehnten. 
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Die Ansicht, dab es sieh bei den subendokardialen Ekchymosen um 
eine Leichenerscheinung handle, die v. Su~Y vertrat,  ist sicher nicht 
zutreffend, v. Sul~Y hat zwar an einem ausgedehnten Beobachtungs- 
material an Seh]aehtvieh die Blutungen am lebenswarmen, nicht toten- 
starren t terzen hie gesehen und land sie andererseits fast regelmiiBig 
am leichenstarren (in 94,3% !), doch sind diese Beobachtungen nicht 
unwidersprochen geblieben, v. SuRY schloB, dab die Ursachen der Ek- 
chymosen auf der postmortalen Kontraktion des Herzens beruhen, indem 
die anhaltende Pression dos totenstarren Herzmuskels auf den Capillar- 
inhalt einerseits und die Saugwirkung des unter bedeutend niedrigerer 
Spannung stehenden ]eeren Ventrike]raumes anderseits das feine 
Capillarrohr zum Zerreiften bringt, so dab sieh das Blur frei in das sub- 
endokardiale Gewebe ergieBt. Diese Art der Entstehung yon Ek- 
chymosen wurde yon anderen Autoren geleugnet, so yon STOOL, der bei 
gleichem Beobachtungsmaterial die Blutungen aueh am noeh nieht 
totenstarren ~Ierzen feststel]en konnte, und zwar besonders h~ufig bei 
,,langsamer Verb]utung", welehen Zusammenhang a]lerdings GEalXGE~ 
und neuerdings P~OBST auf Grund ihrer Beobaehtungen nieht best~tigen 
zu k6nnen glaubten. Am noch sehlagenden Herzen land auch STOLL 
keine Blutungen. Frfihere Beobaehter, wie z . B . v .  HOffMANN sahen die 
Ekehymosen am noeh warmen, nieht totenstarren tterzen. 

~ber  die Ursaehen, die letzten Endes zum Auftreten der Blutaus- 
tr i t te fiihren, fiber ihre Bedeutung ffir die Funktion des Herzens, ins- 
besondere des geizleitungssystems, liegt eine Ffil]e yon Annahmen vor, 
die teils eine myogene, tells eine neurogene Komponente in den Vorder- 
grund schieben. MAax, der zu den i~ltesten Beobaehtern zahlt, nahm 
vitale bzw. agonale Entstehung dureh krampfhafte Kontraktionen der 
leerpumpenden Ventrikel an. Diese Beobachtungen bezogen sieh aller- 
dings fast ausschlieBlich auf verblutete Tiere. Der Meinung yon M a r x  
schloB sich auch P m ~  an. Die musku]~re Komponente haben spiiter 
AscHo~F, der die Ekchymosen vorwiegend in der AortenausfluBbahn 
land und besonders RIBBE~T mit Naehdruek vertreten, die glaubten, 
die Blutungen dureh besonders heftige agonale Muskelkontraktionen 
erklaren zu kSnnen. Bei mikroskopiseher Untersuehung land I:~IBBERT 
seho]ligen Zerfall der Muskulatur, ferner ,,helle, bald breitere, bald 
sehm~lere RiBstellen" und ,,zaekige ZerreiBungen" der Muske]fasern. 

Eine zweite Gruppe yon Forsehern stellt die nervSsen Einflfisse, vor 
allem von seiten des Vagus, in den Vordergrund der Betraehtungen. 
Insbesondere haben die Experimente yon I~OTgBE~G~a, EPI'INGEI~ und 
B~BLI~GEX zur Stfitzung dieser Ansieht viel beigetragen. Naeh 
Reizung des Vagus sollen Ekchymosen besonders h~ufig auRreten, ja 
einen Hinweis darauf geben, dab intra vitam eine Vagusreizung vorlag 
(BERBLI~aEa). Fiir BE~BLINGE~, der die Entstehung der Ekehymosen 



Uber die Ursachen der subendokardiMen Ekehymosen. ~ 

auf eine gefgl3neurotisohe bzw. neuropathisehe Grundlage zurfiekffihrt, 
bleibt ,,die durch L~hmung der Constrietoren mit AufhSren des GefgB- 
tonus oder durch unmittetbare Erregung der gefgBerweiternden Nerven 
veranlaBte Hypergmie, speziell der BfindelgefgBe" eine Voraussetzung, 
die zu Betraehtungen iibe~ die grundlegende l~olle der BlutgefgBe des 
Herzens ffihrt und auf die bereits GAGLIO hingewiesen hatte, der die 
Ekehymosen auf krampfhMte Kontraktionen der Endokardgefgl3e mit 
nachfolgender parMytischer Erschlaffung und Ruptur  zuriiekffihrt (zit. 
nach ErPI~GEI~ und ROTI~EI~GEU). Bemerkenswert, da auf eine gesamt- 
physiologische Schau hinzielend, erseheinen in diesem Zusanamenhang 
die Beobaehtungen Swolms und seine SchluBfolgerungen. STOI, I~ nahm 
an, dab sieh bei langsamer Verblutung die Blutgef~Be Mlgemein verengen 
und die I-terzgefgBe erweitern, so dab diese durch den ungehinderten 
arteriellen Druck zum Bersten kommen. DaB die Ekchymosen meist 
links auftreten, erklgrt er mit dem gr/31]eren Sauerstoffbedfirfnis der 
linken Kammer und daher stgrkerer GefgBerweiterung. 

R e s t  und FI~ANZ fanden, daft die Blutungen dann auftraten, were1 
bei den Versuchstieren ein Todeskampf vorausgegangen war, nicht aber, 
wenn sie langsam (mit Chloroform) eingeschlgfert wurden. Die Autoren 
glaubten daher an eine~ Entstehung infolge des Todeskampfes. ~brigens 
fanden aueh sie im Gegensatz zu v. Slruy die Ekehymosen am noch 
nicht totenstarren Herzen (zit. nach ASO~IOFF). 

Auch der Einflu[~ des Blutdruckes auf die Entstehung d e r  Ek- 
ehymosen wurde in ]3etracht gezogen, und zwar in dem Sinne, dM~ sie in 
allen Fgllen yon Erh6hung des arteriellen Blutdruekes entstehen kSnnten 
(OI~TH). So vertrat  aueh COUlN die Ansicht, dM~ ffir das Zustandekom- 
men subser6ser Ekchymosen eine Blutdrueksteigerung in Aorta und 
PulmonMis verantwortlich zu machen sei, die er Ms eine Folge der 
Reizung des vasomotorischen Zentrums dureh asphyktisches Blur er- 
kl~rt, das gleichzeitig auch das Krampfzentrum beeinfluBt. 

Ausgedehnte Beobachtungen sind fiber die Beziehung der subendo- 
kardiMen Blutungen zum Reizleitungssystem angestellt worden. Die 
Deutung der yon vielen Autoren erhobenen Befunde (M6~CI~EBERG, 
RIBBEI~:r, BE/~BLINGER, ZU~I WINKEL U.&) leitet fiber zur funktionellen 
Auswirkung der ]31utaustritte, wie sie bei intravitMer Entstehung - -  
diese Ms Voraussetzung - -  ffir die Herztgtigkeit resultieren kSnnte. 
tIistologiseh wurden die t~asern des Reizleitungssystems yon den Autoren 
dutch Blutungen auseinandergedr~ingt, yon Blutungen durchsetzt, das 
System zerrissen und sehollig zerfMlen gefunden. I~IBBEI~T vertrat  daher 
die Ansieht, dab diese Vergnderungen intra vitam zu einer vielfaehen 
Unterbreehung der Reizleitung geffihrt haben mfiBten und damit zum 
t6dlichen Ausgang beigetragen hgtten, eine Meinung, die aueh BEI~B.- 
LINGEt~ an Hand mehrerer Diphtheriefglle vertritt. BEI~BLI~GER und 
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zv~  WIN~EL schlossen aus der Veranderung der Fasern des ~eiz- 
]eitungssystems, dab diese erst durch die Blutungen entstanden seien; 
doch land zu~ WI~K~L, dal~ die Blutung sich einesteils nicht nur auf 
das Reizleitungssystem beschriinkte, sondern in l0 yon 11 Fallen auch 
das Myokard betraf, anderseits, da~ die Extravasate nicht nur bei 
Diphtherie auitraten, sondern auch bei anderen, durchaus nicht infek- 
tiiisen Erkrankungen, so dal~ er der Ansicht ist, die Faserdegeneration 
sei nicht, wie man bei Diphtherie noch annehmen kSnnte, ein den Blu- 
tungen nebengeschMtetes und yon ihr unabhi~ngiges Ereignis, sondern 
ihre unmittelbare Folge, insbesondere deshalb, weft er die sti~rksten Ver- 
anderungen immer an den Fasern land, die im Bereiche der Extra- 
vasate lagen. ~hnliche Befunde konnte B ~ L r ~ G E R  erheben. W~hrend 
nun diese beiden Forscher und mit ihnen ASCHOFF und M6~C~E~ERG 
der Ansieht waren, dal~ die Blutungen das Primare seien, die Schi~di- 
gung der Systemfasern jedoch erst sekund~r eintr~te, vertrat  RIBn~.aT 
die Auffassung, dM~ es zunachst Zu einer Schiidigung der Fasern infolge 
iibermal~iger Kontraktionen komme und dal~ dureh das gleiche Ereignis 
auch die Blutungen hervorgerufen wfirden. RIB~aT,  der seine Schlul~- 
folgerungen aus Fallen yon Eklampsie, Tetanus, t t i rntumor und I-Iitz- 
schlag zog, land Veranderungen an den Muskelfasern auch dann, wenn 
keine Blutungen vorlagen; doch seheint es sich naeh seinen Besehrei- 
bungen um die sog. Fragmentierung des Herzmuskels zu handeln. 

