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Unsere humanpathologischen Kenntnisse iiber die durch Strangulation
bewirkten Hirnschiden stiitzen sich bisher auf eine geringe Zahl sorg-
faltig untersuchter Sp#ttodesfille nach unterbrochener Suspension
(DériNG, BineEL und HamPEL, Scmorz, JacoB). Hier kann sowohl
die Zeitspanne des Sauerstoffmangels einigermaBen geschitzt, als
auch die Weiterlebenszeit nach Stranglésung genau datiert werden.
Beim Tod am Strang hingegen sind die Zeitmarken vermutlich sehr
variabel.

Dabei kénnen die Verhiltnisse im Einzelfall sehr verschiedenartig vom ,,ideal-
typischen®* VerschluB sémtlicher Halsgefafle abweichen. Wenn auch bei atypischem
Knotensitz immer noch die Méglichkeit einer doppelseitigen und gleichzeitigen
Kompression der Halsgefifle gegeben ist, wird dies andererseits doch sehr frag-
lich, wenn die Strangmarken asymmetrischen Sitz zeigen. Aber selbst bei
symmetrisch gelegenen Strangfurchen kann sich der Strangulationsvorgang und
damit die Gefdfkompression recht unterschiedlich auswirken, weil die Art der
Schlingenfithrung und des Schlingenmaterials eine sehr wesentliche Rolle spielt.
Bei Tragheit des Strangulationswerkzeuges etwa wird unter der Belastung durch
das Korpergewicht die Durchblutungsstérung unter Umstanden zeitlich gedehnt
ablaufen, so daB3 es zunichst nur zum VerschluB der Halsvenen kommt, wihrend
die Arterien erst spater komprimiert werden. Ein sehr wesentliches Kriterium
erscheint hierbei das Fehlen oder Vorliegen von Haut- und Conjunctivalblutungen
als Ausdruck einer langerwihrenden initialen Stauung. Die gerichtsmedizinischen
Statistiken ergeben gerade in dieser Hinsicht sehr eindeutige und im wesentlichen
ibereinstimmende Ergebnisse. In dem von LoCHTE mitgeteilten Hamburger
Material tberwiegen Gesichtscyanosen bei asymmetrischer Stranglage: unter
19 Fallen 8mal typische, 11mal atypische Strangfurchen. Zudem war eine Ab-
hangigkeit von der Stellung zu ersehen, in welcher die Strangulation erfolgte.
W. ScemipT fand unter 344 Fallen 24mal Gesichtscyanose und 133mal Ekchy-
mosen in den Augenbindehiuten. Nach Reuter ergaben sich bei asymmetrischer
Stranglage 309,, bei symmetrischer 209, Ekchymosen. MARTINECK berichtet
unter 184 Fallen 17mal tiber Ekchymosen in den Bindehduten. Nach den jiingsten
Erfahrungen des Gerichtsmedizinischen Instituts Hamburg von 1943—1950 fan-
den sich unter 365 symmetrischen Fiallen 184 mal Stauungsekchymosen. Unter
diesen 54 Fille, welche zusétzlich mehr oder weniger starke Stauungsblutaustritte
in die Haut der Lider, Wangen und Stirn sowie auch der Nagen- und Mundschleim-
héute aufwiesen. Bei asymmetrischem Schlingenverlauf (56) wurden 40 Fille mit
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Conjunctivalblutungen und unter diesen 18 mit weiteren wie oben angefiihrten
Stauungsblutungen festgestellt*. AuBerordentlich selten scheint es zu Netzhaut-
blutungen (LocHTE) oder Blutungen in das retrobulbdre Zellgewebe (MASCHEE) zu
kommen.

