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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. 
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toxischen Hypoxydosen" (Bl~us~ure, Phosphor ,  Arsen- oder  Chloroform- 
vergif tung)  yon  den hier zu e rSr te rnden  Schgden nach Ers t ickungs-  
vorgs  deut l ich  abheben.  

Den  bisher  genann ten  F o r m e n  yon  S~uers tof fm~ngelhypoxydose  k a n n  
m a n  in bezug au i  unser  T h e m a  die durch  Atemwegver lage rung  bewi rk ten  
Obstruktionshypoxydosen (Bolusverschlul~, Ers t icken ,  E r t r inken ,  Ver- 
schi i t tung,  Fruchtwusserasp i r~ t ion)  hinzufiigen.  

Diese unterscheiden sich wiederum yon intrapulmonM bedingten Respirations. 
hypoxydosen, welche meist unter chronischem Verlauf bei Stauungsinduration der 
Lungen, beim Lungen6dem, bei Quellungsvorg~ngen dutch Phosgen- oder Nitrose- 
gase oder bei Verdickungen der Alveolarw~nde unter erhShtem Dauerdruek im 
Pulmonalkreislauf zustande kommen kSnnen (s. P~TE~S 1951, ERssLSg 1958). 

Auch die fiir die 5Ieugeborenenpathologie so wichtigen zentral bedingtenAtmungs- 
hypoxydosen (Neugeborenenasphyxie) mit ihren oit schweren zentrMnervSsen 
Folgen heben sich pathogenetisch yon der Obstrulctionshypoxydose ab; dies gilt 
beispielsweise auch fiir zentrMnervSse Sch~den infolge zentrMer AtemstSrung bei 
bulb~rer Poliomyelitis (STE~GMA~ und DAVm 1950, COLMANT und ~N~GnL 
1954). 

II.  t~ssultatshypoxydosen 
U n t e r  humanp~tho log i schen  Verh~tltnissen pflegen sich al lerdings 

der~r t  abgrenzbare  t t y p o x y d o s e s y n d r o m e  nicht  sel ten mi t e inande r  zu 
verschr~nken;  so etw~ be im t t e r z s t i l l s t and  un te r  Iqarkoseeinwirkung 
und  Blu tver lus t ,  bei  kombin i e r t em  Atem-I-Ierzs t i l l s t~nd oder  bei  a tmo-  
sph~rischer  I - Iypoxydose un te r  a l lgemeinen Unte rdruckersche inungen .  
D~s aber  gi l t  in besonderem MaBe ffir Drosselungen, Strangulationen 
und  Atemwegsobstrulctionsn. Hier  ergeben sich die Funk t ions -  und  Sub- 
s tanzsch~den a m  ZNS in der  Regel  aus Summat ionse f fek ten  im Sinne 
yon  stagnativ, oligiimisch und  obstru/ctiv bewi rk ten  Resultatshypoxydosen. 

Hirntrauma und Obstruktionshypoxie. Seit einigen Jahren werden solche Sum- 
mationsvorg~nge auch im Umkreis jener Kirntraumen klinisch besonders beachtet, 
welche zugleich mit 5rtlich oder zentrM ausgelSsten Atembehinderungen einher- 
gehen; so etwa durch Weichteilschwellungen der Gesichtsseh~delverletzten bedingt 
oder dureh ZungenrfickfM1 beim Kommotionsbewul3tlosen bzw. durch Verlegung 
der Trachea bei ttalsprellung oder durch Zerrung der ttalsgefgl~e u. a.m. ttierbei 
kSnnen in den Kommotions- und Xontusionsschaden obstruktionshypoxdimische 
Folgeerscheinungen am ZNS eingeben. Das liel~ sich tierexperimentell in Form 
yon erheblich langanhaltenden elektrencephMographischen FunktionsstSrungen 
(unter gnderem Reduktion der ttirnpotentiale) nachweisen (Hs~s~L~ und )~I~L~ 
1959). Es ist zu fragen, ob sich yon hier aus zu gewissen chronisch-delet~ren hirn- 
traumatischen Verl~iufen pathogenetische Beziehungen ergeben. Ich denke an die 
yon STn~Cg (1955/56), ULE (1959), P~T~S (1959), G~.~SESJXGn~ (1960) beschrie- 
benen diffusen Markschgden bei tracheotomierten Hirntraumatikern mit letMem 
Verlauf nach 12--18 Monaten. Die Bedeutung reehtzeitiger Tracheotomien liir 
derart komplizierte Ith'ntraumen ist yon Suchkennern wiederholt betont worden 
( L 6 ~ c ~  1958, Lo~ 1956, P ~  1958). 