Sehr bedeutungsvoll fiir die Annahme der Schadigung des Reiz- 
leitungssystems durch Blutungen waren die Versuche yon EePr~G~R 
und ROTH~mZG~, an denen sie die elektrokardiographischen Verande- 
rungen bei Unterbrechung der Reizleitung in den TAwA~Aschen Schen- 
keln studierten. Bei einem diesbezfiglichen Experiment wurde bei einem 
Versuchstier durch d i e  Schnittfiihrung nur der hintere Anteil des 
Schenkels getroffen, doch bald darauf das Bild einer totalen Unter- 
breehung gelunden. Es land sich in diesem Falle eine ausgedehnte 
subendokardiale Blutung, yon der die Autoren annahmen, dalt sie mal~- 
geblich an der Unterbrechung der l~eizleitung beteiligt war. (Ob es 
sich bei dieser Blutung tats~chlich um eine Ekchymose im Sinne dieser 
Darstellung handelte, bleibt fraglich; denn es wurde b]utig am Herzen 
operiert und bei dem in Frage kommenden Versuch auch das Endokard 
fiber dem nach vorne ziehenden Anteil des T ~ w ~ s c h e n  Schenkels, 
der durch den Schnitt nieht erreicht wurde, verle~zt.) Die Bedeutung 
der Blutungen ffir das l~eizleitungssystem wurde schliel~lich so weir in 
den Vordergrund geschoben, dal] sie lfir eine spezielle Erkrankung 
dieses Systems gehatten worden sind ( M 6 ~ c ~ B ~ c ) .  

Soweit ein Uberblick fiber die Ansichten zur Entstehung der sub- 
endokardiMen Ekchymosen und ihre mutmal~liche Bedeutung Ms 
Krankheitsgesehehen. Es lal~t sich nicht leugnen, dal~ die Theorie 
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krampfhafter Muskelkontraktionen einer ungeregelt ablaufenden Kam- 
mert~tigkeit, die zu Zerreigungen nicht nur der Muskelfasern, sondern 
auch der zahlreiehen feinsten Blutgef~ige des Herzens f~hrt, auf  den 
ersten Blick bestechend genug ist. Ware sie zutreffend, dann diirften 
wit allerdings damit reehnen, daft auch intravital Blutungen der ge- 
sehilderten Art hin und wieder entstehen kSnnten, und wit diirften welter 
annehmen, daft massivere Blutungen auch Schadigungen am Reiz- 
leitungssystem hervorrufen und sich klinisch bemerkbar machen kSnn- 
ten. Die Annahme, dag es in ultimis zu krampfhaften Kontrak~ionen 
des I-Ierzens kommt, scheint jedoeh zweifelhaft. Schon SToLL hat ihr 
Vorkommen auf Grund seiner Beobachtungen am sterbenden Herzen 
geleugnet. Der histologische Befund der Fragmentierung oder Seg- 
mentierung, tier vielfaeh Ms eine F01ge des Kammerflimmerns angesehen 
wurde, ist zwar iiberaus eindrucksvoll, abet doch viel zu grob zerstSrend, 
um an eine vitMe Genese denken zu lassen. Man kann Fragmentierungen 
beim gewaltsamen Tod oft an Herzen sehen, die keinerlei krankhafte 
Veranderungen aufweisen und die dutch Jahrzehnte ihre volle Lei- 
stungsf~higkeit bewahrt  batten. Es erseheint daher fiberaus zweifel- 
haft, dag die Muskelfasern infolge eines kurzdauernden Flimmerns, das 
an ihre Festigkeit und Leistungskraft hie solehe AnSpriiche zu stellen 
vermag, wie eine viele Stunden anhaltende paroxysmale Taehykardie, 
in so grober Form zerreigen k6nnte. Man wird wohl eher geneigt sein 
miissen, die Fragmentierung auf postmortale Ver~inderungen zurfiek- 
zuffihren, besonders deshalb, weft sie eine Erscheinung alternder I-Ierzen 
ist, wahrend Ekchymosen sieh aueh bei Neugeborenen linden, bei denen 
eine Fragmentierung nut  selten beobaehtet wird. Was aber ihre Be- 
ziehung zu den Blutungen angeht, so mug festgehalten werden, dag die 
Fragmentierung sieh h~iufig gerade in den Gebieten des tterzfleisches 
finder, die nicht yon Blutungen betroffen sind und dag sich anderseits 
oft ausgedehnte Extravasate zwischen den Fasern des Myokards bilden, 
ohne dag der Muskel verandert erseheint. 

Das zweite  Problem, das die muskulare Komponente vornehmlich 
in das BlicMeld der Betraehtnngen stellt, ist das der frustranen Kon- 
traktionen und der leerschlagenden Ventrikel. Ginge man yon der Voraus- 
setzung aus, daft tier I"Ierzmuskel bei leeren oder fast leeren Ventrikeln 
seine Tatigkeit in gleicher Weise fortsetzt, wie bei normal geffillten, 
d.h. im Sinusrhythmus, so wiirden allerdings 2 Komponenten entstehen, 
die geeignet waren, eine sehr starke ~Tberbeanspruchung des I-Ierzmuskels 
zu erkliiren. Die Anspannungszeit des Herzmuskels ware verkfirzt und 
er wfirde sich auch nicht unter kontinuierlicher Zusammenziehung 
seines Inhaltes erledigen, sondern mfiBte eine Leistung vollbringen, auf 
die er nieht eingestellt ist, n/imlieh die, nicht gegen einen Widerstand 
arbeiten zu miissen. Das Plastische der Herzbewegung, wenn man sich 
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so ausdracken darf, wiirde leiden. Es ki~me diesfalls zu einer abrupten 
Verkfirzung der Muskelfasern. Eine entseheidende Rolle wtlrden ferner 
die Klappen der venSsen Ostien spielen, die nicht du tch  den Inhal t  der 
Herzkammern  gehoben, gleichsam auf ihm schwimmend, in Funktion 
treten kSnnten, sondern bei geringem Blutgehalt der Kammern  (wit  
er auch bei starker Ausblutung noch anzunehmen ist) dutch Wirbel- 
bewegungen emporgesehleudert und gezerrt warden. Es ki~me daher 
auch nicht zu einem regelrechten Klappenschlul~, da das Moment des 
ganzfli~chig angepref~ten Blutes fortfiele. Auf diese Weise wi~ren viel- 
leieht die Bh tungen  in den Klappensege]n erkl~rbar, wie sie STOLL sah 
und auf Grund  deter er die Annahme der Entstehung yon Ekchymosen 
dutch die muskulare Herztgtigkeit  bezweifelte, da, wie er sehr richtig 
einwarf, die Klappen sehr muskelarm sind. Das Problem liege abet  
nieht an der spi~rlichen Muskulatur tier Klappen, sondern in ihrer un- 
physiologisehen Beanspruchung, in Wirbelbildungen an ihren l~i~ndern, 
die normalerweise nur yon dem in die Ventrikel strSmenden Blur ent- 
falter werden. 

