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Frfihere Un~ersuchungen (LAveS) hatten ergeben, dab Trichlor- 
essigsi~ure(TC1E)-Extrakte yon vitalen, agonalen und postmortalen 
Blutseren im Ultraviole~t charakteristisehe Unterschiede aufweisen, die 
praktiseh zur Ermittlung des Zeitpunk~es der Entstehung, insbesondere 
yon KSrperhShlenblutungen, d~enen kSnnen. 

Die vorliegende Mitteilung besehaftigt sich mi~ Ursachen des spek- 
trochemisehen Verhaltens yon Leiehenserern und yon KSrperhShlen- 
blu~ungen. Es wurden die l~hosphatester ADP und AMP im postmorta- 
len Venenblut und in Blutergiissen in KSrperhShlen naher untersucht. 

A. Methodik 
Material.  Gelegentlieh der Durchffihrung yon gericht]ichen und 

Verwaltungssektionen wurde Blur aus der V. cava, der V. femora]is, 
dem rechten Ventrikel, ferner aus KSrperhShlenblutungen (H~mo- 
thorax, I-Iiimascos) und Herzbeuteltamponaden entnommen und sofor~ 
abzentrifugiert. ]Die Blutsera (BS) wurden, sofern sie nich~ ansehlieBend 
welter untersucht wurden, zun~chst eingefroren. 

SpektrogTaphische Untersuchungen 
1 ml mSg]iehst nicht h~molytischer BS wird in PlastikrShrchen mit 

3 ml einer 10%igen Trichloressigss (TC1E-) vcrsetzt und bei 
10 000 U/rain in einer Phywc-Zentrifuge abgeschleudert. Man erh~lt eine 
wasserklare LSsung. Diese wird in eine Quarz-Cuvette yon 10 mm Durch- 
messer eingeffillt und gegen eine 10%ige TC1E-LSsung mi~ Hflfe eines 
selbstregistrierenden Beckm~n-Ultraviolett-Spektrophotometers im Be- 
reiche zwischen 220 und 300 m/z ~usgewerteL E s ist in j edem Falle zweck- 
m~Big, zun~chst im Leerlauf des Gerhtes zu prfifen, wo die Lage des 
Extinktionsmaximums zu erwarten Js~ und weiterhin, ob der l~egistrier- 
bereich wegen zu hohcr Konzentration der absorbierenden Verbindungen 
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nicht fiberschritten wird. In diesem Falle wird der TC1E-Extrakt mit 
entsprechenden Mengen TC1E verdfinnt. In unseren Fgllen waren Ge- 
samtverdfinnungen bis zum Verhgltnis 1 Teil Blutserum zu 15 Teilen 
TC1E-LSsung zuweilen erforderlich. 

Chemische Untersuchungen 
In fffiheren Untersuchungen hatte es sich gezeigt, dal~ ira Bintserum 

Verstorbener Phosphatester (ADP und AMP) ~uftreten, die wie zahl- 
reiche andere Verbindungen dieser Art bei 260 m# das UV-Licht ab- 
sorbieren. Die Anwesenheit yon ATP konnte dagegen ausgeschlossen 
werden. 

Fiir die Durchf/ihrung der Bestimmungen diente das folgende Ver- 
fahren: 

AMP und ADP lassen sich gem~B folgender Reaktionsgleichungen 
einzein und nebeneinander quantitativ effassen: 

MK 
(I) AMP q- ATP ~ 2 ADP, 

(2) ADP q- PEP - - ~  ATP q- Pyruvat, 

(3) Pyruvat q- DPNH q- H+ ~ Lactat q- DPIW+. 

Da das Gleiehgewicht dieser Reaktionsfolge ganz auf Seite des DPIW 
liegt, ist die ADP-Konzentration der dutch die DPNH-Abnahme auf- 
tretenden Extinktionsdifferenz proportional. Wie aus obigen Gleiehungen 
zu ersehen ist, entsprechen 1 Mol ADP 1 Mol DPN, 1 Mol AMP jedoch 
2 Mol DPN. 

Enzymatische Bestlmmung yon AMP- und ADP.L6sungen 

l a. AMP-ProbelSsung: 10 mg AMP-Na 2 in 20 ml bidest. Wasser 
15sen. 

lb.  ADP-ProbelSsung: 20 mg ADP-Na 3 in 20 ml bidest. Wasser 
15sen. 

2. Triiithanolamin-Puffer (0,05 M; pl:[ ~ 7,6) : 0,93 g Tri~thanolamin- 
tIC1 in etwa 50 ml bidest. Wasser 15sen, mit 1 N NaOH auf pH : 7 , 6  
einstellen und auf 100 ml aufffillen. 

3. Phosphoenol-pyruvat-LSsung (0,01 M PEP;  1,3M KC1; 0,4M 
MgSO4) : 5 mg PEP-Cyclohexylammoniumsalz, 100 mg KC1 und 100 mg 
MgSO 4 �9 7 H20 mit bidesk Wasser auf I ml bringen. 

4. DP~H-LSsung (0,014M): 10rag DPNH-Na 2 in l m l  bidest. 
Wasser 16sen. 

5. ATP-L6sung (0,02 M): 10 nag ATP-Na 2 in 1 ml bidest. Wasser 
15sen. 

6. Lactat-Dehydrogenase: Handelspr~parat ,,Boehringer" 2 mg En- 
zymprotein/ml. 
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7. Py ruva t -Kinase :  Handelspr/~para~ , ,Boehringer" 2 mg  Enzym-  
protein/ml. 

8. Myokinase:  tIandelspr/~parat , ,Boehringer" 2 mg Enzympro te in  
pro ml. 

Allo fiir die AMP/ADP.Bes~immung erforderliehen L6sungen und 
E n z y m e  sind in der , ,Boehringer"-Test-Kombinat ion TC-K enthal~en. 
Ffir die AMP-Messung mug  jedoeh noch A T P  zugesetz~ werden. 

Messung : 

MeBstrahlung : 366 rote; Schichtdicke : 1 cm ; Testvolumen : 3,00 ml;  
t~aumtemperatur .  Messung gegen Vergleichsl6sung. 

Trigthanolamin-Puffer (2) . . . . . . . . .  
Phosphoenol-py~vat-L6sung (3) . . . . . .  
DPNtt-L6sung (4) . . . . . . . . . . . .  
ATP-L6sung (5) . . . . . . . . . . . . .  
AMP- bzw. ADP-Probel6sung (1 a) bzw. (1 b) 

Vergleichs - 
Testl6sung 16sung 

ml ml 

2,61 
0,15 
0,10 
0,01 
0,10 

2,71 
0,15 
0,10 
0,01 

mischen, Extink%ion Ex Probe und E 1 Vergleich ablesen 

LD -L   ng <6) . . . . . . . . . . . .  [ 0,Ol I 0,01 

mischen, Extink~ion E2 Probe und E2 Vergleich ablesen 

rK< ) . . . . . . . . . . . . . . . . .  [ o,01 I 0,01 
mischen, Extinktion E 3 Probe und E 8 Vergleich ablesen 

MK <8) . . . . . . . . . . . . . . . . .  I 0,01 ] 0,01 

mischen, Extinktion E a Probe und E 4 Vergleich ablesen 

Berechnung : 

Es gilt : 

dabei ist :  

bzw. 

g EA~p �9 V 
F:.d.v 

A EADp. V 
6 . d . v  

= / z M o l  AMP/ml AMP-L6sung 

----/~Mol ADP/ml  ADP-L6sung  

A EA~Ip  = E a Probe - -  E 4  Probe - -  (Ea  Vergleich-- E 4  u 

z~ E A D  P = E 2 Probe - -  E3 Probe --" (E2  Vergleieh - -  E3 Vergleich) 

e = mikromolarer  Extink~ionskoeffizieng ftir 
D P N H  (3,3 cm~//tMol)*, 

V = Testvolumen in ml, 
v----Probevolumen in ml, 
d---- Schich~dieke in cm. 

