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1. Allgemeine Hypoxydosesyndrome

Wenn man die recht wechselhaften zentralnervisen Gewebsschiden
und Funktionsstérungen nach FErstickungsvorgidngen beim Menschen
bedenkt, liegt es nahe, entsprechend variable pathogenetische Voraus-
setzungen zu vermuten. Da wir es im Falle der ,, Erstickung® mit einem
besonders verwickelten Geschehen zu tun haben, sollte man von vorn-
herein iibersichtlichere Verhéltnisse bei weniger komplizierten Sauer-
stoffmangelsyndromen zum Vergleich heranziehen. Hierfiir sind in erster
Linie jene Formen von ,,Sauersioffmangelhypoxydose’* geeignet, welche
unter dem Begriff der hypoxdmischen oder anoximischen Hypoxydose
verstanden werden. So etwa zentralnervise Schidigungen nach atem-
luftbedingter ,,atmosphirischer Hypoxydose (Hohenkrankheit), nach
kreislaufbedingten ,,Stagnationsanozien’* oder ,oligimischen Hypoux-
dmien’* (z. B. nach Carotisligatur, Herzstillstand, allgemeiner Kreislauf-
schwiiche, Kollaps, Adams-Stokes, Strangulation) oder nach ,,andmischen
Hypoxydosen'* (z. B. Blutverlust, Himolyse).

Siehe hierzu: BopeEcHTEL (1932), BUcENER (1936, 1957), CourvILLE (1938, 1959),
Erssrom (1958), Havmarer und STRUGHOLD (1956, 1957), KORNYEY (1955, 1960),
MEeYER (1956, 1958), NEUBUERGER (1954), Pr1ERS (1951), ScHoLz (1941, 1952, 1957,
1959), SpreLMEYER (1922), STEEGMANN (1951), STRUGHOLD (1944), WEINBERGER,
GiseoN und GiBeoN (1940), WusTMANN und HALLERVORDEN (1935).

Demgegeniiber kann der Umkreis der ,,Ndahrsioff- und Wirkstoff-
mangelhypoxydosen* sowie der ,,Entkoppelungshypozxydosen’’ (BUCHNER
1957) in ihren Auswirkungen am ZNS unberiicksichtigt bleiben. Trotz
der hier nicht zu erérternden Berithrungspunkte erscheinen cytotoxische
Effekte fiir die Beurteilung so entstandener Gewebsschdden maligeb-
licher, wenn auch beispielsweise ,,direkte* progressive Reizerscheinungen
an der Glia selbst bei ,reinem‘ Sauerstoffmangel zustande kommen
kénnen (Scmorz 1957, 1959). Immerhin dixrften sich zentralnervose
Gewebsprozesse etwa unter prolongiertem Insulinkoma oder bei ,,hisfo-
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toxischen Hypozydosen (Blausdure, Phosphor, Arsen- oder Chloroform-
vergiftung) von den hier zu ertrternden Schéden nach Erstickungs-
vorgangen deutlich abheben.

Den bisher genannten Formen von Sauerstoffmangelhypoxydose kann
man in bezug auf unser Thema die durch Atemwegverlagerung bewirkten
Obstruktionshypoxydosen (Bolusverschlufl, Ersticken, Ertrinken, Ver-
schittung, Fruchtwasseraspiration) hinzufiigen.

Diese unterscheiden sich wiederum von intrapulmonal bedingten Respirations-
hypoxydosen, welche meist unter chronischem Verlauf bei Stauungsinduration der
Lungen, beim Lungenédem, bei Quellungsvorgingen durch Phosgen- oder Nitrose-
gase oder bei Verdickungen der Alveolarwinde unter erhthtem Dauerdruck im
Pulmonalkreislauf zustande kommen kénnen (s. PrrTrrs 1951, Erssnom 1958).

Auch die fiir die Neugeborenenpathologie so wichtigen zentral bedinglen Atmungs-
hypoxydosen (Neugeborenenasphyxie) mit ihren oft schweren zentralnervisen
Folgen heben sich pathogenetisch von der Obsiruktionshypoxydose ab; dies gilt
beispielsweise auch fiir zentralnerviose Schiden infolge zentraler Atemstérung bei
bulbirer Poliomyelitis (STEEGMANN und Davis 1950, CoumaNT und NAGEL
1954).