Trotzdem wird man sieh der Ansieht, dal~ die leerschlagenden Ven- 
trikel far  die Entstehung der Extravasate  anzuschuldigen sind, nicht 
leicht anschliei~en kSnnen, da zwei unerli~$1iche Voraussetzungen fehlen, 
die diese Annahme rechtfertigten. Es miiSten die Kammern  leer oder 
fast leer sein, wahrend der Herzmuskel noeh eine kraftvolle Tatigkeit  
erkennen liei~e, d.h. seine )/[uskelkraft noeh vSllig ausschSpft und es 
diirften die subendokardialen Ekehymosen nut  in jenen F~llen zu beob- 
achten sein, in welchen eine tatsi~ehliehe Verblutung erfolgte, sei es nun 
durch eine ErSffnung der Blutbahn, sei es durch ein VerstrSmen in das 
intakte Gefi~Bsystem, etwa des Splanehnicusgebietes. Diese beiden 
Vor.aussetzungen treffen aber nieht zu. Das Herz leistet mit  geringer 
werdender Xammerffillung, die zu einer Anox~mie des Herzmuskels 
fahrt,  eine zunehmend geringere Arbeit, die bei einer Herabsetzung seiner 
Durehblutung bei nahezu leeren Kammern  bei gleichzeitiger Verminde- 
rung der propriozeptiven Reize keineswegs mehr den Charakter einer 
voll ausgebildeten Kontrakt ion triigt. Bei fast leeren Ventrikeln fSrdert 
das I-Ierz nicht mehr, es stellt seine T/itigkeit ein. ]3brigens t r i t t  bei 
Verblutung tier klinische Tod zu einem Zeitpunkt  ein, in dem das Herz 
noch eine ganz ansehnliche Menge Blur zugefahrt erh~lt. Nach Eintr i t t  
des klinischen Todes kann auch das Herz nur mehr terminale Bewe- 
gungen ausfiihren, die zwar noch einige Zeit anhalten und bei l~eizung 
des Muskels oder Wiederherstellung ann~hernd physiologiseher Verhi~lt- 
nisse sich wieder zu geregelter Tiitigkeit entfalten kSnnen, wie die Ver- 
suehe am aberlebenden isolierten Herzen beweisen. Werden solehe Ver- 
hiiltnisse aber nieht gesehaffen, dann stirbt das Herz, ungeachtet der 
zahlreichen Beobachtungen, die ein langes ~berleben zu beweisen 
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scheinen. Aus ihnen k6nnte leieht abgeleitet werden, dal~ das Herz 
in regelreehter Weise den ,,klinisehen Tod" lgngere, Zeit iiberlebt; es 
darf jedoeh nicht aufter Aeht gelassen werden, dab die Blutbewegung im 
Herzen nieht mehr den Charakter physiologiseher F6rderung tr/igt, da 
der gesamte iibrige Kreislauf mit  allen seinen Hilfsorganen ausgesehaltet 
ist, sondern dab eine gewisse Menge l~estblut eher im Herzen selbst, 
unter Umst~inden bei mangelhaftem Klappensehlult, in den Vorhof 
zurfiek und nur im aufsteigenden Tell der Aorta bewegt wird, und zwar 
in einer Schlagfolge, die nur mehr etwa die I-I~lfte der Aktionen.aufweist, 
die wir bei normaler Tiitigkeit erwarten dfirfen. Es treten demnaeh 
keine stfirmisehen Kontraktionen ein, die zu Blutungen Anlal3 geben 
k6nnten. Ganz abgesehen davon ist die Aktionsf~higkeit des Herzens 
bei intakter  Brusth6hle keine so ]angdauernde, wie Beobaehtungen 
anl/it31ieh yon Leichen6ffnungen vermuten lassen. Naeh I)I~OZYNSKI und 
POLSTOR~F geh6ren ,,postmortale" Kontraktionen d e s  Herzens beim 
Menschen zu den gr513ten Seltenheiten. Naeh letzterem Autor sind eine 
Menge yon Reizen imstande, Kontraktionen am blol]gelegten I-terzen 
hervorzurufen, wie Berfihrung, Durchsehneidung der groBen Gel/iBeX, 
Luftzutri t t ,  Teml0eratureinfliisse usw. Man mug deshalb ein regelreehtes - ' -  
Leersehlagen der Ventrikel trotz der eben angefiihrten Beobaehtungen, 
so interessant diese aueh fiir die Physiologie tiberlebenden Gewebes sein 
m6gen, mit  grol~er Reserve aufnehmen. 

Is t  es schon sehwierig ftir die Genese der Extravasate  infolge Mangels 
dieser Voraussetzung das LeerselHagen der Ventrikel aufrechtzuerhalten, 
so wird dies v61lig unm6glieh bei der Unzahl yon Todesarten, die 
mit  einer Verblutung und daher mit  einer sehleehten Ffillung der 
Kammern  nichts zu tun haben. Die Verblutung ist eben nut  eine der 
vielen Todesarten, bei denen subendokardiale Ekehymosen zur Beob- 
aehtung kommen und sehl6sse man selbst alle jene F~ille mit  ein, bei 
denen eine periphere Gefal31i~hmung in Frage k~me, d.h. also ein Ver- 
saeken des Blutes in der Strombahn, so blieben noch immer die unge- 
z~hlten Beobaehgungen ungekl~rt, bei denen dem I.ierzen eine v611ig 
ausreiehende Blutmenge zur F6rderung angeboten wurde. 

Aueh die Vagusreiztheorie, die neuerdings yon I~ASSBEXDER und 
W~-GL~I~ an Hand yon 32 Sektionsfallen diskutiert wurde, ist yon 
einzelnen Autoren mit Vorbehalt aufgenommen worden. 

Wenn man sieh den Einflul3 des Vagus auf die Herzphysiologie ver- 
gegenwgrtigt, insbesondere seine Ilolle in bezug auf die Coronargef/~Be 
und somit auf die Herzdurchblutung, dann wird es allerdings aueh 
sehwierig, sieh eine Vorstellung davon zu machen, wie es infolge seiner 
Reizung zu Blutungen kommen k6nnte. I)a bei Vagusreizung eine 
Verengung der Blutgef~l~e des Herzens eintritt, da der Vagus eine 
negativ inotrope Wirkung auf den Herzmuskel ausiibt, fallen zwei 
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unerlal3]iche Voraussetzungen fort, die fiberhaupt eine Ekchymosierung 
noch zu erkl~ren imstande w~tren. Und da scblieB]ich bei ausreichender 
Reizung des Vagu s die Ventrikel, wenn auch zumeist nur vorfiber- 
gehend, in Diastole stehenb]eiben, kSnnte man eher annehmen, dal3 eine 
Vagusl~hmung verantwortlieh zu maehen sei. STOLL land bei seinen 
Experimenten weder bei ]~eizung noeh Durchschneidung des Vagus 
oder Sympathicus Unterschiede in bezug auf die Extravasate.  Die Ein- 
wirkung der at~tonomen Nerven a]lein vermag wohl ebensowenig die 
Ursachen der Ekchymosen zu erkl~ren, wie man sie ausschliel3]ich auf 
eine abnorme T~tigkeit des Herzmuskels znriickfiihren kann. Wir 
haben es hier, wie bei den meisten pathophysiologisehen Vorg~ngen mit  
einem sehr zusammengesetzten Proze[~ zu tun, an dem sieh alle Anteile 
des Kreislaufmotors und die den Kreislauf wesentlieh beeinflussenden 
Lebensvorg~nge, wie die Atmung oder der Blutdruck, beteiligen. 

Um diesem Problem yon einer Seite entgegentreten zu kSnnen, die 
einen ausgiebigeren Uberblick gew~hrleistet, wurden  uus den Proto- 
kollen des Wiener Insti tutes ffir gerichtliche Medizin die Aufzeiehnungen 
fiber rund 5000 Obduktionen durchgesehen. Die Beschreibung yon 
Ekebymosen am Herzen in allen Formen konnte 690mal, d.h. in 13,8% 
aller F~lle gelunden werden. D~von waren 637 subendokardiale (12,7 % ), 
53 subepikardiule, w~hrend sieh in 61 F~llen beide Formen der Extra-  
vasate am Herzen fanden. Der Hundertsatz  yon 12,7% ffir die sub- 
endokardia]en Ekehymosen ]iegt etwas hSher als der yon BEEBLINGEt~, 
der unter 155 F~llen 12mal Blut~ustritte sah, was sich zwanglos aus 
dem anderen Sektionsmaterial erkl~ren ]~l~t. Dagegen land GERI~GER 
bei einem ~hnliehen Material, wie das hier verwendete, einen Prozentsatz 
yon 13,66. Unter  den 637 F~]len yon subendokardi~ler Ekehymo- 
sierung wurde nur lmal  der Befund erhoben, d~{3 sich die Blutungen 
unter dem Endokard der reehten Kammer  fanden (Tod dutch  Hirn- 
quetschung), w~hrend friihere Autoren (v. S~Ru GE~INGE~) sie doch 
5fret sahen. (v. SuEu land sie rechts etwa 20real seltener als links.) 
Jedenfalls d~rf wohl als unbestri t ten gelten, dal3 die subendokardia]en 
Ekchymosen ganz fiberwiegend eine Erscheinung des linken Herzens sind. 

Teilt man die 690 F~lle mit  Ekchymosierung so ein, dal3 sie sieh in 
den gewaltsamen Ted und den Tod aus n~tiir]ichen Urs~chen seheiden, 
so finder man folgendes Ergebnis (Tabe]le 1). 

Die Fiille der MSglichkeiten, die zur Ausbildung der Ekehymosen 
ffihren kSnnen, seheint nach dieser Zusammenstellung sehr grol3 zu 
sein, es f~llt jedoeh bei der Gegenfiberste]]ung gew~]tsamer Tod- -Tod  
aus n~ttir]ichen Ursachen auf, dal3 die subendokardialen Ekohymosen 
vielf~ch h~tufiger beim gewa]tsamen Tod anzutreffen sind und das ist 
nicht ohne Bedeutung. Der gewalts~me Tod trifft bei der iiberwiegenden 
Anzahl der F~lle Menschen mit ]eistungsf~higem Kreis]anf; er t r i t t  
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Gewal tsamer  Tod 

Sch~deltrauma (Zertrfimme- 
rung, SchuB u s w . ) . . . . .  

Subdurales H/im~tom . . . .  
TentoriumriB . . . . . . . .  
Allgemeine schwere Ver- 

letzungen . . . . . . . . .  
Verblutung . . . . . . . . .  
Tod dureh Ersticken . . . .  
Verbrennung . . . . . . . .  
Elektrischer Tod . . . . . .  
tIerzstich . . . . . . . . . . .  
Traumatische tterzruptur . . 
Vergiftungen . . . . . . . .  

darunter: Scopolamin, Atro- 
pin, Kanthariden, Methyl- 
Mkohol, Meth~moglobinbild- 
ner, Strychnin, Benzin, Na- 
triumnitrit (letzt. subepik.) 
je 1 Cyankali (1 subepik.) 
Quecksilber je 2, ~thylMkohol 
(2mal subepik.), Neosalvars~n 
je 3, ~tzgifte 4, Arsen 5, Pilz- 
vergiftung 6 (3mal subepik.), 

Barbiturs/~urederivate 11, 
Kohlenoxyd 13 (3mat sub- 
epik.), Narkose 18 

Tabelle 1. 

sub~ sub- 
- endo- epi- 

kar- I kar- l dialekar" [I dialekar" N~ti ir l icher  Tod diale I diale 

Ekchymosen I :Ekchymosen 

Hirnblutung . . . . .  15 
192 Hirntumor . . . . . .  