D a m i t  aber  s ind die pa thogene t i schen  Grundlugen solcher Resultats- 
hypoxydosen keineswegs ersch6pft .  Vielmehr  bedeu te t  selbst  die , ,reine" 
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Obstruktionshypoxie insofern keinen lediglieh atemluftbedingten Saner- 
stoffmangel, als der Erstickende versucht, das Atemhindernis zu fiber- 
winden, wodurch erhebliche intrathorakMe Druckdifferenzen auftreten, 
welche sich wiederum im ven6sen Teil des Blutkreislaufes auswirken. 
DEN~Y-BI~OWN ned MEYE~ (1957), COUI~VlLLE (1953) haben mit Reeht 
auf die grol~e Bedeutung des ven6sen Anteiles des Gesamtkreislaufes 
ffir die l~egulierung der Hirndurchblutung hingewiesen. Darfiber hinaus 
ist im weiteren Umkreis der obstruktiven Erstickungsvorggnge mit 
passageren Traumatisierungen der I-Ialsgef/~13e zu rechnen (z. B. Ersticken 
durch Erwfirgen). Hierdurch k6nnen bekanntlich ,,intracerebrale Ge/iifi- 
reaktionen" und damit zus/~tzliche Sauerstoffmangelsituationen zustande 
kommen. Das kann sich am ZNS sowohl Mlgemein als umschrieben 
auswirken (topistische Ge/ii[3reaktionen nach W. SOI~OLZ). So etwa auf 
dem Wege fiber ,,Entlastungs- und Dehnungsre/lexe" (O~ITZ 1951, OPITZ 
und SCI~EIDEI~ 1950) durch Zug und Abklemmung der Halsgef/il3e, 
fiber ,,sympathische und parasympathische Reizerscheinungen" (GoLL- 
WlTZER-MEIEI~), fiber ,,Meningeare/lexe" (REIN und SCItNEIDER), in 
Form yon ,Not/allsehaltungen" (BEcKER) bei Anderung des intracere- 
bralen Str6mungsgefi~lles oder fiber ,Nutritionsre/lexe" (HEss) zufolge 
unterschiedlichwirkender Gewebsattraktionen. Sehliel~lieh ist an zentral- 
nerv6se Gewebsseh~den und Funktionsst6rungen zu denken, die sich 
bei partieller 0demsehwellung in Form yon Druekversehiebungen aus- 
wirken k6nnen; dies besonders leicht in der Umgebung der 0ffnung des 
Kleinhirntentoriums ned des Foramen magnum. Solehe Kompressions- 
hypoxydosen in den Naehbarsehaftsgebieten fiihren bei st~rkeren Gef~l~- 
stauungen und (')demen des Groi~hirns nieht selten zu Gewebsseh~den 
an Ammonshorn, Thalamus, Occipital- und Kleinhirnrinde, teils durch 
direkten Gewebsdruek, teils fiber Gef~i~kompression am Tentoriumrand 
(s. LINDE~BEI~G 1955, 1957). 

Inso]ern diir/ten die das Leitthema der Tagung betre//enden Erstiekungs- 
vorgi~nge zu den pathogenetisch kompliziertesten und vielschiehtigsten Sauer- 
sto]/mangelsyndromen am Zentralnervensystem geh6ren. 

I I I .  Mani/estationstermine /iir neurophysiologisch, neurochemisch und 
neuropathologisch /a/3bare SauerstoJ/mangelschiiden 

Von besonderem gerichtsmedizinischem Interesse erschehlt mir die 
Frage nach den Mani/estationszeiten der neurophysiologischen, neuro- 
chemischen und neuropathologischen Folgen und diejenige nach der 
Lolcalisation intracerebraler Sauerstoffmangelsch/~den. 

Es ist sicher, dal~ die Manifestationstermine je nach Ausmal3 des 
Sauerstoffmangels und der besonderen pathogenetisehen Konstellation 
erheblich variieren k6nnen. Einer der Gradmesser ergibt sieh aus der 
hier nicht zu er6rternden klinischen Verlau/ssymptomatik. Sie wird 
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zumal dann reeht mal~geblieh, wenn nieht so klare zeitliche Verhgltnigse, 
wie beispielsweise beim H6henflug vorliegen; bier kann man zumeist 
superakute Hypoxien (Sekundenbruchteile bis Sekunden), akute und 
subakute Hypoxien (Minuten bis Stunden) oder ehronisehe tIypoxien 
(Tage big Jahre) einigermal~en verlgl~lieh unterseheiden (HAYMAKER 
und ST~UG~OLI) 1957). 

a) Elektreneephalographische Yer~nderungen. Fiir ungere Fragen 
gewinnen unter Umst~nden die unter und naeh Sauerstoffmangel ables- 
baren el&trencephalographischen Veriinderungen Bedeutung (s. Jtr?cG 
1953, 2XrI~DE~ME~c~ 1955, DURST und K~vMe 1955). Im Idealfalle 
einer kompletten Anoxie ergaben Mikroableitungen yon einzelnen Nerv- 
zellen anfgnglieh deutliehe Zeichen der l~bererregung mit Gruppen 
abnormfrequenter Neuronenentladungen. Die Einzelentladungen ver- 
sehwinden frfiher als die langsamen Rhythmen; nach 30--50 sec besteht 
v611ige elektrisehe Ruhe. Doeh sind insofern topisehe Unterschiede zu 
fassen, als sich dies im Grol~hirn bereits naeh 20 see, in der Medulla 
oblongata erst naeh 30--90 gee erweist. Unter experimenteller tIypoxie 
beim Mensehen pflegen sieh zungehst Verlangsamungen der tIirn- 
rhythmen ([e-Aktivierung, d-Wellen (naeh 3 gee), Zwisehenwellen (naeh 
6 see) ] einzustellen. Akute Isehgmien (tIerzstillstand, Adams- Stokes, gyn- 
kopale Ohnmaeht) fiihren zu starken Verlangsamungen und Vergr6ge- 
rungen der ttirnrhythmen. Gegenfiber akuten Mangelzustgnden lgBt 
die Kongtanz yon EEG-Vergnderungen hingegen bei ehronisehem Sauer- 
stoffmangel auffgllig naeh; sie k6nnen bei ehroniseher Hypoxie fiberhaupt 
fehlen. In klinischer Hinsieht ist bemerkenswert, dab die d-Wellen 
(nach 3 see) eine ,,kritisehe Schwelle" anzeigen, unter weleher StSrungen 
des Bewufitseins einsetzen k6nnen. Dem entsprieht eine O~-Spannung 
im Venenblut yon 19 mm tIg (OPITZ und Scu~CnmE~ 1950). Zwisehen 
dem Stadium der Ubererregbarkeit und der v611igen elektrischen guhe 
(30--50 see) besteht hingegen Kramp/bereitscha/t. Das diirfte in etwa 
einer 02-Spannung zwisehen 19--21 mm ttg entsprechen (OeITz und 
SC~5*EID~ 1950). Auf Grund topiseher Unterschiede im elektrisehen 
Muster deutete Ju~G (1953) die Ersti&ungslcriimp/e als enthemmte Ent- 
ladungen innerhalb des geringer sauerstoflmangelempfindliehen ttirn- 
st~mmes bei elektriseher Ruhe im Groghirn. Es fragt sieh, ob dies 
sowohl ffir die aus dem glteren geriehtsmedizinischen Sehrifttum be- 
kannten Stranglcriimp/e gilt als ffir die posthypoxydotischen Kriimp/e 
im Falle eines Uberlebens nach Strangl6sung (JAcoB 1957). Im letz- 
teren Falle pflegt der ttirngtamm bekanntlich deshalb ungeschgdigt zu 
sein, weft die nicht gedrosselten Vertebral- und BasilargefgBe eine bin- 
reiehende Sauerstoffversorgung gewghrleisten. Allerdings linden sieh 
nieht selten Sauerstoffmangelsehgden am Kleinhirn, die teils als Kramp/- 
schiiden (Sc~oLz), teils als Folge passagerer Kompressionshypoxydosen 
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Tabelle 1. Anoxiedauer, Uberlebens- und Weiterlebenszeiten 
und neuropathologischer Be/und 

Dauer yon Herz- und Atemstillstand (H.-St., A.St.), Strangulation (Str.-D.) 
und Drosselung (Dr.-D0. Lebensalter in Jahren angegeben. 

