
Leitthema: Erstickung 

A. PONSOLD (Miinster i. W.): Erstiekung. (Mit 5 Textabbildungen.) 

Was die Diagnose Erstickung betrifft, so wird yon zwei Fest- 
stellungen ausgegangen : 

der der allgemeinen Erstickungszeichen, 
der des speziellen Vorganges: Erh/~ngen, Erwfirgen, Erdrosseln, 

Ertr inken usw. 
Die allgemeinen Erstickungszeichen sind nicht absolut spezi~isch. 

Pu~PE erklgrte, wenn es heiBe, der Tod sei an Erstickung eingetreten, 
so sei dies eine Redensart, weil dadurch nieht mehr besagt wfirde, 
als dab der Tod eingetreten sei. Denn fast jede Todesart 1/~uft ]etzten 
Endes in eine Erstickung aus. Beim Herzsehlag z. B., wo das Blut dutch 
die naehlassende Kraf t  des Herzens nicht mehr bis zum Gehirn getrieben 
wird, kommt es zu einer mangelnden Sauerstoffversorgung des Gehirns 
und damit zum Tode. 

Steuerung der Atmung 
Frfiher glaubte man, d~B die Ursaehe der Erstiekung die Zunahme 

der Kohlens/~ure sei. Steigert man den CO~-Gehalt der Einatmungsluft 
(beim Hund), so hSrt das Tier auf zu atmen, obgleieh C02 einen t~eiz 
ffir die Atmung darstel]t. Wird nun der CO2-Gehalt der Einatmungs- 
luft weiter gesteigert (und das Tier kiinstlieh beatmet), dann f~tngt es 
an, wieder zu atmen: bei 80% CO 2 in der Einatmungsluft! Hiernach 
stirbt die Zelle nieht an einer CO~-Anh~tufung. 

Bei der Erstiekung ist die O2-Zufuhr unterbunden. Ohne Sauerstoff 
kann keine Kohlens/~ure gebildet warden. Sauerstoffmangel bedeutet 
zugleich Kohlens~uremangel (Akapnie). 

Es ist zwisehen einem reinen Sauerstoffmangel und einem Sauer- 
stoffmangel plus einer Kohlens~ureanh~ufung zu unterscheiden. Als 
Erstiekung wird Sauerstoffmangel plus Anh~ufung yon Kohlens~ure 
bezeiahnet. 

Das Erstiekungsgeffihl wird dureh die Kohlens~ureanh~ufung hervor- 
gerufen. Der Sauerstoffmangel kommt erst gegen Ende der Erstiekung 
zur Wirkung. Dann setzt die Atmung aus. Zun~ehst ffir eine Pause, 
und t r i t t  dann in Form tier Sehnappatmung wieder in Erseheinung. 
Die Schnappatmung geht yon einem gesonderten Atemzentrum niederer 
Ordnung aus. 

Dieses Atemzentrum schweigt sozusagen w/s der t/~gliehen 
Atmung. Hierbei sind andere Teile des Atmungszentrums t~tig. Ist  
das eigentliehe Atemzentrum durch die Erstiekung gel/s dann bleibt 
nur noeh das weniger empfindliche Sehnappatmungszentrum fibrig, 
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dessen T~tigwerden man z. B. bei den asphyktisehen Neugeborenen zu 
beobaehten haufig Gelegenheit hat. Der erste Schrei des Neugeborenen 
erfolgt aus einem Sauerstoffmangel heraus. 

Der reine Sauerstoffmangel finder sich in den Anf~ngen der CO- 
Vergiftung; spi~ter wirkt sich die CO-Vergfftung aueh im Sinne einer 
Blockierung des Warburgsehen Fermentes aus. 

Sauerstoffmangel und Kohlensauremangel bflden das Kernproblem 
der Erstickung. Denn die Kohlensi~ure wird ~ls l~eizmittel fiir die 
Atmung genau so gebraueht, wie der Sauerstoff als Niihrstoff. 

Dai~ die Atmung hauptsachlich yore Vagus gesteuert wird, ist fiber- 
holt. Wird der Vagus durchschnitten, so entf~llt die Selbststeuerung. 
Es verbleibt aber die hamatogene Steuerung durch das CO2. Das CO 2 
bestimmt die VentilationsgrSl~e. Lebenswiehtige Funktionen werden 
also doppelt gesichert: auf nervSsem Wege und auf dem Blutwege. 

t~eceptoren 
Diese sehr empfindlichen Nervenendstellen sind Schutzvorrichtungen 

f fir das Gehirn. Bereits vor der Verteilung des Blutes auf das Gehirn 
werden sie wirksam und sind gleichsam vorgeschobene Posten der l%gu- 
lierung. Dureh diese in der Peripherie gelegenen Reeeptoren wird das 
Gehirn davor bewahrt, da] schon geringffigige Schwankungen des 
O2-Druekes die hSheren Zentren erreichen. Naeh Ausschaltung dieser 
Chemoreceptoren tritt (bei I-Iypoxie) eiu Atemstillstand ein. 

Bestimmte chemisch reizempfindliche Receptoren (analog denen im 
Carotissinus und im Aortenbogen) linden sich im Innern der Schiidel- 
hShle (WI~TERSTnI~). Sie fiben ihre Wirkung yon den Liquorr/~umen 
~us. An der I-Iirnoberfl~che sind besondere Reizempfi~nger (Sinne s- 
fliiehen, ein grol3es Reeeptorenfeld ffir chemische Erregung) vorhanden. 
Werden diese Receptoren in Erregung versetzt, so wird diese Erregung 
dem Atemzentrum zugeleitet. Die Impulse der Reizempf~nger steuern 
reflektorisch die Atmung. 

Bisher schrieb man der Hirnflfissigkeit lediglich eine (mechanisehe) 
Schutzfunktion zu oder die eines Transportweges zwischen Blur und 
Gehirn. Nunmehr hat m~n erkannt, dai~ die tIirnfliissigke~t auch an 
der Steuerung der Atmung beteiligt ist. tIierbei ist der p~ der Hirn- 
flfissigkeit entscheidend. 

Die Atmungslcette und die Phosphorylierung 
Die Phosphorylierung besteht in dem Uberffihren anorganischen 

Phosphats in organische Phosphatbindungen, die die energiereichsten 
Verbindungen sind. Diese Uberffihrung ermSglicht der Zelle die Aus- 
nutzung der Energie der I~hrstoffe. 
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Das aufgenommene anorganisehe Phosphat geht zun~ehst in das 
Adenosin-triphosphat (ATP) fiber. I)iese Verbindung nimrnt eine zen- 
grale Stellung ein. Das ATP stellt die unmittelbare Energiequelle der 
meisten l~eaktionen dar. Im Verlauf der Phosphorylierung wird die 
Energie, die dureh die Oxydation und die Glykolyse entsteht, zur 
Bildung energiereieher Phosphate benutzt. 

Das Phosphat wird dutch die Oxydation auf ein hohes Energie- 
niveau gehoben. Von diesem Niveau sinkt es unter Arbeitsleistung 
(Synthesen usw.) wieder auf die Stufe des anorganisehen Phosphates ab, 
wie das Gewieht einer Uhr, das beim Aufziehen hoehgezogen wird und 
das beim Absinken Arbeit leistet, indem es die Uhr zum Gehen bringt. 