1 I-Iirnerweiehung . . . .  3 I 
1 HirnSdem, Hirnl~hmung ] 17 

Hirnabsceg . . . . . .  
120 Myokarditis . . . . . .  1 
92 Iterzl/~hmung 10 2 

9 11 Bronehiolitis . . . . .  2 
11 4 Lungenembolie . . . .  255 

Pneumonie . . . . . .  1 2 1 
Bronchitis . . . . . .  ~ 2 1 
Bronehusearcinom . . . 

65 l0 Sepsis 16 4 
Ur~mie . . . . . . . .  1 
Mundbodenphlegmone . 2 
Darmkatarrh . . . . .  1 11 
Peritonitis . . . . . .  16 
Ak. gclbe Leberatrophie 2 1 
Paratyphus (subepik.), 

Diphtheric, Scharlaeh, 
Tbc. der Nebennieren, 
Poliomyelitis, Eklam- 
psie, Lues cerebri je 1 6 1 

Tetanus (lmal epik.) 
Meningitis je 2 . . . 3 1 

Frfihgeburt . . . . . .  1 
i Anaphylaktischer Sehoek 1 

502 I 28 135 25 

ferner in einer weiteren groBen Anzahl  der Falle sehr raseh fiir die Be- 
troffenen ein. Auf das enorme Uberwiegen der Ekehymosen  bei Seh~del- 
t r a u m e n  hat  sehon GERINGER hingewiesen. Der I tunder t sa t z  der- 
jenigen Personen, die krankhaf te  Abweiehungen am Herzen und  an den 
Kranzgef~l~en aufzuweisen ha t ten ,  war nieht  sehr hoeh. Unte r  den 
690 F~llen fanden  sieh solehe mit  Herzhypertrophie  106real, das sind 
15,4%, Di la ta t ion  des t Ierzens wiesen 254 auf (37 %). Veri inderungen 
an den Coronararterien fanden sieh insgesamt in 17,8% aller F/~lle, 
davon  sp~rliehe lipoide Einlagerungen 14,2 %, gr6bere 2,7 %, starke Ver- 
kMkung mit  E inengung  der S t rombahn  0,9%. Demnaeh  wiesen 82,2% 
der Obduzier ten vol lkommen normale  Kranzgef~tge auf, was schon 
H a ~ z D A  u n d  GE~I~O~R bemerkenswert  sehien. Eine weitere, hSohst 
auffi~llige Tatsaehe ergibt sieh daraus, dab der Tod an Herzl/~hmung 
einen verh~ltnism~8ig sehr geringen Prozentsatz  der Falle mi t  Ek- 
ehymosen ausmaeht.  Wir  fanden sic bei Herzlf ihmung (eingereehnet einen 
FMI yon Myokarditis) 13real - -  da run te r  2mal nu r  subepikardiMe 
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Ekchymosen - -  d.h. in 1,8 % aller Falle. Die Bedeutung des plStzlichen 
tterztodes ffir die Ekchymosen wird weiterhin dadurch eingeschrankt, 
dab unter den 12 Fallen die Herzlahmung 4mal wahrend schwerer 
operativer Eingrifie eintrat (2mal Laparotomie, lmal Thoracotomie, 
lmal Tracheotomie wahrend einer Unterkieferoperation wegen Osteo- 
sarkom). Einmal t ra t  die Herzlahmung post partum ein, ein weiterer 
Fall verstarb im Wasserbett, einer infolge schweren Siechtums nach 
Schenkelhalsfraktur, wahrend ein Fall mat Emphysem, ein anderer mat 
ehronischer eitriger Bronchitis behaftet war. An pathologischen Be- 
funden wurden zumeist fettige Degeneration, triibe Schwellung oder 
braune Atrophie mat und ohne Coronarsklerose gefunden. Die Tatsache, 
dab der plStzliche Herztod in so seltenen Fallen mat Ekchymosierung 
vergesellschaftet ist, finder auch ihren Niedersch]ag darin, dag unter 
den Fi~llen sanitatspolizeilicher Obduktionen am Wiener Insti tut  fair 
geriehtliehe Medizin, sofern sie als Todesursache ,,Herzlghmung" er- 
gaben, sieh kaum solehe mat Blutaustritten unter dem Endokard linden. 
All dies weist darauf hin, dab die Ekchymosen nicht so wahllos ent- 
stehen, wie es auf den ersten Black den Ansehein erweeken kSnnte. 

Bevor darauf eingegangen ward, mSge noch ein Uberblick veranschau- 
lichen, in welchen Verhgltniszahlen die Ekchymosen zu der Gesamtheit 
der einze]nen Todesursachen stehen. Es erweist sieh hier nam]ich, dab 
es kaum eine Todesart gibt, bei we]cher sie konstant beobachtet werden 
kSnnen. Als Grundlage dieser Ubersicht dient das wahllos heraus- 
gegriffene Material der geriehtlichen Obduktionen eines Jahrganges aus 
unserem Institut,  bei dem unter 559 Leichen6ffnungen 102mal Ek- 
chymosen geiunden wurden. Von den 559 Fallen wurden 94 in Abzug 
gebracht, da unter diesen keine Parallele zu den Ekchymosen in diesem 
Jahre gefunden wurden und sich daher keine VergleichsmSglichkeit bot. 
Danach ergibt sich folgendes Bald (Tabelle 2). 

Wenn auch diese knappe ~bersicht keinen Anspruch auf Vollstandig- 
keit erheben darf, so betrifft sie doch einen wesentlichen Teal derjenigen 
Falle, bei denen Ekehymosen erfahrungsgemaB am hgufigsten beob- 
achtet werden. Sie erweist dabei, dab diese bei den gewaltsamen Todes- 
arten, die durch sehwere, rasch tSdliehe Verletzungen gekennzeichnet 
sand, gehauft auftreten und bei denjenigen Fallen, bei denen ein mehr 
oder minder rascher Tod vom zentralen Nervensystem aus erfo]gt. Der 
hohe Hundertsatz bei Krankheitsprozessen des tIerzens und der groBen 
KSrperschlagader, die zu ZerreiBungen iiihrten, mug mat Vorsicht be- 
handelt werden, da hier ein Ereignis vor sich geht, das zwangsliufig 
zu B]utungen in das Gewebe AnlaB gibt. 

Neben dieser rein zaMenmaGigen Erfassung wurden die Herzen yon 
17 Leiehen, bei denen in geringerer oder grSBerer Ausdehnung sub- 
endokardiale (und subeloikardiale ) Ekchymosen gefunden wurden, histo- 
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logiseh untersueht .  Die F~lle be t ra fen  : L e b e r r u p t u r  naeh Unfal l  mi t  Ver- 
b lu tung  in die Bauehh6hle ,  Typhus  abdominal i s  (subepikardial) ,  Wirbet-  
ss  mi t  Quetsehung des Halsmarkes ,  Pol iomyel i t is ,  a l lgemeine 
innere  Ver le tzungen dureh  Unfall ,  aku te r  M a g e n - D a r m k a t a r r h  bei 
e inem 7 Monate  und einem 21 Tage a l ten  K i n d  (subepikardia le  Ek-  
ehymosen) ,  subdura les  H~imatoml Kon tus ion  der  Brus t  und  des 
Bauches mi t  Milzrup- 
tur ,  epidura les  l l a m a -  
tom naeh Seh~delbrnch,  
S t i rnh i rn tumor ,  VergiL 
tung  mi t  Cyankal i  (sub- 
epikardia l ) ,  vorzei t ige 
P laeenta lSsung mi t  Ver- 
b lu tung ,  Seh~delzer- 
t r t immerung ,  BleivergiL 
tung  mi t  Chol/imie, Ver- 
gi f tung mi t  Koh lenoxyd  
und sehwerer  In fek t  aus 
u n b e k a n n t e r  Ursaehe.  

Die Ekehymos ie rung  
erwies sich vSllig unab-  
h~ngig yon Gesehleeht  
und  Al ter .  K r a n k h a f t e  
u  des Her-  
zens fanden sieh bei dem 
Fa l l  mi t  Baueh typhus ,  
bei  dem eine inters t i t ie l le  
Myokard i t i s  vorlag,  und  
dem der  Bleivergif tung 
und des Infektes ,  die 
mi t  fe t t iger  Degene- 

Tabelle 2. 

Gewaltsamer Tod 

Sch~delbruch . . . . . . .  
Kopfschug . . . . . . . .  
Subdurales H ~ i m a t o m . . .  
Allgemeine innere und ~uIJere 

"Verletzungen . . . . . .  
Verblutung . . . . . . .  
Verbrennung . . . . . . .  
CO-Vergiftung . . . . . .  
Cyankalivergiftung . . . . .  
Ba rb i tu r s~urede r iva te . . .  
Narkosetod . . . . . . .  

Natiirlicher Tod 

Gehirntumor . . . . . . .  
Hirnerweichung . . . . .  
HirnSdem, tt irnl/~hmung..  
Hirnblutung . . . . . . .  
Pneumonie, Pleuritis . . . 
I-Ierzruptur, Aortenruptur . 
tterzl~hmung . . . . . .  
Sepsis . . . . . . . . . .  
Peritonitis . . . . . . . .  
Gastroenteritis . . . . . .  

