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Probleme zur Transfusion postmortal entnommenen Blutes
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Problems Associated with Transfusion of post mortem Blood

Summary. The transfusion of blood is a homo-transplantation. An organ from a live or
deceased donor may be used so long as the transplanted organ remains functional. With
respect to its antigenic properties blood is the safest and most reliable “organ” for trans-
plantation. Transfusion of post mortem blood was first used by Judin in 1930. This practice,
however, remained limited to a few of the larger hospitals in the Soviet Union. Developments
in the field of organ transplantation justifies reconsideration of the use of “fibrinolyzed”
blood for transfusion purposes. In the event of a mass disaster in a densely populated area
the use of fibrinolyzed blood may have to be considered. The authors’ own findings are
being reported in addition to a review of the relevant literature. Judicial and organizational
problems are discussed.

Key-Words : Bluttransfusion — Fibrinolyseblut — Organtransplantation — Transplan-
tation von Leichenblut.

Zysammenfassung. Die Transfusion von Blut ist eine Homotransplantation. Es ist grund-
sétzlich moglich, Organe lebender oder toter Spender zu verwenden, solange das {ibertragene
Organ Funktionen iibernehmen kann. Wegen seiner weitgehend bekannten Antigen-
Eigenschaften ist Blut das am einfachsten und sichersten #ibertragbare Organ. Judin hat
die Transfusion von postmortal entnommenem Blut (,,Fibrinolyseblut*‘) 1930 in die klinische
Therapie eingefithrt. Die Anwendung blieb jedoch auf wenige groBe Kliniken in der UdSSR
beschrinkt. Die Entwicklung der Organtransplantation 148t es notwendig erscheinen, den
Verzicht auf die Transfusion von Fibrinolyseblut erneut zu iiberdenken. In Ballungszentren
sollten zumindest die Voraussetzungen zur Gewinnung und Anwendung von Fibrinolyseblut
im Katastrophenfall geschaffen werden. Uber Erfahrungen mit der Transfusion von
Fibrinolyseblut und tiber Unterschiede des in vivo und post mortem entnommenen Blutes
wird referiert. Uber eigene Untersuchungen von Serumproteinen in postmortal entnommenem
Blut wird berichtet und auf rechtliche und organisatorische Probleme hingewiesen.

Die Bluttranfusion ist als Homotransplantation aufzufassen. Blut ist das bis-
her am einfachsten und sichersten iibertragbare Organ. Im wesentlichen werden
Plasma und zellkernlose Erythrocyten iibertragen, so daBl bei vertraglicher Blut-
gruppenkonstellation nur selten Antigen-Antikérper-Reaktionen auftreten. Damit
entfillt ein zentrales Problem der Organtransplantation.

* Wir haben Herrn Priv.-Doz. Dr. med. G. Winckelmann, Leiter der Blutgerinnungs-
laboratorien, und Herrn Akad. Rat. Dr. med. M. Matthes, Leitender Arzt des Blutspende-
dienstes der Med. Universititsklinik Freiburg (Direktoren: Prof. Dr. med. G. W. Lohr und
Prof. Dr. med. W. Gerok), fir ihre Unterstiitzung herzlich zu danken.
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Es besteht kein prinzipieller Unterschied zwischen einer Organentnahme in
vivo oder nach Eintritt des Individualtodes, solange die intra- oder extrakor-
porale Energiezufuhr ausreicht und die organspezifische Uberlebenszeit nicht iiber-
schritten ist. Blut hat hierbei eine relativ hohe Toleranzzeit. Die Sauerstoff-
transportfunktion der Erythrocyten bleibt in vitro unter giinstigen Bedingungen
bis zu 3 Wochen erhalten. Trockenplasma mit weniger als 1% Feuchtigkeit ist
praktisch unbegrenzt haltbar.

Aus der Unterscheidung zwischen Individualtod und Organtod und der in
vitro-Uberlebenszeit ergibt sich, daB die Vorstellung iiber ,,Leichenblut® einer
differenzierten Betrachung nicht entspricht. In der Medizin der UdSSR wird post-
mortal entnommenes Blut nach seiner vorherrschenden Eigenschaft als ,,Fibrino-
lyseblut® bezeichnet (Kraus [81], Matthes [102]).

Rechtliche Probleme

Die Blutentnahme beim Lebenden setzt die Einwilligung des Spenders voraus.
Dies entfillt fur die Entnahme von Fibrinolyseblut. Obwohl an den Todesein-
tritt grolle rechtliche Konzequenzen gekniipft sind, hat der Gesetzgeber auf eine
genaue Definition des Todes verzichtet und sie der Medizin iiberlassen (Spann
und Liebhardt, 1966 [155]). Die Definition eines Todeszeitpunkts ist Aufgabe
des Gesetzgebers, die Feststellung des Todeseintritts im konkreten Fall Sache
des Arztes [180, 186]. Daraus ergibt sich notwendig die Festlegung bestimmter
Kriterien auf nationaler Ebene [156, 168, 175, 176, 179, 181—184].

