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Der Gerichtsarzt ist gewohnt, den Eintr i t t  des Todes Ms den Zeit- 
punkt  des Stillstehens der t terzkammern zu definieren. Er  bedarf 
einer solchen,, in der Praxis bequemen Definition, vor M]em aus juri- 
stisc~en Griinden. Die Definition ist dabei, yore physiologischen Stand- 
punkt  aus gesehen, willkiirlich. Es besteht kein Zweife] darfiber, dal~ 
das Absterben verschiedener Gewebe zu recht verschiedenen Zeiten 
eintritt .  Abet auch ffir ein einzelnes Organ oder ffir eine Einzelzelle 
diirfte es sehr schwerfMlen, den Augenblick des Todes festzulegen. 
Der Grund daf~ir ist, dal~ hier offensicht]ich ein kontinuierliches Ge- 
schehen vor]iegt, bei dem eine scharfe Grenze zwischen lebendem und 
totem Zastand nicht gezogen werden kann. t t ier  w~re es sinnvoller, 
zwei andere Begriffe einzuffihren, und zwar die Uberlebenszeit und die 
Wiederbelebungszeit. Uberlebenszeit soll die Zeit bis zur Einstellung 
der Funktion der Ze]]e bedeuten, und Wiederbelebungszeit die daran 
unschliel3ende Zeit, nach der noch bei Aufhebung der ~oxe  eine Wieder- 
belebung mOglich ist (LUTZl). Auch diese Zeiten werden kaum je 
mit physikalischer Scharfe anzugeben sein. Sie haben immerhin den. 
Vorteil, einigermM]en charakteristische Punkte  in dem kontinuierlichen 
Ablauf des Todes darzuste]len. Am ehesten wird man sie an der Einzel- 
zelle klar bestimmen kSnnen, w~hrend man es bei einem Organ bereits 
mit einer Population vie]er Zellen mit individue]l variierenden ]~igen- 
schaften zu tun hat,  so dab fiir das Gesamtorgan die Sch~rfe tier 
Bestimmbarkeit  weiterhin abnimmt.,  Sie ist aber bei Organen oder 
Organteilen, die aus einheitlichen Zellgruppen bestehen, immer noch 
sinnvoll, so da~ sich die Aufgabe ergibt, s tart  des Todeseintritts Uber- 
lebens- und WiederbelebUngszeiten ffir die lebenswichtigen Organe 
anzugeben. 

Dabei besteht eine Abh~ngigkeit der verschiedenen 0rgane von- 
einander, wobei f~ir unser Thema vor Mlem ]3eziehungen zwischen 
Herz und Gehirn zu diskutieren sein werden. Einerseits fiihrt d~s 
Versagen des Kreislaufs in sehr kurzer Zeit zur Einstellung der Funk- 
tion des Zentralnervensystems, und zwar vor allem dutch den dort 
auftretenden Sauerstoffmange], w~hrend andererseits eine Sch~digung 
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des Zentralnervensystems aueh das I-Ierz beeinflul3t. Insbesondere 
durch Beeinflussung der Innervation des Herzens bei zentralen St6- 
rungen kann tin Versagen des Blutkreislaufs ausgelSst werden, welches 
sieh him wiederum auf das Zentralnervensystem in einem eireulus 
vitiosus auswirkt. 

Die pathologisch-anatomisehen Ver~nderungen im Sauerstoffmangel 
wurden hauptsgehlieh yon Bi~cH~g 2, 8, ~ und seinen ~itarbeitern 5, 6, T, s 
besehrieben. Bei akutem Tode dureh Sauerstoffmangel, sei es, dag es 
sich um einen HShentod oder etwa um eine Vergiftung dutch HCN oder 
eine auf andere Art zustandegekommene akute tIypoxie der Gewebe 
handelt, findet man ein Auftreten zahlreieher Yaeuolen in den Zellen 
yon Leber, Herz und Niere. Die Vaeuolen sind fettfrei und enthalten eine 
wahrseheinlieh eiweighaltige Fliissigkeit. AuBerdem k6nnen Blutungen 
auftreten. Im Gegensatz dazu sehen wir bei langsamer eintretenden 
Zust~nden des Sauerstoffmangels zunaehst Verfettungen und bei 
sehwereren aueh Nekrosen. Alle diese Ver/~nderungen sind vorwiegend 
auf der ven6sen Seite des Capillarkreislaufs lokalisiert, was beim 
Herzen zu dem Bilde der Tigerung und bei der Leber zu vorwiegend 
zentraler Verfettung des Leberlappens fiihrt. Im Gehirn seheinen 
die Befunde komplizierter zu sein, doeh finder sieh eine ausgesproehene 
Bevorzugung bestimmter Gebiete, wit Kleinhirn, Groghirn, tIirnstamm 
(in dieser Reihenfolge bei der Katze). Aueh wenn der Sauerstoffmangel 
tiberlebt wird, kSnnen derartige Verfinderungen verhanden sein, fiir 
den Menschen sei auf die bekannten Seh~digungen in den Stamm- 
ganglien naeh Kohlenoxydvergiftung hingewiesen. 