I1. Resultatshypoxydosen

Unter humanpathologischen Verhéltnissen pflegen sich allerdings
derart abgrenzbare Hypoxydosesyndrome nicht selten miteinander zu
verschrinken; so etwa beim Herzstillstand unter Narkoseeinwirkung
und Blutverlust, bei kombiniertem Atem-Herzstillstand oder bei atmo-
sphérischer Hypoxydose unter allgemeinen Unterdruckerscheinungen.
Das aber gilt in besonderem MaBe fitv Drosselungen, Strangulotionen
und Atemwegsobstrukiionen. Hier ergeben sich die Funktions- und Sub-
stanzschidden am ZNS in der Regel aus Summationseffekten im Sinne
von stagnativ, oligimisch und obstruktiv bewirkten Resultatshypoxydosen.

Hirntrauma wnd Obstruktionshypoxie. Seit einigen Jahren werden solche Sum-
mationsvorginge auch im Umkreis jener Hirntraumen klinisch besonders beachtet,
welche zugleich mit értlich oder zentral ausgelésten Atembehinderungen einher-
gehen; so etwa durch Weichteilschwellungen der Gesichtsschidelverletzten bedingt
oder durch Zungenriickfall beim KommotionsbewufStlosen bzw. durch Verlegung
der Trachea bei Halsprellung oder durch Zerrung der Halsgefafe u. a. m. Hierbei
kénnen in den Kommotions- und Kontusionsschaden obstrukiionshypoxdmische
Folgeerscheinungen am ZNS eingeben. Das lieB sich tierexperimentell in Form
von erheblich langanhaltenden elektrencephalographischen Funktionsstérungen
(unter anderer Reduktion der Hirnpotentiale) nachweisen (HENSELL und MULLER
1959). Es ist zu fragen, ob sich von hier aus zu gewissen chronisch-deletéiren hirn-
traumatischen Verldufen pathogenetische Beziehungen ergeben. Ich denke an die
von STRICH (1955/56), ULE (1959), PrrERS (1959), GEMSENIAGER (1960) beschrie-
benen diffusen Markschéiden bei tracheotomierten Hirntraumatikern mit letalem
Verlauf nach 12—I18 Monaten. Die Bedeutung rechtzeitiger Tracheotomien fiir
derart komplizierte Hirntraumen ist von Sachkennern wiederholt betont worden
(LonxEcEN 1958, Lor 1956, P1a 1958). :

Damit aber sind die pathogenetischen Grundlagen solcher Resultats-
hypoxydosen keineswegs erschépft. Vielmehr bedeutet selbst die ,,reine
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Obstruktionshypoxie insofern keinen lediglich atemluftbedingten Sauer-
stoffmangel, als der Erstickende versucht, das Atemhindernis zu tiber-
winden, wodurch erhebliche intrathorakale Druckdifferenzen auftreten,
welche sich wiederum im venosen Teil des Blutkreislaufes auswirken.
Denny-BrowN und Meysr (1957), CoUuRvILLE (1953) haben mit Recht
auf die groBe Bedeutung des venosen Anteiles des Gesamtkreislaufes
fiir die Regulierung der Hirndurchblutung hingewiesen. Dariiber hinaus
ist im weiteren Umbkreis der obstruktiven Erstickungsvorginge mit
passageren Traumatisierungen der Halsgeféie zu rechnen (z. B. Ersticken
durch Erwiirgen). Hierdurch konnen bekanntlich ,,intracerebrale Gefifs-
reaktionen’’ und damit zusidtzliche Sauerstoffmangelsituationen zustande
kommen. Das kann sich am ZNS sowohl allgemein als umschrieben
auswirken (fopistische Gefifreaktionen nach W. ScHOLZ). So etwa auf
dem Wege iiber ,,Entlastungs- und Dehnungsreflexe’ (Opirz 1951, OPITZ
und ScENEIDER 1950) durch Zug und Abklemmung der HalsgefdfBe,
iber ,sympathische und parasympathische Reizerscheinungen'® (GOLL-
WITZER-METER), tber ,,Meningeareflexe’ {REIN und SCHNEIDER), in
Form von ,,Notfallschaltungen’* (BECKER) bei Anderung des intracere-
bralen Stromungsgefdlles oder tber , Nutritionsreflexe” (Hrss) zufolge
unterschiedlich wirkender Gewebsattraktionen. SchlieBlich ist an zentral-
nerviose Gewebsschiden und Funktionsstérungen zu denken, die sich
bei partieller Odemschwellung in Form von Druckverschiebungen aus-
wirken konnen; dies besonders leicht in der Umgebung der Offnung des
Kleinhirntentoriums und des Foramen magnum. Solche Kompressions-
hypoxydosen in den Nachbarschaftsgebieten fithren bei stirkeren Gefal3-
stauungen und Odemen des GroBhirns nicht selten zu Gewebsschiden
an Ammonshorn, Thalamus, Occipital- und Kleinhirnrinde, teils durch
direkten Gewebsdruck, teils iiber GefidBBkompression am Tentoriumrand
(s. LinDENBERG 1955, 1957).