Man wird also in einem recht hohen Prozentsatz sowohl bei typischem
oder atypischem Erhéngen, als auch bei symmetrischer oder asym-
metrischer Stranglage damit rechnen diirfen, dafl es nicht zu einem
plotzlichen und seitengleichen VerschluB simtlicher Halsgefifle im
Sinne einer ,,perakuten Anoxie* (OPrTz) kommt, sondern lediglich

zu mehr oder weniger akuten bis
subakuten,zeitlich alsoallmahlich
sich verstidrkenden Hypoxydosen
unter begleitenden Stauungser-
scheinungen. Damitstehtzugleich
zu vermuten, dall zumindest die
Uberlebenszeit (wohl kaum die
#  Wiederbelebungszeit) beim aty-
pischen Erhidngen die fiir die
perakute Anoxie bekannten Zeit-
spannen iiberdauert. Es konnte
also damit gerechnet werden, dafl
die Dauer des ,,Scheinlebens®
(Op1rz) unter Umstidnden so lange
' - wahren kann, dafl die Entwick-
@ lung morphologischer Schéden an

L y

den Ganglienzellen moglich wird.

_ Das wiirde aber besagen, dal} die

R - o Uberlebenszeit am Strang ge-
‘ h ‘ i wissermaBen gerade noch die zur

~ " Sichtbarwerdung von Zellschiden
Abb. 1. . . .
Fall Tes. Ischimische Ganglienzellverinderung im 1 Gehirn erforderliche Lebens-
SoMMERschen Sektor des Ammonshornes. Daneben dauer ( Manifestationszeit [OI’ITZ])
noch gut erhaltene Exemplare. (NISSL-Firbung.) i
erreicht.

Um die Frage méglicher Hirnschéden bei Tod am Strang zu iiber-
priifen, haben wir ein Material von 20 Strangtodesfillen neuro-
pathologisch durchuntersucht*. Unter Ausschlul der Falle von hoéherem
Lebensalter fanden sich in 3 Beobachtungen eindeutige und schwerste
hypoxydotische Ganglienzellschiden. Diese seien im folgenden néher
beschrieben.

Fall Tes. (Prot. Nr. 782a/48), 40jahr. Fubrunternehmer. Wurde von der Ehefrau
am frithen Morgen an einem Dachsparren erhéingt aufgefunden.. Abschiedsbrief
hinterlassen. Selbstmord infolge wirtschaftlicher Notlage. Hangdauer unbekannt.

* Den Herren Prof. Fritz u. Doz. Dr. DotzauEr danke ich herzlich fiir Uberlassung
des Hirnmaterials und der Sektionsprotokolle, sowie fir freundliche Hinweise.
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Sektionsbericht: Totenstarre in allen Gelenken vorhanden. Am Riicken und an
den Unterfiachen der GliedmaBen mit Ausnahme der aufliegenden Stellen blaurote
Totenflecke. In den Augenbindehduten stecknadelkopfgrofie Blutungen, besonders
hinter den Umschlagsfalten. Gesichtshaut fahl-gelblich. Im Halsbereich unterhalb
des Xehlkopfes eine 15 mm breite, gleichmiBig nach dem duBeren Hinterhaupts-
hocker zu ansteigende gelblich-braunrote, scharf begrenzte Hauteintrocknung. Im

Abb. 2.
Fall Tes. Ischimische Ganglienzellen wie in Abb. 1 bei stdrkerer Vergroferung. (NISSL-Firbung.)

Verlaufe derselben 2 je 5 mm vom Rand entfernt gelegene, deutlich ausgepréigte
und mit feinsten Blutungen versehene Hautkimme.

Aus dem dubrigen Befund: Zustand nach lingere Zeit zuriickliegender Appen-
dektomie. Kehldeckel nach oben geschlagen. Re. Zungenbeinhorn nach der Spitze
zu 2mal durchgebrochen. Luftrohre leicht gerttete Schleimhaut, etwas glasiger,
gelblicher Schleim. Im Lungenfell vereinzelte kleinste Blutungen. Vereinzelte
kleinste pericardiale Blutaustritte. Vereinzelte gelbliche Einlagerungen in den
KranzgefaBlen. In den Nierenkelchen ganz vereinzelte punktformige Blutungen.
Blut- und Urinalkohol 0%/,,.

Gehirn: Harte und weiche Haute o. B., PialgefiBe prall gefiillt. Auf Frontal-
schnitten keine Auffalligkeiten, insbesondere keine Stauungen der Gefife.