ReanimationsmafBnahmen erlauben eine Verlingerung der Ubergangszeit zwi-
schen Individualtod (Hirntod) und irreversiblem Stillstand von Atmung und
Kreislauf. Am Anfang einer postmortalen Organentnahme steht daher in jedem
Falle die Diagnose des Todes. Die Ausweitung dieser Zeitspanne hat fir die
postmortale Blutentnahme bisher keine praktische Bedeutung erlangt, da das
Blut bis zu 6 Std nach irreversiblem Stillstand von Atmung und Kreislauf beim
Spender entnommen werden kann (Judin [67—70], Petrow [116, 117], Swan [161],
Tarasow [162, 163], Vaughn [167], Winograd-Finkel [172]).

Die Entnahme groBerer Blutmengen kann nur bei flissigem Blut erfolgen.
Bisher erfolgte die postmortale Entnahme nach Verflissigung durch Spontanfibri-
nolyse. Die Blutentnahme nach Hirntod (Individualtod) bei Uberdauern von
Atmung und Kreislauf wiirde wie bei lebenden Spendern die Gewinnung eines
gerinnungsfihigen Blutes ermoglichen. In der Literatur fanden wir keine Hin-
weise auf die Blutentnahme bei solchen Spendern.

In der UdSSR muB die Diagnose des Todes von 2 Arzten, dem Gerichts-
mediziner und dem diensthabenden Arzt der Klinik, gestellt werden. Die Ein-
willigung der Angehérigen ist nicht erforderlich (Kraus [81], Matthes [102]).

Soweit in Deutschland Leichenschaubestimmungen der Lénder zum Schutz
gegen den Scheintod lingere Fristen vor der gesetzlichen Leichenschau vor-
schreiben, haben sie durch eine Feststellung des Hirntodes ihren fritheren mate-
riellen Sinn verloren (Hanack, 1969 [58]).

Zur Transfusion bestimmtes, abgefillltes Blut ist ,,Arzneimittel” im Sinne des
Gesetzes iiber den Verkehr mit Arzneimitteln (Arzneimittelgesetz) vom 16. 5. 1961
in der Fassung vom 13. 8. 1968 [177].
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Ein Arzt, der selbsténdig in der Herstellung von Blutkonserven ,,zum Zwecke
der Abgabe an andere” [§ 19 (1)] tatig ist, bedarf nach § 19 (1) dieses Gesetzes
einer Erlaubnis und muf} nach § 14 (1) und § 19 (2) 2 Jahre ,praktisch in der
Arzneimittelherstellung* und 3 Jahre auf dem Gebiet der Serologie oder medi-
zinischen Mikrobiologie titig gewesen sein. Die geforderten Voraussetzungen fiir
die ,,Abgabe an andere’ (Arzneimittelgesetz, Apothekengesetz [177, 178] sollten
fir den Spezialfall der ,,Herstellung* von Blutkonserven neu durchdacht werden.

Die Deutsche Gesellschaft fir Bluttransfusion hat die Rolle der postmortalen
Blutentnahme nur in ihren Empfehlungen fiir den Katastrophenfall (unter 4. 124)
formuliert: ,,Im Katastrophenfall kann auch der Verwendung von Leichenblut
Bedeutung zukommen. .., daher sind auch diesbeziigliche Uberlegungen betreffend
Planung, Arbeitsvorschriften, Gerdteausriistung usw. anzustellen.”

Fir die Transfusion von Fibrinolyseblut gelten die gleichen Richtlinien wie
fiir die Ubertragung von Blut lebender Spender [185, 187].

Geschichtlicher Riickblick

Judin hat 1930 [67--70, 126] im Sklifossowskij-Institut, einer groBen Unfallklinik in
Moskau, zum erstenmal einem Menschen erfolgreich das Blut eines Toten transfundiert.
Damit war der Bann gebrochen, der bis dahin Laien und Arzte befangen hatte. Leichenblut
galt als toxisch. Im Sklifossowskij-Institut werden heute jedes Jahr etwa 1200 1 Fibrinolyse-
blut transfundiert, das sind etwa 70—85% des Blutbedarfs dieser Klinik (Petrow [116—117],
Tarasow [162, 163]). Allerdings werden nur etwa 5% des gesamten Bedarfs der Stadt Moskan
durch Fibrinolyseblut gedeckt (Matthes [102]). Vorausgegangen waren Tierversuche an
Hunden, die Schamow und Kostriukow 1928 [80, 131, 132] vorgenommen hatten. Sie
konnten nachweisen, daB die Transfusion von postmortal entnommenem Blut fiir den
Empfiinger nicht toxisch ist und die Sauerstofftransportfunktion der Erythrocyten erhalten
bleibt. 1930 konnte Sakajan [126] tiber die ersten 7 gelungenen Transfusionen von postmortal
entnommenem Blut beim Menschen berichten. 1964 haben Kevorkian w. Mitarb. auch in
Amerika postmortal entnommenes Blut itbertragen [76—78].