Insofern diirften die das Leitthema der Tagung betreffenden Erstickungs-
vorgdnge zu den pathogenetisch kompliziertesten und vielschichtigsten Sauer-
stoffmangelsyndromen am Zentralnervensystem gehéren.

III. Manifestationstermine fiir neurophysiologisch, neurochemisch und
neuwropathologisch fapbare Sauerstoffmangelschiiden

Von besonderem gerichtsmedizinischem Interesse erscheint mir die
Frage nach den Manifestationszeiten der neurophysiologischen, neuro-
chemischen und neuropathologischen Folgen und diejenige nach der
Lokalisation intracerebraler Sauerstoffmangelschiden.

Hs ist sicher, dafl die Manifestationstermine je nach AusmaB des
Sauerstoffmangels und der besonderen pathogenetischen Konstellation
erheblich variieren konnen. Einer der Gradmesser ergibt sich aus der
hier nicht zu erorternden klinischen Verlaufssymptomatik. Sie wird
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zumal dann recht maBgeblich, wenn nicht so klare zeitiiche Verhiltnisse,
wie beispielsweise beim Hohenflug vorliegen; hier kann man zumeist
superakute Hypoxien (Sekundenbruchteile bis Sekunden), akute und
subakute Hypoxien (Minuten bis Stunden) oder chronische Hypoxien
(Tage bis Jahre) einigermaBen verldBlich unterscheiden (Haymaxer
und STRUGHOLD 1957).