JACOB U. PYRKOSCK 
(1951) 

NEUBUERGER (1954) 
Fall I 

H]~LWIG (1937) 

K6~NrEY (1960) 
Fall  I 

SC~OLZ (1959) 
Fall 1 
Fall  2 

SC~oLz (1941) 
Kj~NYE~ (1960) 

Fall  2 

LAIIEu u. ~UZIKA 
(1950) 

]~ODECHTEL (1928) 

SC~OLZ (1959) 
Fall 8 
FM1 7 

~EUBUERGER 
(1954) 

WUSTMANN u. 
I-IALLERVORDEN 

(1935) 

K O ~ Y E r  (1960) 

NEUBUERGER 
(1954), Fall 3 
SC~OLZ (1959) 

Fall 9 
Fall 10 

Tod am Strang 

H. u. A.St. 
1--3 min 
Str.-D~ 
10 min 

obeffli~chl. A 
u. Cyanose n. 

Narkose 
H.St.  

wenige Min. 
A.St. u. Puls-St. 

H.St.  
A. u. H.St.  

3 4  rain 
A.St. zweimal 

unter Succinyl 
(2. u. 3 rain) 

H.St.  
5 rain 
H.St.  

10--15 min 
A.St. 

15--30 min 
Str.D. 

? 

Str.D. 
4- -5  rain 

H.St. 
10 min 

tLSt.  
6 min 
A.-St. 
16 min 

I-L u. A.St. 
30 min 

(sparer wieder- 
holt 2--3  rain) 

H.St.  
5--8  rain 

Str.D. 
? 
? 

Unvollst~tndige 40 Verminderte An- 
Str. von f~trbbarkeit der 

! unbekannter OLZ Nervzellen, 
2 Std ULZ 38 leiehte Zell- 

unter tterzmassage schwellung, 
2 s/~ Std WLZ ? Chromatolyse, 

Xernsehrump- 
31/2 Std WLZ 15 lung, Kern- 

sehwund, ge- 
legentlieh disse- 

5 Std WLZ 36 minierte ischi~- 
misehe Nerv- 

8 Std WLZ 53 zellver~nderun- 
8 Std WLZ ? gen angedeutet 

91/2 Std WLZ 5 oder ausgepr~gt, 
regressive Glia- 
zellver~nderun- 
gen 

10 Std WLZ 7 GenerMisierte 
Nervzellsehi~den 

14--15 Std WLZ 60 (ischi~mische 
homogenisie- 
rende und 
sehwere Zeller- 

18 Std WLZ 37 krankungen, Zell. 
schwellungen, 

18 Std WLZ 53 ghost-cells), dis. 
krete Makro- unc 
Mikrogliapro- 

18 Std WLZ 12 gressionen und 
Vermehrungen, 
Mikrogliaproli- 
feration, Neu- 
ronophagien 

23 Std WLZ _~hnliehe Nerv- 
zellsehgden und 
Parenehym- 
nekrosen mit 

33 Std WLZ s~rkerer  Glia- 
aktivitat (Glia- 
roset~en, Neu- 
ronophagien, 

36 Std WLZ Klasmatoden- 
drose) begin- 

35 Std WLZ nende Makroglia- 
vermehrung, 

46 Std WLZ eventuell In- 
farktnekrosen. 
Beginnender Ab- 
bau zu Neutral- 
fetten mit Fett- 
kSrnehenzellen 
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Tabelle 1 (Fortsetzung) 

Fall ii 
:BINGXL u. 

]JAMX~L (1934) 
~EUBUEI%GER 
(1954), Fall 4 

SCHOLZ (1959) 
Fall 12 . 

D 6 R I ~  (1936) 

SCI~OLZ (1959) 
Fall 4 
Fall 5 

~N~EU:R UEEGEI~ 
(1954), Fall 5 

NEUBUERGER 
(1954), Fall 6 

Sc~oLz (1959) 
Fall 13 

JACOB (1957) 

Sc~oLz (1959) 
Fall 6 

LENAI<AN (1943) 

Lr162 (1953) 

NEUBUERGEI~ 
(1954) 

I~OWKINS, 
~IcLAuGIILI~r u. 
DANIEL (1946) 

SAYK (1961) 

MO~RAD-KRottN u. 
LCKEN (]952, 1955) 

? 
Str.-D 

10--15 rain 
It .St.  

bis mehrere 
Minuten 

Str.-D 
? 

Str.D. 
unbekannt 

H.-St. 
20 rain 

H. u. A.St. 
25 rain 
H.St. 

zweimal 
2--3 rain 

It .St.  
8 rain 
A.-St. 
18 min 
Str.D. 

? 
Dr.-D. 

? 
Dr.-D. ? 