Beim Zellstoffweehsel wird (aus den organisehen Bindungen) Energie 
freigesetzt. Diese Energie gew~hrleistet die ErhMtnng des Lebens. 

Wassersto//transport 
Die Oxydation besteht in der Obertragung yon SanerstofI bzw. in 

der t terausnahme yon Wasserstoff (bus dem Substrat, den Bausteinen). 
Der Wasserstoff wird fiber die Atmungskette dem Suuerstoff zugef/ihrt. 
Sauerstoff und Wasserstoff verbinden sieh zu Wasser. 

Die Oxydation der Substrate besteht in Dehydrierungen. Der oxy- 
dative Angriff ist eine Dehydrierung. Bei der Oxyd~tion des Wasserstoffes 
durch die Atmungskette WSrme 

f~llt die Energie stufen- 
weise ab. .. ~ ~ -  - -  ~ ~ ~-.  

Die Stufen sind: / " -  
Pyridin-Flavin, t~lavin- / E l e k t r o n e n -  Eonspor/ \ 
Cytoehrom, Cytoehrom- / ~ ' N ~ , / / ~ - - " N / f - ~ / ~  \ ,  

Cftochrorn Sauerstoff. JedeStufeis t  2H ~ [ ~ c ) , t o c h r o m  ox~,~;~ 102 
( S u b s / r a O  - " - - -  ' [ ( Lu f l -  

mit einer Phosphorylie- 1 0 z u e r s t )  
rung verknfipfg (Abb. I). / 

Diese Reaktionsreihe ' ' ' - ~  ! 
stellt nnr die Masehinerie l Phosporyherung 

Hz0 dar, welehe den Wasser- ~bb. 1 
s~off dem energie-liefern- 
den System zuffihrt. Der Ablauf der Atmung innerhMb der Atmungs- 
kette ist also aufs engste verknfipft mit der Synthese organiseher 
Phosphors~tureverbindungen. Die freie Energie der Oxydation des 
Wasserstoffes wird zur Bildung yon Phosphatbindungen benutzt. 

Im einzelnen vollzieht sieh in der Atmungskette die Oxydation so, 
dab aus dem Wasserstoffmolekiil des Substrates entweder das Proton 
Wasserstoff bzw. das Elektron fiber die Atmungskette dem Sauerstoff 
zugefiihrt wird. Der Wasserstoff wird sukzessive fibertragen, seine Oxy- 
darien erfolgt stufenweise. Da die Oxydation in Stufen aufgeteilt ist, 
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wird aueh die Energie nieht in einem einzigen Sturz frei, sondern sie 
fliel3t in Teilbetr/tgen kaskadenartig ab. 

Der Wasserstoff gibt sein Elektron nicht direkt an den Sauerstoff 
ab bzw. der Sauerstoff reagiert nieht direkt mit den Zellsubstanzen, 
sondern dutch Vermittlung yon Metallen. Der Sauerstoff reagiert zu- 
n~ehst mit dem Eisen des Atmungsfermentes, indem er es yon der 
zweiwertigen Stufe znr dreiwertigen oxydiert. Dureh die Zellsubstanzen 
wird das Ferri-Eisen zn Ferro-Eisen reduziert. 

It iernaeh interessiert am meisten an der Atmungskette die Cyto- 
ehromoxydase, das Warburgsehe eisenhaltige Ferment,  das den aus dem 
Substrat herausgelSsten Wasserstoff an den Sauerstoff fibertr/~gt. Die 
Fermente, die (an der Zellatmung und am glykolytisehen System) be- 
teiligt sind, bewerkstelligen und lenken den Elektronenflul~. Die Fermente 
nutzen (unter Bildung yon labilen Verbindnngen) den Elektronen- 
fluB (ffir die Belange der Zelle) arts. Adenosintriphosphat ist der tIanpt-  
vertreter der labilen Verbindnngen. Ffir die Bildung yon labilen Ver- 
bindungen wird die Energie aus der Dehydrierung ausgenntzt. 

Es gibt auBer dem Warburgsehen eisenhaltigen noeh ein eisenfreies 
Ferment.  Das 1/~Bt sieh bei der CO-Vergiftung und bei der Blaus/iure- 
vergiftung feststellen, bei der das Warburgsehe Ferment bloekiert ist, 
abet die Atmung eine Zeitlang fortsehreitet, weil noeh ein (eisenfreies) 
Oxydationsferment vorhanden ist. 

Der Zweek der Atmungskette ist der, dag die Verbrennnng bzw. 
Oxydation bzw. das I-IerausreiBen yon Wasserstoff aus den Bausteinen, 
gewissermagen verzettelt  wird. Spielte sieh dieser Ablauf als ehemisehe 
Oxydation ab, pl6tzlieh und sehlagartig, so wfirde W/~rme entstehen 
(s. Abb. 1). Diese W/~rme wfirde abet yon der Zelle nieht genutzt 
werden k6nnen. Es kommt darauf an, die freiwerdende Energie fiir die 
Funktion der Zelle zu nutzen. Deswegen vollzieht sieh der Vorgang 
fiber eine Ket te  langsam und allmiihlich, so dab W/irme kaum entsteh~. 

F/~llt der Sauerstoff aus, so kommt die Energiefreisetzung (oxydative 
Phosphorylierung) zum Erliegen. Sauerstoffmangel bedeutet, dag der 
Sauerstoff als Wasserstoffaeeeptor fehlt und dadureh der Elektronen- 
transport  ausfgllt. 

Zellen, die ihre (im Substratabbau gewonnene) Energie in Arbeit 
umsetzen k6nnen, verffigen fiber eine Ausweiehm6gliehkeit. Sie ent- 
halten glykolytisehe Fermente, die anaerob den Abbau erm6gliehen. 
Die hierbei gebildete Brenztraubens~ure kann als Wasserstoffaeeeptor 
einspringen. Die mobilisierbaren Quellen sind abet kein Ersatz ffir den 
Ausfall der oxydativen Phosphorylierung. Sie bieten in kritisehen 
Situationen eine (~berbrfiekung. ])er Vortefl der (energieliefernden) 
anaeroben I~eaktionen liegt darin, daS sie vom Sauerstoff unabh/~ngig 
sind. Die oxydativen l~eaktionen liefern zwar eine viel h6here 
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Ausbeute an energiereichem Phosphat, aber sie sind vom Sauerstoff 
abhgngig. Ist die Q-Zufuhr zeitweise ungeniigend, so erm6glicht das 
glykolytische System die Bildung energiereieher Phosphate. Das glyko- 
lytische System ist daher in solohen Geweben entwiekelt, die bei mangel- 
halter Energieproduktion besonders leicht gescMdigt werden k6nnen. 
Das ist das Nervensystem! 

Die Mitochondrien als Triiger der Atmungskette 
Die Zelle arbeitet nicht als W/~rmekraftmaschine, sondern die trei- 

bende Kraft ist die PotentiMdifferenz yon 1,23 V zwischen Wasserstoff 
und Sauerstoff. Dutch die Vereinigung yon Sauerstoff und Wasserstoff 
wird Energie geliefert. Die T/~tigkeit des Systems kann verglichen 
werden mit einer Dynamomaschine, die die Zelle mit Energie versorgt. 

Diese Dynamomasehine liegt in den Mitochondrien. Dort linden 
sich die Fermente der Atmungskette (biologische Oxydation). Dort 
laufen die lebenswichtigen Prozesse der oxyd~tiven Phosphorylierung 
ab: die Entstehung der energiereichen Phosphatbildungen. 