* Bei 340 m#: e = 6,22 cm2/#N[ol fiir DPNIt. 

( la)  

(lb) 
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Daraus ergibt sich: 

A EAM~. 4,55 =~Mol AMP/ml AMP-LSsung (1 a), 
A EA~ P �9 1,58 ~ mg AMP/m] AMP-LSsung (1 a), 
zJ E~D P �9 9,1 :/~Mol ADP/ml ADP-LSsung (lb), 
zJ E~D~ �9 3,89 ~ mg ADP/ml ADP-LSsung (lb). 

Papier ehromatographisehe Untersuehungen 

1. 7Eechnik. Die Trennung der Phosphatester erfolgte in Anlehnung 
an das yon P. C. CALDWELL (1953) verSffentlichte Verfahren. 

Testsubstanzen. Adenosin-Triphosphat (ATP) : C.F. Boehringer; 
Adenosin-Diphosphat (ADP): C.F. Boehringer; Adenosin-5-phosphat 
(AMP) : C.F. Boehringer; Orthophosphat : C.F. Boehringer. 

2. Herstellung der Extrakte. Je 2 ml BS wurden mit je 3 ml 5% iger 
TC1E-LSsung versetzt und bei 10000 U/rain in einer Phywe-Zentrifuge 
abgeschleudert. Durch Zusatz yon 50 mg ~thylendiamintetraessigs~ure 
(Merck) wurden Ca-und Mg-Jonen, die sich in gcringen Mengen in den 
Extrakten linden und die Chromatogr~mme stSren, in 16sliche Komplexe 
fiberffihrt (W~KEX und WA~E~, 1951). Es folg~ das Alkalisieren der 
Ansgtze mit konzentrierter AmmoniaklSsung: 

3. Chromatographie der Extralcte. LSsungsmittel: n-Propanol/Am- 
moniak/Wasser im Verh~ltnis yon 60 ml n-Propanol:30 m] konzen- 
trierter Ammoniak-LSsung:40 ml H20 (HA~ES und ISHE~WOOD, 1949). 
Es werden nach und nach je 5#1 Volumina des TC]E-HF-Extraktes 
(insgesam~ 50--200 ~1) mit einer Mikropipette auf Whatman 1Wo. IV- 
Pal0ier aufgetragen und im Luftstrom eingetrockneL Das Whatman. 
P~pier wird vor Gebrauch in 2 n-Essigss nach HA~ES und IS~ER- 
WOOD gewaschen. 

Die Chromatogramme liefen bei Zimmertemper&~ur gewShnlich 
16 Std, dann wurden die Streifen mit einer Analysenquarzlampe be- 
trachtet und die absorbierenden Flecken umrandet. Ihre Entwieklung 
erfolgte dutch Besprfihen mit dem Reagens nach lclA~]~s und ISHE~- 
WOOD (1949): 5 ml 60%ige Perchlors~ure, 2,5 ml 4%ige Ammonium- 
molybdat-LSsung, 10 ml N-HC1, Wasser bis zu 100 ml. 1Waeh anschlie- 
l~ender Erhi~zung auf 850 C wghrend 10 rain und Einbringen in I-IeS- 
Atmosphere erscheinen die Phospha~ester als blaue Flecken. 

B. Befunde 
1. Untersuchungen an postmortalen Venenblutseren 

Es wurden 105 Fs ausgewertet. Dabei handelte es sich um plStz- 
liche Todesfi~lle aus n~tfirlicher Ursaehe, vor allem um Coronarver- 
schlfisse und Coronarstenosen, ferner um F~lle gewaltsamer Todesursachen 
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T a b e l l e  1 

Todesarsache 

)lut 
tration 
7.% 

AMP 

40 

109/62 

100/62 

39 F . J .  

K .  t I .  

V e r b r e n n u n g  . . 
P l T t z l i c h e r  T o d  in  

N a r k o s e  . . . .  
H e r z i n s u f f i z i e n z  . 
C o r o n a r s t e n o s e . .  
M e s a o r t i t i s  l u e t . .  
C O - V e r g i f t u n g  . . 
H e r z i n f a r k t  . . . 
C O - V e r g i f t u n g  
A k u t e  E r s t i c k u n g  
I n n e r e  V e r b ] u t u n g  
C O - V e r g i f t u n g . .  
I n n e r e  V e r b l u t u n g  
I n n e r e  V e r b l u t u n g  
Seps i s  . . . . .  
L u f t e r n b o l i e  . . . 
H e r z i n s u f f i z i e n z  . 
C o r o n a r v e r s e h l u l ~  
C o r o n a r t h r o m b o s e  
AbriI~ d e r  H W S  . 
S c h ~ d e l s t e c k s c h u I 3  
H e r z i n s u f f i z i e n z  . 
H e r z i n s u f f i z i e n z  . 
Ref l .  H e r z i n s u f f i -  

z i e n z ( ? )  . . . 
C O - V e r g i f t u n g . .  
L u n g e n e m b o l i e  
T o x i s c h e s  

I : [ e r z v e r s a g e n  . 
S e h g d e l b r u c h  . . 
G r i p p a l e  B r o n c h o -  

p n e u m o n i e  . . 
A l k o h o l v e r g f f t u n g  
S c h g d e l b r u c h  . . 
L u n g e n e m b o l i e  
P n e u m o n i e  . . . 
C O - V e r g i f t u n g  
P n e u m o n i e  . . . 
A p o p l e x i e  . . . .  
U r ~ m i e  . . . . .  
E r s t i c k u n g  . . . 
V e r b l u t u n g  . . . 

I B a r b i t u r a t v e r g i f -  
t u n g  . . . . .  

A s p i r a t i o n  yon 

E r b r o e h e n e m  . 

0,71 

0,11 
0 ,14  

0 
0,84 
0,17 
0 ,28  

0 
0,22 

0 
0,49 
0,28 
0,12 
0,71 

0 ,07  
0,42 

0 
0,07 
0 ,07  
0 ,14  
0,06 
0,70 

1,12 
3,08 
0,14 

7,59 
7,84 

3,22 
1,96 
2 ,24  
3,78 
4 ,34  
1,54 
1,82 
3 ,64  
1,96 
2 ,10  
1,68 

1,54 

2 ,80  
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rlS  I 
41 
42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 
49 
50 

51 
52 
53 
54 
55 

56 
57 
58 

59 
60 
61 
62 
63 
64 
65 
66 

67 
68 Se. E. 
69 W. 0 .  
70 B. 
71 Wa. 
72 Ta. D 
73 H . M .  
74 K . P .  
75 B . R .  

76 G . E .  

77 R . M .  

78 Oz. F. 
79 F . R .  

80 Gr. R 
81 Br.  J .  

82 Sch. !~ 

Tabelle 1 (For tse tzung)  

Todesursaehe 

Serum 
Konzentra~ion 

in rag- % 

Innere  Verb lu tung  
Kopfschu~ . . . 
Erwiirgen . . . .  
E r t r inken  . . . .  
Myokardinfarkt  . 
Pneumonie  . . . 
E r t r inken  . . . .  
C o r o n a r s t e n o s e . .  
E r t r inken  . . . .  
Barbi tura tvergif -  

t u n g  . . . . .  
CO-Verg i f tung .  , 
Lungenombolie  
Herzinsuffizienz . 
Herzschul~ . . . 
Barbi~uratvergif- 

t ung  . . . . .  
Inhere  Verb lu tung  
Herz infa rk t  . . . 
Sch~idelzer~rfim- 

m erung  . . . .  
Innere  Verb lu tung  
CO-Vergif~nng 
C O - V e r g i f t u n g . .  
Sch~delbruch . . 
Erh~ngen  . . . .  
Apoplexie . . . .  
Aortenstenose  . . 
Verblutung,  Herz- 

st ich . . . . .  
Innere  Verb]u tung 
Dekapi ta t ion  . . 
C o r o n a r s t e n o s e . .  
Innere  Verb lu tung  
Coron~rstenose 
Innere  Verb lu tung  
Abrii~ der I-IWS . 
Innere  Verblu tung 
Coronar thrombose  

Inhere  Verb lu tung  

VerbluSung . . . 