H. u. A.St. 
10 rain 
H.-St. 
1 rain 
A.St. 
2 rain 
Str.D. 

? 
H.St. 
5 rain 

H.St.  
10--11 rain 

It.St. 
31/2 rain 

Erstickung 
durch t~espira- 
tionsbehinde- 

rung 
H. u. A.-St. 
10--15 rain 

64 StdWLZ 
70 Std WLZ 

3 Tage WLZ 

3 Tage WLZ 

4 Tage WLZ 

4 Tage WLZ 

6 Tage WLZ 

7 Tage WLZ 

7 Tage WLZ 

7 Tage WLZ 

8 Tage WLZ 

9 Tage WLZ 

10 Tage WLZ 

14 Tage WLZ 

14 Tage WLZ 

26 Tage WLZ 

88 Tage WLZ 

41/2 Jahre WLZ 

Schwere Paren- 
chymnekrosen in 
grauer und 
weiBer Substanz. 
Erhebliche Glia- 
zellprolifera- 
tionen, Endo-,  
thelzell- und Ge- 
fi~Bproliferation, 
ausgepr/~gter 
K5rnchenzellab- 
bau. Fortschrei- 
tende Gliafaser- 
wucherung mit  
Makrogliawuche- 
rung. Persistie- 
rende ischi~mi- 
sche iNervzell- 
ver~nderungen 

Leichte corticale 
Atrophien, Glia- 
undGef~Bwuche- 
rungen, fokale 
Nekrosen im 
K6rnchenzellsta- 
dium, schwerster 
narbiger Endzu- 
stand in GroB- 
hirn, Stammgan- 
glien, Mittel- und 
Kleinhirn 



358 H. JAcoB: 

(s. umseitig) oder auf Grund yon Anomalien der basalen Hirnge/~i[3e 
zu deuten sind. 

b) Erholungs-, ~berlebens- und Weiterlebenszeiten. Den Umfang 
neuropathol0gischer Vers naeh vorfibergehendem Sauerstoff- 
mangel kann man bis zu einem gewissen Grade dann voraussagen, 
wenn man die Dauer der Erho!ungszeit , ~berlebenszeit und Weiter- 
lebenszeit kennt. GXNSHI~T und ZYLKA (1952) hat ten nach tierexperi- 
mentell erzeugten passageren Ischs bis zu 3 rain die Erholungszeit 
naeh Minuten gemessen; bereits nach 4minutiger Isch~mie erforderte 
sie jedoch 24 Std und stieg rasch auf unendlich an, wenn die Isch~mie- 
dauer zwischen 3--5 rain betrug. Unter  den weniger fibersichtlichen 
Verhi~ltnissen beim Menschen sind allerdings solche Beziehungen sehwerer 
zu erfassen. Wenn man die  neuropathologisch abgesichers Beobaeh- 
tungen aus Tabelle 1 vergleicht, ergibt sich als obere Grenze ffir letal 
endende partiell-defek~u6se Erholung eine Sauerstoffmangelzeit yon 
15--20 rain bei Herzstillstand, 25--30 min bei Atemstillstand (teils kom- 
biniert mit Herzstillstand), 10--15 min bei Drosselung und l0 rain bei 
Strangulation. Offensichtlich handelt es sich hierbei jedoch nicht um 
komplette Anoxien, sondern mehr oder weniger schwere ]typoxien. 
Totaler Sauerstoffblock fiber 3--5 m~n dfirfte wohl kaum li~ngere Zeit 
fiberlebt werden. Wenn beispielsweise eine Strangulationsdauer yon 
10 rain mit einer Weiterlebenszeit yon 9 Tagen oder ein Iterzstillstand 
von 10--11 rain bei einer Weiterlebenszeit yon 26 Tagen angegeben wur- 
den, ist unter Berfieksichtigung inkompletter Strangulationsvorgs 
bzw. zeitgleich einsetzender therapeutischer Mai~nahmen an lediglich 
schwere Hypoxien zu denken. Zudem sind Auswirkungen einer tiefer 
greifenden Unterkfihlung auf den Stoffwechsel zu erw~gen, wie im Falle 
entsprechender therapeutiseher Mal3nahmen oder bei Erstiekung unter 
Schneelawinen. Sehwerer Hypoxieschaden schliel3t andererseits keines- 
wegs erheblieh lunge Weiter]ebenszeiten aus, wie die Beobaehtung yon 
MO~AD-K~o~N und LOKEN (1952, 1955) mit 41/2ji~hriger Weiterlebens- 
zeit nach Herz-Atemstillstand yon 10--15 rain (Obstruktionshypoxydose 
dutch Bolus), diejenige yon SAYK (1961) mi~ bisher 10monatiger Weiter- 
lebenszeit nach Herzstillstand yon 6 rain, ansehlie~ender dreiw6chiger 
Bewui~tlosigkeit, posthypoxydotischen Kriimpfen und allgemein hirn- 
organischer Defekthe~lung sowie die Beob~ehtung yon PoPP (1920) 
mit dementivem Abbau nach einer Strangulationsdauer von 15 rain 
zeigen (s.a. ZE~A~ u. u 1957). DaB se]bst bei Tod am Strung 
gelegentlich mit einer liingeren ]Jberlebenszeit unter Bewul~tlosigkeit 
gereehnet werden kann, erweist sieh aus entsprechenden neuropatho- 
logischen Befunden (JAcoB u. PY~KOSC~ 1951, JAco]~ 1957). 

e) Zur Frage der Friihver~inderungen. Wenn man auch unterstellen 
kann, dal~ die unter Sauerstoffmange] einsetzenden Zellstoffweehsel- 
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stSrungen zeitlich den liehtmikroskopiseh fagbaren Manifestationen 
vorangehen, ist dies dureh neurohistoehemisehe, speziell enzymhisto- 
ehemisehe und elektronenmikroskopisehe Experimentaluntersuehungen 
noeh nieht hinreiehend erforseht (s. hierzu COLMANT 1961, I-IAGER 1959). 

Wir wissen, dag nach akutem Zirkulationsstopp der frei fermentierbare Zaeker 
bereits naeh wenigen Minuten abgebaut, das Phosphorkreatinin naeh etwa 30 min 
hydrolisiert, das Adenosintriphosphat raseh abgebuut werden und der Milehsgure- 
anstieg etwa 20 min anhglt. 