Das antmnsportierte Molekfil kann Ms Baustein oder Ms Brennstoff 
verwendet werden. Dementsprechend finder ein kontinuierlicher Sub- 
stratverbr~uch und ein Bausteinwechsel statt. Es gibt nut Substrat- 
depots (Fettpolster, Glykogen). Es gibt keine Kr~ftzentrMe. 

Die Enzyme der Atmungskette und die Enzyme der oxydativen 
Phosphorylierung bilden eine morphologische Einheit. Das Ferment- 
system weist eine bestimmte Architektur auf. Es ist nicht ein 
Gemisch yon Fermenten, sondern ist in die Mitochondrien eingebaut: 
die Glieder der Atmungskette sind in einer besonderen Reihenfolge 
aufgereiht, dementsprechend die Fermente. 

Bei O~-Mungel erf~hrt die Matrix der Mitochondrien eine Auflockerung. 
Die Mitoehondrien zeigen ein Quellen und eine Aufl6sung ihrer inneren 
Struktur. tIierbei geht die Fi~higkeit zur Phosphorylierung verloren. Die 
senkrecht zur Oberfls gelegenen Doppellamellen zerfMlen. Die ovalgre 
Verformung der Mitochondrien, die Aufloekerung der Matrix, der ZerfM1 
der Doppellamellen - -  diese Vergnderungen bedingen die ,,trtibe Schwel- 
lung", die regelmgBig bei der akuten Hypoxie auftritt. 

Atmung und Phosphorylierung sind miteinander gekoppelt. Dureh 
die I~ypoxie wird die Phosphorylierung yon der Atmung getrennt. Die 
Koppelung wird aufgehoben und hierdureh der Tod der Zelle herbei- 
gefiihrt. 

Erstickungszeichen 
Das Nucleotidph~inomen (LAves) 

Im Blutserum Verstorbener fand sich ein hoher Nucleotid-Phosphat- 
GehMt (Absorption bei 260 m/t), bei gesunden Lebenden fehlte dieser 
Befund. 
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Tierversuche ergaben, dab das Auftreten von Nueleotiden bei Hypoxie 
kein postmortMes Ph~nomen ist. Eine Zunahme der Nueleotide t ra t  
beim Mensehen aueh auf: 

1. im I~/ickatmungsversueh, 
2. bei E 605-Vergiftung, 
3. naeh Koehgasvergiftung, 
4. w/s des Elektrokrampfes,  
5. w/~hrend des epileptischen Anfalles. 
Aber eine kurzdauernde t typoxgmie mug keineswegs eine Anreiehe- 

rung zur Folge haben. 
Vorfibergehender 02-Mangel wird kompensiert. Daher aueh kein 

Auftreten yon ADP. Erst  bei 1/s dauernder t typoxgmie erfolgt eine 
Anreieherung yon Nueleotiden, wenn der gesamte Organismus (als Folge 
der Hypox/~mie) geseh/idigt ist. 

Aus dem Nueleotidanstieg kann auf die Erhebliehkeit des 02-Mangels 
gesehlossen werden. Bei O~-Mangel werden l~eserven: Phosphokreatin 
und Glykogen angegriffen. Reserven sind besehr~nkt. Sie verm6gen 
die oxydative Phosphorylierung nur kurze Zeit zu ersetzen. Is t  die 
Oz-Versorgung 1/~ngere Zeit herabgesetzt, so sind Energiereserven kaum 
noeh vorhanden. ATP und Phosphokreatin werden nur fiir den un- 
mit telbaren Bedarf gebildet, w/thrend ADP im UbersehuB auftr i t t  und 
im Plasma erseheint. Dieses Phosphorylierungsdefizit mit  dem Ersehei- 
nen yon ADP im Plasma bildet daher ein wiehtiges Symptom, das 

auf eine Erseh6pfung der Energie- 
235 m g/m 

780 

normol - - -  - - 763 rn 91~ 

~ s o n s @ e ~  
iErsh?kung ~odesursoch~ 

Abb .  2. E r h S h u n g  des P h o s p h a t i d s p i e g e l s  
(BERG) iII1 L e i e h e n s e r u m  n a c h  E r s t i e k u n g  

reserven hinweist. 
Die Nueleotidanhaufung ist eine 

Auswirkung des intermedi~ren Stoff- 
weehsels. 

Der Todeseintritt  bei der Hypoxie 
beruht somit anf der Unfghigkeit, 
energiereiehe Phosphate, und zwar 
vor allem ATP, zu bilden. 

Bei Erstiekungszustgnden kommt  es zum Auftreten yon Substanzen 
am Plasma, die bei 260 m#  absorbieren. Die Anreieherung an diesen 
Stoffen n immt um so mehr zu, je 1/~nger die t terztgtigkeit  die der Atmung 
bzw. der Sauerstoffversorgung fiberdauert. Ein naehtr/~gliehes erst 
postmortales Auftreten dieser Ver~tnderungen kommt  dagegen beim 
Mensehen offenbar nieht vor. I)ieses tIypoxieph/inomen seheint tIin- 
weise auf den Todesablauf und insbesondere die Dauer der Agone zu 
geben (LAvEs). Das yon BErG beobaehtete Ansteigen der Phosphatid- 
werte hypoxi~miseher Zust~nde, z. ]3. beim Elektrosehock, seheint mit  
dem yon LAvEs besehriebenen Plasma-Nueleotid-Ph~nomen parallel zu 
gehen. 
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Fli~ssiges BIut (KLEIN), Deeoagulation 

Zwischen 5--30 rain nach tierzstillstand und 10--40 rain naeh Atem- 
stlllstand ist das Blut geronnen. 

Wurden Tiere nach 24 Std oder naeh 36 Std seziert, so war das 
Blut flfissig. 

Dadnrch bestgtigt sieh nach KLEIN die alte Lehre yon der De- 
coagulation. Das Erstickungsblut ist nach seiner WiederauflSsung un- 
gerinnbar. 

Fliissiges Blut (BERG), Deeoagulation 

Der fliissige Aggregatzustand, die ,,Ungerinnbarkeit", wird dureh 
eine rasehe Decoagulation erkl~rt. 

Die Decoagulation ist auf Fibrinolyse zuriickzuftihren. Diese tr i t t  
um so markanter  in Erseheinung, je ls die Herzaktion den Atem- 
stillstand iiberdauert. Die Verflfissigung erfolgt in spgtestens 4 Std. 

Der fliissige Aggregatzustand des Blutes ist ein recht konstanter  
und diagnostiseh einigerma[3en verwertbarer Befund, jedoch nicht bewei- 
8end ffir den Erstiekungstod, well er fast allen plStzlichen Todesf~tllen 
zukommt,  mSge die prim~re Todesursaehe Sistierung der Respiration 
oder der Herzts gewesen sein. Das Fliissigbleiben ist nicht ein 
Merkmal einer best immten Todesursache. 

Erstiekungen mit  geronnenem Blur kommen nicht vor. Liegen z. B. 
Strangulationsmerkmale vor, ist aber das Blur geronnen, so kann es 
sich nieht um einen Erstickungstod handeln. Andererseits berechtigt 
das Fehlen yon Ger~nnseln nicht zur Annahme eines Erstickungstodes. 