12%
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Histologisch (primar alkoholfixiert, Celloidin, Chresylviolett-, H.-E.-, formol-
fixiert Fett-, M.-Sch.- und Brerscrowsky-Farbung): An eindeutigen Ganglienzell-
schiden finden sich im wesentlichen 2 typische Formen: 1. Ischamische Ganglien-
zellveranderungen in klassischer Ausprigung mit dreieckiger oder spindeliger Ver-
formung des Kernes, Kernhyperchromatose, Schwund der Nisst-Schollen und teil-
weiser Protoplasmaschrumpfung (Abb. 1 und 2). Daneben Elemente mit hierher
gehorigen initialen Verdnderungen. In den H.-E.-gefirbten Praparaten zeigen die
ischémisch geschadigten Ganglienzellen die fiir diese Veréinderung typische leuch-
tend-rote Anfirbung des Protoplasmas und heben sich damit deutlich von der
andersartigen Protoplasmatingierung nichtgeschadigter Zellen ab. Keine In-

Abb. 3. Fall Tes. Vakuolig degenerierte Ganglienzellen im Subiculum
des Ammonshornes, (NIssL-Farbung.)

krustationen. 2. Hypo- und Achromatose der Ganglienzellen. VieHach iiberwiegt
der Verlust der Anfarbbarkeit innerhalb des Kernes. Andere Elemente wiederum
erscheinen in toto nahezu achromatisch und stellen so nur noch Zellschatten dar.
SchlieBlich vakuolig degenerierte Zellen im Subiculum (Abb. 3). Verteilungsmafig
ergibt sich ungefihr folgendes Bild: Ischamische Ganglienzellschiaden vorwiegend
im SomMEeRschen Sektor des Ammonshornes; hier pflegen sie in Gruppen zu 6
oder 7 und vermischt mit hypochromatischen Elementen zu liegen. Weiterhin im
Claustrum, Pallidum und reichlich im Thalamus. Auch in der Hirnrinde (III. Schicht
der Insel- und zentralen Rinde, V. Schicht der Occipitalrinde) finden sich is-
chamische Elemente, wie auch unter den Purkinjezellen. Die Glia zeigt lediglich im
Mark des Kleinhirns erhebliche Kernschrumpfungen und Hyperchromatosen. Keine
Progressiverscheinungen. GefiBbindegewebsapparat 0.B. Markscheiden und Fetto.B.

Fall Sta. (Prot. Nr. 90a/48), 35jihr. Hafenarbeiter. Wurde in einem abgestellten
Eisenbahnpackwagen erhingt aufgefunden, nachdem er anscheinend vorher
Alkohol zu sich genommen hatte. AuBerte &fters die Absicht, sich zu erhéingen.
Hangdauer unbekannt.

Sektionsbericht: Voll ausgebildete Totenstarre, blauviolette Totenflecke am
Riicken mit Aussparuug der aufliegenden Stellen. In den Augenbindehfuten, die
blass sind, nur ganz vereinzelt feinste Blutaustritte. An der re. Halsseite und
am Vorderhals eine im Verhaltnis nur wenig profilierte Strangulationsfurche. Der
Strangverlauf wird zur Ik. Halsseite hin deutlicher. Die Furche steigt scharfunterhalb
des Unterkieferbogens an und verschwindet am Haaransatz hinter dem ii. Ohr.
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Aus dem dibrigen Befund: Korperflissigkeit und Organe von leichtem aroma-
tischen Geruch. Bis auf flichige Pleuraverwachsungen am li. Lungenunterlappen
und fleckig-weillich derber Verdickung des re. Leberlappens keine Auffilligkeiten.
Die Korperorgane zeigen lediglich eine enorme akute Blutfille. Blutalkohol 2,56%,.

Gehirn: Harte und weiche Haute o. B. GefaBe der Basis und Pia zart, blut-
gefiillt, aber nicht gestaut. Auf Frontalschnitten keine Auffalligkeiten.