Innere  Verb lu tung  

E 605-Vergiftung 

Endokardi t i s  . . 
Lungenembo]ie  . 

Inhere  Verblu tung 

Vollblut 
Konzen~ration 

in rag- % 

AMP 

0,84 
2,80 
0,34 
0,84 
2,66 
2,10 
2,80 
1,82 
1,40 

1,68 
1,96 
1,82 
3,50 
3,50 

1,82 
2,24 
1,26 

1,12 
0,56 
1,96 
3,50 
1,26 
1,40 
1,40 
0,70 

0,98 
1,66 
0,98 
0,35 
0,59 
0,73 
1,82 
0,56 
1,54 
1,54 

1,96 

2,10 

1,96 

1,68 

3,08 
4,27 

1,96 
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Sektions- 
Nr. Hr. 

90 
91 
92 
93 
94 
95 
96 
97 
98 
99 

100 
101 
102 

103 
104 
105 

83 259/62 
84 258/62 
85 266/62 
86 272/62 
87 280/62 
88 261/62 
89 285/62 

296/62 
416/62 
418/62 
444/62 
443/62 
438/62 
445/62 
451/62 
452/62 
450/62 
448/62 
458/62 
431/62 

462/62 
463/62 
465/62 

Tabelle 1 (Fortsetzung) 

Name 

H,E, 
M.A. 
P.G.  
M.A. 
N.G. 
B. Th. 
K . K .  

G,I~, 
~. Ph. 
D.W. 
Fu. F. 
Pe. W. 
Sch. A. 
W.A. 
S.M. 
H.M. 
M.F. 

d'Au. G. 
P. Fr. 
B.J. 

W, ~V[. 
Hu. A. 
MR. J. 

Todesursache 

Sch/~delbruch . . 
Coronarstenose.. 
Ertrinken . . . 
Herzinsuffizienz . 
Sch/~delbruch . . 
Cyankalivergif~ung 
Barbituratvergif- 

tung 
E 605-Vergiftung 
Endokarditis . . 
Coron~rthrombose 
Alkoholvergiftung 
Coronarstenose.. 
Coronarstenose 
Hirnerweichung 
Coronars%enose. 
CO-Vergiftung. 
tterzinsuffizienz . 
Sch/~delbruch . 

Serum 
Konzentration 

in rag-% 

ADP AI~IP ADP 

0 1,12 0,69 
0,34 0,70 7,93 
1,03 1,40 6,55 
0,69 0,42 1,93 

0 1,12 1,03 
,0 0,98 2,41 

0,34 0,70 0,34 
7,59 3,78 10,64 
2,93 2,38 12,71 
0,34 1,40 7,59 
1,03 0,84 0,24 
0 0,70 1,55 
O 1,54 0,21 

0,34 0,70 2,90 
0,34 0,12 0 

0 1,54 0 
0 o,14 

0,34 0,28 0 
0,34 0,42 

Aspirations- 
erstickung . . 0,34 

Inhere Verblu~ung 0,34 
Coronarstenose .. O 

�9 Erhi~ngen . . . . .  0,69 

MAttelwerte der positiven F/ille 0,778 ] 0,796 
(64 F/ille (86 F/ille 
positiv) positiv) 

1,26 8,63 
0,98 0,69 
0,84 ,o 
1,47 0 

3,249 
(96F~lle 
positiv) 

Vollblut 
Konzen~ration 

in mg- % 

AMP 

1,46 
0,28 
3,36 
1,68 
1,68 
2,10 

0,66 
3,64 
4,48 
3,92 

0 
1,02 
0,38 
2,35 

0 
,o 
,o 
0 
0 

2,80 
1,68 

3,223 
(94F~He 
positiv) 

verschiedener Art,  in erster Linie um 
Verkehrsunf/ille, aber auch u m  F/~lle yon 
E r M n g e n ,  E r t r i nken  u. a., schlieNich um 
Vcrgiftungen.  

a) Das spektrale Verhalten der TClE- 
Extrakte postmortalen Venenblutserums im 
Ultraviolett. Die Lage der Absorpt ionsmaxi-  
ma dcrTC1E-Ex~rakte der Sera entsprach,  
wie bereits in der frfiheren Mit tei lung be- 
schrieben, dem Bereiche um 260--270 m#. 

Abb. 1. Papierchromatische Analyse der im postmortalen 
Blutserum nachgewiesenen Phosphatester. 1 Testsubstanz: 
Orthophosphat; 2 Testsubstanz: ADP; 3 Tes~substanz: 
A1V[P; d VitMes Blutserum; 5 p,m, Blu~serum; 6 ~erz- 

beutelflfissigkeit; nieht identifizierte Verbindung 

Fesl-Subslanz 

t t t  
7 2 3 

0 

5 

$ 

t 
s 
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b) Das Verhalten von ADP und A M P  im postmortalen Blutserum. 
J[n der T~belle 1 sind die an~lytisch bestimmten Konzentrationen yon 
ADP und AMP zusammengestellt. Aul3erdem euthi~lt die Tabelle die 
Ergebnisse der Konzentrationsbestimmung dieser Verbindungen im 
Gesamt (Vollblut) derselben Fi~lle. Die wesentlichen Ergebnisse der 
papierehromatisehen Befunde sind aus der Abb. 1 zu eutnehmen. 

2. Untersuchungen 
an extravasalen K6rperh6hlcnblutungen Verstorbener 

Das Material fiir die Untersuchungen wurde bei Obduktionen ge- 
wonnen. Es stammt yon Verkehrsunf~llen, Sehul~- und Stiehverletzun- 
gender Brust- und Bauchorgane, Betriebsunf~llen, ferner yon Spontan- 
rupturen des Herzens, der Brust- und Bauchaorta und des Uterus. Es 
handelt sich um 70 F~lle. Alle wurden spektrographiseh ausgewertet. 
ADP- und AMP-Bestimmungen erfolgten in 18 F~llen. Die ~olgenden 
Zusammenstellungen enthalten die wichtigsten Angaben der Obduk- 
tionsdiagnosen, des spektrographischen Verhaltens der Serum-TC1E- 
Extrakte und der Ergebnisse der d~trchgeffihrben ehemischen Analysen. 
Sehon bei orientiernder Prfifung, insbesondere der Absorptionskurven, 
hatte sieh gezeigt, dab sieh diese in 5 Gruppen zusammenfassen lassen. 
Fiir jede derselben ist das eharakteristisehe Absorptionsspektrum naeh- 
folgend wiedergegeben. 

Gruppe I (Tabelle 2) 

In diesen Fs liegt das Maximum bei 283 m#. Es handelt sieh in 
der Regel um schmale Absorptionsbanden, die in Riehtung auf 260 m/~ 
einen ziemlieh stefl abfallenden Kurvenverlauf aufweisen (Abb. 2). 

~..~ RSG3/30~ 
9O 287 

Z Sezum ous 
80 Ho, rm,$oos / 

2 Serum ous / ~7 

6 o m C ~  \ 

O0 

30 

2O 

7O 

2S0 2FO 280 r ~  ZEZO 

Abb. 2. 1 T O l E - E x t r a k t  aus  ]31utserum (I-I~maseos); 
z TC1E-Ext rak t  aus  B l u t s e r u m  des Cava-Blutes  
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Nr~. Sektions-Nr. 