a) FElektrencephalographische Veréinderungen. Fiir unsere Fragen
gewinnen unter Umstédnden die unter und nach Sauerstoffmangel ables-
baren elektrencephalographischen Verdnderungen Bedeutung (s. June
1953, NIEDERMEYER 1955, DursT und Krump 1955). Im Idealfalle
einer kompletten Anoxie ergaben Mikroableitungen von einzelnen Nerv-
zellen anfinglich deutliche Zeichen der Ubererregung mit Gruppen
abnormfrequenter Neuronenentladungen. Die Einzelentladungen ver-
schwinden friiher als die Jangsamen Rhythmen; nach 30—50 sec besteht
vollige elektrische Ruhe. Doch sind insofern topische Unterschiede zu
fassen, als sich dies im GroBhirn bereits nach 20 sec, in der Medulla
oblongata erst nach 30—90 sec erweist. Unter experimenteller Hypoxie
beim Menschen pflegen sich zunidchst Verlangsamungen der Hirn-
rhythmen ([«-Aktivierung, 6-Wellen (nach 3 sec), Zwischenwellen (nach
6sec)] einzustellen. Akute Ischdmien (Herzstillstand, Adams-Stokes, syn-
kopale Ohnmacht) fiithren zu starken Verlangsamungen und VergroBe-
rungen der Hirnrhythmen. Gegeniiber akuten Mangelzustinden 148t
die Konstanz von EEG-Verdnderungen hingegen bei chronischem Sauer-
stoffmangel anffillig nach; sie konnen bei chronischer Hypoxie iiberhaupt
fehlen. In klinischer Hinsicht ist bemerkenswert, dal die §-Wellen
(nach 3 sec) eine , kritische Schwelle‘* anzeigen, unter welcher Stdrungen
des Bewuptseins einsetzen kénnen. Dem entspricht ecine O,-Spannung
tm Venenblut von 19 mm Hg (Orrrz und ScHNEIDER 1950). Zwischen
dem Stadium der Ubererregbarkeit und der volligen elektrischen Ruhe
(30—>50 sec) besteht hingegen Krampfbereitschaft. Das diirfte in etwa
einer O,-Sponnung zwischen 19—21 mm Hg entsprechen (Opirz und
ScuNEIDER 1950). Auf Grund topischer Unterschiede im elektrischen
Muster deutete Juna (1953) die Erstickungskrimpfe als enthemmte Ent-
ladungen innerhalb des geringer sauerstoffmangelempfindlichen Hirn-
stammes bei elektrischer Ruhe im GroBhirn. Es fragt sich, ob dies
sowohl fir die aus dem &lteren gerichtsmedizinischen Schrifttum be-
kannten Strangkrimpfe gilt als fir die posthypozydotischen Krimpfe
im Falle eines Uberlebens nach Stranglésung (Jacos 1957). ITm letz-
teren Falle pflegt der Hirnstamm bekanntlich deshalb ungeschidigt zu
sein, weil die nicht gedrosselten Vertebral- und Basilargefifle eine hin-
reichende Sauerstoffversorgung gewihrleisten. Allerdings finden sich
nicht selten Sauerstoffmangelschidden am Kleinhirn, die teils als Krampf-
schiden (ScHoLzZ), teils als Folge passagerer Kompressionshypoxydosen
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Tabelle 1. dnowiedauer, Uberlebens- und Weiterlebenszeiten
und neuropathologischer Befund

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

Jacos u. PyrroscH | Tod am Strang | Unvollstindige | 40 | Verminderte An-
(1951) Str. von farbbarkeit der
unbekannter ULZ Nervzellen,
NEUBUERGER (1954)| H. u. A.St. 2 Std ULZ 38 | leichte Zell-
Fall I 1-—3 min unter Herzmassage schwellung,
Hevwria (1937) Str.-D: 23/, Std WLZ ? Chromatolyse,
10 min Kernschrump-
Kornyry (1960) oberflachl. A 3, 8td WLZ | 15 | fung, Kern-
Fall 1 u. Cyanose n. schwund, ge-
Narkose legentlich disse-
ScroLZ (1959) H.S¢. 5 Std WLZ 36 | minierte ischa-
Fall 1 wenige Min. mische Nerv-
Fall 2 A.8t. u. Puls-St. 8 Std WLZ 53 | zellverinderun-
Scrorz (1941) H.St. 8 Std WLZ 7 gen angedeutet
KorNyEY (1960) A, u. H.St. 91/, Std WLZ 5 | oder ausgepragt,
Fall 2 3—4 min regressive Glia-
A.St. zweimal zellverdnderun-
unter Succinyl gen
(2. u. 3 min)
Lamry u. Ruzika H.St. 10 Std WLZ 7 | Generalisierte
(1950) 5 min Nervzellschiden
BopecETEL (1928) H.St. 14—15 Std WLZ | 60 | (ischdmische
10—15 min homogenisie-
A.St. rende und
16—30 min schwere Zeller-
Scrorz (1959) Str.D. 18 Std WLZ 37 | krankungen, Zell-
Fall 8 ? schwellungen,
Fall 7 Str.D. 18 Std WLZ 53 | ghost-cells), dis-
4—5 min krete Makro- und
Mikrogliapro-
NEUBUERGER H.St. 18 Std WLZ 12 | gressionen und
(1954) 10 min Vermehrungen,
Mikrogliaproli-
feration, Neu-
ronophagien
WUSTMANN u. H.St. 23 Std WLZ 53 | Ahnliche Nerv-
HALLERVORDEN 6 min zellschdden und
(1935) A.-St. Parenchym-
16 min nekrosen mit
KornyEY (1960) H. u. A.St. 33 Std WLZ 68 | stirkerer Glia-
30 min aktivitdt (Glia-
(spdter wieder- rosetten, Neu-
holt 2—3 min) ronophagien,
NEUBUERGER H.St. 36 Std WLZ 65 | Klasmatoden-
(1954), Fall 3 5—8 min drose) begin-
ScrOLZ (1959) Str.D. 35 Std WLZ 22 | nendeMakroglia-
Fall 9 ? vermehrung,
Fall 10 ? 46 Std WLZ 28 | eventuell In-
farktnekrosen.