Der Naehweis yon elektronenmikroskopiseh fagbaren Friihvergnderungen naeh 
einmaligem Zirkulationsstopp seheitert offensichtlieh an der Sehwierigkeit experi.- 
menteller Voraussetzungen. HAGE~ konnte ledigJich dureh wiederholte perakute 
Anoxien mit Nitrogen beim Goldhamster ihrer Natur naeh unspezifisehe Vergnde- 
rungen am Perikaryon, an den Innenrgumen des endoplasmatisehen Retieulums 
und an den Mitoehondrien erzeugen. Doeh erlauben diese Befunde keinerlei 
Sehliisse auf die Manifestationszeiten naeh einmaligem Sauerstoffmangel. 

d) Manifestationszeiten fiir (l~nglienzellveriinderungen (T~belle 2). 
Andererseits brachten zahlreiche neuropath01ogische Vergleichsunter- 
suchungen einige verl~tgliehe Daten zur Manifestationszeit zentralner- 
v6ser Gewebs- und Zellver/~nderungen. Wie aus Tabelle 2 ersichtlieh, 
sind ausgepragte ischiimische 2gervzellveriinderungen mit  oder ohne In- 
krustationen und homogenisierende Nervzellveriinderungen mit einiger 
Sicherheit mindestens 12 Std nach akutem Sauerstoffmangel zu er- 
warten. Da solehe eoagulierenden Zellumwandlungen (SPIEL~EYEa) 
offenbar nut  langsam aufbereitet werden, n immt es nieht wunder, wenn 
man sie noeh nach 9 Tagen konstatieren kann (ScHoLz 1959). In  fr/ihen 
Stadien pflegen sie disseminiert aufzutreten, spater innerhalb ,,elektiver 
Parenehymnekrosen" (ScHoLZ 1957). Der In fa rk t typ  der Erweichung 
i.e.S, mit  0demdemarkat ionen entwiekelt sieh erst zwisehen 15 Std bis 
3 Tagen. Man sollte jedoeh eine I~eihe verl/~Blieher Beobaehtungen 
erfahrener Untersueher nieht iibergehen, welehe sowohl unspezifisehe 
ZellsehweJlungen, -sehrumpfungen oder -schatten als auch vereinzelte, 
teils nut  initiale iseh/~misehe oder homogenisierende Nervzellvergnde- 
rungen bereits nach 1--4 Std Weiterlebenszeit beobaehten konnten. 
Das hat  sieh auch beim Tod am Strang mit  vermutlieh langerer Uber- 
lebenszeit urtter Bewugtlosigkeit erkennen ]assert (JAcoB und I~Y~- 
xoscH 1951). Wiederum bleibt bemerkenswert, dab solche eindeutigen 
Sauerstoffmangelschaden an der Ganglienzelle selbst bei Weiterlebens- 
zeiten zwisehen 5- -8  Std naeh tIerzstillstand zwisehen 5--20 rain ver- 
miBt werden k6nnen (Sc~oLz 1959). 

e) ~Ianifestationszeiten yon Entmarkungsvorg~ingen nach passagerer 
Hypoxie mit Hirniidem. Bekanntlich kann es vornehmlich dann zu 
Diffusentmarkungen nach passagerem Sauerstoffmangel kommen, wenn 
zusatzliehe ven6se Stauungen oder 5demat6se Gewebsdurehtr/~nkungen 
mit  im Spiele sind (Strangulation, Drosselung, Erstiekung). Das Bild 
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Tabelle 2. Mani]estationszeiten: Ganglien-Gliazell- und Markschiiden bzw. GliazeU. 
reaktionen, geme8sen an der Weiterlebenszeit nach voriibergehender Hypoxie 

Nervzellschwellungen, -sehrump- 
fungen, -sehatten, sehwere Nerv- 

zellver/~nderungen, vereinzelte 
iseh/~mische und homogenisierende 
Nervzellver/~nderungen in sauer- 
stoffmangelempfindliehenGebieten 

Ausgepr/~gte iseh/~misehe und ho- 
mogenisierende Nervzellvergnde- 
rungen mit oder ohne Inkrustatio- 
nen, anfgnglieh disseminiert, sp/~ter 
innerhalb yon elektiven Paren- 

ehymnekrosen oder Infarkten 

Demyelinisation der grogen ..1Vfark- 
lager in Verbindung mit Odem- 

seh/~den (diffuse 0demnekrose) 

Progressiver Reizzustand der Gli~ 
(Sehwellung der Trabantzellen und 
Oligodendroglia, Plasmazunahme 

der Glia~ 

Eindeutige 1VIikrogliaprolfferation 
mit Neuronophagiebildung, grol3e 

protoplasmatisehe Gliaformen 

UnmiBverst/~ndliehe Makroglia- 
proliferation 

Gliafaserbildner und 
Gliafaserentwicklung 

Abb~u zu Neutralfet~en 

Ausgepr~gte 
FettkSrnchenzeHbildung 

zwischen 
1--3 Std 

WLZ 

12 Std bis 
9 Tage 
WLZ 

24 Std 
WLZ 

3 Std 
WLZ 

1 4 - - 1 8 ~ 8  Std 
WLZ 

64 Std 
WLZ 

ab 21/2 Tagen 
WLZ 

ab 24 (?) bis 
45 Std 
WLZ 

8 Tage 
WLZ 

NEUBURGEE (1928), MiiL- 
LEn (1930), LTWENBERG, 
WAGGONER, ZBIND]~I~ 
(1936), NEUBUERGSR 
(]925, 1959), JACOB u. 
PY~x0sc~ (1951) 

~/[ULLJE~ (1930), LSWEI~- 
BEI~G, WAGGONER, ZBIN- 
DE~ (1936), STEEG~ANN 
(1939), SCHOLZ (1959, 
COURVILLE (1936) 

Eigener Fall nach 5 bis 
10minutiger Strangula- 
tionsdauer (JAcoB 1942), 
NU~INE U. Sot CHE~(1961) 
/~hnlieh VOGT (Co-Ver- 
giftung) 

~[ULLEI% (1930) 

MtiLLE~ (1930), 
Se~or.z (1959) 

Sc~onz (1959) 

MtiLnER (1930), 
NEUBUEEGEI~ (1959), 
Se~OLZ (1959) 

MfdLL]~R (1930), 
SC:~OLZ (1959), 
EDEL~A:SSr (Blaus&ure- 
vergiftung) 

