Aug dem Physiologischen Institut Géttingen.

Plotzlicher Tod dureh Sauerstoffmangel.

Von
H. H. LOESCHCKE.

( Eingegangen am 1. Februar 1948.)

Der Gerichtsarzt ist gewohnt, den Eintritt des Todes als den Zeit-
punkt des Stillstehens der Herzkammern zu definieren. Er bedarf
einer solchen, in der Praxis bequemen Definition, vor allem aus juri-
stischen Griinden. Die Definition ist dabei, vom physiologischen Stand-
punkt aus gesehen, willkiirlich. Es besteht kein Zweifel dariiber, da
das Absterben verschiedener Gewebe zu recht verschiedenen Zeiten
eintritt. Aber auch fiir ein einzelnes Organ oder fiir eine Einzelzelle
diirfte es sehr schwerfallen, den Augenblick des Todes festzulegen.
Der Grund dafiir ist, daB hier offensichtlich ein kontinuierliches Ge-
schehen vorliegt, bei dem eine scharfe Grenze zwischen lebendem und
totem Zustand nicht gezogen werden kann. Hier wire es sinuvoller,
zwei andere Begriffe einzufiihren, und zwar die Uberlebenszeit und die
Wiederbelebungszeit. Uberlebenszeit soll die Zeit bis zur Einstellung
der Funktion der Zelle bedeuten, und Wiederbelebungszeit die daran
anschlieBende Zeit, nach der noch bei Aufhebung der Noxe eine Wieder-
belebung méoglich ist (Lutzl). Auch diese Zeiten werden kaum je
mit physikalischer Schérfe anzugeben sein. Sie haben immerhin den.
Vorteil, einigermalen charakteristische Punkte in dem kontinuierlichen
Ablauf des Todes darzustellen. Am ehesten wird man sie an der Einzel-
zelle klar bestimmen kénnen, wihrend man es bei einem Organ bereits
mit einer Population vieler Zellen mit individuell variierenden Eigen-
schaften zu tun hat, so dal fir das Gesamtorgan die Schirfe der
Bestimmbarkeit weiterhin abnimmt.. Sie ist aber bei Organen oder
Organteilen, die aus einheitlichen Zellgruppen bestehen, immer noch
sinnvoll, so da sich die Aufgabe ergibt, statt des Todeseintritts Uber-
lebens- und Wiederbelebungszeiten fiir die lebenswichtigen Organe
anzugeben.

Dabei besteht eine Abhéngigkeit der verschiedenen Organe von-
einander, wobei fir unser Thema vor allem Beziehungen zwischen
Herz und Gehirn zu diskutieren sein werden. Einerseits fithrt das
Versagen des Kreislaufs in sehr kurzer Zeit zur Einstellung der Funk-
tion des Zentralnervensystems, und zwar vor allem durch den dort
auftretenden Sauerstoffmangel, withrend andererseits eine Schidigung
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des Zentralnervensystems auch das Herz beeinfluBit. Insbesondere
durch Beeinflussung der Innervation des Herzens bei zentralen Sto-
rungen kann ein Versagen des Blutkreislaufs ausgelost werden, welches
sich nun wiederum auf das Zentralnervensystem in einem circulus
vitiosus auswirkt. '