Histologisch (Formolfixation, Chresylviolett-, Fett-, M.-Sch.- und BIELSCHOWSK Y-
Fiarbung). Bei diesem Fall lassen sich eindeutige ischamische Ganglienzellverande-
rungen erkennen, die vor allem auf die ITT. Schicht der fronto-parietalen sowie der
Zentralrinde beschrinkt bleiben, soweit Rindengebiete betroffen sind. Neben ver-

Abb. 4. Fall Sta. PURKINJE-Zellen mit deutlich ischimischer Schidigung. (N1ssL-Firbung.)

einzelt anzutreffenden ischimisch geschéidigten Pallidumzellen sind besonders die
Purkinjezellen typisch ischdmisch verdndert (Abb. 4). Es ist nicht zur Schédi-
gung ganzer Kleinhirnbdumchen gekommen, vielmehr liegen diffus verteilt ge-
schadigte neben gut erhaltenen Exemplaren. Die Glia zeigt weder regressive noch
progressive Erscheinungen. GefiaBbindegewebsapparat o. B. Fett-, Bielschowsky-
und Markscheidenpréiparate o. B.

Fall Dith. (Prot. Nr.112a/48), 40jihr. Seemann. Der Erhangte wurde friih-
morgens im Mannschaftslogis im Vorschiff auf dem FuBboden in halb sitzender,
halb liegender Stellung, an das Tischbein eines dort stehenden Tisches gelehnt und
an diesem aufgehéngt, vorgefunden. Selbstmord wegen wirtschaftlich schlechter
Verhiltnisse. Wurde sofort aus der Schlinge genommen. Hangdauer unbekannt.

Sektionsbericht: Totenstarre in allen Gelenken. Nicht mehr wegdriickbare, zu-
sammengeflossene blauviolette Totenflecke im Bereich des Brustkorbes, Ober-
bauches sowie des Riickens, der Oberarme und Oberschenkel. Hautfarbe allgemein
fahl-gelblich, im Gesicht mehr grau, blaB. In der Haut der Oberlider vereinzelte
stecknadelkopfgroBe Blutungen von bellroter Farbe. In den sonst blassen Augen-
bindeh&uten hinter den Umschlagfalten vereinzelte bis hirsekorngrofe Blutungen.
Im Bereich des Halses eine Strangfurche, gelblich-braunrot eingetrocknet, 5 bis
8 mm breit, dicht oberhalb des Kehlkopfes horizontal nach re. bis in die Hohe des
re. Ohres, von hier nach dem Nacken zu ansteigend und in Hohe des li. Warzen-
fortsatzes endend; nach li. steigt sie von der Mitte des Halses schrig nach dem li.
Ohransatz an und vereinigt sich in einem 10-pfennigstiickgrofen runden, blauroten
Bezirk.
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Aus dem iibrigen Befund : An der li. Halsschlagader ein dicht unterhalb der
Gabelungsstelle quergestellter Einril der Gefafiinnenhaut; Zungenbein, Kehlkopf-
Stimmbéinder unversehrt. Flichenhafte Verwachsungen der re. und H. Lunge, in
ihren unteren Abschnitten besonders blutreich und diister blaurot. Beetartige
gelbliche Einlagerungen der Herzkranzgefafle. Aorta o. B.

Gehirn : Harte und weiche Haute o. B., Pialgefafle prall gefiillt. Auf Frontal-
schnitten aufer sehr blutreichen GefaBlen keine Auffilligkeiten.

Histologisch (Formolfixierung, Celloidin-Einbettung. Chresylviolett-, Fett-, Mark-
gcheiden- und Bimrscmowsky-Farbung): Erhebliche GefiBistauung innerhalb der
weichen Hiute und der gesamten Hirnsubstanz, kleinere Diapedesisblutungen um
die Putamengefifie. Typische ischimische Ganglienzellveranderungen wie bei Fall
Tes., vornehmlich lokalisiert in der III. und IV. Schicht der Rinde innerhalb der
Windungstiler. Besonders auffiillig betroffen erscheint dabei die Zentralregion,
aber auch die Pallidumzellen lassen typische Schiden erkennen.