1 VS 304/63 

2 GS 234/63 

3 VS 203/63 

4 GS 251/62 

5 GS 46/63 

6 VS 399/62 

7 GS 39/63 

8 VS 266/63 

TabeHe 2 

I Name~ 

Br.C. 

W . F .  

GruppeI 

Todesursache 

Innere Verblutung, Ver- 
kehrsunfall, Leber- 
zertrfimmerung, ~[ilz- 
zerreigung, Hgmascos 

Innere Verblu~ung, V.U., 
H~imothorax, groBer Ein- 
rib der re. Lunge, Serien- 
rippenbriiche bds. 

Innere Verblutung, V.U., 
Ringbruch der Sch~del- 
basis, Leberruptur, 
LungenabriB, Serien- 
rippenfrakturen, Hgimo- 
thorax 

Thoraxzertriimmerung, 
innere Verblutung, 
H~mothorax 

V.U., innere Verblutung, 
Thoraxzertriimmerung, 
Hgmothorax 

Unfall: S?mrz yore Geriis~, 
AbriB der Lungenvenen 
bds., H~imothorax 

Fenstersturz, Suicid, Lun- 
genrisse, Hgmothorax, 
Leber- und ~ilzrup~uren, 
H~imascos 

Innere Verblutung, Herz- 
ruptur, H~imothorax 

Lage des [ Konzentration 
Extinktions- I in rag- % 

Exgraktes [ ADP I A~P 
in m~ I I 

2so 0 0 

281 O O 

283 0 0 

2s~ ,O 0 

276 0 0 

282 ,0 0 

2s2 ,0 ,o 

Gruppe II (Tabel le  3) 

I-Iier n immt das Maximum einen breiten Bereich zwischen 283 bis 
270 m# ein, der linke Schenkel der Absorptionskurve umfal3t vielfach 
auch den Bereich um 260 m/~ (Abb. 3). 
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Hr. Sektions-~Tr. 

1 VS 63/50 

2 GS 271/59 

3 GS 402/55 

4 GS 24/56 

5 VS 333/58 

6 VS 353/58 

70 

43 

30 

20 

/0 

3A 
~S 5O/03. ~S 5O/03. 

ou, s 

~fUJ77 UUS 

280 270 s ~. 290 

Abb. 3 

Tabe l l e  3 

Gruppe I I  

D.A.  

K~ ~k~ 

B . ~ .  

S. ~. 

IVLB. 

So W. 

Todesursache 

Innere Verblu~ung, V.U., 
Rippenserienbrfiche, 
Hgmothorax, Lungenrisse 

Innere Verblutung, V.U., 
HSmothorax, Herzbeutel- 
tamponade, EinriI~ der 
re. Herzkammer, Lungen- 
risse 

Innere Verblutung, V.U., 
Aortenril~, HSmothorax 

SchuB durch Brustaorta, 
inhere Verblutung, 
HSmothorax 

V.U., innere Verblutung, 
Frak~ur des AQan~o- 
Occipit~lgelenkes, Leber- 
rupturen, Hgmascos 

Herzdurchschu•, innere 
Verblutung in die linlce 
Bruath6hle 

Lage des 
Extinktions- 
maximums 
des TClE- 
Extraktes 

in m~ 

279 * 

280* 

285* 

280* 

280* 

280 * 

Konzentration 
in rag-% 
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Nr. Sektions-Nr. 

7 VS 197/63 

8 VS 239/63 

9 GS 183/64 

10 VS 355/62 

11 VS 462/62 

12 VS 241/64 

13 GS 46/63 

14 GS 58/63 

15 VS 28/63 

16 GS 52/61 

17 VS 334/58 

18 GS 181/62 

Ch. 

G.: 

St. 

S.] 

TabelIe 3 (Fortsetzung) 

Todesursache 

Innere Verblutung, V.U., 
Zerreii~ung der re. Lunge, 
Rippenserienbrfiche re., 
Hdmothorax re. 

V.U., traumatische Aorten- 
ruptur, H4mothorax, 
innere Verblutung 

BrustsehuB, innere Verblu- 
tung, Hgmothorax 

Innere Verb]utung, V.U., 
Rig der B~uchaorta, 
H~imascos 

Inhere Verblutung, V.U., 
Abri~ der Brustaorta, 
H~imothorax 

Innere Verblutung, V.U., 
Lungenrisse, Aortenrisse, 
Hdmothorax li. mehr Ms 
re ,  

Inhere Verblutung, V.U., 
H~imothorax, Leberrisse, 
H~mascos 

Stichver]etzung der ]i. 
Lunge, innere Verbln- 
tung, Hgimothorax 

Inhere Verblutung, V.U., 
Serienrippenbrtiche, Ein- 
risse beider Lungen, 
tt~imothorax 

Durchschu$ beider Lungen, 
innere Verblutung, 
Hdimothorax 

Sch/~delzertrfimmerung, 
V.U., Einrig der Aorta 
thoracalis, Hdmothorax 

Dekapitation durch Zug- 
iiberfahrung, Thorax- 
zertrfimmerung, I-Ierz - 
risse, Hdmothorax 

Dtsch. Z. ges. gerichtl.  5~ed., Bd. 56 

Lage des 
Extinktions- 
maximums 
des TCIE- 
Extraktes 

in m/z 

280* 

278* 

280* 

283* 

281" 

283" 

277* 

280* 

281" 

283 * 

275 * 

275" 

Konzentration 
in rag- % 

AD:P AMP 

0,34 0,98 

15~ 
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20 

21 

22 

Nr. Sek~ions-Nr. 

19 VS 217/62 

VS 355/63 

VS 352/63 

VS 402/62 

Tabelle 3 (FortseSzung) 

Todesursache 

Innere Verbhtung, V.U., 
l~ippenserienbriiche li., 
AbriB der Aorta, AbriB 
des re. Leberlappens, 
HSmothorax, H~maseos 

Innere Verblu~ung, V.U., 
l~ippenserienbriiche, 
LungenriB, Hgmothorax 

Innere Verbhtung, V.U., 
Rippenserienbriiche, 
LungenriB, Hgmothorax 

Inhere Verblutung, V.U., 
Rippenserienbriiche, Ab- 
rib der re. Lunge, Hdmo- 
thorax 

Lage des 
Extinktions- 
lll~xJmums 
des TCIE- 
Exiraktes 

in In# 

270* 

270* 

280* 

275* 

Konzentration 
in rag-% 

ADP A~P 

0,63 

2S0 2F8 280 r~V 220 

Abb. 4 

schenkels in l~ichtung auf 260 m/~, w~hrend in l~ichtung auf das langwel- 
lige UV eine allm~hliche Abnahme der Absorption erfolgt, wobei hiiufig 
noch ein 2. Maximum um 280 m# auftr i t t  (Abb. 4). 

Breite Absorptionsbande. 

Gruppe IH (Tabelle 4) 
In  einem weiteren Tell der FKlle liegt das Maximum der Bande 

zwischen 260--270 m/~ mit  einem steilen Absinken des ]inken Kurven- 

f.s 
32~. sz 

9o 
7. B/y/ Gus d ~. fs/yofg//'s 

80 s B/U~ QUS 0///Gg/YO/t;Of~X 
/ 

zo 2 

60 

50 

3o 

2o 

70 
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Tabelle 4 

Gruppe 1/11 

Nr. 

1 

10 

Sektions-Nr. 

GS 157/63 

VS 476/63 

VS 333/63 

VS 288/62 

VS 205/63 

VS 255/62 

VS 178/62 

GS 467/62 

VS 178/63 

VS 27/63 

Ns me 

L. Fr, 

S.J. 

