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Unscre humanpatho log ischen  Kenn tn i s se  iiber die durch S t rangula t ion  
bewirk ten  Hirnschi~den stfitzen sich bisher auf  eine geringe Zahl  sorg- 
fiiltig untersuch~er Sp/~ttodesf/~lle nach  un te rbrochener  Suspension 
(DORING, ]~INGEL u n d  HAMPEL, SCttOLZ, JACOB). Hier  k a n n  sowohl 
die Zei t spanne  des Sauerstoffmangels einigermaBen gesch/itzt, als 
auch die Weiter lebenszei t  nach StranglSsung genau da t ie r t  werden. 
Beim Tod am Str~ng hingegen sind die Ze i tmarken  vermut l ich  sehr 

variabel .  

Dabei k6nnen die Verh/~ltnisse im Einzelfall sehr versehiedenartig vom ,,ideal- 
typisehen" VerscMuB samtlicher Halsgef/~Be abweiehen. Wenn aueh bei atypisehem 
Knotensitz immer noch die MSglichkeit einer doppelseitigen und gleichzeitigen 
Kompression der Halsgef/~ge gegeben ist, wird dies andererseits doeh sehr frag- 
lich, wenn die Strangmarken asymmetrischen Sitz zeigen. Aber selbst bei 
symmetrisch gelegenen Strangfurchen kann sich der Strangulationsvorgang und 
damit die Gefal]kompression recht unterschiedlich auswirken, well die Art der 
Sehlingenffihrung und des Schlingenmaterials eine sehr wesentliche Rolle spielt. 
Bei Tr/~gheit des Strangulationswerkzeuges etwa wird unter der Belastung durch 
das KSrpergewicht die Durchblutungsst6rung unter Umst~nden zeitlich gedehnt 
ablaufen, so dal] es zun/~chst nut zum Verschlug der Halsvenen kommt, w~hrend 
die Arterien erst sp/~ter komprimiert werden. Ein sehr wesentliehes Kriterium 
erscheint hierbei das Fehlen oder Vorliegen yon Haut- und Conjunetivalblutungen 
als Ausdruck einer 1/~ngerw/~hrenden initialen Stauung. Die gerichtsmedizinischen 
Statistiken ergeben gerade in dieser Hinsieht sehr eindeutige und im wesentlichen 
iibereinstimmende Ergebnisse. In dem yon LOCATE mitgeteilten Hamburger 
Material fiberwiegen Gesichtscyanosen bei asymmetrischer Stranglage: unter 
19 Fallen 8mal typisehe, l lma l  atypisehe Strangfurehen. Zudem war eine Ab- 
h~ngigkeit yon der Stellung zu ersehen, in welcher die Strangulation erfolgte. 
W. SCHMIDT fand unter 344 Fallen 24real Gesiehtseyanose und 133real Ekehy- 
mosen in den Augenbindeh/~uten. Nach REUTEI~ ergaben sich bei asymmetrischer 
Stranglage 30~o, bei symmetrischer 20% Ekehymosen. M~TI~-ECK beriehtet 
unter 184 F/~llen 17mul fiber Ekchymosen in den Bindeh/~uten. Naeh den jfingsten 
Erfahrungen des Gerichtsmedizinischen Instituts Hamburg yon 1943--1950 fan- 
den sich unter 365 symmetrischen F/~llen 184= real Stauungsekchymosen. Unter 
diesen 54 Falle, welche zus/~tzlich mehr oder weniger starke Stauungsblutaustritte 
in die Haut der Lider, Wangen und Stirn sowie aueh der Nasen- und Mundschleim- 
himte aufwiesen. Bei asymmetrisehem Schlingenverlauf (56) wurden 40 F/~lle mig 
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Conjunctivalblutungen und unter diesen 18 mit weiteren wie oben angeffihrten 
Stauungsblutungen festgestellt*. Aul3erordentlich selten scheint es zu Netzhaut- 
blutungen (LocnTE) oder Blutungen in d~s retrobulb~re Zellgewebe (]~ASCttKE) ZU 
kommen. 