Dai3 sieh bei Luftembolien ein erhShter Adrenalinspiegel und eine 
gesteigerte Fibrinolyse bei vollst~ndig fltissigem Blur linden, sprieht 
dafiir, dal~ es sieh bei der Luftembolie um eine Erstickung und nicht 
um ein Versagen des tterzens hande]t. 

Die Alkoholvergiftung gleicht beziiglich des Blutbefundes der Er- 
stickung, w~thrend die Schlafmittelvergiftung entgegengesetzt einzu- 
ordnen ist. 

Fli~ssiges Blut (SCIILEYER) 
Das Leichenbhlt beh~tlt zun~chst seine spontane, natfirliche, vitale, 

extravasale Gerinnbarkeit bei. Diese Gerinnungspotenz ist in den ersten 
Stunden derart  hoeh, dal~ sich bei der Entnahme Blut in flfissigem 
Zustande kaum gewinnen l~Bt. Erst  im Laufe yon 4- -5  Std schwindet 
das Fibrinogen. Dadureh wird das Leiehenblut zum ,fliissigen" Blur. 
Das heil3t: es ist nieht geronnen und aueh nicht mehr gerinnbar. 

Fltissiges Blur ist kein Kennzeichen einer besonderen Todesart. 
Fliissiges Blur stellt den ,2qormalfall" bei plStzlichem Tod, also aueh 
bei Erstiekung, dar. 

Nur bei ]angsamem Sterben kommt  es zur agonalen Gerinnung. 
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Agonal k6nnen im tIerzen Gerinnsel entstehen, z .B.  beim plStz- 
lichen Tod und auch beim Tod durch Erstickung. Das Blur im Iterzen 
unterliegt anscheinend besonderen Verhgltnissen. 

Der Befund geronnenen Blutes im Herzen hat in diesem Sinne keine 
spezifisehe Bedeutung und sehliel~t den Zustand flfissigen Blutes in den 
Venen der Peripherie keineswegs aus. 

Ursaehe der Fibrinogenreduktion ist anseheinend seine fortsehreitende 
Zersetzung. 

Die Reduktion des Fibrinogens betrggt pro Stunde 10--20 %. Leiehen- 
blur gerinnt extravasal bis zu 1--2 Std p.m. obligat. Eine Gerinnbarkeit 
kann 6 Std (bis vielleicht 12 Std) noeh vorhanden sein. 

Diese Befunde bedeuten naeh SCgLEYE~ die endgfiltige Widerlegnng 
der ,,Decoagulations"theorie. 

Fli~ssiges Blut (I~ OBEI~ST~C) 

Das Blur bleibt im Gef/~ltsystem flfissig. Feste Gerinnsel mit nach- 
folgender Deeo~gulation wurden nicht beob~ehtet. Das Fliissigbleiben 
des Blutes ist nicht in erster Linie d~von abh~ngig, dal3 die Herzaktion 
die Atmung fiberdauert und somit eine CQ-Uberladung eintritt, was 
mit eine Rolle spielen kann. Eine wesentliche Vor~ussetzung ist jedoch 
das Fehlen ausgedehnter entztindlicher Herde im Organismus. Eine 
Hyperinose auf Grund kr~nkhafter Prozesse ist nicht belanglos. 

Flfissiges Leiehenblut bleibt bis 3 Std post mortem extravasal ge- 
rinnbar. Wird das Blur innerh~lb dieser kritischen Zeitspanne ent- 
nommen, so behalf es in vitro seine Gerinnbarkeit bei. Der in der 
Leiehe naeh 3 Std eintretende Verlust der extrav~salen Gerinnbarkeit 
erfolgt durch einen Fibrinogenschwund. In dem in vitro aufbewahrten 
Blut, das seine Gerinnb~rkeit beibeh~lt, bleibt ~ueh das Fibrinogen 
w~hrend dieser Zeit erhalten. 

Ftir d~s Vorhandensein yon fliissigem ungerinnbarem Leichenblut 
ist das Verhalten des Fibrinogens aussehlaggebend. Postmortal  kommt 
es zn einem eehten Fibrinogensehwund und nicht etw~ nut zu einer 
Inaktivierung des Fibrinogens. Der Fibrinogenschwund beruht nieht 
auf einem Abbau im Sinne einer postmortalen Fibrinogenolyse, sondern 
~uf einem Abbau als Fo]ge eines Gerinnungsvorg~nges, indem das 
Fibrinogen in jene flfissigen (elektrophoretisch nieht als Extr~gradient 
in Erscheinung tretenden) Intermedi~rprodukte iibergeht, wie z. ]3. ins 
Profibrin. Diese Intermedi~rprodukte werden so rasch abgebaut, dal~ 
weder eine Gelbildung noch eine echte Coagulation (mit Ausf/~llung 
yon Fibrin und EntsLehung eines Fibr~nfasernetzes) zustande kommt. 

Die These ,,Erstiekungen mit geronnenem Blur k~men nieht vor",  
wurde yon BEinG nur ffir alas I~Ierzblut aufgeste]lt. Aueh dfirfe n~eh 
BEinG nieht eine so frfihe Untersuchungszeit gew~hlt sein, dal3 d~s Blur 
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eventuell noch geronnen ist. Aus der Arbeit yon SCgLEYE~ fiber Fibrinogen 
im Arch. exper. Pathol. 211 (1950) wird deutlieh, dab die seinerzeitige 
Gegens~ttzlichkeit der Auffassung yon SCgLEY~R und BERG im wesent- 
lichen darauf zurfickgeht, dab BERG Herzb]ut untersuchte und SCgL~Y~R 
peripheres Blut. Allerdings betonte BE~r schon damals, dab seine 
Befunde und SehluBfolgerungen nur ffir das aus Cava und rechtem 
Vorhof gewonnene Blur gelten. BErG ist auch heute noch der Meinung, 
dab das Herzblut  bei Erstiekungen usw. in den ersten Stunden post 
mor tem primer gerinnt und sich nach 8--12 Std wieder verflfissigt, 
und zwar durch Fibrinolyse. Auch SC~LE~R beschreibt ja einen Fall, 
in d era bei der Herzpunktion in den ersten Stunden naeh dem Tod 
das Blur geronnen war, w~thrend es bei der Sektion flfissig vorgefunden 
wurde. Demgegenfiber seheint es nach den Ergebnissen yon SCItLEYER 
und den sehr viel ausffihrlicheren Untersuchungen yon IM OB~ST~G 
im Bereich des peripheren Venenblutes nieht zu einer primi~ren Gerin- 
hung zu kommen, sondern eine flfissige Vorstufe des Fibrins hier schon 
der Lyse anheimzufallen. Die Ansicht, dab bereits das Fibrinogen 
lysiert werde, mug nach I ~  OBE~ST~G als widerlegt angesehen werden. 

Erstickungsblutungen an Pleura im Tierversuch (KLnI~) 

Vor dem Atemstillstand sind Blutanstri t te nicht zu sehen, obwohl 
die subpleuralen Venen prall geffillt sind. 2- -5  sec nach der Atemls 
mung sind die Blutungen zu erkennen, zun~chst stichartig klein, bei 
anhaltendem Atemstillstand grSBer; zun~chst symmetrisch angelegt und 
in regelms Abstand, solange die Herzaktion regelms ist. 