S.L. 

K.G. 

Todesursache 

Herzinfarkt mit Perfora- 
tion, tterzbeu~eltampo- 
nude 

Inhere Verblutung, V.U., 
Rippenserienbriiehe re., 
RiB der Aorta, Herzrisse 

SubdurMe und intermenin- 
geale Blutungen, AbriB 
des Aortenbogens, 
Serienrippenbrfiche, 
inhere Verblu~ung, V.U. 

Innere Verblutung, V.U., 
Serienrippenbrfiehe, 
kleiner AorteneinriB, 
Hdmothorax 

Innere Verblutung, V.U., 
Lungenrisse, H~imothorax 

Innere Verblutung, V.U., 
Rippenserienbriiche bds., 
Lungem'isse bds., HSmo- 
thorax 

Innere Verblutung, V.U., 
Rippenserienbriiche bds., 
Lungenrisse bds., Hdmo- 
thorax 

Innere Verblutung, V.U., 
Rippenserienbriiche, 
RiB der li. Herzkammer, 
H~imothorax bds. 

Innere Verblutung, V.U., 
Sch~delbriiehe, Thorax- 
zertrfimmerung, EinriB 
re. Vorhof, H~imothorax 

Multiple HMs- und Brust- 
stiche mit Lungeuverle$- 
zung. ~uBere und inhere 
Verblutung 

Lage des 
Extinktions- 
rnaxir~lums 
des TC1E- 
:Extr~ktes ADP 

ia  m~ 

261 * 

265 * 

265* 0,62 

264** 0 

266"* 

268 + 0,34 

265 + 1,38 

263 + 0,69 

266 + 

265+ 

Konzentration 
in rag- % 

AMP 

0,38 

1,12 

0,70 

0,70 

1,47 

* Breite Absorptionsbande, 2. Maximum bei 275 m/~. ** BreiteAbsorptions- 
b~nde. + Breite Absorptionsbande mi~ 2. Maximum bei 280 m/~. 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 56 155 
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Tabelle 4 (Fortsetzung) 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

Sektions-~r. 

GS 368/63 

GS 30/63 

GS 29/63 

GS 179162 

61 

VS 110/6i 

VS 55/63 

GS 149/63 

GS 217/63 

GS 344/55 

GS 367/56 

GS 400]55 

Name 

G.P.  

Ch. E. 

Ch. G. 

D. Ch. 

K . R .  

Todesursaehe 

I 

Innere Verblutung, V.U., ] 
multiple Rippenfrakt., ] 
Lungenrisse, Hdimothorax ] 

Multiple Lungenstiche und ] 
Halsstiche, Hiimothorax, I 
~ul~ere und innere Vet- I 
blutung I 

Multiple Lungenstiche und ] 
Halsstiche, Hiimothorax, ] 
iu~ere und innere Ver- ] 
blutung ] 

Stichverletzung der re. 
Herzkammer, ~uBere und ] 
innere Verblutung, 
H iimothorax I 

Uterusruptur, H~imascos, I 
innere Verblutung I 

~rischer tterzinfarkt mit ] 
Durehbruch in den gerz- ] 
beutel, H~moperikard ] 

Innere Verblutung, V.U., ] 
Rippenserienbrtiehe, ] 
AorteneinriB, Hiimothorax] 

Innere Verblutung, V.U., [ 
Schidelzer~rtimmerung, ] 
H~moperikard I 

ILls-,  Brust- und Bauch- ] 
stiehe, inhere und iiul~ere 
Verblutung, Hgmothorax, 
H~moperikard, Himascos] 

Innere Verblutung, Zerreis- 
sung der re. Lunge, ] 
H~mothorax ] 

Spontane Uterusruptur, ] 
Graviditit  8. Monat, ] 
innere Verblutung, ] 
Hi~mascos [ 

Aul~ere und innere Ver- . 
bhtung,  V.U., Abri$ re. ] 
Carotis, Leberrupturen, ] 
H~mascos [ 

Lage des I Konzentration 
Extinktions- ] i n  rag- % 
maximums 

J: des TC1E- 
Extraktes P AMP 

in m~ 

263+ 

267+ 

270 + 

265 + 0,69 0,28 

270 + 

274 + 

264 + 

266 + 

263 + 

260 + 

260 + 

260 + 
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Gruppe IIIa (Tabelle 5) 

In  dieser Gruppe wurden die Falle zusammengestellt, in denen Unter- 
suchungen des Blufserums, der Herzbeufelfliissigkeit und yon KSrper- 
hShlenblufungen vergleichend durchgefiihrt wurden. (Abb. 5). 

80 ~ 3  

zo 

8O 

5O 7 

2gO 2/0 280 ~ 230 

Abb. 5. I H~mothorax; 2 Herzbeutei; 3 H~maseos 

Gru, 

Nr. Sektions-Nr. 

1 VS 241/64 

2 GS 46/63 

3 VS 239/63 

4 VS 187/63 

Tabelle 5 

)pe i I Ia .  Vergleichende Untersuchungen bei Blutungen in mehrere K6rperhShlen 

] Lage des Maximums des TC]E-Extrak~es 
I des Bhltserums in m/L 

Todesursache I H~imobhorax tIiimo- I tI~im- I Perikar- 
I - - - -  p e r i - ]  as-ICa2fa, 'l  dial- 

- 11 i .  re. kard [ + o s l  ~ mr' '.flfissjgkei+ 

W . W .  

L.E. 

B.J. 

St.W 

Innere Verblu- 
tung, V.U. 

Multiple Schgdel- 
briiche, V.U., 
Rippenfraktu- 
ren, J-Igmotho- 
rax bfl., H~m- 
sacos, AbriB der 
Gekr6sewurze] 

Innere Verblu- 
tung, V.U., 
traumatische 
Aortenrup~ur, 
Leberruptur, 
H~imascos, 
H~mothorax 
bfl. 

Innere Verblu- 
tung, V.U. 

262 

262 

262 

262 
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m 

Nr. Sektions-Nr. 

5 VS 355/62 

6 GS 240/63 

Tabelle 5 (Fortsetzung) 

~UIile 

S.F. 

O.P. 

Todesursache 

Inhere Verblu- 
tung, V.U., 
RiB der Aorta 
thorac, unter- 
halb des Isth- 
mus, l~iB der 
Aorta abdom., 
H~mascos 

I-Ierzstich, tterz- 
beuteltampo- 
nude, tt~mo- 
thorax 

Luge desMaximums des TOlE-Extraktes 
des B lu t se rums inmg 

]~mo~horax  

li. re. 

283 270 

280* 

H g m o  
peri- 
kurd 

280** 

H~m- 
us- 
cos 

282 

[ Perikur- 
Cava- �9 

�9 [ dial- 
lift. Iflfissigkeit 

262 262 

262 

* Maximum bei 280 m#; ** 1. Maximum bei 280 rag, 2. Maximum bei 270 m/~. 

I n  einem weiteren Falle (Abb. 6) handelte  es sich um eine 26j/~hrige 
Schwangere im 8. Monat, die pl6tzlich unter  eklamptischen Erseheinun- 
gen verstorben war. Bei der Sektion wurde Blur der Mutter  (Cava-Blut), 
des Kindes (Cava-Blut), ferner Nabelschnurblut  und Fruchtwasser  spektro- 

5:s z79/G.~ graphisch ausgewertet.  W/~hrend das 

80 

70 

50 

JO 

s 

7 

I 

&60 ~0 280 n~ ZgO 

Cava-Blutserum yon  Mutter  und  Kind  
das gleiche spektrale Verhalten zeig- 
ten, entspraeh die Kurve  der TC1E- 
Ex t rak te  aus dem Nabelschnurblut  
demjenigen, wie es bei akuten  extra- 
vasalen K6rperh6hlenblutungen gefun- 
den wurde. Uber  weitere Untersuchun-  
gen an Fruchtwasser  und Nabelschnur-  
blur wird an anderer Stelle berichtet  
werden. 