Die pathologisch-anatomischen Verénderungen im Sauerstoffmangel
wurden hauptsichlich von BGoENER? * * und seinen Mitarbeitern 5 678
beschrieben. Bei akutem Tode durch Sauerstoffmangel, sei es, daf es
sich um einen Hohentod oder etwa um eine Vergiftung durch HCN oder
eine auf andere Art zustandegekommene akute Hypoxie der Gewebe
handelt, findet man ein Auftreten zahlreicher Vacuolen in den Zellen
von Leber, Herz und Niere. Die Vacuolen sind fettirei und enthalten eine
wahrscheinlich eiweiBlhaltige Fliissigkeit. Auflerdem konnen Blutungen
auftreten. Im Gegensatz dazu sehen wir bei langsamer eintretenden
Zustinden des Sauerstoffmangels zunidchst Verfettungen und bei
schwereren auch Nekrosen. Alle diese Verénderungen sind vorwiegend
auf der vendsen Seite des Capillarkreislaufs lokalisiert, was beim
Herzen zu dem Bilde der Tigerung und bei der Leber zu vorwiegend
zentraler Verfettung des Leberlappens fithrt. Im Gehirn scheinen
die Befunde komplizierter zu sein, doch findet sich eine ausgesprochene
Bevorzugung bestimmter Gebiete, wie Kleinhirn, Gro8hirn, Hirnstamm
(in dieser Reihenfolge bei der Katze). Auch wenn der Sauerstoffmangel
iiberlebt wird, konnen derartige Verinderungen verhanden sein, fiir
den Menschen sei auf die bekannten Schidigungen in den Stamm-
ganglien nach Kohlenoxydvergiftung hingewiesen.

Wenn im folgenden die Wirkung des Sauerstoffmangels vom Stand-
punkt des Physiologen betrachtet werden soll, so mufl zwischen all-
gemeinem und lokalem Sauerstoffmangel unterschieden werden. Zum
allgemeinen Sauerstoffmangel fithrt 1. die Reduktion des Sauerstoff-
teildruckes in der AuBenluft, sei es durch Unterdruck oder bei Ein-
atmung sauerstoffarmer Gasgemische, 2. muB eine Behinderung des
Gasaustausches in der Lunge entweder durch Stenosierung der Atem-
wege oder durch Verinderung der Durchlissigkeit der Lungenoberfliche
oder schliefilich durch priméres Versagen der Atemmotorik, etwa bei
Vergiftungen, zum allgemeinen Sauerstoffmangel fithren, wobei im
Unterschied zu dem vorhergehenden Mechanismus auch gleichzeitig
eine Anreicherung von Kohlensdure auftritt. Diesen Zustand pflegt
man als Erstickung zu bezeichnen. Weiterhin kann der Sauerstoff-
transport mit dem Blut gestort sein, wobei 3. die Transportfiahigkeit
des Blutes durch Reduktion der Blutmenge, der Erythrocytenzahl
bei Andmien, der Sauerstoffbindungsfihigkeit des Hamoglobins bei
Kohlenoxydvergiftung oder z. B. infolge methimoglobinbildender Gift-
‘wirkungen vermindert sein kann, wihrend 4. eine verschlechterte °
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Blutstromung bei Kreislaufinsuffizienzen aller Art zu demselben Er-
gebnis fithren muB. Die Sauerstoffaufnahme der Gewebe selbst kann
5. durch eine Stérung in den Fermentsystemen, z. B. bei der Blausiiure-
vergiftung verhindert werden.

Es ist augenscheinlich, daBl bei all diesen verschiedenen Formen
von Sauerstoffmangel, die simtlich mehr oder weniger plotzlich auf-
treten kénnen, recht verschiedene Kompensationsmoglichkeiten zur
Verfiigung stehen. Am wenigsten ist eine Kompensation bei der
Cyanidvergiftung moglich, da hier die Oxydation in der Zelle selbst
direkt betroffen ist. Bei Storungen in Blut und Kreislauf wird eine
Vermehrung der Atemtitigkeit zu einem gewissen Ausgleich fithren
und bei Stérung der &uBeren Atmung oder der Durchlissigkeit der
Lunge kann eine Steigerung der Leistung des Blutkreislaufs die Sauer-
stoffversorgung der Zellen verbessern. :