Beginnender Ab-
bau zu Neutral-
fetten mit Fett-
kérnchenzellen
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Tabelle 1 (Fortsetzung)

Fall 11 ? 64 StdWLZ 36 | Schwere Paren-
BINGEL u. Str.-D 70 Std WLZ 25 | chymnekrosen in
Hamprr (1934) 10—15 min grauer und
NEUBUERGER H.St. 3 Tage WLZ 23 | weiBer Substanz,
(1954), Fall 4 bis mehrere Erhebliche Glia-
Minuten zellprolifera-
ScroLz (1959) Str.-D 3 Tage WLZ 40 | tionen, Endo- .
Fall 12 ? thelzell- und Ge-
Déring (1936) Str.D. 4 Tage WLZ 19 | faBproliferation,
unbekannt ausgeprigter
Kornchenzellab-
bau. Fortschrei-
tende Gliafaser-
wucherung mit
Makrogliawuche-
rung. Persistie-
rende ischimi-
sche Nervzell-
verdnderungen
Scrorz (1959) H.-8t. 4 Tage WLZ 53
Fall 4 20 min
Fall 5 H. u. A.St. 6 Tage WLZ 42
25 min
NEUBUERGER H.St. 7 Tage WLZ 19
(1954), Fall 5 zweimal
2-—3 min
NEUBUERGER H.St. 7 Tage WLZ 72
(1954), Fall 6 8 min
A.-St.
18 min
Scrorz (1959) Str.D. 7 Tage WLZ 63
Fall 13 ?
Jacos (1957) Dr.-D. 8 Tage WLZ 13
? Mon.
Scrowrz (1959) Dr.-D. ? 9 Tage WLZ 13
Fall 6 H. u. A.St. Mon.
10 min
LeNamax (1943) H.-St. 10 Tage WLZ 15
1 min
A.St.
2 min
Lokrx (1953) Str.D. 14 Tage WLZ | 26
?
NEUBUERGER H.8t. 14 Tage WLZ 20
(1954) 5 min
Howrkins, H.St. 26 Tage WLZ 32 | Leichte corticale
McLAUGHLIN u. 10—11 min Atrophien, Glia-
Danter (1946) und Gefiwuche-
Savk (1961) H.8t. 88 Tage WLZ 33 | rungen, fokale
3%/, min Nekrogen im
Moxrap-KrROEN u. Erstickung 41/, Jahre WLZ | 13 | Kornchenzellsta-
Loxen (1952, 1955) | durch Respira- dium, schwerster
tionsbehinde- narbiger Endzu-
Tung stand in GrofB-
H. u. A.-St. hirn, Stammgan-

10—15 min

glien, Mittel- und
Kleinhirn
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(s. umseitig) oder auf Grund von Amnomalien der basalen Hirngefife
zu deuten sind.