Abb. 6. GS 219163 W . E .  Intakte  Gravidit~tt im 
8. Schwangersehuftsmonat. To4 ira eklamptischen 
Anfall. Multiple Lebernekrosen. Spontune Blutung 
in die Ports cerebri mi t  Durchbruch in den 4. Yen- 

trikel. Kurve 1: TC1E-Extrakt des Cava-Blutes der Mutter. Kurve 2: TC1E-Extrakt des Cuva-]51utes 
des Kindes. Kurve 3: TC1E-Extrakt des Nabelsehnurblutes des Kindes. Kurve 4: TC1E-Extrakt des 

Fruehtwassers 

Gruppe IV (Tabelle 6) 

Es handel t  sich u m  F/~lle mit  schmalen Absorpt ionsbanden mit  einem 
Gipfelbereich um 260- -265  m#  (Abb. 7). 
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Nr. Sektions-Nr. 

1 GS 216/62 

2 GS 245/62 

3 VS 155/63 

4 VS 162/63 G.A. 

90 

80 

70 

4,0 

L m I 

5:A 
~(S 7E2/E2 

Bh/ous dnp Bzus/hb~/e 

2S0 270 ~ 260 
Abb. 7 

Tabelle 6 
Gruppe I V 

Todes~ffsache 

Fenstersturz, Zwerehfell- 
rib li., Lungenkontusio- 
nen, Leberrupguren, 
Milzeinrisse, HEmaseos, 
geringer H~imothorax bds., 
Frektur des I-Ialswirbels 

Multiple Stichverletzungen 
des Kopfes, I~alses 
(Durchtrennung der li. 
A. carotis comm.) und 
des Brustkorbes mit Ver- 
letzung der li. Lunge, 
guBere Verblugung, ge- 
ringer Hiimothorax 

Multiple Schgdelfrakturen, 
V.U., Rippenbriiche ohne 
Lungenanspiel3ung, 
geringer H~i.mothorax 

Multiple Sch~delfr~kturen, 
V.U., Fraktur der Brust- 
wirbels~ule, Rippenserien- 
brtiehe, Leberruptur, 
Hamascos, geringer 
Hi~mothorax 

Lago des I 
Extinktions- 

maximums 
des TCIE- 
Ex~raktes 

in mr* 

263 * 

261" 

260* 

263* 

Konzentration 
in rag- % 

A~P 

1,26 

0,56 
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Nr. Sektions-Nr. 

5 GS 180/63 

Tabelle 6 (Fortsetzung) 

Todesursache 

Multiple Rippenfr~kturen, 
Leberrupturen, Hamas- 
cos, Fraktur  des 4. Brust- 
wirbels, Hamatom des 
teren ~ediast inums,  
geringer Hgmothorax 

Lage des 
Extinktions- 
maxi]]211ills 
des TC]E- 
Extraktes 

in m/~ 

265 * 

Konzentration 
in rag-% 

ADP AMP 

* SchmMe Absorptionsbande. 

@. Erlirterung der Befunde 

I. VenSse Leichenblutsera 

Die spektralen Untersuchungen der TC1E-Extrakte venSser Leichen- 
blutseren ergaben vor allem die bereits frfiher beschriebenen Befunde. 
Lagen jedoch h~molytische Sera vor, so fanden sich Abweichungen. 
Die Absorptionsbanden waren stark verbreitert  in Richtung 280 m# 
und lieBen in einzelnen Fii]len auch Maxima in diesem Spektalbereich 
erkennen. Die Ursache dieses yon Leichenseren abweichenden Ver- 
haltens unterliegt noch weiteren Untersuchungen. 

Die chemischen Befunde ergaben zusammengefaBt folgendes: 

a) Die Mittelwerte im Venenblut-Serum der positiven F&lle ent- 
sprachen ffir ADP = 0,78 mg- %, ffir AMP --~ 0,796 mg- %. 

b) Gegenseitiges Verhalten yon ADP und AMP. ADP wurde dabei 
in 64, AMP in 86 Fs gefunden. Es ist also offenbar ADP bereits in 
22 F~llen abgebaut worden. 

I m  Vollblut fand sich in 96 positiven FMlen ffir ADP ein Mittel- 
wert ~ 3,25 mg- %, ffir AMP ein Mittelwert = 3,22 mg- %. 

Von 105 Fgllen in 94 positiven F~llen waren somit 9 ADP negativ, 
und 11 AMP-negativ. Wie die Einzelwerte zeigen, betraf das-negative 
Ergebnis davon in 7 F~llen sowohl ADP wie auch AMP. 

I m  Vergleich hierzu seien die von LAV~)A~ flit Vollblutwert bei 
lebenden klinischen Patienten ermittelten Werte angeffihrt: 

I AM]? 
i 

LA~DA~rI~ .... I 0, 5--1,2 rag- % 
Obige ~Terte . �9 I 3,22 rag-% 

ADP 

2,1--4,8 mg- % 
3,25 rag-% 
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Die AMP-Werte waren also im Leiehenblut erh6ht, w/~hrend sioh die 
Konzentration im Streubereioh derjenigen vitaler Vollblutproben 
bewegt. Inzwisehen wurden weitere F~lle untersueht (Lives)1. 

In der Abb. 8 a und b wurde die Verteilung der ADP- und A1VfP-Werte 
im pos~mortalen Venenblutserum in Bezug gesetzt zu den M~ximal- 
bereiehen der spektralen Absorption der TC1E-Extrakte der gleiohen 
Sera. Weit~us die Mehrzahl der ADP- und AMP-Werte be~raf die F/~lle 
mi~ Absorptionsbanden, deren Gipfelbereioh zwisohen 258--270 mtt lag. 

7 

ntg% 

%% 3 

l 
I 

2 

3 

�9 "" i " : ~  7 
�9 o . o  . . . .  �9 �9 

i " " i .... 2~:.~J~ .... :. ~ i . " .k ~ 2-" .2~ i : 

zsu 270 T~ 280 2gO ZTO ~t~ 280 

Abb. 8 ~ Abb. 8 b 

II. KSrperhShlenblutungen 
K6rperhShlenblutungen k6nnen vital, agonal und post mortem ent- 

stehen. Beispiele f/Jr eine postmortale Genese sind besonders dem Ge- 
riohtsmediziner bekannt. Sie betreffen F~lle, in denen eine gewaltsame 
T6tung, z.B. durch Schu$, Stich oder l~berfahren durch ein zweites, 
an sieh t6dliches Trauma/iberlagert und dissimuliert werden soll, etwa 
zur Vort~tusehung eines Suicids oder eines Unfalles. Der Ablauf einer 
w~hrend des Lebens aufgetretenen inneren Blutung k~nn zahlreichen 
zeitlichen V~riationen unterliegen. Es kann sich um lokalisierte oder 
multiple Blutungen handeln. Streng ]okahsier~e Blutungen sind z.B. 
die tterzbeuteltamponade auf Grund eines perforierenden Herzinf~rktes, 
das epidurale und subdur~le H~matom, der tt~mothorax n~ch spont~- 
nero Aorteneinril~, der tt/~mascos naeh Uterusruptur. tIier bildet die 
K6rperh6hlenblutung die Todesurs~che. Der zeithche Ablauf kann 
dutch den primi[ren Durchmesser der Perforationsstelle und seine even- 
tuellen sekund~ren im Verlaufe der Blutung auftretenden VergrSl~erungen 

1 LAVes ,  W. "  A g o n i e .  Mt in eh .  reed .  W s e h r .  10T, 113 (1965). 
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beeinflul~t werden. Die Blutung kann also zuni~ehst langsam beginnen 
und dann in einen profusen Verlauf iibergehen. 