Gerinnung und Fibrinolyse

Morgagni [110] beschrieb 1761 den unterschiedlichen Zustand des postmortalen Blutes
in Abhiingigkeit von der Todesursache. Bei Erhéngten fand er ausschlieBlich fliissiges Blut,
nach Tod mit langer Agonie, z.B. nach Pneumonie, ,eine polypenartige Gerinnung in
jeder Herzkammer, welche sich von da in die Blutadern erstreckte. Die Beobachtung
flissigen Blutes nach dem Tode mit Verlust der Gerinnungsfihigkeit wurde in der Folge-
zeit unterschiedlich gedeutet. Denys und Marbaix [36] fithrten 1889 die Verfliissigung auf
ein proteolytisches Enzym zuriick. Dastre [35] prigte 1893 den Begriff der Fibrinolyse.
Brouardel und Loye [24] haben 1889 die im Prinzip noch giltige Decoaglutationstheorie
angegeben. Sie zeigten, daBl im Herzblut rasch erstickter Versuchstiere lockere schwarze
Gerinnsel nur nachzuweisen seien, wenn man unmittelbar nach dem Tode die Sektion vor-
nehme. Diese Gerinnsel wiirden jedoch einige Stunden nach dem Tode wieder verflissigt
(Decoagulation). Von diesem Zeitpunkt an finde man nur noch fliissiges Blut.

Morawitz [108, 109], der 1905 das klassische Q(erinnungsschema entwickelt hatte,
glaubte, daf das fliissige Leichenblut vornehmlich durch einen fermentativen Abbau des
Fibrinogens bedingt sei, so dal Fibrinogen nicht mehr fiir die Gerinnung zur Verfiigung
stehe.

Halse [54—56] wies 1947 in Tierversuchen nach, daB die Gerinnung 7—15 min nach der
Erstickung einsetze und dafi die Wiederverflissigung bis etwa 45 (— 180) min p.m. erfolge.
Er verwies dabei auf die besondere Bedeutung einer den Atemstillstand iiberdauernden
Herzaktion. Mole [106], MacFarlane und Biggs [95] beschrieben 1948 Zusammenhiinge
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zwischen dem préfinalen Kreislaufschock und der intravasalen Adsorption von Fibrinolysin
(Plasmin) an das sich bildende Fibrin als wesentlich fiir die spitere Lyse. Offenbar
besteht, insbesondere beim Ersticken, eine Beziehung zwischen hoher agonaler Katechol-
aminausschiittung (Berg, 1950 [14, 15]), Vermehrung der Serumphosphatide (von Kaulla,
1961 [74, 75]) und der Fibrinolyseaktivitit (Balachowski und Ginsburg, 1934 [9]; Halse,
1949 [55]); McKenzie u. Mitarb., 1965 [96]. Lenggenhager [89, 90] hatte bereits 1935
und 1938 den Zusammenhang zwischen fliissigem Blut und Uberdauern der agonalen Herz-
aktion angenommen, jedoch auf Hibrinogenolyse und CO,-bedingte Fibrinogenschidigung
zuriickgefihrt.

Die Freisetzung von Fibrinolysin, einem in der Immunoelektrophorese im Bereich der
B-Globuline auftretendes Protein (Berglund, 1962 [18]), erfolgt nach McFarlane, Biggs [95]
und Mole (1948) [106], Ungar (1952) [166], Astrup (1958, 1959) [6, 7], Stamm (1962) [157]
in der ersten Phase der Stress-Reaktion von Selye [146] (Adaptationssyndrom). Das
Maximum der Fibrinolyse nach akutem zentralem Tod mit Uberdauern der Herzaktion
liegt 0—4 Std p.m. (Stamm, 1962 [157]; Furuta u. Mitarb., 1964 [42]; Nadler, 1967 [113]).
Bei akutem Herzstillstand kommt es nicht mehr zur vollstindigen Durchmischung des
Blutes mit Fibrinolysin, so daB in den Herzkammern und groBen GefiBen die Fibrinolyse
langsamer abliuft (Stamm, 1962 [157]). 1950 soll Golanowa [49, 50] (zit. nach Kraus
[81]) die Reindarstellung von Fibrinolysin gelungen sein.

Unabhiingig voneinander konnten Im Obersteg (1954, 1955) [63] und Satoh u. Mitarb.
(1953—1955) [128-—130] die Vermutung von Bayerle, Marx und Selhorst (1949) [13] experi-
mentell beweisen, dafl der postmortale Fibrinogenschwund auf einem Gerinnungsvorgang
beruht, der durch Anticoagulantien verhindert werden kann. Dieser Vorgang miisse jedoch
nicht mit dem Ausfall unléslichen Fibrins verbunden sein, die Lyse setze vielmehr bereits
bei noch Iéslichen Intermediirprodukten ein, die Hammarsten (1879) [57] als ,,losliches
Fibrin** und Apitz (1942) [4] als Profibrin bezeichnet hatten.