b) Erholungs-, Uberlebens- und Weiterlebenszeiten. Den Umfang
neuropathologischer Verdnderungen nach voriibergehendem Sauerstoff-
mangel kann man bis zu einem gewissen Grade dann voraussagen,
wenn man die Dauer der Erholungszeit, Uberlebenszeit und Weiter-
lebenszeit kennt. GAnsHIRT und Zvrra (1952) hatten nach tierexperi-
mentell erzeugten passageren Ischdmien bis zu 3 min die Erholungszeit
nach Minuten gemessen; bereits nach 4minutiger Ischdmie erforderte
sie jedoch 24 Std und stieg rasch auf unendlich an, wenn die Ischdmie-
dauer zwischen 3—5 min betrug. Unter den weniger tbersichtlichen
Verhiltnissen beim Menschen sind allerdings solche Beziehungen schwerer
zu erfassen. Wenn man die neuropathologisch abgesicherten Beobach-
tungen aus Tabelle 1 vergleicht, ergibt sich als obere Grenze fir letal
endende partiell-defektudse Krholung eine Sauerstoffmangelzeit von
15—20 min bei Herzstillstand, 25—30 min bei Atemstillstand (teils kom-
biniert mit Herzstillstand), 10—15 min bei Drosselung und 10 min bei
Strangulation. Offensichtlich handelt es sich hierbei jedoch nicht um
komplette Anoxien, sondern mehr oder weniger schwere Hypoxien.
Totaler Sauerstoifblock ither 3—5 min diirfte wohl kaum langere Zeit
iiberlebt werden. Wenn beispielsweise eine Strangulationsdauer von
10 min mit einer Weiterlebenszeit von 9 Tagen oder ein Herzstillstand
von 10—11 min bei einer Weiterlebenszeit von 26 Tagen angegeben wur-
den, ist unter Beriicksichtigung inkompletter Strangulationsvorginge
bzw. zeitgleich einsetzender therapeutischer Maflinahmen an lediglich
schwere Hypoxien zu denken. Zudem sind Auswirkungen einer tiefer
greifenden Unterkiihlung auf den Stoffwechsel zu erwigen, wie im Falle
entsprechender therapeutischer Mafinahmen oder bei Erstickung unter
Schneelawinen. Schwerer Hypoxieschaden schliefit andererseits keines-
wegs erheblich lange Weiterlebenszeiten aus, wie die Beobachtung von
MonNraD-KrouN und Lerex (1952, 1955) mit 41/,jahriger Weiterlebens-
zeit nach Herz- Atemstillstand von 10—15 min (Obstruktionshypoxydose
durch Bolus), diejenige von SAYx (1961) mit bisher 10monatiger Weiter-
lebenszeit nach Herzstillstand von 6 min, anschlieBender dreiwdchiger
BewuBtlosigkeit, posthypoxydotischen Kriampfen und allgemein hirn-
organischer Defektheilung sowie die Beobachtung von Porr (1920)
mit dementivem Abbau nach einer Strangulationsdauer von 15 min
zeigen (s.a. ZEMAN u. YOUNGUE, 1957). Dall selbst bei Tod am Strang
gelegentlich mit einer lingeren Uberlebenszeit unter BewuBtlosigkeit
gerechnet werden kann, erweist sich aus entsprechenden neuropatho-
logischen Befunden (JacoB u. Pyrroscm 1951, Jacos 1957).

¢) Zur Frage der Friihveriinderungen. Wenn man auch unterstellen
kann, daB die unter Sauerstoffmangel einsetzenden Zellstoffwechsel-
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storungen zeitlich den lichtmikroskopisch faflbaren Manifestationen
vorangehen, ist dies durch neurohistochemische, speziell enzymhisto-
chemische und elektronenmikroskopische Experimentaluntersuchungen
noch nicht hinreichend erforscht (s. hierzu Cormant 1961, HacEr 1959).

Wir wissen, daB nach akutem Zirkulationsstopp der frei fermentierbare Zucker
bereits nach wenigen Minuten abgebaut, das Phosphorkreatinin nach etwa 30 min
hydrolisiert, das Adenosintriphosphat rasch abgebaut werden und der Milchséure-
anstieg etwa 20 min anhilt.

Der Nachweis von elektronenmikroskopisch faBbaren Frithverdnderungen nach
einmaligem Zirkulationsstopp scheitert offensichtlich an der Schwierigkeit experi-
menteller Voraussetzungen. HAeER konnte lediglich durch wiederholte perakute
Anoxien mit Nitrogen beim Goldhamster ihrer Natur nach unspezifische Verdnde-
rungen am Perikaryon, an den Innenrdumen des endoplasmatischen Reticulums
und an den Mitochondrien erzeugen. Doch erlauben diese Befunde keinerlei
Schliisse auf die Manifestationszeiten nach einmaligem Sauerstoffmangel.