Als Ursache fiir lokale Sauerstoffmangelwirkungen sind im all-
gemeinen Storungen der Durchblutung heranzuziehen, von den mehr
funktionellen GefaBspasmen bis zu den GeféBverschliissen durch
Thrombose oder Embolie. Abgesehen davon ist bei starker Unter-
kuhlung von Geweben ein Sauerstoffmangel dadurch denkbar, da
das Hamoglobin in der Kilte weniger gut Sauerstoif abgeben kann.
Bei dem Gefiaverschlufl ist wie bei der Erstickung neben dem Sauer-
stoffmangel auch eine Anreicherung von Kohlensiure zu erwarten,
und es darf keinesfalls vernachlissigt werden, dafl in diesem Fall auch
der Abtransport anderer Stoffwechselendprodukte nicht normal funk-
tioniert. Das fiithrt dazu, daB GefaBverschliisse schneller zu Funktions-
stérungen und zu irreversiblen Schidigungen der Organe fithren als
ein allgemeiner Sauerstoffmangel hichsten Grades, bei dem die Sauer-
stoffversorgung in gleichem MaBe verhindert wird, wie bei GefiS8-
verschluB.

Bei welchen Sauerstoffteildrucken lassen sich die ersten Stérungen
beobachten, wann werden die Schidigungen irreversibel und wie sind
die zelthchen Verhiltnisse dabei ?

Das Organ, dessen Funktionsstorungen belm Menschen im Sauer-
stoffmangel ganz im Vordergrund stehen, ist das Zentralnervensystem.
Bei ihm lassen sich die ersten Funktionsstérungen besonders leicht
beobachten, sei es durch eine quantitative Aufzeichnung der Reflexe
(STrRUGHOLD?), oder aber durch Betrachtung der Leistung des Gehirns,
wie sie im allgemeinen mit Hilfe eines Schreibtestes durchgefiihrt
wurde. Von STRUGHOLD!® und seinen Mitarbeitern (unter anderen
Orrrzt) wurde die Zeitdauer bis zum Einsetzen der ersten Storung
nach Unterbrechung der Sauerstoffatmung in verschiedenen Hohen
bestimmt und ebenso die Zeit bis zum Eintritt der BewuBtlosigkeit.
Als Zeitreserve wurde von STRUGHOLD diejenige Zeit definiert, wihrend
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der man nach Unterbrechung der Sauerstoffatmung noch aktions-
tihig, d. h. fahig zur Ausfithrung von RettungsmaBnabmen ist. Fiir
diese Zeitreserve gelten folgende, durch die Angabe des O,-Drucks der
Einatmungsluft ergiinzte Werte (STRugHOLD!?), 5. Tabelle 1.

Eine sehr gute Moglichkeit der objektiven Beurteilung der Vor-
giinge im Gehirn bietet das Elektroencephalogramm. Untersucht man
nach Unterbrechung der Sauerstoffatmung in verschiedenen Hohen,
wann hier die ersten Verdnderungen auftreten, so ergibt sich eine
Kurve, die fast vollig mit derjenigen von StTRUGHOLD fiir die ersten
Stérungen im Schreibtest zusammenfallen (BEiGEL, HAARSTRICK und
Parme?). Es handelt sich im Elektroencephalogramm dabei um das
Auftreten von charakteri-

stischen Spannungsschwan- ‘ T“bell(e 1.
kungen verlangsamter Fre- | Ox-Teildruck :-
Hohe  der Bin- Zeit:
quenz. | atmungsluft eltreserve
Nicht nur die ersten m | mmHg |
Stérungen, sondern auch 000 | o | .
o : in.
der‘ Ellntl‘ltt der Bewult- 7500 | 50 | 8Y,—4Min.
losigkeit und das Auftreten 8000 | 46 3 Min.
irreversibler Stérungen sind 9000 | 38 1/, Min,
10000 | 31 1 Min.
vom Grade des Sauerstoff- 11000 | 25 40 Sek.
mangels und’ von der Zeit 12000 | 20 | 30 Sek,

der Einwirkung abhingig.