N~an wird also in einem recht hohen Prozentsatz sowohl bei typischem 
oder atyl0ischem Erh/~ngen, als auch bei symmetrischer oder asym- 
metrischer Stranglage damit  rechnen dfirfen, dab es nicht zu einem 
pl6tzlichen und seitengleichen Verschlu$ sKmtlicher Halsgef/~Be im 
Sinne einer , ,perakuten Anoxie" (OrITZ) kommt,  sondern lediglich 

zu mehr oder weniger akuten bis 
subakuten, zeitlich also allm~hlich 
sich verst/~rkenden Hypoxydosen 
unter begleitenden Stauungser- 
scheinungen. Damit  steht zug]eich 
zu vermuten,  dab zumindest die 
i)berlebenszeit (wohl kaum die 
Wiederbelebungszeit) beim aty- 
pischen Erh~ngen die fiir die 
peraku~e Anoxie bekannten Zeit- 
spannen iiberdauert. Es kSnnte 
also damit  gerechnet werden, dab 
die Dauer des ,,Seheinlebens" 
(OPITZ) unter Umst~nden so lange 
w~hren kann, dab die Entwick- 
lung morphologiseher Seh~den an 
den Ganglienzellen m6glich wird. 
Das wtirde aber besagen, dab die 
fdberlebenszeit am Strang ge- 
wissermagen gerade noeh die zur 
Siehtbarwerdung yon Zellsehgden 

Abb. 1. 
Fall Tes. Iseh~misehe Ganglienzellvergnderung im i I n  Gehirn erforderliehe Lebens- 
SOM•ERschen Sektor des Ammonshornes. Daneben d a u e r  (Manifestationszeit [ O P I T Z ] )  
noch gut erhaltene Exemplare. (NlSsL-F~rbung.) 

erreicht. 
Um die Frage mSglicher Hirnsch~den bei Tod am Strang zu iiber- 

priifen, haben wit ein l~{aterial yon 20 Strangtodesf~llen neuro- 
pathologisch durchuntersucht*. Unter  Aussch]ug der F~lle yon h5herem 
Lebensalter fanden sich in 3 Beobachtungen eindeutige und schwerste 
hypoxydotische Ganglienzellschgden. Diese seien im folgenden n/~her 
beschrieben. 

Fall Tes. (Prof. Nr. 78a/48), 40jghr. Fuhrunternehmer. Wurde yon der Ehefrau 
am frfihen Morgen an einem Dachsparren erhangt aufgefunden. Abschiedsbrief 
hinterlassen. Selbstmord infolge wirtschaftlicher Notlage. Hangdauer unbekannt. 

* Den Herren Prof. FRITZ u. Doz. Dr. DOTZAUE~ danke ich herzlich ffir ~lberlassung 
des Hirnmateria]s und der Sektionsprotokolle, sowie fiir freundliche Hinweise. 
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Sektionsbericht: Totenstarre in allen Gelenken vorhanden. Am Riicken und an 
den Unterfls der GliedmaBen mi~ Ausnahme der aufliegenden S~ellen blaurote 
Totenflecke. In den Augenbindeh~uten stecknadelkopfgroSe Blutungen, besonders 
hinter den Umschlagsfalten. Gesichtshaut fahl-gelblich. Im Halsbereich unterhalb 
des Kehlkopfes eine 15 mm breite, gleichm~Big nach dem ~uBeren Hinterhaupts- 
hScker zu ansteigende gelblich-braunrote, scharf begrenzte Hauteintrocknung. Im 

Abb. 2. 
Fall Tes. Ischihnische Ganglienzellen wie in Abb. 1 bei stiirkerer VergrS{~erung. (STISSL-F~rbung.) 

Verlaufe derselben 2 je 5 mm vom Rand entfernt gelegene, deutlich ausgepriigte 
und mi~ feinsten Blutungen versehene Hautk~,mme. 

Aus dem i~brigen Be/und: Zustand nach langere Zeit zuriickliegender Appen- 
dektomie. Kehldeckel nach oben geschlagen. Re. Zungenbeinhorn nach der Spitze 
zu 2mal durchgebrochen. LuftrShre leicht gerStete Schleimhaut, etwas glasiger, 
gelblieher Schleim. Im Lungenfell vereinzelte kleinste Blutungen. Vereinzelte 
kleinste pericardiale BlutaustrRte. Vereinzelte gelbliche Einlagerungen in den 
Kranzgef~Ben. In  den Nierenkelchen ganz vereinzelte punktfSrmige Blutungen. 
Blur- und Urinalkohol 0o/o0 ." 

Gehirn: Harte und weiehe Hiiute o. B., Pialgefi~13e prall geffillt. Auf Frontal- 
schnitten keine Auffi~lligkeiten, insbesondere keine Stauungen der Gef~Se. 