d) Manifestationszeiten fiir Ganglienzellverinderungen (Tabelle 2).
Andererseits brachten zahlreiche neuropathologische Vergleichsunter-
suchungen einige verlaflliche Daten zur Manifestationszeit zentralner-
voser Gewebs- und Zellverdnderungen. Wie aus Tabelle 2 ersichtlich,
sind ausgeprégte ischdmische Nervzellverdnderungen mit oder ohne In-
krustationen und homogenisierende Nervzellverinderungen mit einiger
Sicherheit mindestens 12 Std nach akutem Sauerstoffmangel zu er-
warten. Da solche coagulierenden Zellumwandlungen (SPIELMEYER)
offenbar nur langsam aufbereitet werden, nimmt es nicht wunder, wenn
man sie noch nach 9 Tagen konstatieren kann (Scrorz 1959). In frithen
Stadien pflegen sie disseminiert aufzutreten, spiter innerhalb ,,elektiver
Parenchymnekrosen® (ScHorz 1957). Der Infarkttyp der Erweichung
i.e.S. mit Odemdemarkationen entwickelt sich erst zwischen 15 Std bis
3 Tagen. Man sollte jedoch eine Reihe verlidflicher Beobachtungen
erfahrener Untersucher nicht tubergehen, welche sowohl unspezifische
Zellschwellungen, -schrumpfungen oder -schatten als auch vereinzelte,
teils nur initiale ischdmische oder homogenisierende Nervzellverinde-
rungen bereits nach 1—4 Std Weiterlebenszeit beobachten konnten.
Das hat sich auch beim Tod am Strang mit vermutlich lingerer Uber-
lebenszeit unter BewuBtlosigkeit erkennen lassen (Jacos und Pyr-
koscH 1951). Wiederum bleibt bemerkenswert, dafl solche eindeutigen
Sauerstoffmangelschiden an der Ganglienzelle selbst bei Weiterlebens-
zeiten zwischen 5—8 Std nach Herzstillstand zwischen 5—20 min ver-
milt werden kénnen (ScroLrz 1959).

¢) Manifestationszeiten von Entmarkungsvorgiingen nach passagerer
Hypoxie mit Hirnédem. Bekanntlich kann es vornehmlich dann zu
Diffusentmarkungen nach passagerem Sauerstoffmangel kommen, wenn
zusitzliche vendse Stauungen oder ddematose Gewebsdurchtrinkungen
mit im Spiele sind (Strangulation, Drosselung, Erstickung). Das Bild
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Tabelle 2. Manifestationszeiten: Ganglien-Qliazell- und Markschiden bzw. liazell-
reaktionen, gemessen an der Weilerlebenszeit nach voribergehender Hypoxie

Nervzellschwellungen, -schrump- zwischen Nevstreer (1928), MUL-
fungen, -schatten, schwere Nerv- 1—3 Std LER (1930), LOWENBERG,
zellveréinderungen, vereinzelte WLZ WAGGONER, ZBINDEN
ischémische und homogenisierende (1936), NEUBUERGER
Nervzellveranderungen in sauer- (1925, 1959), Jacor u.
stoffmangelempfindlichen Gebieten Pyrrosca (1951)
Ausgeprigte ischdmische und ho- 12 Std bis MutrLer (1930), LOWEN-
mogenisierende Nervzellverinde- 9 Tage BERG, WAGGONER, ZBIN-
rungen mit oder ohne Inkrustatio- WLZ DEN (1936), STEEGMANN
nen, anfanglich disseminiert, spater ) (1939), Scmovrz (1959,
innerhalb von elektiven Paren- CourviLLE (1936)
chymnekrosen oder Infarkten
Demyelinisation der groflen Mark- 24 Std Eigener Fall nach 5 bis
lager in Verbindung mit Odem- WLZ 10minutiger Strangula-
schaden (diffuse Odemnekrose) tionsdauer (Jacos 1942),
MuMME u. SoLCHER(1961)
ahnlich Vogr (Co-Ver-
giftung)
Progressiver Reizzustand der Glia 3 Std MtLrer (1930)
(Schwellung der Trabantzellen und WLZ
Oligodendroglia, Plasmazunahme
der Glia)
Findeutige Mikrogliaproliferation | 14—18—48 Std | MULLER (1930),
mit Neuronophagiebildung, grofle WLZ Scrorz (1959)
protoplasmatische Gliaformen
UnmiBverstindliche Makroglia- 64 Std Scuorz (1959)
proliferation WLZ
Gliafaserbildner und ab 2!/, Tagen | MULLER (1930),
Gliafaserentwicklung WLZ NrRUBUERGER (1959),
Scrorz (1959)
Abbau zu Neutralfetten ab 24 (?) bis | Mirrer (1930),
45 Std Scrorz (1959),
WLZ Eprrmany (Blausdure-
vergiftung)
Ausgepragte 8 Tage Scrorz (1959)
Fettkornchenzellbildung WLZ