Bei Erkrankung mit langer Agonie erhoht sich die Fibrinolyseaktivitit bereits Stunden
vor dem Tode, wobei Fibrinolysefaktoren verbraucht werden. Die postmortale Fibrinolyse
bleibt dann unvollstindig (Stamm, 1962 [157]; Derwitz u. Mitarb., 1964 [37]; Morioka,
1966 [111]). Lediglich in den kleinen GefdBen der Peripherie mit kurzer Diffusionsstrecke
tritt 12—24 Std p.m. eine vollstindige Lyse ein. Aschoff [5] hatte 1916 bei derartigen
Beobachtungen geglaubt, die Gerinnung des Blutes schreite p.m. von der V. pulmonalis iiber
das Herz und die V. cavae bis zu den kleinen GefaBen fort, in denen das Blut fliissig bleibe.

Uber die Umwandlung von Fibrinogen in Fibrin und die Fibrinolyse haben Laki (1951)
[82], Fukutake (1960) [41], Lorand (1962) [93], Latallo u. Mitarb. (1962) [84], Alkjaersig
u. Mitarb. (1962) [1], Laki und Gladner (1964) [83] ausfithrlich berichtet. Bang u. Mitarh.
[10] untersuchten 1962 die Umwandlung elektronenmikroskopisch. Fibrinolysin reduziert
neben Fibrin in geringem MaBe auch die Gerinnungsfaktoren I (Fibrinogen) V und VIIL.
Prothrombin und Thrombocyten werden nicht betroffen.

Nach Versuchen von Seligmann (1958) [144] fithrten Fibrinogenolyse und Fibrinolyse
immunologisch zu sich gleich verhaltenden Spaltprodukten. Zum Unterschied davon fand
Salmon (1959) [127] beim Fibrinogen drei als Antigen wirksame Gruppierungen, von denen
zwei im Fibrin und in seinen Fibrinolysespaltprodukten erhalten bleiben. Nussenzweig,
Seligmann, Pelmont und Grabar [114] identifizierten 1961 immunologisch fiinf Spaltprodukte
der Fibrinogenolyse. Berglund [18] beschrieb 1962 immuno-elektrophoretisch ebenfalls
5 Pracipitationslinien nach Fibrinogenolyse und eine zuséitzliche nach Fibrinolyse. Immuno-
logische Untersuchungen an p.m. entnommenem Blut durch Rabinowitz, Schen und Fisher
(1967) [123] ergaben in 32 von 33 Fillen nach plétzlichem oder gewaltsamem Tod eine
Bande im f,-Globulin-Bereich, in 8 Fillen eine weitere im o,-Globulin-Bereich, die im
Plasma Lebender nicht auftrat.

Corpusculire Bestandteile

Uber das postmortale Verhalten der corpusculéren Bestandteile im Fibrinolyse-
blut liegen relativ wenige systematische Arbeiten vor. Die Zahl der Erythrocyten
ist bis zu 6 Std p.m. nicht verdndert (Ryzkow u. Mitarb., 1966 [125], Kevor-
kian und Marra, 1964 [78]). Thre osmotische Resistenz nimmt in Abhéngigkeit
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Abb. 1. Albuminkonzentration im Blut der V.femoralis nach 0—10 Std und >10 Std
Liegezeit der Leiche bei 20° C (nach Diagnosen geordnet)

von der Zeit ab, das freie Hamoglobin steigt an. Intravasal sinkt die osmotische
Resistenz innerhalb 1 Std p.m. ebenso stark wie in 2—3 Tagen in einer bei 4°
aufbewahrten Konserve von Spenderblut (Ryzkow u. Mitarb., 1966 [125]). Die
0,-Transportfihigkeit nimmt in Fibrinolyseblutkonserven nach 8—10 Tagen stark
ab (Barenbojm und Skundina [11], Curinowa, 1960 [33]). Im Tierversuch hatten
4 Std p.m. entnommene und 3'Cr-markierte Erythrocyten eine kiirzere Halbwerts-
zeit im Empfingertier als Spendererythrocyten. Thre Uberlebenszeit entsprach
der von Erythrocyten aus 12 Tage alten Spenderblutkonserven (Grayson und
Kuhns, 1964 [52]).

Die Leukocytenzahl bleibt wihrend der ersten 6 Std im wesentlichen unver-
andert (Garina, 1962 [43]; Kevorkian und Marra, 1964 [78]). Bereits bei Blutent-
nahme 10 Std p.m. sind 60% der Leukocyten geschddigt oder zerstort (Ryzkow
u. Mitarb., 1966 [125]).

Die Phagocytoseaktivitit der Leukocyten in 6—24 Std p.m. entnommenem
Fibrinolyseblut vermindert sich innerhalb eines Tages nicht signifikant gegen-
iber Leukocyten im Spenderblut, sie fillt jedoch in den folgenden Tagen in
vitro stark ab [125]. Karawanow [73] gibt fiir die Leukocyten im Leichenblut
eine Uberlebenszeit von 11—12 Std an. Die Thrombocyten sind bereits in den
ersten Stunden nach dem Tode auf 20000—80000 erniedrigt [125].