Sc~onz (1959) 

der  di/ /usen Odemnekrosen der  Marksubs t~nz  k a n n  bei  endogenen oder  
exogenen Verg i f tungen  (Uri~mie, Co-Myelopathie) ,  be im zumal  chronisch 
rez id iv ie renden  TumorTdem und  im Ver]auf yon  H i r n t r a u m e n  besonders  
ausgepr i ig t  sein. Doeh  wissen wir  b isher  n ichts  fiber die Manifes ta t ions-  
grenze.  Wh" ve rd~nken  t t e r r n  Chef~rzt  Doz. Dr.  Mu~ME die Beob-  
ach tung  eines St rangul~t ionsfa l les  m i t  e iner  Wei te r lebensze i t  yon  etw~ 
24 S td  bei  einer ve rmut l i ehen  S t r~ngu la t ionsdauer  zwischen 5 - - 1 0  rain 
(42j~hriger Mann),  be i  welehem sich neben a l lgemein ven5ser  S t auung  
m i t  Pe teeh ien  und  ser5sen Transsuda t ionen  berei ts  das  Bi ld  einer  
diffusen kle inf leckigen E n t m a r k u n g  der  grol3en Mark lager  en twieke l t  
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hatte. AuSerdem fanden sich innerhalb der grauen Substanzen isch~i- 
mische Ganglienzellveri~nderungen (s. JAcoe, MVMMn, SOLC~E~ [ira 
Druck]). Die Manifestationszeit deckt sich mit derjenigen yon Ent- 
markungsvorg/~ngen bei Leuehtgasvergiftung (C. u. O. VenT). Eigene 
Beobaehtungen yon Erstickungstod mit ktirzeren Uberlebens- oder 
Weiterlebenszeiten lieSen Markseh/~den stets vermissen. 

f) lntravitale, supravitale, pr~mortal ,,vorbereitete" und postmortal- 
kadaverSse Nervzellver~inderungen. Unter l~nger anhaltender Agonie 
(S~IEL~Yn~, NEUBUE~GE~), aber aueh nach therapeutiseh auf Dauer 
nicht beherrsehbaren subakuten Sauerstoffmangellagen k6nnen sieh un- 
spezifisehe Ganglienzellver/~nderungen nach Art yon Schwellungen und 
Schrumpfungen bilden, gelegenthch auch ,spezifische" Umwandlungen 
in Riehtung auf isch~tmisehe oder homogenisierende Erkrankungen. So 
kann es mitunter m6glich sein, ohne Kenntnis des khnischen Verlaufs 
die Frage naeh der intravitalen oder postmortalen Natur  mit Sieherheit 
zu beantworten (Sc~oLz 1959). In diesem Zusammenhang interessieren 
jiingste Beobaehtungen yon Bn~TRA~D, L ~ I T T E ,  ANTOnr DUC~OT 
(1959) und MOLLA~nT, B~T~A~D, MOLLA~T (1959), welche die Frage 
naeh einer unzureichenden ki~nstlichen Lebensverliingerung yon Einzel- 
organen betreffen, beispielsweise dureh Behandlung m[t der eisernen 
Lunge, der kfinstlichen Niere oder mit l/~nger anhaltender Stoffwechsel- 
drosselung dureh Unterkiihlung. M~nehe unter solehen Umst~nden zu 
beobachtenden Befunde lassen zufolge ihres diffus-generalisierten Befalls 
des gesamten ZNS bei fehlenden reaktiven Reizerseheinungen an der 
Glia ~n bereits intravital zust~nde gekommene autolytische Vorg/~nge 
denken, welehe postmortalen Seh/s ~hneln kSnnen. Man sollte sieh 
abet aueh bei der Beurteilung yon Diffusseh/~den ohne Gliareaktion 
gelegentliehe eindeutig postmortale Belunde vet  Augen halten, welche 
d~s eh~rakteristische Bild iseh~mischer Zellerkrankungen lediglieh imi- 
tieren k6nnen. Das hatte kfirzlich Sc~OLZ (1959) an einem 4 Woehen 
sps ausgegrabenen perakuten T6tungsfall beobachtet. 

Man k~nn J~hnliohes gar nicht so selten in jenen Gebieten sehen, die yon post- 
mortalen F~uinisbakterien befallen sind, besonders im Putamen-Pallidum- und 
Dentatumbereich, sowie in der Umgebung der Furchent~ler, ~lso in I~ulnisanf~lligen 
Hirngebieten, in welche die Fixationsmittel verz6ge~ eintreten. 

Sehlie/~lieh f~llt auf, dab es bei pl6tz]ieher und vollst/~ndiger zirkula- 
toriseher Anoxie eher zu rapiden Desintegrationen und Verflfissigungen 
zu kommen pfiegt als zu isch/tmisehen Ganglienzellver/~nderungen 
(Sc~oLz 1959). Trotz all dieser jedem Saehkundigen vertrauten Er- 
f~hrung hiefte es, solche unter gestaffelten zeitliehen oder Temperatur- 
bedingungen auch postmortal am Gewebsstiiek experimentell imitier- 
baren Phs fiberwerten, wenn man ihre intravitalen Entstehungs- 
m6gliehkeiten bezweifelt ( C ~ E ~  1943). 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 51 24 
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Sieherlich bedeuten demgegeniiber die jfingsten experimentellen 
Untersuchungen LINDE~BERGS einen Erkenntnisfortschritt ,  vor ~llem 
deshalb, weft sie eine Sicherlieh nicht berechtigte allzu scharfe Grenz- 
ziehung zwisehen intra-supravitalen Zellver~tnderungen einerseits und 
postmortal-autolytiseh-kadaverSsem Strukturverfall  ~ndererseits ver- 
meiden. 