Beim beginnenden ]-Ierzstillstand setzen gr5Bere Blutungen ein. Sic 
treten im ganzen Gef~Babsehnitt g]eichzeitig auf. Ihre Gleiehzeitigkeit 
ist der Ausdruek eines gleichen Reizstandes der Gefi~Be, zentral aus- 
gelSst. Die Symmetrie ist offenbar segmental bedingt und erkl~trt sieh 
dutch konsensuelle Reaktion der Strombahn. 

Die Blutungen beruhen nicht auf einer ZerreiBung von Capillaren, 
sondern entstehen bei roter Stase per diapedesin. Die Blutungen treten 
am letzten (noch mit  der Lupe erkennbaren) GefiiBpunkt der Vcrzwei- 
gang anf. 

Die Erstickungsblutnngen bilden einen Kernpunkt  in der Diagnose 
des Erstickungstodes. Abet nur bei kritischer Bewertung mit  dem 
Gesamtbefund. DaMn sind sie ein beachtlichcs Zeichen. Derart  be- 
wertet, kann ihnen nicht jeder Beweiswert abgesprochen werden. 

Vacuolen 

Die Vacuolen sin4 die akuteste reversible t typoxydosewirkung (fest- 
stellbar z. B. am Leberparenchym). 

Nach Wiederbeatmung im Tierversuch verschwinden die Vacuolen. 
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Sic entstehen sehon in 10 rain w/~hrend des Sterbens. Nach HA~zo~ 
sind Vaeuolen sogar sehon naeh 3 rain (dieht neben den Gallecapillaren; 
intravitale Darstellung dureh fluoreseierendes Uranil) naehweisbar. 

Vaeuolen kommen dutch 02-Mangel zustande, aueh ohne Mitwirkung 
yon DurehblutungsstSrungen. Beim 02-Mangel wird die Dehydrierung 
gehemmt. Infolge dieser I t emmung  der Oxydation kommt  es zur Bil- 
dung von Vacuolen. Die vacuolige Ausgliederung yon Wasser inner- 
halb des Cytoplasmas erfolgt, weil die Zelle in der akuten t typoxydose  
nicht mehr diejenige Energie aufzubringen vermag, die f/Jr ihren Wasser- 
austausch notwendig is~. Denn dieser erfordert reiehlich Energie. 

I m  tIeidelberger Ins t i tu t  wurden Tierversuehe mit  Abklemmung der 
Trachea (ohne langsame Drosselung) vorgenommen. In  der Leber t ra ten 
Vaeuolen regelm/tBig auf. Auch bei einer Frau, die ausgesprochen 
langsam erstiekt war (Blutaspiration), fanden sieh Vacuolen, und zwar 
in hohem Mage ausgeprggt. 

Die Erstickung der 0rgane 
Das Gehirn 

Die Manifestation yon morphologiseh fal~baren Befunden t r i t t  frfiher 
auf als man dachte. Bisher war man der Meinung, dab nur die irrever- 
siblen Erseheinungen morphologisch nachzuweisen seien. Abet auch 
reversible Erseheinungen, wie die Vacuolen, sind nachzuweisen. 

Von besonderem Interesse sind die Untersuchungen mittels des EEG,  
vor allem mittels der Mikroelektrode, mit  deren I-Iilfe ein einzelnes Neuron 
auf seine AktionsstrSme untersucht werden kann. tI iernach fiberlebt 
die einzelne ttirnzelle das Erstieken nut  urn wenige Sekunden. 

Gemessen an dieser bioelektrisehen Spontantgtigkeit  ist die Uber- 
lebensmSglichkeit einzelner Hirnabschnitte reeht versehieden. Wie 
schnell die Ganglienzelle unter Anoxie ihre Erregbarkeit  einbfiBt, ist 
aus folgenden Versuehen (Beatmung einer Katze  mit  Stiekstoff) zu 
crsehen. 

Die Oberlebenszeit der I-Iirnrindenzellen (d. h. ihre Funktionsf~hig- 
keit) ist nicht gleich Null. Denn in den ersten 10--20 see bleibt die 
Aktivit~t  der Neuronen noeh normal. Nach weiteren 10--20 sec fallt 
die Frequenz steil ab. Die Neuronen stellen ihre Aktivit/~t ein. Nach 
20--40 sec ist die Entladungsruhe erreicht. Dementsprechend ergeben 
Elektroencephalogramme (an der Katze) kurzdauerndes ~berleben naeh 
Unterbreehung der Blutzufuhr: 

Kleinhirn: 10 sec, 
GroBhirnrinde : 15 see, 
subcortieale Gebiete: 35 sec, 
verl/tngertes Mark: fiber 2 rain 
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In  der I~eihenfolge des Ausfalls von Hirnabschnitten kommt  nieht 
so sehr die Vulnerabilit~t zum Ausdruek (wobei man meint, dag phylo- 
genetiseh s Gewebe weniger empfindlieh sei als phylogenetiseh 
jfingeres), als vielmehr die jeweilige Kompliziertheit  des Funktions- 
aufbaues. Die lokalisatorisehen Untersehiede in der Uberlebenszeit der 
I-Iirnzellen sind nieht so grog wie Mlgemein angenommen wird. Die 
Reihenfolge des Ausfalles ist vielmehr dadureh bedingt, dag, j e ,,h6her" 
eine Leistung, desto leiehter ihre Beeintr/~ehtigung - -  dnreh den gleiehen 
quanti tat iven Sehaden. 

Der zeitliehe Untersehied (ira Ertragen yon Mangelzustgnden) liegt 
sowohl in der Feinheit der Strukturen als aueh im versehiedenen Energie- 
bedarf begrtindet. Das Gehirn hat  besonders in seinen grauen Struk- 
turen den intensivsten oxydativen Stoffweehsel des gesamten Organis- 
mus. Die grauen (ganglienzellenhaltigen) Strukturen atmen fiinfmal so 
intensiv wie die weigen (Nervenfasern). 

Auf das Gehirn entfallen 20% des gesamten 02-Verbrauehes. Das 
ist das Doppelte des 02-Bedarfes des unaufh6rlieh t/ttigen Herzmnskels. 

Der O2-Bedarf geht aueh aus der groBen arterioven6sen Sanerstoff- 
differenz mit  einem arteriellen Sauerstoffdruek yon 93 m m  Hg und mit  
einem venSsen Sauerstoffdruek yon 35 m m  Hg hervor. 

Wird bei totaler Unterbreehung der Durehblutung kein 02 mehr 
zugefiihrt, so lebt die Zelle von 

1. Sauerstoffreserven und von 
2. an-oxydativer Energiebesehaffnng, wie der Glykolyse. 
Wird mehr als 15--20 min die DurehstrSmung unterbroehen, so 

erholen sieh z. B. der Corneal- und der Pupillarreflex nieht mehr. Diese 
20 rain sind die 1/~ngste bisher gemessene Wiederbelebungszeit zentral- 
nervSser Leistungen. 

Bei Gef/~gdrosselung mug diejenige Zeit beriieksiehtigt werden, w~h- 
rend der der vorhandene 02 im Blur oder Gewebe verbraueht  wird. 

Diese zeiten sind znr Anoxie nieht sehleehthin in Beziehung zu 
setzen, denn zu dem O2-Mangel t r i t t  hinzu: 

1. Mangel an N~hrstoffen, 
2. Mangel des Abtransportes von Stoffweehselprodukten. 
Bei der anoxydativen Energieerseh6pfung gewinnt das Gehirn fast  

aussehlieglieh seine Energie aus den Kohlenhydraten, im besonderen 
aus der Glucose. Sie ist das wiehtigste Substrat  des anaeroben Stoff- 
weehsels. 