Serumbestandteile

Bei der Auftrennung der Serumproteine des Fibrinolyseblutes fanden Ryzkow
u. Mitarb. (1966) [125] in den ersten 6 Std p.m. bei GesamteiweiBkonzentrationen
von 7,0—8,6 g- % relativ erhohte Globulinanteile. Kevorkian u. Mitarb. [76—78]
berichteten 1961 und 1964, daBl bis zu 5 Std p.m. entnommenes Blut offenbar
normale Serumproteine enthalte, ebenso Moore u. Mitarb. (1962) [107].

Die quantitative Untersuchung einzelner Serumproteine nach der Methode der
einfachen radialen Immunodiffusion nach Mancini, Carbonara und Heremans [97]
ergab bei einer Liegezeit der Leichen von mehr als 10 Std bei 20° nach akutem
Herztod signifikant erniedrigte Albuminwerte (Irrtumswahrscheinlichkeit < 0,5)
(Abb. 1).
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Abb. 2. Konzentration einzelner Globuline im Blut der V. femoralis 0—130 Std p.m. (nach
Diagnosen geordnet)

Konzentrationsinderungen im Serum lieflen sich fiir Albumin (Abb. 1) und
fiir einzelne Globuline (Abb. 2) nach Tod durch Verbluten statistisch sichern.

Die von Leithoff und Leithoff (1963) [88] und von Curinowa und Arbismann
(1964) [34] beschriebene langsame Abnahme der Plasmaproteine bei langen Lage-
rungszeiten konnte durch eigene Untersuchungen bestitigt werden (Abb. 3).

Esticknap [39] stellte einen durch Zerfall der Erythrocyten bedingten post-
mortalen Anstieg der Transaminasen SGOT und SGPT und ein Ansteigen der
Lactatdehydrogenase (LDH) fest.

Postmortal erhéhte Blutzuckerspiegel nach kurzer Agonie wurden von einer
Reihe von Autoren mitgeteilt (u.a. Hill, 1941, [61]; Merkel und Ausbiittel, 1951
[103]; Schleyer, 1958 [187]; Horacek u. Mitarb., 1963 [62]; Ryzkow u. Mitarb.,
1966 [125]).

Die postmortale Konzentration der unveresterten Fettsduren ist unter anderem
von der Todesursache abhingig. Nach Tod durch Erhéingen wurden die hochsten
Konzentrationen gefunden. Hohe postmortale lipolytische Aktivitit deutet auf

1 Wir danken den Behring-Werken, Marburg a. d. Lahn, fir die Uberlassung der Antiseren.
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tion zwischen Atmungs- und Kreislaufstillstand hin (Gostom-

zyk und Frei, 1969 [517).

tliche Dissozia

€me zelx

Ryzkow u. Mitarb. [125] berichteten 1966 iiber erhohte Cholesterinkonzen-

trationen im Fibrinolyseblut. Fiir Cholesterin und fiir veresterte Fettsiuren fanden

sich im Mittel nach Strangulation und nach akutem Herztod signifikant hohere

Werte als nach akutem Unfalltod (Gostomzyk und Frei, 1969 [51]) (Tabelle).



8 P. Volk, J. G. Gostomzyk, B. Schifer und R. Reck:

Tabelle. Fiir einzelne Gruppen mit einheitlicher Todesursache wurde die mittlere Konzentration
der unveresterten freien Fettsiuren (FFS), der veresterten Fettsiuren und des Gesamicholesterins
berechnet. Neben der mittleren Entnahmezeit der Blutproben post mortem aus der V. femoralis
werden das durchschnittliche Lebensalter und das Korpergewicht mit einfacher Strewung angegeben

Diagnose Blutentnahme  Plasmakonzentrationen (V. femoralis)

(Std p.m.)
Akuter Unfalltod 17,8 18,7 FFS (n=14) 493 4 136 uVal/l
(Schidel-Hirn-Trauma)
48,4 + 20,2 Jahre 21,3 + 26,6 veresterte FS (n=14) 3054 85 mg/100 ml
66,2+ 8,1 kg KG 22,04+274 Cholesterin (n=12) 200+ 30mg/100 ml
Akuter Herztod 34,3+24,8 FFS (n=17) 905 +- 290 Val/l
58,3 4+ 15,3 Jahre 30,5 +27,5 veresterte FS (n=15) 5594171 mg/100 ml
70,9 4-11,5 kg KG 30,3214 Cholesterin (n = 14) 305+ 38 mg/100 ml
Strangulation 42,7253 FFS (n=11) 1479 -+ 545 uVal/l
36,7 4 14,9 Jahre 39,5 -124,9 veresterte FS (n=10) 586 4- 265 mg/100 ml
72,94+12,0 kg KG 39,6 4-24,9 Cholesterin (n = 10) 303 + 125 mg/100 ml