LISD~SB~RG (1956} war auf Grund tierexperimenteller Versuche dsvon aus- 
gegangen, dal3 gewisse Ganglienzellveranderungen im Falle plStzlichen Todes 
gestaltlieh denjenigen innerhalb intravRal ents~andener Gewebserweichungen 
~hneln kSnnen; so etwa regressive Schgden nach Art von Homogenisierungen, 
Vaeuolisierungen, Schrumpfungen oder Inkrustationen. Nur dann, wenn dem Tod 
des Gesamtorganismus eine subkritisch-kritische Hypoxie zwisehen 30--60 rain 
vorangehe, zeigten sieh allerorts gesehrumpfte Zellelemente; die Nissl-Schollen 
k5nnen weitgehend erhalten bleiben (morphotrope Nekrobiosen). Bei ]anger 
anhaltenden sublcritisch-kritisehen Hypoxien kann sieh sogar - -  reehtzeitige Fixa- 
tion vorausgesetz~ - -  d~s ,,normale" Strukturbild erhslten. (Morphostatisehe 
Nekrobiose.) Entspreehendes erwies sich fiir die Astrocy~en. 

Wenn wir uns die Er]ahrungen bei unzureichender ~iinstlicher Lebens- 
verliingerung von Einzelorganen und intravital ,,vorbereiteten" postmortalen 
Gewebszustgnden vor Augen halten, wird au] ]eden Fall die besondere 
Bedeutung der rea]ctiven Begleiterscheinungen an der Gila und die Schiidi- 
gungslokalisation /i~r di//erentialdiagnostische Fragen unterstrichen. Post- 
mortal-autolytisehe, intravital  pr~parierte Gewebsumwandlungen, Ge- 
websdesintegrationen unter unzureichender Lebensverl/~ngerung yon 
Einzelorganen und Folgeerseheinungen l~ngerer Agonie tendieren zwei- 
felsohne zu einer generalisierten Ausbreitung fiber das gesamte Zentral- 
nervensystem bei reaktionsloser Glis. Lokale Akzentuierungen, vor 
allem innerhalb sauerstoffmangelempfindlieher Gebiete weisen bereits 
auf intravitale Einwirkungen hin, sofern es sich nicht um f~ulnis- 
bakterie]le Bereiche handelt. 

g) Manifestationszeiten fiir regressive and progressive Gliazellver- 
~inderungen (Tabelle 2). Bereits nach 3 Std Weiterlebenszeit nach pas- 
sagerer schwerer t typoxie kann man in der Regel regressive Gliazell- 
ver~nderungen erw~r~en (M~3LL~R 1930, SC~OLZ 1959). Mit progressiven 
Gliazellver~nderungen, anf~nglieh an der Mikroglia, ist schon naeh 
18--22 Std zu reehnen. Zu dieser Zeit kann m~n bereits Neurono- 
phagien sehen (ScgoLz 1959). M~LLSR (1930) hat te  Gliazellprolifera- 
tionen schon naeh 14--15 Std Weiterlebenszeit beobachtet  (60 Jahre, 
t terzstillstand unter Xthernarkose zwischen 10--15 min). I m  Embolie- 
experiment am I tund  kann sich dies bereits n~ch 7--12 Std Weiter- 
lebenszeit zeigen. Entschieden sps linden sich entsprechende Vor- 
g/~nge an der M~kroglia, die erst naeh 45--46 Std (NI~LLE~) oder gar 
64 Std (SCHO~Z) auffallen. Gliafaserbildner erseheinen allerdings erst 
naeh 2 ~ / ~ 4  Tagen ( N ~ u s u ~ G ~ ,  Sc~o~z). I m  ~llgemeinen fiberwiegen 
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naeh 64 Std die reaktiven Prozesse. Fettk6rnehenzellen wurden nach 
etwa 2--4 Tagen gesehen, doch ist mit dem Abbau in l~ichtung Fett- 
s/~uren in der Regel erst nach 4--8 Tagen Weiterlebenszeit zu rechnen. 

I V. Zur Yrage der Lokalisationstypen 
Auch aus der Lokalisation der Gewebssch/~den lassen sich gewisse 

Anhaltspunkte zur Pathogenese finden - -  zumal dann, wenn die }Iypoxie- 
dauer und die Weiterlebenszeit bekannt sind. Jiingste Untersuchungen 
yon Bt~CKNEg (1959) und Scaozz (1959) ergaben einige bemerkenswerte 
Hinweise. B C : e I ~  hatte hervorgehoben~ dab unter allgemeiner Hyp- 
oxie bzw. akuter Itypox~imie vornehmlich symmetrische Nekrosen des 
Pallidums, gelegentlich mit sekund~ren Corpus Luys-Degenerationen und 
zus~tzliehen Zahnkernnekrosen die Topik bestimmen k6nnen (z. B. bei 
Leuehtgasvergiftung, Blutverlust, Geburtsasphyxie, Angiftung mit Blan- 
s/~ure, Kernikterus). Diesem ,,Pallidumtyl)" (Typ I) stehe der ,,Striatum- 
typ" (Typ II) gegeniiber, weleher mit einem Befall yon Striatum, GroB- 
und Kleinhirnrinde, weniger Pallidum ffir allgemeine Olig/tmien eharak- 
teristiseh erseheine (z. B. bei atmosph~fiseher Itypoxydose, Strangulation, 
tterzstillstand, zirkulatorisehem Kollaps, Abklemmung der A. pulmona- 
les). Symmetrisehe hypoxische Mark6deme (Typ III) seien vornehmlieh 
naeh Leuehtgasvergiftung und sehwerer Geburtsasphyxie zu erwartem 