Ge- F~lle 
s~mt- mit Ek- 
falle ~ ehym 

78 
15 
7 

52 
26 
12 

17 
12 

Ge- 
s~mt- 
f~tlte 

1 
4 

17 
9 51 

67 
16 
27 

4 

39 

23 
10 
21 
22 
1 
4 
1 

F~lle ] 
mit Ek- 
chym. 

1 

2 
5 

1 
12 

1 subepikardial, 2 lmal subepikardiM. 

HUll- 
dert- 
satz 

37 
27 
14,3 

44,2 
38 
16,6 
5,4 

33 
23,5 

8,3 

HI]n- 
deft - 
satz 

5O 
11,7 
11 
16,6 
40 

7,4 
6,2 
3,7 

25 

ra t ion  des t t e rzmuske l s  behaf t e t  waren. Viermal,  also in k n a p p  25% 
der  Fiille, fand  sich F ragmen t i e rung  des Herzmuskels ,  ohne dal~ 
sich Beziehungen zu den ]31utaustrit ten nachweisen liegen, d .h .  die 
F r a g m e n t i e r u n g  l and  sich an Stellen, in denen keine oder  nur  sehr 
geringffigige Blu tungen  nachweisbar  waren.  Sonst  war  der  histologische 
Befund mi t  geringen graduel len  Untersch ieden  der  gleiche:  die Capri- 
laren, die kleineren,  manchmal  auch die grSgeren Venen und selbst  
kleinere Schlagadern  waren s t ro tzend  mi t  Blu t  geffillt. Die Blutffille 
der  Gef~Be reichte  in einzelnen F~llen durch  die ganze Muskeldicke der  
He rzwand  oder  des Septums.  DaB sieh die Hyper/~mie und  die Blur-  
aus t r i t t e  vorwiegend auf das Sep tum besehr/~nkten, konnte  n ich t  nach-  
gewiesen werden.  I n  einzelnen Fi~llen waren sie z .B.  nur  im Papilla.r- 
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muskel zu beobachten. Die BlutgefiiBe der linken Kammer waren M1- 
gemein etwas st/irker gefiillt, doeh land sich aueh reehts fast regelmi~Big 
tIypergmie, ohne dab Blutungen unter dem Endokard siehtbar geworden 
w/iren. Das Gewebe unter dem Endokard war yon Blutungen durchsetzt, 
die kleinere nnd grSBere Ausmage aImahmen, ebenso das Bindegewebe 
um die GefgBseheiden grSl3erer GefgBe. Im Gegensatz zu B:ERBLINO~R 
und anderen Autoren wurden regelm/~13ig aueh zarte Blutungen zwisehen 
den Muskelfasern des Myokards gefunden. Dag das Reizleitungs- 
system besonders v~ Blutungen bevorzugt ist, konnte dagegen nieht 
festgestellt werden, da allenthalben dort, wo das Gefiige des Gewebes 
loekerer besehaffen ist, sich Blutaustritte naehweisen liegen. Besonders 
reiehlieh erschienen sie daher aueh in der Umgebung yon Nerven, die 
hin und wieder yon Blutungen vSllig eingesehlossen waren. Dieser 
Befund der starken Blutfiille und der begleitenden Blutaustritte aus 
den Gefi~Ben lieB sieh jedoch keineswegs an allen Stellen des Herzens im 
gleiehen Nag naehweisen. Neben Partien mit extremer strotzender 
Blutfiille gab es solche, deren Gefi~Be v611ig leer ersehienen. Immer 
jedoeh reiehte die tIyperiimie in das Gef/~ggebiet des tIerzmuskels 
hinein und besehrgnkte sieh nieht auf die dieht unter dem Endokard 
ziehenden Geiiige. 

Sehnitte in It6he subepikardialer Ekchymosen ergaben ein /~hn- 
liehes Bild, nur dal3 hier, besonders bei stgrker ausgebildetem subepi- 
kardiMem l%ttgewebe die Blutaustritte reiehlieher, zuweilen massiv 
waren. Es fanden sich demnaeh die Blutaustritte in umgekehrtem Ver- 
h/~ltnis zur Straffheit und Diehte der Gewebsbildung, eine Tatsache, die 
bereits CoI~IN auffiel. Ob es sich in allen t~/illen um t~hexisblutungen 
handelt ist sehwer zu entseheiden, doeh seheint richtiger, dab besonders 
die zarben Extravasate im Myokard eher diapedetiseh entstanden sind. 
Zusammenfassend 1/~gt sieh sagen, dal3 sieh histologiseh das Bild einer 
Hyperi~mie bietet, die nieht gleichmgBig auf das ganze Organ verteilt 
ist, sondern aui gr6gere oder geringere Gebiete besehr/~nkt bleibt und 
zahlreiehe Blutaustritte erkennen 1/iBt, die sich mit graduellen Unter- 
sehieden ebenso zwischen die Muskelfasern wie in das reiehliehere 
Bindegewebe der  HerzausMeidung oder unter dem Herziiberzug er- 
streckt. Diese Befunde sind besonders Mar dann zu erheben, wenn man 
sehr frisehe Pr/iparate untersueht. Mit beginnender J~/~ulnis verlieren 
sie stark an I)eutliehkeit. 

Bag man makroskopiseh keine Ekehymosen zu erkennen braueht 
und dennoeh ein gleieher Befund am Gefi~gsystem des tIerzens sieh er- 
heben li~13t, erwiesen 5 weitere Fglle, die trotz sorgf/~ltigster Betraehtung 
keine Blutaustritte zeigten. Es handelte sieh in diesen F/~llen um Tod 
dureh Strychninvergiftung, infolge eines Glioms, naeh 5 Tage iiber- 
lebter Verbrennung, naeh septisehem Abort und nach ulcerSser 
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Enteritis. In allen diesen F/tllen konnten mikroskopisch Blutungen im 
Myokard gesehen werden, w/thrend sieh solche unber dem Endokard 
nieht in st/trkerer Ausdehnung fanden, so  dab sie makroskopiseh nieht 
in Erseheinung traten. Es ist daher anzunehmen, dab man histologisch 
den Befund der Blutfiille der kleinen Herzgef/iBe und zarter Myokard- 
blutungen viel h/~ufiger antreffen kann, als die makroskopisehe Aus- 
bildung yon Ekchymosen vermuten 1/tBt. Die Blutfiille des Capillar- 
gebietes 1/tBt sich mit unbewaffnetem Auge ebensowenig erkennen wie 
die Blutaustritte. 

Betraehtet man nun die Zusammenstellung der F/tlle, die Ekchymo- 
sen bzw. Myokardblutungen aufwiesen, unter dem Gesiehtspunkt ihrer 
Entstehungszeit, dann 1/tBt sieh ohne Zweifel fiir die iiberwiegende 
Zahl der F/tHe festlegen, dab die Zeit, in der die Blutungen auftreten 
konnten, in das Intervall zwischen Setzung einer t6dlichen Verletzung 
und AufhSren der Herzt/ttigkeit fallen muB. Denn die Annahmel dab 
sie vorher entstanden sein k6nnten, entbehrt jeder Grundlage; dab die 
Blutungen aber postmorta] entstehen, erscheint durch vielfache Beob- 
achtungen im Tierversuch widerlegt. Es ist Mlerdings nicht ausgeschlos- 
sen, dab sie sieh durch die Totenstarre des Herzens, besonders bei Nut- 
gefiilltem Ventrike], vergrSgern. Denn das ttineinpressen yon Blur 
in die ohnedies erschlafften und ste]lenweise wahrscheinlich geborstenen 
kleinen Gef/tge dureh die Zusammenziehung der erstarrenden linken 
Kammer ist durchaus m6glieh. Legt man nun der Betraehtung zugrunde, 
dab wiederum in einer groBen Anzahl der rasch eintretenden Todesf/tlle 
der klinische Tod unmitte]bar aus vollster Gesundheit heraus erfolgte, 
dann grenzt sich die Zeit, in der die Ekchymosen entstehen konnten, 
so weir ein, als das Herz braucht, um seine T/ttigkeit einzustellen, d.h. 
dab die Blutaustritte eine Erseheinung des sterbenden Iterzens sind. 
Da ferner die Ekehymosen nur den makroskopiseh sichtbaren Ausdruck 
einer Erscheinung darstellen, die welt tiefer in das Geschehen am Herzen 
eingreift, als eine Blutunterlaufung annehmen lieBe, und weil sich 
schlieBlich im Herzmuske] selbst, wenn aueh nut  in zarter Form, Blut- 
austritte naehweisen lassen, w/tre der Ausdruck ,,agonale Myokard- 
blutung" dem path0physiologischen Geschehen entspreehender als die 
besehreibende Bezeiehnung ,,subendokardiMe Ekchymosen". 