12" 
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HistoIogisch (primar alkoholfixiert, Celloidin, Chresylviolett-, H.-E.-, formol- 
fixiert Fett-,  M.-Sch.- und BIELSCHOWSKY-Farbung) : An eindeutigen Ganglienzell- 
schaden finden sieh im wesentlichen 2 typisehe Formen: 1. Isehamische Ganglien- 
zellver&nderungen in klassischer Auspragung mit dreieckiger oder spindeliger Ver- 
formung des Kernes, Kernhyperehromatose, Schwund der NlSsL-Schollen und teil- 
weiser Protoplasmasehrumpfung (Abb. 1 und 2). Daneben Elemente mit hierher 
geh6rigen initialen Veranderungen. In den H.-E.-gef&rbten Praparaten zeigen die 
isehamisch geschadigten Ganglienzellen die ffir diese Veranderung typische leueh- 
tend-rote Anfarbung des Protoplasmas und heben sich damit deutlich yon der 
andersartigen Protoplasmatingierung nichtgesehadigter Zellen ab. Keine In- 

Abb. 3. Fall Tes. Vakuolig degenerierte Ganglienzellen im Subiculmn 
des Ammonshornes. (NISSL-I~rbung,) 

krustationen. 2. Hypo- und Achromatose der Ganglienzellen. Vielfach iiberwiegt 
der Verlust der Anf&rbbarkeit innerhalb des Kernes. Andere Elemente wiederum 
erseheinen in tote  nahezu aehromatisch und stellen so nur noeh Zellschatten dar. 
Schlie~lich vakuolig degenerierte Zellen im Subieulum (Abb. 3). Verteilungsm~13ig 
ergibt sieh ungef~hr folgendes Bild: Iseh&misehe Ganglienzellseh&den vorwiegend 
im S o ~ E z s c h e n  Sektor des Ammonshornes; hier pflegen sie in Gruppen zu 6 
oder 7 und vermiseht mit hypoehromatischen Elementen zu liegen. Weiterhin im 
Claustrum, Pallidum und reiehlich im Thalamus. Auch in der Hirnrinde (III. Schicht 
der Insel- und zentralen Rinde, V. Sehieht der Oecipitalrinde) finden sich is- 
ch~misehe Elemente, wie aueh unter den Purkinjezelten. Die Glia zeigt lediglich im 
Mark des Xleinhirns erhebliche Kernsehrumpfungen und Hyperehromatosen. Keine 
Progressiverseheinungen. GefgBbindegewebsapparat o.B. Markseheiden und Fet t  o.B. 

Fall Sta. (Prof. Nr. 90a/48), 35jghr. Hafenarbeiter. Wurde in einem abgestellten 
Eisenbahnpaekwagen erhgngt aufgefunden, nachdem er anscheinend vorher 
Alkohol zu sieh genommen hatte. XuBerte 6fters die Absicht, sieh zu erh~ngen. 
Hangdauer unbekannt. 

Sektionsbericht: Veil ausgebfldete Totenstarre, blauviolette Totenflecke am 
Riicken mit Aussparuug der aufliegenden Stellen. In den Augenbindeh~uten, die 
blass sind, nur ganz vereinzelt feinste Blutaustritte. An der re. t{alsseite und 
am Vorderhals eine im Verhgltnis nur wenig profi]ierte Strangulationsfnrehe. Der 
Strangverlauf wird zur ]k. Halsseite hin deutlieher. Die Furche steigt seharfunterhalb 
des Unterkieferbogens an und versehwindet am tIaaransatz hinter dem ii. Ohr. 



Frfihe Hirnseh~den bei Strangtod und in der Agonie. 181 

Aus dem i~brigen Be/und: KSrperflfissigkeit und 0rgane von leichtem aroma- 
tischen Geruch. Bis auf fli~chige Pleuraverwachsungen am ]i. Lungenunter]appen 
und fleekig-wei~lieh derber Verdiekung des re. Leberlappens keine Auffi~lligkei~en. 
Die KSrperorgane zeigen lediglieh eine enorme akute Blutffille. Blutalkohol 2,56~ 

Gehirn: Harte und weiehe H~ute o .B .  Gef~]e der Basis und Pia zart, blut- 
geffillt, aber nicht gestaut. Auf Frontalschnitten keine Auff~lligkeiten. 