Auf der anderen Seite ist es in diesem Gehirn zu postmortalen, fiulnisbedingten
Veranderungen gekommen. Stellenweise sieht man innerhalb der MarkgefiBe
Faulnisbakterien, die auch im Gewebe ausgestreut liegen. Die in diesen Bezirken
vorhandenen Ganglienzellverinderungen heben sich aber eindeutig von den is-
chiimischen Zellschiden ab, wenn auch hierbei eine Hyperchromatose des Kernes
und ein Schwund der Nissl-Schollen zu konstatieren ist. Sie kénnten allenfalls mib
initialen Stadien ischimischer Zellschiden verwechselt werden, doch erscheint in
den Faulnisbezirken charakteristisch, daB alle Elemente des befallenen Gebietes
verandert sind. Die Glia hat sich im Bereich des postmortalen Gewebsschadens nur
sehr schlecht angefirbt, zeigt aber sonst keine pathologischen Veranderungen.

Es handelt sich also bei allen Fallen um Strangtod organisch gesunder
30-—40jdbriger. Die Hangdauer hat vermutlich mehrere Stunden ge-
wihrt. Stauungserscheinungen am Kopf lassen auf atypisch verlaufende
Erhingungen schliefen, wofiir zudem die Anlage der Strangfurchen und
die Stellung im Falle Diib. sprechen. Es konnten bei allen Féllen
ischamische Ganglienzellveriinderungen innerhalb der grauen Substanzen
von GroBhirn, Stammganglien und Kleinhirn festgestellt werden. An-
gesichts der bekannten Spezifitit dieser Ganglienzellerkrankung wird
man annehmen miissen, dafl unter der Strangulationshypoxydose die
., Uberlebenszeit* der nervisen Zellelemente so lange andauerte, bis sich
die Schidigung an der morphologischen Struktur auswirkte. Allerdings
ist es wenig wahrscheinlich, da selbst bei initial oder dauernd inkom.-
plettem Verschlul aller Halsgefafle die ,,Wiederbelebungszeiten* gegen-
tiber -der idealtypischen Strangulation wesentlich linger werden. Wohl
wird man sich vorstellen kénnen, daB die Dauer des Scheinlebens bzw.
des Agoniestadiums gerade bei inkompletten GefiBverschliissen unter
Umsténden erheblich linger wihrt. Begreiflicherweise verfiigen wir iiber
nur sehr wenige wissenschaftlich brauchbare Schilderungen der klinischen
Symptomatik und Lebensdauer am Strang. Immerhin ist bekannt
(v. Horrmaxx und Popp haben dariiber berichtet), daf es zu Myo-
klonismen und Konvulsionen wihrend der Suspension kommen kann.
Solcherart Krampfzusiinde am Strang (Strangkrampfe) sind von jenen
posthypozxydotischen bzw. postandmischen Konvulsionen zu unter-
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scheiden, die nach rechtzeitiger Strangldsung mit zunehmendem Ingang-
kommen von Atmung und Kreislauf aufzutreten pflegen. Letztere sind
bekanntlich sehr gut an Hand eines betridchtlichen Materials wieder-
belebter Strangulierter beschrieben worden (H.Strauss). Uber den
Strangkrampf hingegen sind wir sehr unzureichend unterrichtet. Doch
gehort es zur allgemeinen gerichtsérztlichen Erfahrung, daB Strang-
krémpfe so erhebliche Ausmalle annehmen koénnen, daB es zu Ab-
schiirfungen und Beschidigungen an Nase, Stirn, Jochbégen und Ex-
tremititen kommen kann. Wir werden auf Grund unserer Erfahrungen
itber Krampfschidden (SPTRLMEYER, ScHoLz) nicht fehlgehen, wenn wir
in den Strangkrimpfen ein klinisches Symptom fiir das friihzeitige Ein-
setzen erheblicher Reizerscheinungen am GefiBapparat des Gehirns
sehen. Man wird also erwiigen diirfen, ob es in unseren Féllen nicht eben-
falls zu Strangkrampfen gekommen ist. Die, wenn auch nur initiale, Un-
vollstéindigkeit im VerschluB simtlicher HalsgefdBe 1Bt naturgemil
sehrviele Binwirkungsméglichkeiten auch am cerebralen Gefaflapparatzu.