Wenn im folgenden die Wirkang des Sauerstoffmangels vom Stand- 
punkt des Physiologen betraehtet werden soll, so mug zwisehen all- 
gemeinem und lokalem Sauerstoffmangel untersehieden werden. Zum 
Mlgemeinen Sauerstoffmangel ft'thrt 1. die Reduktion des Sauerstoff- 
teildruckes in der AuBenluft, sei es dutch Unterdruek oder bei Ein- 
atmung sauerstoffarmer Gasgemisehe, 2. muB eine Behinderung des 
Gasaustausehes in der Lunge entweder durch Stenosierung der Atem- 
wege oder dureh Ver~nderung der Durehl~ssigkeit der Lungenoberfl~che 
oder sehlieBlieh dureh wimgres Yersagen der Atemmotorik, etwa hei 
Vergiftungen, zum allgemeinen Sauerstoffmangel ffihren, wobei im 
Untersehied zu dem vorhergehenden lVieehanismus auch gleiehzeitig 
eine Anreieherung yon Kohlensaure auftritt. Diesen Zustand pflegt 
man Ms Erstiekung zu bezeichnen. Weiterhin kann der Sauerstoff- 
transport mit dem Blut gestSrt sein, wobei 3. die Transportf~higkeit 
des Blutes dureh Reduktion der Blutmenge, der Erythrocytenzahl 
bei Anamien, der Sauerstoffbindungsfghigkeit des H/~moglobins bei 
Kohlenoxydvergiftung oder z. B. infolge meth~moglobinbilden~ter Gift- 
wirktmgen vermindert skin kann, wahrend 4. eine versehlechterte �9 
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BlutstrSmung bei Kreislaufinsuffizienzen aller Art zu demselben Er- 
gebnis fiihren irmI~. Die Sauerstoffaufnahme der Gewebe selbst kann 
5. durch eine StSrung in den Fermentsystemen, z. B. bei der Blaus~Lure- 
vergiftung verhindert werden. 

Es ist augenscheinlich, dal3 bei all diesen verschiedenen Formen 
yon Sauerstoffmange], die s~tmtlich mehr oder weniger plStzlich auf- 
treten kSnnen, recht verschiedene KompensationsmSg]ichkeiten zur 
Verffigung stehen. Am wenigsten ist eine Kompensation bei der 
Cyanidvergiftung mSglich, da bier die 0xydation in der Zelle selbst 
direkt betroffen ist. Bei StSrungen in Blut und Kreislauf wird eine 
Vermehrung der Atemt~ttigkeit zu einem gewissen Ausgleich ffihren 
und bei StSrung der ~uBeren Atmung oder der Durchl~ssigkeit der 
Lunge kann eine Steigerung der Leistung des Blutkreislaufs die Sauer- 
stoffversorgung der Zellen verbessern. 