Histologisch (Formolfixation, Chresylviolett-, Fett-,  M.-Sch.- und BIELSC~OWS~:u 
Fs Bei diesem Fall lassen sieh eindeutige iseh~misehe Ganglienzellver~nde- 
rungen erkennen, die vor allem auf die I I L  Schieht der t'ronto-parietalen sowie der 
Zentralrinde besehr~nkt bleiben, soweit Rindengebiete betroffen sind. Neben ver- 

Abb. 4. Fail Sta. PUlCKINJE-Zellen mit deutlich isch~mischcr Schiidigu~lg. (NISSL-Fi~rbung.) 

einzelt anzutreffenden iseh~misch geschiidigten Pallid-umzellen sind besonders die 
Purkinjezellen typisch isehamisch ver~ndert (Abb. 4). Es ist nieht zur Seh~di- 
gung ganzer Kleinhirnb~umehen gekommen, vielmehr liegen diffus verteilt ge- 
schadigte neben gut erhaltenen Exemplaren. Die Glia zeigt weder regressive noch 
progressive Erscheinungen. Gef~l~bindegewebsapparat o .B.  Fett-,  Bielsehowsky- 
und Markseheidenpri~parate o. B. 

Fall DiSh. (Prof. 5Jr. 112a/48), 40j~hr. Seemann. Der Erh~ngte wurde frfih- 
morgens im Mannsehaftslogis im Vorschiff auf dem Ful~boden in halb sitzender, 
halb liegender Stellung, an das Tischbein eines dort stehenden Tisches gelehnt und 
an diesem aufgehi~ngt, vorgefunden. Selbstmord wegen wirtsehaftlich sehlechter 
Verh~ltnisse. Wurde sofort aus der ScMinge genommen. Itangdauer unbekannt.  

Selctionsbericht: Totenstarre in allen Gelenken. Nieht mehr wegdrfickbare, zu- 
sammengeflossene blauviolette Totenflecke im Bereieh des Brustkorbes, 0ber- 
bauehes sowie des Rfiekens, der 0berarme und Obersehenkel. Hautfarbe allgemein 
fahl-gelblieh, im Gesieht mehr grau, blaB. In  der Haut  der 0berlider vereinzelte 
steeknadelkopfgrol~e Bintungen yon hellroter Farbe. In  den sonst blassen Augen- 
bindehi~uten hinter den Umschlagfalten vereinzelte bis hirsekorngrol~e Blutungen. 
Im Bereich des Halses eine Strangfurche, gelblich-braunrot eingetroeknet, 5 bis 
8 mm breit, dicht oberhalb des Kehlkopfes horizontal nach re. bis in die tt5he des 
re. Ohres, yon hier naeh dem Nacken zu ansteigend und in HShe des li. Warzen- 
fortsatzes endend; nach li. steigt sie yon der )/[itte des ~alses sehr~g nach dem li. 
Ohransatz an und vereinigt sich in einem 10-pfennigstiiekgrol]en runden, blauroten 
Bezirk. 
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Aus dem iibrigen Be/und : An der li: Halsschlagader ein dicht unterhalb der 
Gabelungsstelle quergestellter EinriB der Gef/~ginnenhaut; Zungenbein, Kehlkopf- 
Stimmb/~nder unversehrt. F1/~ehenhafte Verwachsungen der re. und li. Lunge, in 
ihren unteren Abschnitten besonders blutreieh und d/ister blaurot. Beetartige 
gelbliche Einlagerungen der Herzkranzgef/~l]e. Aorta o. ]3. 

Gehirn : Harte und weiche H&ute o. B., Pialgef/~2e prall geffillt. Auf Frontal- 
sehnitten aul]er sehr blutreichen Gel&Ben keine Auff/~lligkeiten. 

Histologisch (Formolfixierung, Celloidin-Einbettung. Chresylviolett-, Fett-, Mark- 
scheiden- und BIELSe~OwsxY-F/~rbung): Erhebliche Gef/il]stauung innerhalb der 
weichen H/iute und der gesamten Hirnsubstanz, kleinere Diapedesisblutungen um 
die Putamengef/ige. Typische iseh/~mische Ganglienzellver/~nderungen wie bei Fall 
Tes., vornehmlich lokalisiert in der I IL  und IV. Schicht der Rinde innerhalb der 
Windungst/~ler. Besonders auff/~llig betroffen erscheint dabei die Zentralregion, 
uber uuch die Pallidumzellen lassen typisehe Seh/iden erkennen. 