Freie Glucose und freies Glykogen werden w~hrend eines 02-Mangel- 
zustandes yon 15--20 min I)auer his auf 3 % der Anfangskonzentration 
abgebaut. Abet sehon naeh 8 min (Beginn des Zellnntergangs) sind 
85 % der Kohlenhydratreserven verbraueht.  Dem Gehirn stehen also 
nur wenig Kohlenhydratreserven zur Verfiigung, insbesondere nur Wenig 
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Glykogen. Zudem ist das Glykogen in der Hauptsache strukturgebunden, 
also nieht l ank  Das Gehirn lebt demnach ,,aus der Hand in den Mund", 
ns yon der im Blur zustr6menden Glucose. Kein Organ ist daher 
so abhgngig von den Sehwankungen der Glucosekonzentration des 
B]utes. Daraus ergibt sich, dab das Gehirn das klassische Erfolgsorgan 
des akuten Glucosemangels (der akuten Hypoglykgmie) ist. Die Emp- 
findlichkeit des Gehirns hat also ihre Ursache darin, dab keinerlei Stoffe 
gestapelt und Vorrgte angelegt werden, die es erm6gliehen, l~ngere 
Zeit zu fiberleben. 

Das Gehirn hat keine nennenswerten Energievorr~te. Diese Stoff- 
wechseleigenttimlichkeit (insbesondere die enge Koppelung an die Glu- 
cose des Blutes) erhs dem Gehirn die ungewShnliehe Aktualitat, indem 
es gegentiber Schwankungen (Stoffwechsel und Durehblutung) empfind- 
]ich und reaktionsbereit ist. Denn auf diese Weise reagiert das Gehirn 
am ehesten auf Ver~nderungen im Gesamtkreislauf. Obgleich es nur 
2 % des KSrpergewichts ausmacht, nimmt es 20 % des Minutenvolumens 
in Anspruch. Es weist eine viel stgrkere Durchblutung auf, als sonst 
die Organe. In  1 rain wird das Gehirn yon 1 Liter Blut durchstr6mt. 
Die Konstanz seiner Durehblutung bewahrt das Gehirn vor allzu grogen 
Schwankungen seines Stoffwechsels. Treten dcnnoeh st~Lrkere Durch- 
blutungsschwankungen auf, so gndert sich das BewnBtsein bis zur 
Bewugtlosigkeit. Die Gehirnfunktion kann schon gestSrt sein, wghrend 
die Sauerstoffaufnahme im Hh'ngewebe noch unvergndert ist. Erst 
bei einem Sauerstoffdruck yon 3 mm Hg wird die Substratveratmung 
nnd dadureh die 02-Aufnahme ira Hirngewebe insuffizient. Wenn 
Bewugtlosigkeit schon oberhalb des kritischen 02-Druckes in Erschei- 
nung trit t ,  so liegt das an der  StSrung der Atmungskettenphosphorylie- 
rung. Der Aufbau yon ATP kann schon gestSrt sein, ws die Sauer- 
stoffaufnahme (Substratveratmung) noch normal ist. Dadurch erkl~Lrt 
sich, daB irreversible Strukturschgden an den Ganglienzellen nieht nur 
nach Anoxie (Stillstand der Durehblutung ) auftreten, sondern auch schon 
bei einer Hypoxie, bei der die O~-Spannung noch fiber der kritischen 
Grenze liegt und eine Substratveratmung noch gewghrleistet ist. 

Durchblutungsst6rung im Gehirn. Neben dem Sauerstoffmangel ist 
mitbestimmend: die DurchblutungsstSrung. Sie wird durch den Q-Mangel 
ausgelSst. Infolge einer hypoxydotisehen Sehs der kreislaufregu- 
lierenden Zentren t r i t t  ein Kollaps, ein zentraler hypoxydotischer 
Kollaps, ein und dadureh ein Absinken der Gehirndurehblutung (Olig- 
~mie). Die hierdurch hervorgerufene Olig~mie kann die Wirkung der 
Hypoxydose steigern, ja sogar iibertreffen. 

Die Durehblutungsinsuffizienz bestimmt die Form der herdfSrmigen 
Sch/~digung. tIierbei t r i t t  der PMlidumtyp zuriick zugunsten des 
Striatumtyps. Herdbildungen sind oliggmiseh ausgel6st, t typox~mie 



Erstiekung 345 

ffihrt zu Kontraktionen kleinerer Arterien und diese Kontraktionen - -  
zu fIeekf6rmigen Parenehymnekrosen. Das sind sekund/~r isShgmisehe 
Seh~den. Auf solehe GefgBkontraktionen reagieren gerade dieienigen 
grauen Bezirke, die besonders empfindlich gegenfiber dem O~-Mangel 
sind, also z. B. das Ammonshorn und vor allem der Globus pallidus. 
Als besonders kennzeichnend fiir eine iiberlebte tIypoxydose isg die 
symmetrische Pallidumnekrose. 

Typiseh fiir Durehblutungsst6rungen sind die Gehirnver/~nderungen 
naeh CO-Vergiftung: symmetrisehe Pallidumnekrosen. Auch bei der 
Blaus~urevergiftung entsteht die symmetrische Pallidumnekrose. Die 
Blaus~ure verbindet sich mit dem dreiwertigen Eisen der Cytoehrom- 
oxydase und bewirkt dadureh eine St6rung der Oxydation. 

Dureh !-Iemmung der Oxydation im Gehirn kommen auch Narkotiea 
mit symmetrischen Nekrosen des Globus pallidus zur Wirkung. Das~ 
selbe gesehieht aueh naeh lebensbedrohlieher Blutung. 

Xhnlieh sind die Befunde naeh Spattod wiederbelebter Erhangter:  
Striatumnekrose und Nekrosen der Kleinhirn- und Grogkirnrinde! 

Das Pallidum (CO-Vergiftung) wird also infolge yon Hypox&mie, 
das Striatum (Erh/tngen) infolge yon Oliggmie gesehadigt. Die beiden 
h/~ufigsten Suicidtodesarten repr&sentieren diese beiden Typen yon 
Sehgdigungen. 

Besonderheiten des tIirnstoffwechsels sind also: 

1. Auffallend hoher Ruhebedarf an Sauerstoff, 
2. Fehlen yon Stoffweehselreserven, 
3. Glucose als Substrat. 

Infolge dieser Besonderheiten ist das Gehirn zu Sehs dureh 
tIypoxydosen disponiert, t Iypoxydosen f/ihren zu irreversiblen Ganglien- 
zellseh~digungen (-nekrosen). Diese treten erst in einem Stadium auf, 
in welchem der ganze Organismus sehon irreversibel geseh/~digt ist und 
der Tod eintritt. 

Unterbrieht man die Durchblutung nur f/it 3 rain, so sind die Ver- 
gnderungen noeh reversibel, wenn die Kraftentwieklung des tterz- 
muskels noch einen ausreiehenden ]31utdruek bzw. eine Gehirndureh- 
blutung garantiert. 