Als Ursache fiir tokale Sauerstoffmangelwirkungen sind im all- 
gemeinen StSrungen der Durchblutung heranzuziehen, yon den mehr 
funktionellen Gef~Bspasmen bis zu den Gef~l~verschlfissen dutch 
Thrombose oder Embolie. Abgesehen davon ist bei starker Unter- 
ktihlung yon Geweben ein Sauerstoffmangel dadurch denkbar, daft 
das H~moglobin in der K~tlte weniger gut Sauerstoff abgeben kann. 
Bei dem Gef~ftverschlul~ ist wie bei der Erstickung neben dem Sauer- 
stoffmangel auch eine Anreicherung yon Kohlens~ure zu erwarten, 
und es darf" keinesfalls vernachl~ssigt werden, daft in diesem Fall auch 
der Abtmnsport anderer StoffwechseIendprodukte nicht normal funk- 
tioniert. Das ffihrt dazu, dab Gef~l~versohltisse schne]ler zu Funktions- 
stSrungen und zu irreversiblen Sch~digungen der Organe ffihren als 
ein allgemeiner Sauerstoffmangel hSchsten~ Grades, bei dem die Sauer- 
stoffversorgung in g]eichem Mal~e verhindert wird, wie bei Gef~B- 
verschlul~. 

Bei welchen Sauerstoffteildrucken lassen sich die ersten St5rungen 
beobachten, wann werden die SchAdigungen irreversibel und wie sind 
die zeitlichen Verh~ltnisse dabei .~ 

Das Organ, dessen FunktionsstSrungen beim Menschen im Sauer- 
stoffmangel ganz im Vordergrund stehen, ist das Zentralnervensystem. 
Bei ihm lassen sich die ersten FunktionsstSrungen besonders leicht 
beobachten, sei es dutch eine quantitative Aufzeichnung der l~eflexe 
(STI~I:G~tOLI)~), oder aber dutch Betrachtung der Leistung des Gehirns, 
~4e sie im ullgemeinen mit tIilfe eines Schreibtestes durchgeffihrt 
wurde. Von STRI~GItOLD 1~ und seinen Mitarbeitern (unter anderen 
0~ITZn) wurde die Zeitdauer bis zum Einsetzen tier ersten StSrung 
nach Unterbrechung der Suuerstoffatmung in verschiedenen ttShen 
bestimmt und ebenso die Zeit bis zum Eintritt der Bewufttlosigkeit. 
Als Zeitreserve wurde yon STI~VG~IOLD diejenige Zeit definiert, wahrend 
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der man nach Unterbrechung der Sauerstoffatmung noch aktions- 
f~hig, d. h. f~hig zur Ausftihrung Yon Ret tungsmaBnahmen ist. Ftir 
diese Zeitreserve gelten fo]gende, durch die Angabe des 02-Drucks der 
Einatmungsluf t  erg~inzte Werte  (STRuGHOL])~~ S. Tabelle 1. 

Nine sehr gute M6glichkeit der objektiven Beurteflung der Vor- 
ggnge im Gehirn bietet  das ]~lektroeneephalogramm. Untersucht  man 
naeh Unterbrechung der Sauerstoffatmung in verschiedenen tt6hen, 
wann hier die ersten Vergnderungen auftreten, so ergibt sich eine 
Kurve,  die fast  vSllig mit  derjenigen Yon STRUGttOLD ftir die ersten 
StSrungen im Schreibtest zusammenfallen (B]~IGEL, I-IAARSTRIOK und 
PAL~E12). Es handelt  sieh im Elektroeneephalogramm dabei um das 
Auftreten Yon charakter i -  
stische n Spannungsschwan- 
kungen ver langsamter  Fre- 
quenz. HShe 

Nicht  nur die ersten m 
StSrungen, sondern aueh 
der Eintr i t t  der Bewul~t- 7000 7 500 
losigkeit und das Auftreten 8000 
irreversibler StSrungen s i n d  9000 

10000 
yore Grade des Sauerstoff- 11000 
mangels und" Yon der Zeit 12000 
der Ninwirkung abhangig. 

Tabelle 1. 

O ~-Teildruck 
der Ein- 

atmungsluft 
mm ttg 

55 
50 
46 
38 
31 
25 
20 

Zei~reserve 

5 Min. 
31/~--4 Min. 

3 Min. 
11/2 Min. 
1 Min. 

40 Sek. 
30 Sek. 

Dabei  sind die individuel]en Schwankungen ebenso wie Schwankungen 
mi~ dem A]ter der Versuchsperson und mit  anderen Faktoren (wie 
Nahrungsaufnahme,  Schlafmange], Genui~gifte) sehr erheblich. Von 
praktischer Bedeutung ist vor allem der Einf]uB auch kleinster Kohlen- 
oxydkonzentrat ionen in der Einatmungs]Uft. All diese Faktoren  fiihren 
dazu, dab die HShengrenze, bei dei: BewuBtlosigkeit, und der Tod 
eintreten k6nnen, im Einzelfalle sehr weit nach unten verschoben 
sein kann, sogar bis in den Bereich yon 4--5000 m H6he. 