Auf der anderen Seite ist es in diesem Gehirn zu P0stmortalen, fEulnisbedingten 
Ver~nderungen gekommen. Stellenweise sieht man innerhalb der Markgefs 
F~ulnisbakterien, die auch im Gewebe ausgestreut liegen. Die in diesen Bezirken 
vorhandenen Ganglienzellver/~nderungen heben sich aber eindeutig von den is- 
eh~misehen Zellsch/~den ab, wenn auch hierbei eine Hyperchromatose des Kernes 
und ein Schwund der Nissl-Schollen zu konstatieren ist. Sie kSnnten allenfalls mit 
initialen S~adien isch~miseher Zellsch/~den verwechselt werden, doeh erscheint in 
den F&ulnisbezirken charakteristiseh, dab ulle Elemente des befallenen Gebietes 
ver/~ndert sind. Die Glia hat sich im Bereich des postmortalen Gewebsschadens nur 
sehr schlecht angefiirbt, zeigt aber sonst keine pathologischen Ver/~nderungen. 

Es  hande l t  sich also bei  al len F/~]len um S t r a n g t o d  organiseh gesunder  
30--40j/~hriger.  Die H a n g d a u e r  h a t  ve rmut l i ch  mehrere  S tunden  ge- 
w/~hrt. S tauungsersehe inungen  a m  K o p f  lassen auf  a typ i sch  ver laufende  
Erh~ngungen  schlieBen, woffir zudem die Anlage  der  S t rangfurehen  und  
die Stel!ung im Fa l l e  Dfib. spreehen.  Es  konn t e n  bei  al len F/~llen 
iseh/imisehe Gangl ienzel lver~nderungen innerha lb  der  g rauen  Subs tanzen  
von GroBhirn, S tammgang l i en  und  Kle inh i rn  fes tgestel l t  werden.  An-  
gesichts  der  bekann ten  Spezifit / i t  dieser Gangl ienze l le rkrankung wird  
m a n  annehmen  miissen, dal~ un te r  der  S t r angu la t i onshypoxydose  die 
, ~ b e r l e b e n s z e i t "  der  nervSsen Zel le lemente  so lange andauer te ,  bis sich 
die Seh/~digung an  der  morphologischen S t r u k t u r  auswirk te .  Al lerdings  
is t  es wenig wahrseheinl ieh,  dab  selbst  bei  in i t ia l  oder  da ue rnd  inkom- 
p l e t t em  VersehluB al ler  Halsgei'~Be die , ,Wiederbe lebungsze i ten"  gegen- 
fiber .der idea l typ i schen  S t r angu la t ion  wesent l ieh l~nger werden.  Wohl  
wird  m a n  sich vors te l len  kSnnen,  dab  die Daue r  des Scheinlebens bzw. 
des Agonies tad iums  gerade bei  i nkomple t t e n  Gef/~Bversehliissen un te r  
Umst/~nden erhebl ich 1/~nger w/s Begreif l ieherweise verf i igen wir fiber 
nur  sehr wenige wissensehaft l ieh b rauehba re  Sehi lderungen der  kl inischen 
S y m p t o m a t i k  und  Lebensdaue r  am Strang.  I m m e r h i n  is t  b e k a n n t  
(v. HOFFI~IA~N und  PoPP haben  darf iber  ber iehte t ) ,  dab  es zu Nfyo- 
k lonismen und  Konvu l s ionen  w/ihrend der Suspension k o m m e n  kann.  
Solcherar t  Kramp/zustiinde am Strang (Strangkriimlg[e) s ind yon  jenen 
posthypoxydotischen bzw. postaniimischen Konvulsionen zu unter -  
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scheiden, die nach rechtzeitiger StranglSsung mit  zunehmendem Ingang- 
kommen von Atmung und Kreislauf aufzutreten pflegen. Letztere sind 
bekanntlich sehr gut an Hand  eines betr~chtlichen Materials wieder- 
belebter Strangulierter besehrieben worden (H. STRAUSS). ~ b e r  den 
Stranglcramp[ hingegen sind wir sehr unzureiehend unterriehtet.  Doch 
gehSrt es zur allgemeinen gerichts/~rztlichen Erfahrung, dab Strang- 
kriimp/e so erhebliche AusmaBe annehmen k6nnen, dab es zu Ab- 
sehtirfungen und Beseh~digungen an Nase, Stirn, JoehbSgen und Ex- 
tremit~ten kommen kann. Wit werden auf Grund unserer Erfahrungen 
fiber Krampfseh~den (SPIELMEYEa, SC~OLZ) nieht fehlgehen, wenn wit 
in den Stranglcriimp[en ein ktinisches Symptom ffir das friihzeitige Ein- 
setzen erheblieher Reizerseheinungen am Gef~Bapparat des Gehirns 
sehen, lV[an wird also erw~gen dfirfen, ob es in unseren F~llen nieht eben- 
falls zu Strangkriimp[en gekommen ist. Die, wenn aueh nut  initiale, Un- 
vollstgndigkeit im Versehlug si~mtlieher Halsgef/~ge lgftt naturgemgB 
sehr viele EinwirkungsmSgliehkeiten auch am eerebralen GefgBapparat zu. 