Dabei sind die individuellen Schwankungen ebenso wie Schwankungen
mit dem Alter der Versuchsperson und mit anderen Faktoren (wie
Nahrungsaufnahme, Schlafmangel, GenuBgifte) sehr erheblich. Von
praktischer Bedeutung ist vor allem der EinfluB auch kleinster Kohlen-
oxydkonzentrationen in der Einatmungsluft. All diese Faktoren fithren
dazu, daB die Hohengrenze, bei der BewuBtlosigkeit, und der Tod
eintreten konnen, im Einzelfalle sehr weit nach unten verschoben
sein kann, sogar bis in den Bereich von 4—5000 m Héhe.

Mit irreversiblen Schidigungen ist bald nach Eintritt der BewuBt-
losigkeit zu rechnen. Nach Analogie mit Tierversuchen ist beim
Menschen eine Frist von nur wenigen Minuten anzusetzen. Die Emp-
findlichkeit der einzelnen Organe hingt in erster Linie von ihrem
Sauerstoffbedarf ab, wahrscheinlich aber auch von ihrer Fihigkeit
anoxydative Energiequellen heranzuziehen und von ihrer Wider-
standsfahigkeit gegen die Wirkungen der im Sauerstoffmangel auf-
tretenden abnormen Stoffwechselprodukte.

Der Sauerstoffdruck der Einatmungsluft liegt an der fir den
Nicht-HohenangepaBten normalen Grenze von 7000 m bei 55 mm Hg.
Doch ist diese Grenze, wie betont, auBerordentlich variabel. Eine
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groBere Einheitlichkeit wird bereits beobachtet, wenn man den Sauer-
stoffdruck in der Alveolarluft betrachtet, bei dem BewuBtlosigkeit ein-
zutreten pflegt. Dieser schwankt um 30 mm Hg. Noch schirfer 1486
sich eine derartige Grenze bestimmen, wenn man den Sauerstoffdruck
in dem aus dem Gehirn abflieflenden Blut bestimmt. Von LENNoOX,
GieBs und GiBBs!® wurde am Menschen beobachtet, dall BewuBlt-
losigkeit in dem Moment eintritt, wo die Sauerstoffsittigung im Blute
der Vena jugularis 24% erreichte oder unterschritt. Das entspricht
recht gut Bestimmungen von NOELL und SCENEIDER* am Hund, die
eine damit allerdings nicht ohne weiteres gleichzusetzende kritische
Grenze bei 18—20 mm Hg fanden.

Nach den Untersuchungen an isolierten Geweben, inshesondere
von WARBURGY sollte man annehmen, daB der Mindestsauerstoff-
druck, mit dem die Zellen ihren oxydativen Stoffwechsel voll aufrecht-
erhalten konnen, nur wenig iiber Null liegt. Versucht man das Sauer-
stoffdruckgefille von der Capillare bis zu der am weitesten entfernt
liegenden Zelle, die noch von ihr versorgt wird, nach den Gesetzen
der Diffusion zu berechnen, was freilich wegen der Ungenauigkeit der
anatomischen Angaben iiber die Linge dieser Strecken und der man-
gelnden Kenntnis des Capillardurchmessers und der GréSe des Sauer-
stoffverbrauchs in verschiedenen Gebieten des Gehirngraus nur iiber-
schlagsmiBig durchgefithrt werden kann, so ergibt sich ein Gefille in‘
der GroBenordnung 10 mm Hg, nach neuen Berechnungen von Oprrz!6
sogar nicht mehr als 3 mm Hg fiir die graue Substanz. Daraus ist
zu schlieBen, daB auch an den entferntesten Zellen in der Zeit, wo
die BewuBtlosigkeit eintritt, der Sauerstoffdruck noch deutlich iiber
Null liegt.