Mit irreversiblen Schgdigungen ist bald naeh Eintr i t t  der BewuBt- 
losigkeit zu rechnen. Nach Analogie mi t  Tierversuehen ist beim 
Menschen eine Frist  yon nur wenigen Minuten anzusetzen. Die Nmp- 
findlichkeit der einzelnen Organe hi~ngt in erster Linie yon ihrem 
Sauerstoffbedarf ab, wahrscheinlich abei" aueh yon ihrer l~higkei t  
anoxydat ive  ]~nergiequellen heranzuziehen und yon ihrer Wider- 
standsfi~higkeit gegen die Wirkungen-der  im Sauerstoffmangel auf- 
t retenden abnormen Stoffwechselprodukte. 

Der Sauerstoffdruek der ]~ina~mungsluft lieg~ an der ftir den 
Nicht-t tShenangepaBten norma]en Grenze Yon 7000 m bei 55 mm Hg. 
Doeh ist diese Grenze, wie betont,  auBerordentlieh variabe]. Nine 
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gr6Bere Einheitlichkeit wird bereits beobachtet ,  wenn man den S~uer- 
stoffdruck in der Alveolarlu/t betraehtet ,  bei dem BewuBtlosigkeit ein- 
zutreten pflegt. Dieser schwankt um 30 m m  Hg. Noch schi~rfer li~Bt 
sich eine derartige Grenze bestimmen, wenn man den Sauerstoffdruck 
in dem aus dem Gehirn ab/lie[3enden Blut best immt.  Von L ~ o x ,  
GIBBS and  GIBBS 13 wurde am Menschen beobachtet ,  dab BewuBt- 
losigkeit in dem Moment eintritt ,  wo die Sauerstoffs~ttigung im Blare 
der Ven~ jugularis 24% erreiehte oder untersehrit t .  Das entspricht 
reeht gut Best immungen yon NO~LL und SCH~-mDER 1~ am Hand,  die 
eine d~mit ~llerdings nicht ohne weiteres gleiehzusetzende kritische 
Gre~ze bei 18,--20 mm Hg fanden. 

Nach den Untersuchungen an isolierten Ge~veben, insbesondere 
yon WARBU~G 1~ sollte man annehmen, d~B tier Mindestsauerstoff- 
druck, mit  dem die Zellen ihren oxydat iven Stoffweehsel voll aufreeht- 
erhalten kSnnen, nur wenig fiber Null liegt. Versueht m~n das Sauer- 
stoffdruckgef~lle yon der Capillare bis zu der am weitesten entfernt  
liegenden Zelle, die noeh yon ihr versorgt wird, nach den Gesetzen 
der Diffusion zu berechnen, was freilieh wegen der Ungenau.igkeit der 
anatomischen Ang~ben fiber die L~nge dieser Strecken und der m~n- 
gelnden Kenntnis  des Capill~rdurchmessers und der Gr6Be des Sauer- 
stoffverbrauehs in verschiedenen Gebieten des Gehirngr~us nut  fiber- 
schlagsm~Big durehgeffihrt werden kann, so ergibt sieh ein Gefi~lle in' 
der Gr5Benordnung 10 m m  Hg, nach neuen Berechnungen yon OPITZ 16 
sogar nieht mehr als 3 mm Hg ffir die gruue Substanz. Daraus ist 
zu sch]iel3en, dab auch an den entferntesten Zellen in der Zeit, wo 
die ]~ewuBtlosigkeit eintritt ,  der Sauerstoffdruck noch deutlieh fiber 
Null liegt. 