Die Fragestellung naeh der Ursache der agonMen Myokardblutungen 
geht zun/tchst yon dem Gef/tBsystem des tIerzens aus. Bei leeren Blut- 
gef/tgen gibt es keine Blutaustritte. Es miissen daher die Blutungen in 
einem Abh/tngigkeitsverh/~ltnis zu dem Ma$ der Blutfii]lung stehen, 
d.h. dem Druck des Blutes auf die Gef/~l~wand und der Widerstands- 
kraft  des GefKBrohres, die sowohl yon seiner Wandbesehaffenheit als 
auch der Festigkeit des umgebenden Gewebes abh/tngt. Je mehr der 
Druck in einem Blutgef/tl~ ansteigt, desto gr61%r ist die Elastizit~ts- 



222 W. BOLTZ : 

be anspruchung seiner Wand. Am st~rksten wird der Druck dann an- 
steigen, wenn der AbfluG des Blutes gehindert ist, w~brend der Zustrom 
welter erfolgL, also bei einer Stauung. Eine bloG aktive Hyper~mie 
wird das Gef~Grohr schwerlieh zum Bersten bringen, da die Hyper~mie, 
z.l~. eines arbeitenden Organs, sehr wesent]ich durch die Einsehaltung 
neuer Capillargebiete mitbcstimmt ist, die einen Druckausgleieh herbei- 
fiikren, und ferner dureh einen besehleunigten AbfluG des Blutes, d.h. 
eine Erh6hung der I)urehstr6mungsgesehwindigkeit. In diesen F~]len 
ist also das Blutgef~Ggebiet, das ja kein starres Rohrsystem darstell~, 
sondern einen sehr aktiven Faktor, g|eichzeitig ein Regulator des Zu- 
flusses dutch eine feine Mitbestimmung des entstehenden Druckes. 

Anders dagegen wird das Verh~Itnis, wenn der AbfluG des Blutes aus 
irgendwelchen Griinden gehemmt ist oder wenn das Capi]larsystem 
ersehlafft. Es stellt dann zwar noeh eine sehr dehnbare Strombahn dar, 
ger~it dabei abet in eine passive Ro]le. Es iindet kein Ausgleich mehr 
st.art und fibersehreitet der Innendruek des Gef~ftes die Festigkeit seiner 
Wand und die Unterstiitzung dieser durch das umgebende mehr oder 
minder straffe Gewebe, dann birs~ der Sehlaueh, zu dem es indesse1~ 
geworden ist, oder es verlassen sehon vorher die ~lutkSrperchen die im 
groben noch intakte aber fibcrdehnte Gef~Gwand. Ein so]eher Vorgang 
nun spielt sieh am I-Ierzen ab, wenn die subendokardialen Blutungen 
entstehen. Die Meinung, sie k6nnten dureh Muskelkontraktionen bei 
nur m~Gig gefiilltem Blutgef~Gsystem und vet allem bei noeh aktiven 
Capillaren entstehen, erseheint abwegig; denn dann miiGte aueh jede 
gr0fte Beanspruchnng des llerzens, die mit Hyper~mie und Steigerung 
des Minutenvolumens auf ein Vielfaehes des l~ormalen einhergeht, zu 
]Blutungen fiihren. Die erste Voraussetzung der agona]en Myokard- 
blutung w~re danaeh die ]~]utiiberfiillung eines schla[/en, inaktive~ 
Capillarsystems, wie es auch BE~BLI~GEI~ als letzte Ursaehe ange- 
nommen hat. 

Es erhebt sich nun die Frage, welche Vorg~nge zur L~hmung der 
Capi]laren im ICIerzen ffihren. Greift man ohne weiteres auf die extra- 
kardialen antonomen l~erven zuriiek, dann ger~it man in Konflikt mit 
der Beobachtung STOLLS, der land, daft weder bei Reizung noch Durch- 
sehneidung der autonomen Nerven merkliche Unterschiede in bezug 
auf die Ekehymosen anftraten. Und dies ist einlenehtend. Denn die 
Capillaren des I-Ierzens sind trotz ihrer sehr zahlreiehen Innervation 
doeh wesentlieh den Stoffweehseleinflfissen an er r  nnd Stelle nnter- 
worfen. Das tterz ist ferner in seiner Gesamtheit ein Organ, das weit- 
gehend yon seiner zentralnerv6sen Versorgung unabhangig bleibt, wobei 
in diese Autonomie auch das ]~lutgef~iGsystem mit eingeschlossen ist. 
Man kann daher das Capillarsystem des Herzens nur im Znsammenhang 
mit ihm und seiner Leistung betrachten. (DaG die unterstiitzende und 
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steuernde Kraf t  des autonomen Nervensystems dabei yon wesentliehem 
Einflu6 ist, wird weder geleugnet noch verkannt.) Sehaltet man aber 
die extrakardialen Nerven aus, dann ist das Herz und sein Blutgef~13- 
apparat  auf sieh selbst angewiesen. In  welcher Weise das Herz dann 
reagiert ist aus Tierversuehen bekannt. 

Es erseheint nun notwendig, das Blutgef~Bsystem des Herzens in 
Beziehung zu seinem Tode zu setzen bzw. zu seinem Absterben. Das 
Sterben des Herzens kann dabei nur in funktioneller Hinsieht erfaBt 
werden. Sp~te postmortale Kontraktionen des Herzmuskels oder sogar 
herausgesehnittener Teile desselben sind nicht ohne weiteres lebendiger 
Funktion gleiehzusetzen, da sie unabh/~ngig yon der Gesamtheit des 
Organismus auftreten. Das Herz ware daher als tot  anzusehen, wenn 
es seine Funktion im Kreislauf dauernd und v611ig so lange einstellt, 
bis irreparable St6rungen an anderen lebenswiehtigen Organsystemen 
eingetreten sind, oder wenn es als Folge vorher eingetretener Seh~den 
an eben diesen Organen im Rahmen des allgemeinen Todes seine Tgtig- 
keit beschlieBt. Es ergeben sieh daher 2 M6glichkeiten: das Herz stirbt 
prim/~r und gibt somit die Ursaehe des Todes ab, oder es stirbt sekund~r 
infolge des Ausfalls eines ]ebenswiehtigen Systems. Das Sterben des 
Herzens ist in diesen beiden F~tllen grunds~tzlieh nicht gleieh. Denn 
man wird nicht davon absehen k6nnen, dal3 das prim~tr sterbende Herz 
seine Funktion infolge einer Krankheit  oder eines Leidens nieht mehr 
aufreehterhalten konnte, wghrend im zweiten Falle das Herz noeh sehr 
wohl lebensf~hig gewesen wS~re, selbst bei krankhaften Ver/inderungen 
und Funktionsst6rungen. 

Beim Prototyp der prim~ren Herzl/~hmung, dem Sekundenherztod 
HEI~IXGs, steht das pl6tzliehe Aufh6ren der spezifischen Muskelfunktion 
im Vordergrund. Es tritt ,  gleichgtiltig ob man ein Versagen des Atrio- 
ventrikularknotens oder ein Flimmern der Kammern  annehmen mill, 
eine ,,Treibl~hmung" ein, die HEI~I~G dahin definierte, dal3 die Funktion 
des Herzens, Blur auszutreiben, aufgeh6rt hat, nieht aber seine l~eak- 
tionsf~higkeit in seinen einzelnen Bestandteilen. Es ist daher die Reiz- 
bildung oder die Reizleitung oder aber der Muskelapparat so sehr ge- 
st6rt, dal3 ein plStzlicher Funktionsausfall eintritt. Anders beim sekun- 
d~ren Herztod. W~hrend beim prim/~ren Herztod dasjenige System im 
Herzen, das seine Dynamik  best immt oder ausmaeht, zuerst versagt, 
{~llt es beim sekund/~ren tIerztod zuletzt aus. Das Herz stirbt nicht in 
allen seinen Anteilen zugleieh, sondern in seinen empfindliehsten oder 
zumeist geseh~Ldigten zuerst, wiihrend der z/i.heste, well lebenswiehtigste, 
der Reizbildung und -leitung am l~Lngsten erhaltenbleibt. Das ,,ulti- 
mum moriens" des Herzens ist der reehte Vorhof (bzw. die Hohlvenen, 
die naeh E?CGXLMA~- am 1/~ngsten erregbar bleiben) und in seiner alle 
anderen Anteile des Herzens /iberdauernden T/~tigkeit haben wit das 
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Bemfihen zu sehen, die Funktion noch immer aufrechtzuerhalten. 
Der Prototyp dieses sekund/~ren Herztodes ist der Verblutungstod. 
Ohne dal~ hier ein Organ grob zerstSrt zu sein braucht, stellt das hSehst 
empfindliche Zentralnervensystem seine T/~tigkeit ein. Das t terz stirbt 
ffir sich allein und sparer an dem Mangel an Blutangebot und der An- 
sammlung yon Stoffweehselprodukten, dig sich dutch den Ausfall der 
Atmung im Herzmuskel anh/s In dem ]angsamen Sterben des 
Herzens liegt das Grundproblem der agonalen Myokardblutungen. Denn 
das Capillarsystem des Herzens reagiert zuerst, tefls wegen der eintre- 
tenden Anox~mie, teils wegen der Anhgufung yon sauren Stoffweehsel- 
produkten im Muskel, die eine Erweiterung der Blutgef/~l~e herbeiffihren. 
Die Rolle der Vasoconstrietoren ist hierbei die ausschlaggebende, denn 
sie shad es, die den Tonus der Gefgl~e zun~chst aufreehterhalten und sie 
sind es anderseits, dig als der empfind]ichere Teil der Vasomotoren 
beim t terztod zuerst erlahmen. 