Hierdurch riicken die Vorginge bei so ablaufender Strangulation in
die Nihe jener Hypoximien, wie sie bei Drosselung zur Beobachtung
kommen. Wenn Oprrz in der Erhdngung eine totale und ,lokale innere
Frstickung im Sinne einer ,,perakuten Anoxie sieht, so gilt dies
sicherlich nur fiir ganz bestimmte idealtypisch geartete Félle. Der hohe
Prozentsatz von Stauungserscheinungen in Gesicht und Conjunctiven
bei einem Durchschnittsmaterial von typischen, atypischen und asym-
metrischen Strangulationen weist darauf hin, daBl man andererseits mit
mehr oder weniger unvollstdndiger lokaler innerer Erstickung im Sinne
einer akuten oder subakuten Hypoxdmie wird rechnen miissen. Wir
haben es hier nicht wie im sauberen Tierexperiment mit klar iberseh-
baren Einzelbedingungen, sondern mit einem offenbar individuell aufler-
ordentlich variablen Geschehen zu tun. Auch fiir die bisher beschriebenen
Spittodesfille nach unterbrochener Strangulation (DdriNG, BiNgeL und
HampeL) wird man einen mehr oder weniger subakuten Gefalverschlul3
annehmen diirfen; denn auch hier fanden sich Stauungserscheinungen
im Gesicht. Wenn auch nichts so inkonstant ist wie die Bildungs-
geschwindigkeit sichtbarer Schiaden an der Zelle (Orrrz), so wird man
doch auf Grund unserer Befunde jene weit verbreitete Annahme, dafl
die ,, Manifestationszeit fiir ischdmische Ganglienzellverinderungen zu-
mindest wenige Stunden umfasse, korrigieren miissen. Einmal zeigen
unsere Befunde beim Strangtod, daB sich der Zellschaden auch dann
morphologisch fassen 148t, wenn keine Strangulationsunterbrechung und
keine ,,Weiterlebenszeit’* nach Stranglosung vorlagen. Offenbar ist fiir
die Manifestierung lediglich die in den Strangtodesfillen nie sicher fest-
stellbare Uberlebenszeit entscheidend. Angesichts der Allgemeinerfah-
rung, dafl eine, wenn auch nur voriibergehende Wiederbelebung in der
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Regel nach kaum mehr als 10 min Suspensionsdauer {in einem Falle von
Porp,[1920], 156 min) erfolgt, ist es wenig wahrscheinlich, daf selbst bei
Strangulation mit verzogertem und ungleichmiBigem GefiBverschlufl
verlingerte Wiederbelebungszeiten vorliegen. Wir méchten vielmehr
annehmen, daB innerhalb der Uberlebenszeit die Spanne ,lokalen Schein-
lebens* erheblich erweitert ist. Das wiirde aber besagen, daf unter Umstinden
mit einer lingeren Agonie am Strang zu rechnen ist. SPTELMEYER und Mit-
arbeiter haben immer wieder darauf verwiesen, daf3 der Sauerstoffmangel
infolge Kreislaufschiddigung wihrend lingerer Agonie zu ischimischen
Gewebsschdden des sauerstoffempfindlichen Gehirngewebes fithren kann.
Uber die Mindestzeit fiir das Sichtbarwerden hypoxydotischer Zell-
schidden wihrend der Agonie verfiigen wir jedoch tber keine zeitlichen
Daten. Gerade unsere Hirnbefunde bei Strangtod weisen davauf hin, daf
man stcherlich nicht Manifestations,,stunden’ annehmen darf, sondern daff
hochstens Zeitwerte unter einer halben Stunde 2u erwdgen sind.