Bei Todesarten mit heftiger finaler Kreislaufreaktion kommt es zur agonalen
Ausschittung von Katecholaminen (Berg, 1963 [17]; Lund, 1963 [94]). AuBerdem
werden dabei Phosphatide und Histamin freigesetzt (Berg, 1950, 1952 [14 ,16]).
In vitro sank die ATP-Konzentration in postmortal entnommenen Kaninchen-
Blutzellen stirker ab als in Proben, die von lebenden Tieren stammten (Grayson
und Kuhns, 1966 [52]). Die Vermehrung von. AMP und ADP bei agonalem Sauer-
stoffmangel wird auf einen Ubergang der Phosphate aus den Zellen ins Plasma,
erklirt (Laves, 1960 [85, 86]; Ryzkow u. Mitarb., 1966 [125]).

Die Konzentrationen von Rest-N (Schmidt und Carey, 1931 [139]), Kreatinin
(Schleyer und Brehmer, 1958 [138]), Ammoniak (Schleyer, 1958 [137]) und Kalium
im Serum (Skundina u. Mitarb., 1935 [151]; Shinowara, 1953 [147]) sind p.m.
erhoht, die von Chlor (Jetter u. Mitarb., 1943 [64—66]) erniedrigt. Der Rest-N-
Anstieg ist durch Proteolyse bedingt. Die Natrium-Konzentration bleibt zunichst
unverdndert (Ryzkow u. Mitarb., 1966 [125]; Kevorkian und Marra, 1964 [78]).

Beim Zusammenbruch der Membranfunktion tritt Kalium aus den Zellen aus,
wiéhrend Chlor vornehmlich in entgegengesetzter Richtung diffundiert.

Auswahl der Spender

Schon Judin [67—70] hat die besondere Eignung des Blutes plotzlich Ver-
storbener hervorgehoben (Rusakow und Skundina, 1935 [124]). Heute wird im
Sklifossowskij-Institut in Moskau ausschlieBlich nach akutem Tod bei erhaltener
Integritdt der Haut Blut zur Transfusion entnommen. Wegen der Gefahr der
Bakteriimie und der nicht seltenen groferen Blutverluste erscheint das Blut
von Unfalltoten nicht geeignet, obwohl es sich hidufig um jingere Menschen
handelt [46, 32—34, 116, 117, 161—163, 167].

Protrahierte Todesféille scheiden wegen mangelnder postmortaler Fibrinolyse,
traumatische Verletzungen wegen der Gefahr der bakteriellen Verunreinigung
aus. Als Spender kommen daher in Frage: akute Herztodesfille, zentrale Todes-
falle wie Apoplexie, Asphyxie, Elektrotraumen und Alkoholintoxikationen. Kon-
traindikationen fur die Verwendung des Blutes sind Himoglobinwerte unter 8 g %,
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Bilirubin-Spiegel tiber 1,25 mg %, positive Lues-Reaktionen, Tuberkulose, Malaria,
Malignome, Infektionskrankheiten und Intoxikationen mit Ausnahme der Alkohol-
vergiftung. Auch Ertrunkene scheiden aus, da das Eindringen von Wasser in die
Lungen zur bakteriellen Verunreinigung fithren kann und das Blut eine gréBere
Himolysetendenz zeigt. Im Sklifossowskij-Institut in Moskau werden etwa 30%
der postmortal entnommenen Konserven wieder verworfen, da eine Reihe von
Befunden erst nach der Entnahme durch Laboruntersuchungen und Autopsie ent-
deckt werden (Judin [67—70], Curinowa [32—34], Ginsburg [46], Petrow [116,
117], Swan [161], Tarasow [162, 163], Vaughn [167]).

Infektion

Die Transfusion mit Erregern verunreinigten Blutes fithrt noch immer zu
todlich verlaufenden Zwischenfillen (Winograd-Finkel u. Mitarb. 1945, 1951
[171, 172]; Heilmeyer u. Mitarb., 1953 [60], Matthes, 1959 [99, 101], Maresch
und Mose, 1958 [98]). Die Entnahme von Fibrinolyseblut erfolgt unter strengen
aseptischen Kautelen [67—70, 116, 117, 161—163, 167]. Der Entnahmeraum
wird UV-bestrahlt, um die Zahl der Luftkeime zu senken. Die Entnahme im
geschlossenen System (Pafomow, 1962 [115] u.a.) verringert die Gefahr einer
Verunreinigung durch Luftkeime. .

Kostriukow [80] wies nach, daf das Blut im Pfortaderqueligebiet nach dem
Tode durch die Einwanderung von Darmkeimen zuerst unsteril wird. Bei regel-
rechter Entnahme aus der V. jugularis sinistra bei extremer Trendelenburgscher
Lage (Sleger [153, 154], Tarasow [162, 163]) gelangt bis zu 6 Std p.m. kein
Blut aus dem Pfortadersystem oder aus dem Lungenparenchym in das Entnahme-
blut, wie bereits 1934 Skundina und Rusakow [149] durch Farbstofi-Experimente
zeigen konnten.