Hierdureh riicken die Vorg~nge bei so ablaufender Strangulation in 
die N~he jener Hypoxgmien,  wie sie bei Drosselung zur Beobaehtung 
kommen. Wenn O]'iTz in der Erh/~ngung eine totale und ,,lokale innere 
Erst iekung" im Sinne einer , ,perakuten Anoxie" sieht, so gilt dies 
sieherlich nur ffir ganz best immte idealtypiseh geartete F~lle. Der hohe 
Prozentsatz yon Stauungserseheinungen in Gesicht und Conjunetiven 
bei einem Durehsehnittsmaterial  yon typisehen, atypisehen und asym- 
metrisehen Strangulationen weist darauf hin, dab man andererseits mit  
mehr oder weniger unvollst~ndiger lokaler innerer Erstiekung im Sinne 
einer akuten oder subakuten Hypoxgmie wird reehnen mfissen. Wit  
haben es hier nieht wie im sauberen Tierexperiment mit  klar iiberseh- 
baren Einzelbedingungen, sondern mit  einem offenbar individuell auger- 
ordentlich variablen Gesehehen zu tun. Aueh fttr die bisher besehriebenen 
Spi~ttodesf/ille naeh unterbroehener Strangulation (DS~INc, BING~L und 
HAMP~n) wird man einen mehr oder weniger subakuten Gefi~Bversehlul3 
annehmen dfirfen; denn aueh hier fanden sich Stauungserscheinungen 
im Gesicht. Wenn aueh niehts so inkonstant ist wie die Bildungs- 
gesehwindigkeit Sichtbarer Sehi~den an der Zelle (OPITZ), so wird man 
doeh auf Grund unserer Befunde jene weir verbreitete Annahme, dab 
die ,,Mani/estationszeit" fttr isehs Ganglienzellver~nderungen zu- 
mindest wenige Stunden umfasse, korrigieren miissen. Einmal zeigen 
unsere Befunde beim Strangtod, dag sieh der Zellsehaden aueh dann 
morphologiseh fassen l~gt, wenn keine Strangulationsunterbreehung und 
keine ,,Weiterlebenszeit" naeh StranglSsung vorlagen. Offenbar ist ffir 
die 3/[anifestierung lediglich die in den Strangtodesfi~llen nie sicher fest- 
stellbare ~berlebenszeit  entseheidend. Angesiehts der Allgemeinerfah- 
rung, dab eine, wenn aueh nur voriibergehende Wiederbelebung in der 
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t~egel nach kaum mehr Ms 10 min Suspensionsdauer (in einem Falle von 
PoPe, [ 1,920], 15 min) erfolgt, ist es wenig wahrseheinlieh, dab selbst bei 
Strangulation mit verzSgertem und ungleiehmKBigem Gef~BversehluB 
verlgngerte Wiederbelebungszeiten vorliegen. Wit mSehten vielmehr 
annehmen, dab innerhalb der f)berlebenszeit die Spanne ,,lokalen Schein- 
leben#' erheblich erweitert ist. Das wiirde aber besagen, daft unter Umstgnden 
mit einer liinfferen Agonie am Strang zu ~'echnen ist. SPI]~LM~Y]~I~ und Mit- 
arbeiter haben immer wieder darauf verwiesen, dab der Sauerstoffmangel 
infolge Kreislaufsch~digung wiihrend l~ngerer Agonie zu isch/~misehen 
Gewebssch~tden des sauerstoffempfindliehen Gehirngewebes fiihren kann. 
~lber die Mindestzeit fiir das Sichtbarwerden hypoxydotiseher Zell- 
seh~den w~hrend der Agonie verfiigen wit jedoch fiber keine zeitliehen 
Daten. Gerade unsere Hirnbe/unde bei Strangtod weisen darauf hin, daft 
man sicherlich nicht Mani/estations,,stunden " annehmen dar/, sondern daft 
hSchstens Zeitwerte unter einer halben Stunde zu erwggen sin& 