Die yon ScgoLz unterschiedlieh ausgewghlten 37 Hypoxiebeobaeh- 
tungen erlaubten darfiber hinaus speziellere topische Differenzierungen, 
welche den yon uns eingangs erSrterten variablen Faktoren innerhalb 
pathogenetiseh komplexerer Sauerstoffmangelsyndrome zngeordnet wer- 
den kSnnen. Man kann von zwei voneinander abhebbaren Grund- 
syndromen ausgehen : 1. die ,,hypoxiimische Triade" mit Befall yon Pal- 
lidum-Corpus-Luys-Ammonshorn bei hypox~mischem Sauerstoffmangel 
(Neugeborenenasphyxie, chronische An~mie, Kernikterus) und 2. die 
ffir isehKmisehen Sauerstoffmangel (Herzstillstand, Strangulation) cha- 
rakteristisehe Ausbreitung fiber GroShirnrinde, einsehlieSlieh Ammons- 
horn, Thalamus und Striatum bei seltenerem Befall des Pallidums (nur 
in der Halfte). Die erfahrungsgem/tg stgrkere Vulnerabilitgt der grauen 
Substanzen gegenfiber dem Mark bestKtigte sich mit einem Verhgltnis 
yon 3:1, doch zeigte sich bei Aussehaltung zusgtzlieher 0deme eine 
weitere Verschiebung zugunsten der granen Substanzen. Der so haufige 
Befall des Ammonshornes (29raM) und des Thalamus (26mM) lieB tin- 
deutig erkennen, dab diese Gebiete auf jede Form yon Sauerstoffmangel 
zu reagieren pflegen. Aueh ScEoLz denkt daran, dab Ammonshorn, 
Thalamus, Striatum, Occipital- und Kleinhirnrinde mitunter auf dem 
Wege fiber Kompressionshypoxydosen (s. oben) geseh~digt werden 
k6nnen. Besonders auff/~llig ersehien die Weite des gtiopathogenetischen 
Umkreises ffir PMlidumsch/~den. 

2~* 
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Zum Beispiel Leuch~gasvergiftung, atmosph~risehe Hypoxydose, sekund~re 
An~mie, Verb!utung, Herz-Atemstillstand, hiimorrhagische Diathesen nach Atom- 
bombensehi~den (s. hierzu: S~t~A~I u.a. 1956) zentr~le Atemst6rungen bei 
Poliomyelitis, Kopftrauma, B~rbituratvergiftung, Morphinvergiftung, Blaus~ure- 
angiftung, Manganvergiftung, Natriumnitritvergiftung, Neugeborenenasphyxie, 
Kernikterus, Carbon-Disulfidvergi~tung. 

Mit dem phylogenetischen Alter dieses Kerngebietes und dem hiiufi- 
gen Befall im Kindesalter dfirfte sieh ein pathogenetischer Teilzugang 
ergeben. Der oft nur fokale Befall des Pallidums und der nicht seltene 
Totalbefall des Striatums und des topistisch recht zusammengesetzten 
Thalamus sprechen eher gegen eine direkte Sensibiliti~t im Sinne der 
Pathoklise yon C. und O. VOOT. Die Kombination yon diffusen Mark- 
sch~den mit dem 2. Typ (SoHoLz) diirfte auf eine Beteiligung des ge- 
samten zentralnerv6sen Zirkulationssystems hinweisen, so etwa bei 
Strangulation, Drosselung, Erstickung, Leuehtgas- oder Natriumnitrit- 
vergiftung. Es ist besonders bemerkenswert, dab nicht nur nach Stran- 
gulation oder Drosselung, sondern bei fast allen 37 Hypoxiebeobach- 
tungen eine deutliche Verringerung der Sehi~den hirnstammwi~rts zu 
beobachten war (Brficke 5mal, Medulla oblongata 7real), wenngleieh 
Kleinhirnrinde, Zahnkern und Oliven etwas hs gesch~digt er- 
schienen. Man wird deshalb eine Verschonung solcher Gebiete bei 
Strangulation oder Drosselung allein aus der Funktionstfichtigkeit des 
Vertebralis-Basilaris-Kreislaufes nur teflweise versti~ndlich maehen 
k6nnen. Wenn man bedenkt, dal3 die We~terlebensf~higkeit mai~geblieh 
an den Funktionserhalt des Hirnstammes und seiner Zentren gebunden 
ist, wird offensichtlieh, dal3 mit dem neuropathologisch Erfal~baren 
lediglieh ein begrenzter Ausschnitt aus dem Gesamtgeschehen bei zentral- 
nerv6sem Sauerstoffmangel gegeben ist. 
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E. El)LINGER (Graz) ,  R. FREY (Mainz) und  E. HAUENSCHILD (Mainz) :  
Ursachen und Yerhi i tung der Ers t ickung  dutch  ~iuBere Einfliisse vom 
Standpunkt  des Anaesthesis ten.  

Die Zellen des menschlJehen Organismus  s ind nur  lebensf/~hig, wenn 
ihnen ausre ichend Sauers toff  zur  Verffigung ges te l l t  und die Kohlens~ure  
en t fe rn t  wird.  U m  Sauers toff  aus  der  Lu f t  der  U m g e b u n g  bis in die 
Zelle zu brh lgen  und  Kohlens/~ure in umgekeh r t e r  R i c h t u n g  wegzu- 
sehaffen, s ind meehanisehe  (Atmung) ,  phys ika l i sehe  (Diffusion, LSsung) 
und  biochemische Vorg~nge (Gasaus tauseh  zwisehen B lu t  u n d  Zelle 
bzw. Alveole)  erforderl ich,  die  in e inem engen Wechselspie l  zue inander  
s tehen.  E ine  U n t e r b r e e h u n g  dieser F u n k t i o n s k e t t e  des Gasstoffwechsels  
an  i rgende inem P u n k t  ff ihr t  zu Sauers tof fmangel  (Hypox ie  bzw. 
Anoxie)  u n d  zur  Kohlens/~urefiberladung (Hyperkapn ie )  in der  Zellc. 

Zuers t  und  a m  empf ind l iehs ten  werden davon  die hSchstdifferen-  
z ier ten  Zellen des mensehl iehen Organismus,  die H i m -  und  Nervenzel len  
betroffen,  u n d e s  is t  in ers ter  Linie  der  Sauers tof fmangel ,  der  die Stoff- 
weehselvorg/~nge in diesen Zellen - -  naeh  Aufb raueh  tier Gewebs- 
reserven - -  zum Er l iegen  br ingt .  Die StSrungen,  die hervorgerufen  
werden,  laufen  in einer bes t~mmten Reihenfolge  ab :  

a) Functio laesa. Nach  ku rzem le t z t em Aufb/ iumen m i t  Abwehr-  
bewegungen,  k r a m p f h a f t e n  A tembewegungen  (Hypox ie  reg t  fiber den  