Neuerdings wurde you B~O~K, LARRABEE u n d  DAVIES 17 versucht,  
den Sauerstoffverbraueh gleichzeitig mit  der Sauerstoffspannung in 
der Hirnrinde zu bestimmen. Dureh Unterbreehung der Blutzufuhr 
wurde ein Sauerstoffnmngel erzeugt. Erst  nach Unterschreitung eines 
Sauerstoffdrueks yon 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.  I m  Ganglion des Sympathieus 
wurden dafiir wenigstens 90 Sek. gebraueht. Diese Befunde, die 
mit  einer in Deutschland noeh unbekannten Methode erhalten wurden, 
st immen nicht ganz fiberein mit  dem, was aus den Diffusionsbereeh- 
nungen zu erwarten war, deeken sich aber mit  Untersuehungen yon 
KITGHING TM, der die Bewegung yon versehiedenen einzelligen Tieren 
im Sauerstoffmangel beobaehtete und fund, dab diese oberhalb yon 
3 m m H g  Sauerstoffdruck unbeefnfluBt blieben. Uberlebens- und 
Wiederbelebungszeiten fur das Gehirn warden yon LUTZ ~1 find NOELL es 
best immt.  
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An anderen Org~nen liegen nur weniger ausffihr]iche Untersuchun- 
gen vor. Ffir den Herzmuskel gibt ME~(~KE~ 21 an, da~ er bei 15 mm Hg 
Sauerstoffspannung im arteriel]en B]ut insuffizient wird. In  der Leber 
sind ebenfalls funktionelle StSrungen nachgewiesen, z. B. mit Galaktose- 
be]astnng im Sauerstoffmange] durch RITTI~G~AUS 2e. Die l~iere zeigt 
im schweren Sauerstoffmangel eine Hemmung der Diurese (!VIALM~- 
JAC 28 TOTI=[ 24 I~LEI:NSCHiVIIDT 25 KREIENBERG 26 

Auf die Wechselwirkung zwischen tterz und Gehirn sei noch kurz 
eingegungen. Im  allgemeinen wird die Katastrophe im Sauerstoff- 
mangel ausgelSst dutch den Atemsti]lstand, der vermutlich als direkte 
zentrale Wirkung aufzufassen ist, w~hrend das Herz zu dieser Zeit 
meistens noch leidlich funktioniert. Im allgemeinen ist aber die Le i -  
stung des Herzens auch schon reduziert infolge einer erhShten Erregung 
des Herzvagus, die zum Absinken des zun~ichst gesteigerten B]utdrucks 
und zu einem ]angsamen Zuriickgehen der tterzfrequer~z ffihrt. Es 
gibt aber, wenn auch selten, Fi~lle, bei denen schon bei Sauerstoff- 
mangel geringen Grades ein hochgradiger V~gusreiz auftritt, der in- 
folge Versagens des Kreisl~ufs fast schlagartig znm sog. _~ri~Mcollaps 
mit Bewui]tlosigkeit fiihrt (B]~ZI~Gna ~). Bei nicht sofort einsetzender 
Verbesserung der Sauerstoffzufuhr kommt es zum Tod, auch bei 
geringffigigem Sauerstoffmange]. In  diesem Falle nimmt man an, 
daI~ der Vagusreiz ausgelSst ist durch einen vom tterzen selbst aus- 
gehenden Reflex der gleichen Art, wie er bei der Miste]vergiftung 
gut aufgeklart ist (JA~ISd~-B]szonD-Reflex~S). 

Ebenso sch]agartig dtiffte der plStzliche CoronarverscMu~ slch aus- 
wirken, bei dem es ebenfalls zu einem extrem schne]len Eintri t t  eines 
a]lgemeinen Sauerstoffmangels kommen soll. Dabei spie]t mSg]icher- 
weise der gleiche ~eflex wie bei dem Friihkollaps eine wesent]iche 
Rolle. Was das Gehirn betrifft, so kSnnte die Unterbrechung des 
Gehirnkreislaufs selbst noch etwas schneller zum vS1]igen Yersagen 
ffihren, die schneHste Ausschaltung der Funktion a]ler KSrperzellen 
mag aber dem Cyanid zukommen, bei dem nut  die Zeit des Transports 
bis zu der Zelle selbst zu berficksichtigen ist und bei dem auch die 
geringen Sauerstoffreserven der Gewebe gar keine Rolle mehr spielen, 
d~ das Fermentsystem blockiert wird. 
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