Neuerdings wurde von Brorxg, ‘LARRABEE und DAvIBs?? versucht,
den Sauerstoffverbrauch glelchzeltlg mit der Sauerstoffspannung in
der Hirnrinde zu bestimmen. Durch Unterbrechung der Blutzufuhr
wurde ein Sauerstoffmangel erzeugt. Erst nach Unterschreitung eines
Sauerstoffdrucks von 2—3 mm Hg kam es dabei zu einem Abfall der
Sauerstoffaufnahme durch’'die Zellen. In der Hirnrinde wurde dieser
Zustand nach 1—10 Sek. bereitserreicht. Im Ganglion des Sympathicus
wurden dafiic wenigstens 90 Sek. gebraucht. Diese Befunde, die
mit einer in Deutschland noch unbekannten Methode erhalten wurden,
stimmen nicht ganz iiberein mit dem, was aus den Diffusionsberech-
nungen zu erwarten war, decken sich aber mit Untersuchungen von
Kironing's, der die Bewegung von verschiedenen einzelligen Tieren
im Sauerstoffmangel beobachtete und fand, daf diese oberhalb von
3mm Hg Sauerstoffdruck unbeeinfluit blieben. Uberlebens- und
Wiederbelebungszeiten fiir das Gehirn warden von Lurz! und NoELL2®
bestimmt.
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An anderen Organen liegen nur weniger ausfithrliche Untersuchun-
gen vor, Fiir den Herzmuskel gibt MERGKER ™ an, daB er bei 15 mm Hg
Sauerstoffspannung im arteriellen Blut insuffizient wird. In der Leber
sind ebenfalls funktionelle Storungen nachgewiesen, z. B. mit Galaktose-
belastung im Sauerstoffmangel durch RiTTiNneEAUS??. Die Niere zeigt
im schweren Sauerstoffmangel eine Hemmung der Diurese (MALME-
Jac2 Torr2, KLeiNscHMIDT 25, KREIENBERG 26,

Auf die Wechselwirkung zwischen Herz und Gehirn sei noch kurz
eingegangen. Im allgemeinen wird die Katastrophe im Sauerstoff-
mangel ausgelost durch den Atemstillstand, der vermutlich als direkte
zentrale Wirkung aufzufassen ist, wihrend das Herz zu dieser Zeit
meistens noch leidlich funktioniert. Im allgemeinen ist aber die Lei-
stung des Herzens auch schon reduziert infolge einer erhéhten Erregung
des Herzvagus, die zum Absinken des zunichst gesteigerten Blutdrucks
und zu einem langsamen Zuriickgehen der Herzfrequenz fiihrt. Es
gibt aber, wenn auch selten, Fille, bei denen schon bei Sauerstof-
mangel geringen Grades ein hochgradiger Vagusreiz auftritt, der in-
folge Versagens des Kreislaufs fast schlagartig zum sog. Friikkollaps
mit BewuBtlosigkeit fithrt (BeNziNGER27). Bei nicht sofort einsetzender
Verbesserung der Sauverstoffzufuhr kommt es zum Tod, auch bei
geringfiigigem Sauerstoffmangel. In diesem Falle nimmt man an,
dal} der Vagusreiz ausgelost ist durch einen vom Herzen selbst aus-
gehenden Reflex der gleichen Art, wie er bei der Mistelvergiftung
gut aufgeklirt ist (JariscH-BEzoLD-Reflex28).

Ebenso schlagartig diirfte der plétzliche Coronarverschluf sich aus-
wirken, bei dem es ebenfalls zu einem extrem schnellen Eintritt eines
allgemeinen Sauerstoffmangels kommen soll. Dabei spielt méglicher-
weise der gleiche Reflex wie bei dem Friithkollaps eine wesentliche
Rolle. Was das Gehirn betrifft, so konnte die Unterbrechung des
Gehirnkreislaufs selbst noch etwas schneller zum volligen Versagen
fiihren, die schnellste Ausschaltung der Funktion aller Kérperzellen
mag aber dem Cyanid zukommen, bei dem nur die Zeit des Transports
bis zu der Zelle selbst zu beriicksichtigen ist und bei dem auch die
geringen Sauerstoffreserven der Gewebe gar keine Rolle mehr spielen,
da das Fermentsystem blockiert wird.
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