Moore u. Mitarb. [107] fanden 1962 das Blut bis 6 Std p.m. steril, ebenso Ryzkow
u. Mitarb. (1966) [125] nach akutem Herztod. Nach Schufiverletzungen und lingerer
Agonie fanden Ryzkow u. Mitarb. Blut bereits 4 Std p.m. bakteriell infiziert,
bei offenen Traumen in 68 %, bei geschlossenen Traumen in 33 % und bei mechani-
schen Asphyxien in 23 % der Félle. Nach akutem Herztod stieg die Infektionsquote
mit dem Abstand vom Todeseintritt an, von 15% 6 Std p.m. auf 55% 24 Std p.m.
Technische Einzelheiten einer erweiterten bakteriologischen Kontrolle des Blutes
werden von Ryzkow u. Mitarb. (1966) [125], Curinowa (1960) [33] und Siroko
(1964 [148]) beschrieben.

Noch immer stellt die Serumhepatitis eine schwere und relativ hiufige Trans-
fusionskomplikation dar. Aus einer Untersuchung von 762 Transfusionen ergab
sich ein Hepatitisrisiko von 14% (Creutzfeld, 1966 [30, 31]). Die akute Letalitdt
der Serumhepatitis liegt zwischen 4,4 und 12% (Allen und Sayman, 1962 [2];
Mosley, 1965 [112]; Mirick u. Mitarb., 1965 [105], Creutzfeld, 1966 [30—317) und
damit weit tber der akuten Letalitdt der Hepatitis infectiosa mit 0,2% (Sel-
maier u. Mitarb., 1969 [145]). Der Anteil der durch Bluttransfusionen inoculierten
Serumhepatitiden wird auf etwa 50% aller in Deutschland vorkommenden Virus-
hepatitiden geschéitzt [145].

In der Anamnese werden die anikterischen Verlaufsformen in der Regel nicht
erfaflt, die nach Schétzungen 70—80% aller infektiosen Hepatitiden ausmachen
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(Hassig, 1963 [53]; Schon und Wist, 1961 [141]; Creutzfeld u. Mitarb., 1964,
1966 [29—31]). Normale Transaminasewerte im Spenderblut schlieBen das Vor-
handensein ibertragbarer Hepatitiserreger nichtaus (Matthes, 1962 [1007]). Die post-
mortale Entnahme groferer Blutmengen ermoglicht die Transfusion mehrerer Blut-
einheiten vom gleichen Spender und vermindert damit das bei Mehrfachtrans-
fusionen von verschiedenen Spendern wachsende Infektionsrisiko. Die histopatho-
logische Untersuchung der Leber von Fibrinolyseblutspendern vermag das Hepa-
titisrisiko beim Empfinger weitgehend auszuschalten. Eine vergleichbar hohe
Sicherheit ist bei der Untersuchung von Spenderblut nach den bisherigen Metho-
den nicht gegeben. Ob sie durch den Nachweis des Australia-Antigens im Serum
(Blumberg, 1964 (Au-Ag) [20—23]; Prince, 1968 (SH-Ag) [119—121]; Bayer u.
Mitarb., 1968 [12]; Giles u. Mitarb., 1969 [44, 45], Gocke u. Mitarb., 1969 [47,
48], Wewalka u. Mitarb., 1969 [169], zusammenfassend Scriba, 1969 [142]) erreicht
werden kann, bleibt abzuwarten.

Katastrophen, Strahlenunfille

In Katastrophenfillen kann die benétigte Menge an transfundierbarem Blut
auBerordentlich ansteigen, wobei mit einem MiBverhiltnis zwischen Bedarf und
Spenderreservoir gerechnet werden muB} (Steigner [158-—160]). Das Problem wird
durch folgende Zahlen erkennbar: Die US Federal Civil Defense Administration
rechnet z. B. nach dem Abwurf einer ,,mittleren” Atombombe mit etwa 16%
Verletzten in der Bevolkerung. In einer Stadt von 100000 Einwohnern wiirden
allein in den ersten 3 Wochen nach einer solchen Katastrophe 25000 E Vollblut
(1 E =500 ml) und 25000 E Plasma benttigt. Zur Zeit betrigt das monatliche
Spenderblutautkommen in der Bundesrepublik Deutschland etwa 50000 E Frisch-
blut. Bei Schadigungen durch energiereiche Strahlen haben nach dem heutigen
Stand der Therapie nur solche Personen Aussicht, die Strahlenkrankheit zu tiber-
leben, die einer Ganzkorperbestrahlung von weniger als 600 r ausgesetzt waren.
Die unreifen Vorstufen der Blutzellen im Knochenmark sind besonders strahlen-
empfindlich. Bei mifttleren Strahlendosen kénnen noch aus reiferen Vorstufen
gebildete Zellen bis zur volligen Erschépfung des Knochenmarks in die Peripherie
gelangen [174].