Neben der ischdmischen Ganglienzellverinderung konstatierten wir
Zellschiden, 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-
chdmischen Ganglienzellen wird man eine gemeinsame Ursache in der
Hypoxie sehen diirfen. Anders ligen zweifellos die Dinge, wenn die is-
chdamischen Ganglienzellen fehlten. Aus der Zellachromatose allein wire
es nicht so ohne weiteres gerechtfertigt, den Sauerstoffmangel als alleinige
Ursache anzusehen, da es sich bei dieser Zellverinderung um einen weit-
gehend unspezifischen Befund handelt. Hier wiirde die ziemlich alte
Frage moglicher Zellverinderungen infolge endogen intoxikativen Ge-
schehens Bedeutung gewinnen. Derartige, moglicherweise erst pré-
terminal gesetzte unspezifische Zellschéden wiirden jedenfalls im duBeren
Erscheinungsbild jenen Zellverinderungen zur Seite zu stellen sein, wie
sie unter verschiedensten Bedingungen (Hyperthermie, Nahrstoffmangel-
hypoxydose [BUcENER, ALTMANN, SCHUBOTHE, DELLAPORTA], Er-
miidung u. a. m.) vor allem von &lteren Auntoren (v. MoNaROW, FRIEDE-
MANN, N7ssL u. a.) beschrieben wurden. Gleiches gilt fiir die Beurteilung
des vacuoligen Zellschadens im Subiculum des Falles Tes.

Schlieflich sei noch auf die Verteilung der Zellschdden innerhalb der
grauen Substanz hingewiesen. Nicht nur in den individuellen Verteilungs-
verschiedenheiteninnerhalb der grauen Substanzen von Grofhirn, Stamm-
ganglien und Kleinhirn bestehen durchaus Ubereinstimmungen mit den
Verhiltnissen bei Spattodesfillen nach unterbrochener Strangulation. Das
gilt vielmehr auch hinsichtlich einer grundsétzlichen Verschonung der Ge-
biete etwa vom Mittelhirn abwirts. Unter diesem Aspekt finden sich teils
Ubereinstimmungen mit Anoxieexperimenten am Tier (WEINBERGER,
G1BBON und GI1BBON), teils erhebliche Abweichungen, wie sie sich aus der
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vorwiegenden Hirnstammbeteiligung bei Unterdruckschiden ergeben
haben (BUCHNER, ALTMANN, SCHUBOTHE, ROTTER).

BrckER hat kiirzlich darauf verwiesen, daf man der Deutung solcher
Differenzen durch die Annahme zweier einander iiberschneidender Wir-
kungsreihen am néchsten kommt: der verschiedenen spezifischen Wir-
kung des hypoxydotischen Faktors und der unterschiedlichen Ansprech-
barkeit des Versuchstiers gemiB seiner Stellung in der phylogenetischen
Entwicklungsreihe (MEYER). Angesichts der jiingsten Ergebnisse von
Nozrr, GeErarRD, KORNMULLER, SCHNEIDER u.a. wird man die Frage
einer Entsprechung zwischen der Verteilung der Parenchymschiden und
der klinisch fafibaren Abfolge im Ausfall hoherer und niederer Funk-
tionen nur mit sehr groBem Vorbehalt beurteilen diirfen. Hinsichtlich
des Ineinanderwirkens unterschiedlichster Faktoren beim Strangula-
tionsvorgang kann im iibrigen auf die zusammenfassenden Darstellungen
von KRrIEG, NoELL, OpriTz und SCHNEIDER verwiesen werden, da sich
aus den eigenen Untersuchungsergebnissen kein wesentlich neuer Ge-
sichtspunkt aufzeigen laft.