Bei traumatisch verursaehten B]utungen, z.B. naeh Verkehrs- 
unfitllen, handelt es sich zumeist am multiple Verletzungen, wie z.B. 
um Sch~delbriiche, Rippenserienbriiehe mit Anspiel~ung der Lungen. 
Einrisse der Aorta thoracalis, Bauehverletzungen mit Milz-, Leber-, 
Nierenrupturen usw. In solehen F~llen kSnnen einseitiger und beidoL- 
seitiger Hi~mothorax im Verein mit BauchhShlenblutungen vorliegen. 
Dabei sind weiterhin Blutverluste in die Muskulatur und in das Zell- 
gewebe je naeh ihrem Ausma]~ fiir den zeitliehen Verlauf und den Urn- 
fang der KSrperh6hlenblutung von Bedeutung. F~lle, in denen ~ul~ere 
und innere Blutungen kombiniert vorkommen, sind sehr hi~ufig; neben 
Verkehrsunf~llen mit ~ul~eren Verletzungen und entspreehenden Blut- 
verlusten kommen bier vor allem Stich-, Schnitt- und Sehul~verletzungen 
in Betraeht. Die innere Blutung kann je naeh der Lokalisation, z.B. der 
Stichwunden, den Haupt- oder einen Nebenbefund bilden. Herzstiehe 
kSnnen mit /iberwiegend innerer, aber auch mit innerer und ~ul~erer 
Verblutung enden. Sehul~verletzungen des Brustkorbes enden h~ufig 
infolge innerer Verblutung, die bei Verletzungen der Lungenlappen 
langsamer, bei Verletzung des Herzens and der Aorta perakut ver- 
l~uft. Je nach dem Gesamtquerschnitt und der Art der er6ffneten 
Gefi~l~e (Arterien, Venen) k6nnen sich daher versehiedene Verblutungs- 
abl~ufe ergeben, n~mlich: 

die perakute innere, 
die akute innere und 
die protrahierte innere Verblutung, 

Aul~erdem ist zu beriicksichtigen, dal~ naeh Todeseintritt noch Blur 
aus den er6ffneten Gefi~l~en nachsickern kann, die postmortale Nach- 
blutung. 

Betrachtet man diese Abl~ufe unter bioehemisehen Gesichtspunkten, 
so ergeben sich folgende Uberlegungen: 

Die Blutzusammensetzung einer inneren Blutung, die bei der Sektion 
gefunden wird, ist versehiedenartig, je naeh dem vorangegangenen 
vitalen, agonalen und postmortalen Blutungsablauf. 

Wird z.B. die Aorta thoraealis gelegentlieh des Traumas infolge 
eines Verkehrsunfalles breit er6ffnet oder gar abgerissen, dann ergiel~t 
sich sehlagartig arterielles, 02-haltiges Blur in grol~er Menge in die Brust- 
h6hle; mit zunehmendem inneren Blutverlust kommt es zum Austritt 
mehr und mehr hypoxiimisehen und sehliel~lich naeh Todeseintritt noch 
zum Nachsiekern anox~mischen Blutes. ttier fiberwiegt also der Antefl 
,,vitalen", gegenfiber dem des ,,agonalen" und ,,postmor~alen" Blutes. 
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Handelt es sich um eine oder mehrere innere Blutungen, wie z.B. 
in die Brust- und in die Bauehh6hle, so tritt gewisserma6en eine Xon- 
kurrenz zwisehen den einzelnen Blutungsorten ein, besonders dann, wenn 
zus/ttzlieh aueh ein/~ul]erer Blutverlust erfolgt. Die Blutungen k6nnen 
dann je naeh dem Quersehnitt der verletzten Gef&ge bzw. der Organe, 
wie Leber oder Milz, in den einzelnen Blutungsstellen versehieden raseh 
vor sieh gehen und wiederum versehiedene Anteile vitalen, agonalen oder 
postmoI~alen Blutes enthalten. 

Handelt es sieh mn eine umsehriebene kleinere Blutungsquelle, wie 
z.B. Anspiel~ungsverletzungen der Luugen oder Durehtrennung yon 
Intereostalgef/~Ben oder der A. mammaria interna, dann kann die Blu- 
tung in den Thorax langsam vor sich gehen. Die Folge ist die Anderung 
des Verteilungsverh/~ltnisses vitalen und agonalen Blutes in dem oder 
in den einzelnen Blutergfissen zugunsten oder zam Naehteil des Antefles 
agonalen hypox/imisehen Blutes. 

Von groger praktiseher Bedeutung sind sehlieBlieh die bereits 
erwihnten F/tile postmortaler KSrperh6hlenblutungen. Hier findet sieh 
nut postmortales Blut in den K6rperhShlen. 

In all den genannten F&llen ist die Erkennung der Blutzusammenset- 
zung einer KSrperh6hlenblutung mit freiem Auge nieht m6glieh. Dif- 
ferenzierungen fiber den Blntungszeitpunkt werden indh'ekt ersehlossen 
aus dem Umfang der Blutung, dam Verhalten der Verletzungsstellen 
(Blutaustritte in der Umgebung derselben) und dem Blutgehalt der 
Organe im allgemeinen. 

Es ersehien daher zweekm/U3ig zur Frage der Differenzierung der 
Blutzusammensetzung von K6rperh6hlenblutungen yon einigen Vor- 
versuehen auszugehen. 

Diese bestanden darin, Blutsera gesunder lebender Personen mit 
Leiehenseren in versehiedenem Verh~ltnis zu misehen und die einzelnen 
Ans/~tze nach TC1E-Extraktion spektrographiseh zu analysieren. In 
der Abb. 9 ist das Ergebnis eines derartigen Versuehes wiedergegeben. 
Der Versueh zeigt eindeutig, dag der Anteil des Leiehenserums die 
UV-Absorption der TC1E-Extrakte der Ans/ttze entscheidend beeinflugt. 
Je grSBer der Anteil des postmortMen Serums, um so weiter geht die Ver- 
sehiebung der Absorptionsbande und ihres Gipfels in Riehtung 260 m# 
vor sich. 

Es ersehien weiterhin wichtig zu prfifen, welehe Bedeutung der 
Hy~oxiimie ffir das spektrale Verhalten von Blutseren zukommt. Bei 
lebenden Patienten bilden insbesondere kongenitale Herz/ehler ein geeig- 
netes Objekt. Dutch I-Ierrn Prof. Dr. WIsxo~T, Direktor der Mtinehener 
Universit/~ts-Kinderklinik, wurden mir eine gr6gere Zahl yon tIerz- 
katheterbluten derartiger Kinder zur Verf/igung gestellt. In diesen 
F/~llen kommt es bekanntlieh nut zu einer partiellen t~eoxygenation des 
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ven6sen Blutes. Es besteht der Zustand einer chronischen Hypox~mie, 
deren Intensit~t vom Ausm~B des Shunts ~bh~ngt. 

Die Abb. 10 zeigt d~s Verh~lten der Absorptionskurven des TC1E- 
Extr~ktes des tterzblutserums yon 4 Kindern. Sie weiehen v611ig yon 
den Befunden bei Herzgesunden ~b und entsprechen ger~dezu den bei 
~gon~len Blutungen besehriebenen Ver~nderungen. Vor ~llem ist ~us 
dem spektrogr~phisehen Verh~lten der entseheidende EinfluB der Hypox- 
~mie erkennb~r. 