Neben der ischi~mischen Ganglienzellver~nderung konstatierten wir 
Zellsch~den, die wesentlich durch eine allgemeine Hypo- bzw. Achro- 
matose, vielfach unter Bevorzugung des Kernchromatins und der Kern- 
membran gekennzeichnet waren. Angesichts ihrer Zuordnung zu is- 
ch/~mischen Ganglienzellen wird man eine gemeinsame Ursache in. der 
Hypoxiel sehen diirfen. Anders 1/~gen zweifellos die Dinge, wenn die is- 
chs Ganglienzellen fehlten. Aus der Zellachromatose allein w/~re 
es nicht so ohne weiteres gerechtfertigt, den Sauerstoffmangel als alleinige 
Ursache anzusehen, da es sich bei dieser Zellver/~nderung um einen weit- 
gehend unspezifischen Befund handelt. Hier wfirde die ziemlieh alte 
Frage mSglicher Zellver/~nderungen infolge endogen intoxikativen Ge- 
schehens Bedeutung gewinnen. Derartige, m6glicherweise erst pr/~- 
terminal gesetzte unspezifische ZellschKden wfirden jedenfa]ls im/~uBeren 
Erscheinungsbild jenen Zellver~nderungen zur Seite zu stellen sein, wie 
sie unter verschiedensten Bedingungen (Hyperthermie, Ni~hrstoffmangel- 
hypoxydose [Bi ic~N~,  ALTMANN, SCHUBOTHE, DELLAPOI~TA], Er- 
miidung u. a. m.) vor allem yon alteren Autoren (v. ~ONAKOW, F~IED~- 
~L~NN, NISSL U. a.) besehrieben wurden. Gleiehes gilt fiir die Beurteilung 
des vaeuoligen Zellsehadens im Subieulum des Falles Tes. 

Schliel31ieh sei noch auf die Verteilung der Zellsch/~den innerhalb der 
grauen Substanz hingewiesen. Nicht nur in den individuellen Verteflungs- 
versehiedenheiten innerhalb der grauen Substanzen von GroBhirn, Stamm- 
ganglien und Kleinhirn bestehen durehaus Ubereinstimmungen mit den 
Verhi~ltnissen bei Spattodesfallen nach unterbrochener Strangulation. Das 
gilt vielmehr auch hinsiehtlieh einer grundsi~tzlichen Verschonung der Ge- 
biete etwa vom Mittelhirn abwarts. Unter diesem Aspekt finden sieh teils 
tdbereinstimmungen mit Anoxieexperimenten am Tier (W~II, tB~O~R, 
GIB~ON und GIBBON), tells erhebliehe Abweiehungen, wie sie sieh aus der 
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vorwiegenden Hirnstammbeteiligung bei Unterdrucksch~den ergeben 
haben (Bf)cHNER, ALTMANN, SCI:[UBOTHE, ]:~OTTEI%). 

BECKEI~ hat kiirzlich darauf verwiesen, dal~ man der Deutung soleher 
Differenzen durch die Annahme zweier einander iiberschneidender Wir- 
kungsreihen am nachsten kommt: der versehiedenen spezifischen Wir- 
kung des hypoxydotisehen Faktors und der untersehiedlichen Ansprech- 
barkeit des Versuehstiers gem~Ll3 seiner Stellung in der phylogenetischen 
Entwicklungsreihe (~EYER)~ Angesichts der jiingsten Ergebnisse yon 
NOELL, GERARD, KORNMULLER, SCHNEIDER U. a. wird man die l~rage 
einer Entspreehung zwischen der Verteilung der Parenchymsehaden und 
der klinisch fM~baren Abfo]ge im Ausfall hSherer und niederer Funk- 
tionen nur mit sehr grol~em Vorbehalt beurteilen diirfen. Hinsiehtlich 
des Ineinanderwirkens untersehiedlichster Faktoren beim Strangula- 
tionsvorgang kann im tibrigen auf die zusammenfassenden Darstellungen 
yon KRIEG, NOELI~, O~ITZ und SCHNEIDER verwiesen werden, da sieh 
aus den eigenen Untersuehungsergebnissen kein wesentlich neuer Go- 
sichtspunkt aufzeigen ]~]~t. 