Einer besonderen Sorgfalt in der Beurteilung solcher verhiltnismiBig
akut einsetzender Zellschiden bedarf die Abgrenzung gegeniiber ge-
wissen kadaverdsen Verdinderungen an der Ganglienzelle. Die hierbei
wesentlich werdenden Kriterien wurden zuletzt in einer von CAMMERER.
und ScrorLz gefithrten Diskussion sehr deutlich herausgestellt. Ein be-
sonders klares Blickfeld fir die Unterschiede intravital entstandener
ischédmischer Zellverdinderungen und postmortal bewirkter ,,pseudo-
ischdmischer Ganglienzellen gab uns der Fall Diib. In jenen Bezirken,
in denen die Gefile mit Fiulniskokken ausgefiillt sind, das Gewebe
angedaut und die Glia farberisch schlecht darstellbar ist, finden sich
Ganglienzellen mit ,,Schwund® der Nissr-Schollen, , homogenisiertem*,
blaB angefirbtem Plasma und diffus hyperchromatischen, meist oval
oder dreieckig verformten Kernen. Charakteristisch erscheint, daff in
diesen Gebieten grundsitzlich alle Elemente in einer monotonen Gleich-
formigkeit dergestalt veréindert sind. H&lt man diese Bilder nun den
klassisch isch#mischen Ganglienzellverinderungen des gleichen Falles
gegeniiber, so ergibt sich einmal, daf} der intravitale Schaden zu schirfer
konturierter Kern- und Protoplasmabegrenzung fithrt, wobei mit der
H.-E.-Farbung eine verinderte Farbténung des Protoplasmas in Er-
scheinung tritt. Zum anderen liegen die ischimisch geschidigten Ele-
mente einzeln oder in Gruppen in der Umgebung wohl erhaltener Zellen.
Schliefilich erscheinen jene Gebiete bevorzugt betroffen, die erfahrungs-
gemifB als besonders empfindlich gegeniiber Sauerstoffmangel gelten.
Gerade an so gearteten Fillen wird die grundsitzliche Moglichkeit einer
Differenzierung postmortaler von intravitalen Zellschiden trotz gewisser
Ahnlichkeiten besonders augenscheinlich,
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Zusammenfassung. ‘

In drei Beobachtungen aus einem gréBeren neuropathologisch routine-
méBig untersuchten Material von Todesfillen unter der Strangulation
in suicidaler Absicht (Strangtod) fanden sich eindeutig intravital be-
wirkte Zellschiden im Sinne der ,,ischdmischen Ganglienzellerkrankung*,
Der Verteilungsmodus der geschidigten Elemente entsprach der Aus-
breitungsart hypoxydotisch bewirkter Schiden am Zentralnervensystem
im allgemeinen und derjenigen bei Spéttod nach unterbrochener
Strangulierung im besonderen. Die Befunde werden fiir die Bestimmung
der fiir das Sichtbarwerden hypoxydotischer Ganglienzellschiden er-
forderlichen Lebensdauer (,,Manifestationszeit®’) wesentlich. Die Beob-
achtungen fallen unter jenen — nach tibereinstimmender gerichtsme-
dizinischer Erfahrung — betrichtlichen Prozentsatz von Strangtodes-
fillen, der durch Stauungszeichen im Gesicht, Hautekchymosen und
Conjunctivalblutungen gekennzeichnet ist. Es wird geschlossen, dal —
im Gegensatz zur ,,perakuten Anoxie™ durch gleichzeitigen und seiten-
gleichen VerschluB simtlicher Halsgefd e beim ,,idealtypischen®‘ Erhéingen
— beim atypischen Strangulationsverlauf vornehmlich mit akuten bis
subakuten Hypoxydosen unter begleitenden Stauungserscheinungen zu
rechnen ist. Damit aber ist die Méglichkeit einer verhidltnismiBig langeren
,,Uberlebenszeit‘‘ und innerhalb dieser einer gréBeren Zeitspanne ,,lokalen
Scheinlebens®‘ gegeben. Insofern bestehen gewisse Beziehungen zu Vor-
giingen und Befunden am Zentralnervensystem unter der Agonie im all-
gemeinen. Im Gegensatz zu bisher vertretenen und auf tierexperimentelle
Erfahrungen gestiitzten Annahmen ergibt sich aus den Befunden beim
Strangtod, daB die Zeitwerte fiir die Manifestierung ,,ischdmischer Gang-
lienzellschiden‘ unter hochstens einer halben Stunde liegen kénnen.
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