Eine (dureh Substrat- oder Sauerstoffmangel hervorgerufene) 
ScMdigung ist reversibel, solange Energie frei wird und der Apparat 
intakt  bleibt. Energie wird geliefert dureh die Vereinigung yon 
Sauerstoff und Wasserstoff. Die Ursache ftir die Irreversibilit~t liegt 
im Energiedefizit. ~bersehreitet  das Defizit eine gewisse GrSBe, so 
stirbt die Zelle. Bildlich gesehen heiGt das: lebt man yore Vorrat, so 
sind die Schgden reversibel. Lebt man yon der Substanz, so sind sie 
irreversibel. 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 51 23 
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Bew~t[3t los ig/cei t  

Naeh der ErsehSpfung des 02-Vorrates in Blur und Gewebe leben 
die Organe anaerob weiter. Die anaerobe Energie!ieferung ist aber 
minimal - -  unter normalen Umst~nden. In  Notlagen 'wird sic sieher 
grSger. 

Im Elektroeneephalogramm ist zu erkennen, dab mit zunehmendem 
Os-Mangel die Amplituden hSher werden und die Frequenz tr/~ger wird. 
Pro Sekunde treten nut  noeh 3--4  Sehwingungen (Hertzwellen) auf, 
gegenfiber normal 8--12 Hertz. 

Die BewuBtlosigkeit t r i t t  nieht im Moment der Sistierung des Kreis- 
laufes ein, sondern in 5--10--15 see. 

] 
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Die Dauer der Bewugtlosigkeit 
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kern rnomentenes Schwmden des 8ewuMsems 
Abb. 3. DrosseluJ~g" der tIalsg'ef~13e (Erh~ngen) 

steht in (exponentieller) Beziehung zur Dauer der vorangegangenen 
Hirnisehgmie. 

Hefz 

Ffir die I.iypoxie des I-Ierzmuskels sind ATP-Verluste besonders 
kennzeiehnend. Die Abklemmung der Lnftr6hre bis zum I-Ierzstfllst.and 
ffihrte an der lga~e in 7 min zu einem ATP-Absturz yon 28 mg auf 
3 rag/100 g. Bei jeder, aueh nur leiehten Senkung des Os-Gehaltes im 
Blute segzt sogleieh eine Mehrdurehblutung im Coronarsystem ein. Bei 
Kranken mit Coronarstenose fiihrte die t~/iekatmung (unter Absorption 
der ausgeatmeten COs) bei einem O~-Gehalg der Atemluft yon 10% zu 
Angina peetoris-Sehmerzen. 

L e b e r  

Bei AusfM1 der Sauerstoffversorgung setzg in der Leber (trotz des 
hohen Brennstoffreservoirs) die Freisetzung der Energie praktiseh ans. 
Die Leber kann ihren Kohlenhydratvorrat  nieht in dem Mate, wie es 
dem Gehirn, dem Herzmuskel m6glieh ist, anf dem Wege der anaeroben 
Glukolyse als Uberbriiekungshilfe einsetzen. Die Leber weist im Sauer- 
stoffmangel einen oft extrem hohen Gehalt an freier Glucose auf, die 
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(infolge der fermentativen Ausrfistung der Leberzelle) nur in geringem 
Umfang glykolytisch verwertet werden kann. 

Die Leber enthi~lt kein Phosphokreatin und nur eine sehwaehe glyko- 
lytische Aktivitat (Notaggregat). Ein Vergleich mit dem Gehirn (gutes 
Notaggregat) zeigt, wie sich solche organbedingten Untersehiede im 
Q-Mangel auswirken. 

Das ~bedeben und das Wiederbeleben naeh 02-1tiangel (Abb. 4) 

Das ,,iJberleben" dauer~ yore Eintri t t  des 02-Mangels bis zum Aus- 
fallen der Funktionen. Die Dauer des !~berlebens ist je naeh der gepriiften 

Erstm~ung 
( 3sch~mie) 

1 ReizLmg L~hmung 
v ~ ,I, 

- - O ~ J ~ i n ~  ,, 

Wiederbelebenl 
reversibe[ [ 

_ _ _ = J  f l a n i f e s t z / i o n [  

. . . .  ~(histologisch)l-- 
I 

A b b .  

Funktion verschieden. Mit dem ErlSschen der geprfiften Funktion 
endet das diesbeziigliche ~berleben. Gepriift werden als Funktion: 
Atmung, Herzsehlag, Cornealreflex, Aktionspotentiale des Gehirns usw. 
Bei den spontanen Potentialen der Gehirnrinde dauert das ~Jberleben 
20 sec; bei Potentialen ausgelSst dutch elek~rische Reize 90 sec, aus- 
gelSst dureh Liehtreize 45 sec; bei Reizung des Tractus opticus 90 sec 
(occipitale Rind@ Die Atmung erliseht naeh 90 sec. 

Der ,,Seheintod" liegt zwisehen dem Ende des [Jberlebens und dem 
Ende der Erholnng. Der Scheintod erstreckt sich yore ErlSschen bis 
zur Wiederkehr der Funktionen. 

Die ,,Wiederbelebungszeit" ist die Ischgmiezeit, die Asphyxiedauer, 
die ohne Seh~tdigung ertragen nnd gerade noch lebend fiberstanden 
wird. Die Wiederbelebungszeit ist die maximal tolerierte Zeit. 

Die (~berlebenszeit ist ein Teil dieser Zeit, ns derjenige Teil 
der Wiederbelebungszeit, in welchem Funktionen noeh nachweisbar sind. 
Aus der ~)berlebenszei~ ist zu ersehen, wie lange noeh nach dem Ein- 
t r i t t  des 02-Mangels eine Funktionsfahigkeit fortbesteht. 

23* 
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Aus der Wiederbelebungszeit ist zu ersehen, wie lange Funktions- 
verluste noch reversibel sind. 

Eine Uberlebenszeit des Gesamtorganismus kann nicht angegeben 
werden, denn entweder h6rt die Atmung auf oder es h6rt die JcIerz- 
aktion auf. 

Hiernaeh mtigte es lauten : Wiederbelebungszeit des Gesamtorganismus 
best immt am tterzsehlag oder best immt an der Atmung (11/2--2 rain). 

mN 

7oo LUT- 

l 
I 

50 \ 

~ ~ ~ Ha/s- 
rnanschelte 

Tracheal- 
..~.) ]11 verschlul3 

- - ..... V_O_D] 

o----Holsmonsche/le -- /o mia 
Abb.  5. NaIsmansehet te a l le in  --> Er -  
ho lung,  HMsmansehet te  u n d  Traeheal -  
versehlul~ -~ Tod,  wei ]  das B lu r  i n  kurzer  
Zei t  O~-frei w i r d  t rod das  a s p h y k t i s c h  ge- 
sch~dig te  t t e r z  in  tier E r h o l u n g  n i c h t  m e h r  
den  zu r  Z e n t r e n e r h o l u n g  n o t w e n d i g e n  
B l u t d r u c k  a u f b r i n g t .  (Nach SCES"EIDE~) 

Hols- 
mansche/le 

Frtiher hieg es: die Wieder- 
belebungszeit dauere 3- -5  rain, ohne 
dab Defekte auftreten und 10 min 
mit  Auftreten yon Defekten. Aber 
diese Beobaehtung ]/~ngerer Wieder- 
belebenszeit hgngt offenbar damit  
zusammen, dab die Isehgmie des Ge- 
hirns nieht komplet t  war. M6glieher- 
weise waren die Vertebralarterien 
nieht vSllig komprimiert  worden. 