D~mit w~ren Grundl~gen ffir die Beurteilung des verschiedenen 
spektr~len Verh~ltens yon K6rperh6hlenblutungen gegeben. Schon bei 
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Abb.  9. Kurve 1: ]~ntspricht dera TCl:E-Extrakt eines ~ i s chserums  raehrerer gesunder lebender 
Personen. Kurve 2: TC1E-Extrak~ des Yena cava-Leichenblutserums. Kurve 3: u ~ i schserum 
1 Teil 4- Leichenblutserum = 1 Teil. Kurve 4: Vitales Misehserum = 1 Teil, Leichenblutserum 

3 Telle. Kurve 5: u ~Iischserum = 1 Teil, Leichenblutserum = 3 Teile 
Abb.  10. F~I1 1; ~ l l  2; Fall 3; ~all 

der BeLraehtung der einzelnen Absorptionskurven hatte sich eine Grup- 
penein~eflung ergeben, in der das Untersuehungsgut zusammengestellt 
wurde. Nunmehr ergibt sich die M6glichkeit, diese zun~chst rein em- 
pirisehen Zusammenstellungen zu den physiologisch-chemisehen Ab- 
ls die bei inneren Blutungen, wie besehrieben, vor sich gehen, in 
Beziehung zu setzen. 

1. Demnach entspreehen die ~ l l e  der Gruppe I m~ssiven perakuten 
inneren Verblutungen mit einem Itaupt~nteil vitalen Blutes bzw. Blur- 
serums. ADP und AMP wurden nieht gefunden. 

2. Die Gruppe II umf~Bt ~kute, in kurzer Zeit zum Tode ffihrende 
Verblu~ungen mit einem GJpfelbereieh entsprechend einem hohen Anteil 
vitalen Blutes (Blutserums). ADP und AMP kSnnen anwesend sein. 

3. In der Gruppe III wurden protrahiert verlaufende Blutungen er- 
faBt. Dieses ergibt sieh aus dem Verl~uf der Absorptionskurve mit ihrem 
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Gipfel urn 270 m# (erhShter Anteil hypox~misehen agcnalen Blutes). 
ADP und AMP werden gefunden. 

4. Beispiele fiir Analysenergebnisse bei Vergleich der Sera aus den 
Blu~ungen in mehrere K6rperhShlen bilden die Gruppe IIIa.  Aus der 
Lage der Maxima der Absorptionsbanden ist der nntersehiedliehe Anteil 
des vitalen und hypox~misch agonalen Blu~es zu erkennen, der somit 
einen Itinweis auf die Reihenfolge und den Verlauf der einzelnen KSrper- 
hShlenblutungen gestattet. 

5. In der Gruppe IV sehlieBlieh sind rein postmortale Naehblutungen 
zusammengestellt. ADP und AMP sind naehweisbar. 

D. Ergebnisse 

Die bereits in frfiheren MittQilungen beschriebenen spektralen Befunde 
an TC1E-Extrakten yon intravasalem Leichenblut konnten durch eine 
grSBere Untersuchungsreihe bests und erg~nz~ werden. Dabei zeigte 
es sieh, dab ffir das spektrale Verhalten Phosphatester im Leiehenb]ut- 
sorum u. a. verantworflieh zu machen sind. Es konnte sowohl ADP 
als auch AMP in wechselnden Konzentrationen nachgewiesen werden; 
wahrscheinlieh kommen jedoeh noch weitere bisher nicht n~her be- 
stimmte Verbindungen zus/~tzlich in Betraeht. 

Was nun die an vital, argonal und postmortal entstandenen extra- 
vasalen K6rperh6hlenblutungen erhobenen Befunde betrifft, so konnten 
frfihere Ergebnisse gleichfalls welter ergs werden. Insbesondere 
zeigte die vergleiehende Auswertung der Sektionsbefunde und des spek- 
trochemischen Verhaltens der Blutergfisse, dab diese yon der Dauer der 
inneren Blutung bzw. Verblutung beeinflul]t wird. Je grSl~er der Anteil 
hypox/imisehen bzw. anox~misehen Blutes wird, urn so mehr tritt eine 
Verschiebung der Absorptionskurvo der TC1E-Extrakte zum Bereiche 
um 260 m/~ ein; eine Erscheinung, die sich experimentell dureh Mischung 
vitaler nnd postmortaler venSser Blutsera in verschiedenen Mengen- 
verhi~ltnissen reproduzieren liiBt. DaB der ttypoxi~mie ein entscheiden- 
der EirdluB auf das spektrale Verhal~en yon TC1E-Extrakten des Blur- 
serums zukommt, geht aus Untersuchungen an vital, mit tIilfe des tterz- 
katheters, entnommenen Blutproben yon Kindern mit angeboreneu 
Herzfehlern eindeutig hervor. 

Mit dem AusmaBe der Versehiebung der Absorptionsb~nde in Rich- 
bung auf 260 m# scheint die Nachweisbarkeit yon ADP und AMP 
zuzunehmen. Als praktische Folgerung ~us den Untersuchungen ergibt 
sich die MSgliehkeit, agonale und postmort~le K6rperhSh]enbintungen 
a]s Fo]ge yon vitalen Verletzungen oder Spontanblutungen gegenfiber 
postmor~l entstandenen Blutungen zu unterscheiden. 

Weiterhin gestattet die spektrochemische Untersuchung yon K6rper- 
hShlenblutungen Aussagen duriiber, ob es sich um eine perakute, raseh 
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oder langsam verlaufende Blutung gehandelt hat. Derartige Feststellun- 
gen lassen sich bisher auf Grund des Sektionsbefundes oft nur in begrenz- 
tern Umfange maehen. Somit bfldet die vergleichende spektrochemisehe 
Auswertung des venSsen Blutserums einerseits und des Serums yon 
K6rperhShlenblutungen andererseits auch eine praktisch wichtige 
Erg/~nzung zur forensiseh-pathologisehen Diagnostik. 

Zusammeniassung 
1. Es wird fiber spektrochemische Untersuchungen an postmortal 

gewonnenen venSsen Seren venSsen Blutes berichtet. 
TC1E-Extrakte ergaben in der Mehrzahl der F~lle eine Absorptions- 

bande mit einem Gipfelbereich um 260 m/t. Als Ursache dieses, gegen- 
fiber dem Blutserum gesunder ]ebender Personen abweichenden Ver- 
haltens, wird der Naehweis yon Phosphatestern erbracht und zwar von 
ADP und AMP. Vergleiehende Bestimmungen yon ADP und AMP am 
Vollblut derselben Fi~lle ergaben Konzentrationen, die im Streuungs- 
bereich vitalen Blutes liegen. 

2. In  70 F~llen wurden K6rperhShlenblutungen spektrochemisch 
untersucht. Die vergleiehende Auswertung der Sektionsbefunde, des 
spektralen Verhaltens der TC1E-Extrakte der Blutsera aus den extra- 
vasalen Blutungen und der chemischen Analysen ergaben, dab vital, resp. 
agonal perakut, acut, subakut und prolongiert verlaufende Blutungen 
einerseits und postmortale Blutungen spektrochemisch gut unterschieden 
werden kSnnen. 

Der Eirx[lul~ der Hypoxi~mie atff die spektrochemischen Vergnderun- 
gen des Blutserums agonaler Blutungen wird experimente]l durch Mi- 
schung vitaler und postmortaler Blutseren einerseits, durch Unter- 
suchung des Herzkatheterblutes (Blutserums) yon Kindern mit kongeni- 
talen ]:[erzmil~bfldungen andererseits nachgewiesen. 

Die Untersuchungen wurden durch ein Stipendium der Deutschen t~orschungs- 
gemeinsch~ft in d~nkenswerter Weise ermSglicht. 

Herrn Doz. Dr. M. ASA~O d~nke ich fiir seine sorgf~ltige Mitarbeit bei den 
chrom~togr~phischen Untersuchungen. 
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