Einer besonderen Sorgfalt in der Beurteilung soleher verhaltnismal~ig 
akut einsetzender Zellseh~Lden bedarf die Abgrenzung gegeniiber ge- 
wissen kadaverSsen Veranderungen an der Ganglienzelle. Die hierbM 
wesentlieh werdenden Kriterien wurden zuletzt in einer yon CA~S,I~EI~ 
und SCHOLZ gefiihrten Diskussion sehr deutlieh herausgestellt. Ein be- 
sonders klares Blickfeld fiir die Unterschiede intravital entstandener 
isch~mischer Zellver~tnderungen und postmortM bewirkter ,,loseudo- 
isch~mischer" Ganglienzellen gab uns der Fall Diib. In jenen Bezirken,. 
in denen die Gef~l~e mit Faulniskokken ausgefiillt sind, das Gewebe 
angedaut und die Glia farberiseh schlecht darstellbar ist, finden sich 
Ganglienzellen mit ,,Sehwund" der hTmSL-Schollen, ,,homogenisiertem", 
blab angef~rbtem Plasma und diffus hyperehromatischen, meist oval 
odor dreieckig verformten Kernen. Charakteristisch erseheint, dab irL 
diesen Gebieten grundsatzlich alle Elemente in einer monotonen Gleieh- 
f6rmigkeit dergestalt ver~Lndert sind. Halt man diese Bi]der nun den 
klassisch iseh~mischen Ganglienzellveranderungen des gleiehen Falle8 
gegeniiber, so ergibt sich einmal, dM3 der intravitale Sehaden zu seh~Lrfer 
konturierter Kern- und Protoplasmabegrenzung f~hrt, wobei mit der 
H.-E.-t~arbung eine veranderte FarbtSnung des Protoplasmas in Er- 
seheinung tritt. Zum anderen liegen die iseh~misch gesehadigten Ele- 
mente einzeln oder in Gruppen in der Umgebung wohl erhaltener Zellen, 
Schliel31ich erscheinen jene Gebiete bevorzugt betroffen, die erfahrungs- 
gem~l~ als besonders empfindlich gegeniiber Sauerstoffmangel gelten. 
Gerade an so gearteten Fallen wird die grundsatzliche MSglichkeit einer 
Differenzierung 10ostmortaler yon intravitalen Zellsehaden trotz gewisser 
Xhnliehkeiten besonders augenseheinlich. 
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Z u s a m m e n f a s s u n g .  

I n  drei Beobach tungen  aus einem grSBeren neuropathologisch routine-  
m~tBig un te r such ten  Material  yon Todesf/~]len un te r  der S t rangula t ion  
in  suicidaler Absicht  (Strangtod) fanden  sich eindeut ig in t rav i t a l  be- 
wirkte Zellsch/~den im Sinne der,,isch/~mischen Gangl ienzel lerkrankung".  
Der Vertei lungsmodus der gesch~digten Elemente  entsprach der Aus- 
bre i tungsar t  hypoxydot isch  bewirkter  Sch~den am Zen t ra lne rvensys tem 
im al lgemeinen und  derjenigen bei S10/~ttod nach unterbrochener  
St rangul ierung im besonderen. Die Befunde werden fiir die Bes t immung  
der fiir das Sichtbarwerden hypoxydobischer Ganglienzellsch~den er- 
forderlichen Lebensdauer  ( , ,Manifestationszeit") wesentlich. Die Beob- 
ach tungen  fallen un te r  j enen  - -  nach i ibere ins t immender  gerichtsme- 
dizinischer Er fahrung  - - b e t r ~ c h t l i c h e n  Prozentsa tz  yon  Strangtodes- 
f~llen, der durch Stauungszeichen im Gesicht, Hau tekchymosen  u n d  
Con junc t iva lb lu tungen  gekennzeichnet  ist. Es wird geschlossen, dal~ - -  
im Gegensatz zur , ,perakuten Anoxie"  durch gleichzeitigen u n d  seiten- 
gleichen Verschlut~ s~mtlicher Halsgefi~l]e be im, , idea l typischen"  Erh~ngen  
- -  beim atypischen St rangula t ionsver lauf  vornehmlich  mi t  aku ten  bis 
subaku t en  Hypoxydosen  un te r  beglei tendcn Stauungserscheinungen zu 
rechnen ist. Dami t  aber  ist die l~Sglichkeit einer verh~ltnism~l~ig l~ngeren 
, ,~ber lebenszei t"  u n d  innerha lb  dieser einer grSl]eren Zei tspanne ,,lokalen 
Scheinlebens" gegeben. Insofern bestehen gewisse Beziehungen zu Vor- 
g~ngen u n d  Befunden am Zent ra lnervensys tem un te r  der Agonie im all- 
gemeinen. I m  Gegensatz zu bisher ver t re tenen  und  auf  t ierexperimentel le  
Er fahrungen  gesti i tzten A n n a h m e n  ergibt  sich aus den Befunden beim 
Strangtod,  dab die Zeitwerte fiir die 3/Ianifestierung ,,isch~mischer Gang- 
l ienzellsch~den" un te r  hSchstens einer ha lben  Stunde  liegen kSnnen.  
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