Wegen stark erniedrigter Leuko- und Thrombocytenzahlen ist als Therapie bei
Strahlengeschédigten die Transfusion groBerer Mengen Frischblut oder Frisch-
blutbestandteilen erforderlich. Bei Katastrophen mit Strahlengeschidigten und
anderen Verletzten diirfte die Zahl gesunder Frischblutspender kaum ausreichen.
Fir die Deckung des Blutbedarfs nichtstrahlengeschidigter Verletzter kann
Fibrinolyseblut verwendet werden.

Zur Verwendung von Fibrinolyseblut

Fibrinolyseblut enthélt funktionsfdhige Erythrocyten und weitgehend geschi-
digte Leukocyten. Es hat seine Gerinnungsfidhigkeit verloren. Daraus ergeben
sich als Indikation zur Transfusion von Fibrinolyseblut alle Zustdnde mit ver-
minderter Sauerstofftransportkapazitit des Blutes. Da die Proteinkonzentrationen
im Fibrinolyseblut kaum verdndert sind, ist es weiterhin zum Ausgleich der
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Hypovolimie geeignet. Fibrinolyseblut stimuliert die Erythro- und Granulopoese
stirker als Spenderblut (Curinowa, 1960 [33]).

Es wire zu untersuchen, ob die im Fibrinolyseblut in erhohter Konzentra-
tion vorhandenen Substanzen wie z. B. die kreislaufaktiven Katecholamine und
das die Viscositdt vermindernde Fibrinolysin den Kreislaufschock und die intra-
operative Hypercoagulopathie giinstig beeinflussen. In vitro konnte Bierstedt
(1952 [19] durch Zugabe von Leichenblut Fibringerinnsel auflosen. Tarasow [163]
hat 1967 iber die Verwendung von Fibrinolyseblut bei Hypercoagulopathien
berichtet.

Wegen der fibrinolytischen Eigenaktivitit des nach akutem Tod entnommenen
Blutes kann auf die Zugabe von Gerinnungshemmern (Citrat, Heparin), die u.U.
zu Nebenwirkungen beim Empfinger fihren, verzichtet werden. Jedoch kénnen
fir den Erythrocytenstoffwechsel spezielle Stabilisatoren der Konserve zugesetzt
werden (Skundina u. Mitarb., 1934, 1935 [149, 150]; Petrow [116, 117]; Tarasow
[162, 163]; Derwitz u. Mitarb., 1964 [37]). Das fibrinolytische Potential des
Leichenplasmas ist durch Streptokinase aktivierbar und kann durch e-Amino-
capronsdure gehemmt werden (Harms, 1965 [59]), Speckhautgerinnsel sind durch
Aktivierung der Fibrinolyse in vitro decoagulierbar (Lennert und Harms, 1966
[91].

In der Thrombolysetherapie werden vornehmlich Fibrinolyseaktivatoren
(Streptokinase, Urokinase) verwendet (Tillett und Garner, 1933 [164]; Christensen,
1945, ,,Streptokinase [25]; Tillett, Johnson und McCarthy, 1955 [165]; van de
Loo u. Mitarb., 1963 [92]; Winckelmann u. Mitarb., 1963 [170]; Schmutzler
und Koller, 1965 [140]; Kortge u. Mitarb., 1967 [79]; Schimpf, 1969 [133]),
jedoch wurde auch tiber Erfolge mit Plasminprédparaten berichtet (Ambros u.
Mitarb., 1957 [3]; Cliffton u. Mitarb., 1954, 1957, 1960 [26—28]; Jiirgens,
1963, 1964 [71, 72]).

Fibrinolysebiut wird in der UdSSR fir die Herstellung von Trockenplasma
verwendet (Winograd-Finkel, 1951, 1958 [172, 173]; Podolskij u. Mitarb., 1966
[118]), wobei auch spéter als 6 Std p.m. entnommenes Blut fiir die Gewinnung
von Albumin und von Globulinfraktionen geeignet ist.

Organisatorische Probleme

Das Hauptproblem ist die Organisation eines rechtzeitig arbeitsfihigen
Entnahmeteams, das innerhalb von 6 Std p.m. die Blutentnahme durchfiihren
kann. Daraus ergibt sich, dafl die Entnahme nur in bestimmten Zentren erfolgen
kann, die auch iiber ausreichende Spenderzahlen verfiigen [8, 401. Moore u.
Mitarb. [107] kommen anhand des Obduktionsgutes einer mittleren amerikanischen
Klinik von 500 Betten zu dem SchluB, daB die Vorbedingungen zur Entnahme
von Fibrinolyseblut im Durchschnitt nur bei 2 Obduzierten im Monat gegeben
sind. Dabei ist in den USA die rechtliche Einwilligung der Angehérigen die
unbedingte Voraussetzung zur Obduktion. GroBere Transportwege der Spender
verbieten sich, da durch Vibration die Erythrocyten geschadigt werden (Steigner,
[158]). Vor der Blutentnahme sollte die Feststellung des Todes durch einen
Rechtsmediziner erfolgen.
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