Es ]aufen bier also 2 Prozesse kurz hintereinander ab. Zun/ichst 
kommt es, wahrscheinlich gleichzeitig mit einer Blutdrucksenknng, zu 
einer aktiven Hyper~mie, wobei STOLL zuzustimmen ist, dad sie in der 
linken Kammermuskulatur starker sein wird. Wfirde der Blutverlust 
in diesem Stadium beendet und warden sich wieder physiologische Ver- 
h~ltnisse einstellen, so w~re der Vorgang damit abgeschlossen und die 
Durehblutung des Herzens n/~hme wieder seiner Leistung angepaBte 
Formen an. Geschieht dies nieht, dann geht der aktive Vorgang der 
Hyper~mie in den der Capi]larlghmung fiber, w~hrend der resistentere 
gerzmuskel trotz Ausfalls der Atmung und trotz empfindlieher StSrung 
des Kreislaufes, unter presso- und chemoreceptorisch bedingtem An- 
steigen des Blutdruekes, seine T~tigkeit noch kurze Zeit fortsetzt und 
in die erschlafften Gef/s welter Blur hineinprel~t. Da das reehte t terz 
das ]inke aberlebt und die Anh/s yon Stoffwechselprodukten in 
dem machtiger arbeitenden linken Ventrikel erheblicher ist, mSgen die 
Capillaren des reehten tterzens ]~nger ihre Spannkraft aufreehterhalten 
und mit dem Sistieren der tterzt/s der linken Kammer strSmt 
ihnen auch kein Blur mehr zu. tt ierin ]~ge eine MSg]ichkeit die wesent- 
]ich selteneren Blutungen rechts zu deuten. Manehmal allerdings ist das 
Verhgltnis umgel~ehrt; das rechte Herz erliseht frfiher (je naeh den 
,,Koeffizienten" - -  H~ING) und dann mag es beim Zusammentreffen der 
sonstigen Voraussetzungen aueh zu Blutaustrit ten in tier rechten K a m m e r  
kommen.  

Ganz ~hnlich wit beim Verblutungstod ~h.d dig Entstehnng der 
agona]en Myokardblutungen und die Ausbfldung subendokardialer 
Ekehymosen in den F/illen zu deuten sein, in denen das Herz den Tod 
des zentralen Nervensystems und den Stillstand der Atmung aberlebt 
und sie werden sehr wesentlich davon abh~ngen, v<ie lange dig 
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Anh~iufung der Stoffwechselprodukte und die L~thmung der Blutgefal3e 
durch den arbeitenden Ventrikel fiberdauert werden und in welchem 
Mage eine tatsgchliche BlutfSrderung stattfindet. Tritt  eine Capillar- 
l~hmung iiberhaupt nicht ein, dann gibt es auch keine Blutungen, 
oder zumindest nicht st~irkere, wie sie bei aktiver Hyper~imie gesehen 
werden k6nnten, weshalb bei der gr6$eren Anzahl der in Betracht 
kommenden F~lle die Blutungen ausbleiben oder geringfiigig sind. Es 
ist demnach das Entstehen der agonalen Myokardblutungen nicht so 
sehr abh~ngig yon der Todesursaehe an sich, als v o n d e r  Reaktions- 
und Lebensf~higkeit der Gef~ge und der Zeit, die bis zum Auftreten 
einer TreiblKhmung verstreicht. BALLOTTA schuldigte bei Asphyxie in 
bezug auf das BlutgefiiBsystem eine mangelnde Elastizit~t der GefKB- 
w~inde an, entweder auf physiologischer (frfihes Lebensalter ) oder 
pathologiseher Grundlage (Veriinderungen des pr~iko]lagenen Netzes), 
eine Ansicht, die man zwar nicht ohne weiteres auf alle FKlle subendo- 
kardialer Blutaustritte wird fibertragen k6nnen, die aber ihre Berechti- 
gung in solchen Fallen haben mag, die mit sehr rascher Schgdigung der 
Blutgefgge einhergehen, wie bei Toxikosen verschiedener Ursachen. 

Gelegentlich, wenn auch wesentlich seltener werden subendokardiale 
Ekchymosen aber auch dann beobachtet, wenn offensichtlich ein prim~irer 
Herztod eingetreten ist. Der Vorgang des prim~iren Herztodes zeigt 
jedoch gelegentlich Uberg~inge zum protrahierten, wobei das Versagen 
des Herzens ein totales oder partielles sein kann. Nach' HERI~G, der 
meines Wissens als erster auf die sehr wichtig e ,,Sterbedauer" hin- 
gewiesen hat, kann der plStzliche Herztod bis zum endgfiltigen Ausfall 
seiner Funktion bis zu 2 min in Anspruch nehmen (Minutenherztod). 
Aus den elektrokardiographischen Beobachtungen yon SCHELLO~C geht 
hervor, dag der Ablauf des Herzsterbens bei prim~rer Atem- und bei 
pr im~rer  Herzl~hmung der gleiche ist. Eine Ausnahme machen wohl 
nur die F~lle, die unter dem Bride pl6tzliehen Kammerflimmerns oder 
primgrer Lghmung des spezifisehen Muskelsystems im Herzen zu Tode 
kommen. Kammerflimmern ist gleichbedeutend mit einer Treibl~hmung 
des Herzens, um diesen treffenden Ausdruck beizubeha]ten, und nach 
dem bisher Dargestellten erscheint es kaum m6glich, dab dann Blutungen 
auftreten kSnnen. Das Wesentliche ist dabei, dab das Kammerflimmern 
primgr auftrit t ;  kommt es dagegen im Verlaufe des protrahierten t te rz-  
todes schlieBlich auch zu Flimmerbewegungen, dann kSnnen wohl auch 
Blutaustritte beobachtet werden. Sie sind dann aber vor 0der nach dem 
Flimmern entstanden und nich~ durch das Flimmern. Die Ursaehen, 
die zu einem plStzlichen Herztod ffihren k6nnen, sei es eine mechanische 
Behinderung, eine plStzliche Durchblutungsst6rung, ein Erlahmen in- 
folge zu groB gewordener Widerst~nde oder eine nerv6se Herzl~hmung, 
k6nnen bei dieser Betrachtung unberficksichtigt bleiben, da es ]ediglich 

Dt~ch. g. gerichtl. Med. Bd. 44. ]5  
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darauf ankommt, ob die Treibl~hmung das Prim~re ist oder ob das Herz 
einen Kollapstod stirbt. Es mu~ iibrigens bedacht werden, ob bei dem 
]angsamen prim~ren tterztod, also dem Tod, bei dem auch agonale 
Blutungen auftreten kSnnen, tatsgchlich das Herz dasjenige Organ ist, 
das zuerst in seiner Funktion aussetzt oder ob nicht infolge der Blut- 
drucksenkung und mangelnder Durehblutung das Zentralnervensystem 
zun~chst erlischt. Greift man auf die e]ektrokardiographischen Beob- 
achtungen yon SCHELLO~G am sterbenden t terzen zuriick, dann sterben 
Herzkranke bei allmghlich zunehmender Leistungsunfahigkeit nicht unter 
l~bererregung und Herzkammerflimmern. Dies will SCHELLO~G nur fiir 
funktionell und anatomisch intakte Herzen zugeben, und zwar im 
zweiten Stadium des tterztodes, also bevor noch Vaguslghmung und 
~bernahme der Fiihrung wiederum dutch den Sinus (drittes Stadium) ein- 
getreten ist. Sekund~trer Herztod und prim~rer ohne momentane Treib- 
l~hmung lassen demnach in ihrem Ablauf den gleichen Vorgang erkennen. 

Aul~er der dureh den Herztod bedingten Lghmung des Gef~Bsystems 
wirdferner  aueh diejenige zu beriicksichtigen sein, die sich auf toxisehe 
Einfliisse bezieht, welche au~erhalb der StofIweehselprodukte liegen, 
die im t terzen selbst entstehen, sie mSgen exogener o d e r  endogener 
Natur  sein. Hierher werden vornehm]ieh Bakteriengifte zu rechnen 
sein. Solehe ,,toxische Ekehymosen",  die man besonders h~ufig an 
Herzen yon S~uglingen beobachtet, die einem akuten Darmkatarrh er- 
legen sind, findet man bevorzugt nicht unter dem Endokard, sondern 
subepikardial, oft an der Vorderfl~tche der reehten oder linken Kammer 
in zarter spritzerartiger Anordnung oder an der Herzkrone an der 
Hinterwand, wo sie hin und wieder eine imposante Ausdehnung an- 
nehmen. Ob die Ekchymosen vital oder auch erst agonal infolge sekun- 
~!~tren Herztodes entstehen, ist sehwer zu entscheiden. Wahrseheinlich 
ist beides zutreffend und die agonale Gef~Blghmung wird umso rascher 
eintreten, je mehr die Vasoconstrictoren dutch Toxine beansprueht 
waren. SchlieBlieh wird noch der Umstand in Rechnung zu stellen sein, 
dab bei einer ausgedehnten Gefgl~lghmung in der Peripherie oder im 
Splanehnicusgebiet, die sieh kliniseh im Kollaps guBert, ein Versagen des 
Herzens eintritt, das dem beim Verblutungstod ghnelt. Es greifen 
bier, ganz abgesehen yon der Einwirkung toxischer Pr0dukte auf das 
Zentralnervensystem, gewiB mehrere Faktoren ineinander, die zu dem 
schliel~liehen Effekt der Herzgef~tBl~hmung fiihren. 