I-Ieute heiBt es nun: wird nur 
die Durchblutung des Gehirns allein 
unterbroehen nnd der/ibrige Organis- 
mus, insbesondere das Herz, welter 
durchblutet,  dana  hat  das Gehirn 
eine Wiederbelebungszeit yon 10 rain. 
Bleibt das Herz in takt  und kann es 
danach das Gehirn mit  02-gesgttig- 
tern Blut  in dem notwendigen Blur- 
druck durehstrSmen, so kann das 
Gehirn (nach einem O2-Mangel yon 
l0 min Daner) wiederbelebt werden. 
Wird aber das Herz selbst geseh~digt 

(asphyktisch), indem neben dem Halsgef/~BverschluB (Halsmanschette) 
auch die Trachea verschlossen wird, dann kann das (asphyktische) 
tIerz den erforder]ichen Blutdruck nicht mehr aufbringen, um das 
Gehirn zu durchstr6men (Scmc~ID~) .  Das Gehirn wird nun sekund~r 
geschgdigt und kann sich nicht erholen, well der Blutdruck zu gering ist. 
Das t r i t t  schon nach 5 min 02-Mangel ein. 

Forensisch interessiert die Kombinat ion:  Gef/~13verschlul~ plus Tra- 
chealverschlul3, also die Zeit yon 3- -5  rain. Nur dann, wenn das t terz 
ausnahmsweise weiterschlagen kann, indem es (wie z. B. in der Chirurgie) 
yon uuBen her angetrieben ~i rd  (Arterenol ins Herz oder elektrische 
Reizung des Iterzens), so dab ein Blutdruck yon 70 m m  IIg  zustande 
kommt,  nur dann ist ein Wiederbeleben nach 10 rain dauerndem O 2- 
Mangel mSglich. Das Gehirn vertr~gt also sonst nur 3--5  rain. Das 
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weitere h~ngt vom Herzen ab. Wird das I-Ierz nicht betroffen, dann 
vertrggt das Gehirn 10 min dauernden O~-Mangel - -  an sich ( S c ~ I -  
~)n~). Abet das ist ein theoretischer Wert. Praktisch stirbt man nach 
3--5 rain, weft das Herz, asphyktisch geworden, es nicht mehr schafft. 

Man stirbt also am Herzen und nicht am Gehirn. Das durch den 
O2-MangeI schon belastete Gehirn erfi~hrt einen weiteren Schaden, wenn 
das Iterz nicht mehr ein mit 0 2 ges/s Blut unter normalem Blut- 
druck fSrdert. 

Wiederbelebungszeit des Herzen8 

Das Herz selbst h~tte eine Wiederbelebungszeit yon 10--15 rain, 
wenn es nach Beendigung des Q-Mangels (yon auften her) ,,gepflegt" 
werden kSnnte bzw. nicht gleich den vollen Blutdruck aufbringen mfii~te, 
der erforderlich ist, den Organismus zu durchbluten. Das durch den 
O2-Mangel gesch/~digte Herz miiBte ein zweites tterz zur Verffigung 
haben, das das gesch~digte Herz mit normalem Druck und mit arteriali- 
siertem ]~lut durchstr6men kSnnte. Die 10--15 min gelten also nur 
theoretisch, wie das auch fiir die ]0 min-Wiederbelebungszeit beim 
Gehirn gilt. 

Die Wiederbelebungszeit des Herzens ist l~nger als die des Gehirns. 

Aus Leichen herausgeschnittene Herzen konnten (nach DurchstrS- 
mung) noch bis zu 8 Std nach dem klinischen Tode wieder zum Schlagen 
gebracht werden. Abet sie konnten keinen Druck aufbringen. Man 
weif~ nicht, ob das Herz infolge des Q-Mangels erstickt oder infolge des 
Zuckermangels verhungert. Wfirde der 0 2 w/ihrend der Asphyxie genau 
so verbraucht werden wie unter normalen Umst/inden, dann wfirde er 
sich in 6 rain erschSpfen. Das Herz wfirde also hiernach viel eher sterben. 
Der Sauerstoffverbrauch mu$ also ws der Erstickung ein anderer 
sein und die anaerobe Energiedeckung, die normalerweise nur 1/1 r der 
aeroben ausmacht, muB eine Steigerung erfahren. 
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H. JACOB (Marburg): Zentralnerviise Gewebssch~iden und Funktions- 
stiirungen naeh Erstickungsvorg~ngen (0bstruktionshypoxydosen). 

I. Allgemeine Hypoxydosesyndrome 
Wenn man die recht wechselhaften zentralnerv6sen Gewebssch~den 

und FunktionsstSrungen nach Erstickungsvorgi~ngen beim Menschen 
bedenkt, liegt es nahe, entsprechend v~riable pathogenetische Voraus- 
setzungen zu vermuten. Da wires im Falle der ,,Erstickung" mit einem 
besonders verwickelten Geschehen zu tun haben, sollte man yon vorn- 
herein fibersichtlichere Verh~ltnisse bei weniger komplizierten Sauer- 
stoffmangelsyndromen zum Vergleich heranziehen. ISierffir sind in erster 
Linie jene Formen yon ,,Sauersto//mangelhypoxydose" geeignet, welehe 
unter dem Begriff der hypox~imischen oder anoxiimischen Hypoxydose 
verstanden werden. So etwa zentralnerv5se Schs naeh atem- 
luftbedingter ,,atmosphiirischer Hypoxydose" (ItShenkrankheit), nach 
kreislaufbedingten ,Stagnationsanoxien" oder ,oliff~imischen Hypox- 
5mien" (z. B. nach C~rotisligatur, Iterzstillstand, allgemeiner Kreislauf- 
schws Kollaps, Adams-Stokes, Strangulation) oder nach ,,an~imisehen 
Hypoxydosen" (z. B. Blutverlust, tI~molyse). 

Siehe hierzu : ]~ODECIITEL (1932), B~CH~ER (1936, 1957), COU~VXLL]~ (1938, 1959), 
E~BSLO]T (1958), I~AYMA~:]~ und STI%UGI-IOLD (1956, 1957), I(6~NYE:~ (1955, 1960), 
MEY~ (1956, 1958), I~EVBUERGE~ (1954), PEriods (1951), SCROLZ (1941, 1952, 1957, 
1959), SPX~L~]~YE~ (1922), STEEGMA~ (1951), ST~VG~OLD (1944), W]~m~GER, 
G~BeO~ und GxB~ON (1940), WVST~A~ und IqALLEIaVOIaDEN (1935). 

Demgegeniiber k~nn der Umkreis der ,,Nghrsto/]- und Wirlcsto//- 
mangelhypoxydosen" sowie der ,,Entkoppelungshypoxydosen" (B i i c~E~  
1957) in ihren Auswirkungen am ZNS unberiieksichtigt bleiben. Trotz 
der hier nicht zu er5rternden Beriihrungspunkte erscheinen cytotoxische 
Effekte ffir die Beurteilung so entstandener Gewebssch~den mal~geb- 
licher, wenn auch beispielsweise ,,direkte" progressive Reizerseheinungen 
an der Glia selbst bei ,,reinem" Sauerstoffmangel zustande kommen 
k5nnen (ScHoLz 1957, 1959). Immerhin diirften sich zentralnerv6se 
Gewebsprozesse etwa unter prolongiertem Insulinkoma oder bei ,,histo. 