Endlich miissen fiir das Entstehen yon Myokardblutungen noeh 
Zustgnde in Betracht gezogen werden, die mit einer hgmorrhagischen 
Diathese einhergehen. Sie werden wohl reeht se]ten sein. Beobaehtungen 
bei Lenk~mie liegen vor (G~RINGER, FASSB~DER und WE~GLER). 

Ausgedehnte Ekchymosierung des Herzens, a]lerdings fast aus- 
schliel]lieh subepikardial, und zwar besonders deutlich an der Hinter- 
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wand der rechten Kammer, finder man sehlie131ieh in den Fallen, die an 
Erstiekung gestorben sind. In diesen Fallen kommt es dutch die Aus- 
sehMtung der Atmung sehr raseh zu einer mangelhaften ArteriMisierung 
des Blutes und zu einer enormen Kohlensaureanhaufung, die ihrerseits 
wieder ihre Einflfisse auf das I-Ierz geltend maeht. Das tterz /iberlebt 
im Fall der Ers~iekung den Stillstand der Atmung sieher erheblieh. Ob 
es Mlerdings in der Lage ist, seiner Funktion, Blur auszutreiben, ebenso 
lange naehzukommen, ist fraglieh. Es werden insbesondere an die 
Leistungsfahigkeit der reehten Kammer erhebIiehe Anforderungen ge- 
stellt. Dureh die agonM eintretende Blut/iberfiillung der reehten Kam- 
met und des reehten Vorhofes mit Stauung in die I-Iohlvenen kommt es 
aueh zu einem mangelhaften Blutabflug aus dem Sinus eoronarius. Der 
Meehanismus der Stauung im Blntgefal]system des Iterzens ist daher 
untersehiedlieh yon dem beim sekund//ren tIerztod infolge anderer 
Todesursachen. Es kommt hier im wesentliehen AusmM] zu einer Stau- 
ung im venSsen Anteil der HerzgefaBe, also jenseits des Capillargebietes, 
und es seheint, dab die Blutungen aueh mehr im l~ereiehe der gr6geren 
Venen liegen. Das reiehliehe und loekere Fettgewebe unter dem Epikard 
mag ihre Ausbreitung besonders begfinstigen. Wir miissen daher diese 
Art yon Ekehymosen, wie sie bei Erstiekung auftreten, yon denjenigen 
abtrennen, die infolge der tIerzagone zu beobaehten sind, denn sie gehen 
nieht zwangslaufig mit einer Lahmung der BlutgefaBe einher. DaB abet 
beide Arten yon Blutungen sieh sehr wohl miteinander vergesellsehaften 
k6nnen, liegt auf der Hand. In diagnostiseher I-Iinsieht wird man sieh 
allerdings kaum auf den wenig oder gar nieht differenten ]3efund am 
I-Ierzen selbst verlassen k6nnen. 

Eine Ekehymosierung, wo immer sie aueh auftreten mag, setzt zu- 
naehst die St6rung des Blutkreislaufes im Sinne einer Stauung voraus, 
gleiehgfiltig, ob die Ekehymosen unter den Bindehauten der Augen, 
unter der Pleura, am Thymus oder am IIerzen entstehen. Sie sind nur 
abhangig davon, dureh welehen Meehanismus das Blur letzten Endes 
so m/iehtig in die passiven GefaSe gepregt wird, dab sie dem ])ruek 
nieht standzuhMten verm6gen. Dies mag dutch die Treibleistung 
des tIerzens selbst entstehen, oder dureh Entleerung der arteriellen 
GefaBe in die gesperrte venSse Strombahn. tIierin liegt ihr wesent- 
liehes Unterseheidungsmerkmal zu den Suffusionen, denen ein 
gleieher pathophysiologiseher Vorgang nieht zugrunde liegt. Die 
Ekehymosen sind daher der siehtbare Ausdruek einer Kreislaufsehadi- 
gung, und obzwar ihre Entstehung in vielen Fallen sieher vital ist 
(Ekehymosen bei Strangulation) oder agonal, so ist die M6gliehkeit 
postmortaler VergrSl?erung dutch Hypostase (H~BE~DA) oder, um 
wieder zum tterzen zurfiekzukommen, dureh die Totenstarre durehaus 
denkbar. 
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Zum Schlu] erhebt sich die Frage, wieweit den agonalen Myokard- 
blutungen oder ihrem makroskopisch sichtbaren Ausdruck, den Ek- 
ehymosen, diagnostische und funktionelle Bedeutung zukommt. Es ist 
sicher nicht so, dal~ sie in positiv diagnostischem Sinn verwendet werden 
kSnnen,~ d.h. man kann aus dem Befund an sich keineswegs auf eine 
besondere Krankheit oder Todesursache schlie•en. Will man aber sum- 
marisch verfahren, d~nn wird man bei subendokardialen Ekchymosen 
sehr vorsichtig in bezug auf die Diagnose des primi~ren tterztodes 
sein mtissen. In den allermeisten, wenn nieht in allen Fi~llen, sind sie 
der Ausdruck des sekundgren oder des protrahierten tterztodes, dem 
das Zentralnervensystem im Erliegen vorausging. Vor allem wird man 
nicht eine primi~re Treibliihmung des tIerzens annehmen k5nnen. (In 
analoger Weise hat F. ST~ASS~A~ die subpleuralen Ekchymosen als 
einen Ausdruck der primi~ren Atemlghmung angesehen.) 1Nicht grSl~er 
auch ist die diagnostische Bedeutung der subepikardialen Ekchymosen. 
Man wird vielleicht aus ihnen eine besonders starke Belastung des rechten 
Ventrikels mit EinfluBstanung in den VorhQf entnehmen kSnnen, wghrend 
der agonalen Myokardblutung mit linksseitiger subendokardialer Ek- 
ehymosierung ein friiheres ErlSschen des ]inken Ventrike]s zukommen 
mag, worunter nieht das klinische ~ Linksversagen des I-Ierzens zu ver- 
stehen w~re. 

Aueh in funktioneller Hinsicht diirfte die Bedeutnng der agonalen 
Myokardblutungen gering sein, da sie erst zu einer Zeit entstehen, in der 
das IIerz in der Koordination seiner Anteile erheblich gestSrt ist und 
anderweitig bereits irreparable Vorg~inge eingetreten sind. DaI~ m~ssive 
Blutungen, gleiehgiiltig aus welchen Griinden sie immer ent~tehen 
mSgen, erhebliche Folgen auf das Reizleitungssystem haben mSgen, 
beweist das  zitierte Experiment EPPI~GERs und I~OTHBS.RGERS. Alle 
diese Erseheinungen kSnnen aber nur noeh dazu beitragen, den bereits 
eingeleiteten tIerztod zu beschliegen. 

Die agonalen Myokardblutungen kSnnen daher keine so wesentliehe 
Bedeutung fiir die Klinik gewinnen Ms ftir die Pathophysiologie des 
Herztodes. 

Zusammen]assung. 
1. I)er Befund yon subendokardialen Ekchymosen kann weder dureh 

abrupte, krampfhafte Muskelkontraktionen oder durch ein Xammer- 
flimmern, noeh durch ein Leerschlagen der Ventrikel, noch auch durch 
den EinfluB der extrakardialen autonomen Nerven allein gedeutet 
werden. 

2. Die subendokardialen Ekchymosen entstehen vorwiegend beim 
gewaltsamen Tod. Sie betreffen in der iiberwiegenden Anzahl der Fglle 
kreis]aufgesunde Personen. Ihre Entstehung f~llt in die Agonie des 
tterzens. 
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3. Als anatomische Grundlage findet man eine Stauung im Capillar- 
gebiet des tIerzens,  die sieh auch auf den venSsen Anteil  des Blut- 
gef/tl3systems erstreeken kann. Die Ursaehe dieser Stauung liegt in dem 
Er lahmen der Vasoeonstrietoren, die beim protrahier ten I-Ierzt0d zuerst 
versagen, w~hrend der t terzmuskel  noeh aktionsf/ihig bleibt. Die 
Capillarli~hmung ist ein natfirlieher Vorgang beim sekund~ren t terztod,  
sle kann  jedoeh aueh toxiseh bedingt  sein. Aueh den subepikardiMen 
Ekehymosen  liegt der gleiehe Vorgang der Stauung zugrunde,  doeh kann  
sie bier mechaniseher Na tu r  sein und muB nieht mi t  L/ihmung der 
Gel/il3e einhergehen. 

4. Aueh beim prim/iren t t e rz tod  k6nnen Blutungen auitreten,  jedoeh 
nu t  darm, wenn nieht eine prim/ire Treibl~hmung die Ursaehe des 
Todes ist. 

5. Die Blutaust r i t te  betreffen nieht nur  das subendokardiale oder 
subepikardiale Gewebe, sondern erstreeken sich bis in das Myokard.  
Sie sind abh/ingig yon der Straffheit  und Diehte des die Gef/iBe nm- 
gebenden Gewebes. 

6. ?r kSnnen auch dann  auftreten, wenn keine 
Ekehymosen  siehtbar sind, so dab die Bezeiehnung ,,agonale Myokard-  
b lu tung"  gereehtfertigt  erseheint. 

7. Die diagnostisehe und  Iunktionelle Bedeutung  der Ekehymosen  
am Herzen ist gering. Sie sehlieBen nur  eine prim/ire Treibl/~hmung 
des Herzens aus und weisen in der fiberwiegenden Zahl der F~lle, wenn 
niehg in allen, nach, dab das Zentralnervensystem dem tIerzen im Tode 
vorausgegangen ist. 
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