der diffusen Odemmekrosen der Marksubstanz kann bei endogenen oder
exogenen Vergiftungen (Uridmie, Co-Myelopathie), beim zumal chronisch
rezidivierenden Tumorédem und im Verlauf von Hirntraumen besonders
ausgeprigt sein. Doch wissen wir bisher nichts {iber die Manifestations-
grenze. Wir verdanken Herrn Chefarzt Doz. Dr. MummE die Beob-
achtung eines Strangulationsfalles mit einer Weiterlebenszeit von etwa
24 Std bei einer vermutlichen Strangulationsdauer zwischen 5—10 min
(42jahriger Mann), bei welchem sich neben allgemein vendser Staunung
mit Petechien und serdsen Transsudationen bereits das Bild einer
diffusen kleinfleckigen Entmarkung der groBen Marklager entwickelt
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hatte. AuBerdem fanden sich innerhalb der grauen Substanzen isché-
mische Ganglienzellverinderungen (s. Jacos, MuommE, SoLcHER [im
Druck]). Die Manifestationszeit deckt sich mit derjenigen von HEnt-
markungsvorgingen bei Leuchtgasvergiftung (C. u. O. Voar). Eigene
Beobachtungen von Erstickungstod mit kiirzeren Uberlebens- oder
Weiterlebenszeiten lieBen Markschiden stets vermissen.

f) Intravitale, supravitale, prdmortal ,,vorbereitete und postmortal-
kadavertse Nervzellveriinderungen. Unter linger anhaltender Agonie
(SPIELMEYER, NEUBUERGER), aber auch nach therapeutisch auf Dauer
nicht beherrschbaren subakuten Sauerstoffmangellagen kénnen sich un-
spezifische (Ganglienzellverinderangen nach Art von Schwellungen und
Schrumpfungen bilden, gelegentlich auch ,,spezifische” Umwandlungen
in Richtung auf ischimische oder homogenisierende Erkrankungen. So
kann es mitunter méglich sein, ohne Kenntnis des klinischen Verlaufs
die Frage nach der intravitalen oder postmortalen Natur mit Sicherheit
zu beantworten (ScEoLz 1959). In diesem Zusammenhang interessieren
jiingste Beobachtungen von BERTRAND, LHERMITTE, ANTOINE, DUCROT
(1959) und MoLLARET, BERTRAND, MOLLARET (1959), welche die Frage
nach einer unzureichenden kinstlichen Lebensverlimgerung von Einzel-
organen betreffen, beispielsweise durch Behandlung mit der eisernen
Lunge, der kiinstlichen Niere oder mit linger anhaltender Stoffwechsel-
drosselung durch Unterkithlung. Manche unter solchen Umstinden zu
beobachtenden Befunde lassen zufolge ihres diffus-generalisierten Befalls
des gesamten ZNS bei fehlenden reaktiven Reizerscheinungen an der
Glia an bereits intravital zustande gekommene autolytische Vorginge
denken, welche postmortalen Schiden dhneln kénnen. Man sollte sich
aber auch bei der Beurteilung von Diffusschiden ohne Gliareaktion
gelegentliche eindeutig postmortale Befunde vor Augen halten, welche
das charakteristische Bild ischémischer Zellerkrankungen lediglich imi-
tieren konnen. Das hatte kiirzlich Scmorz (1959) an einem 4 Wochen
spéater ausgegrabenen perakuten Totungsfall beobachtet.

Man kann Ahnliches gar nicht so selten in jenen Gebieten sehen, die von post-
mortalen Faulnisbakterien befallen sind, besonders im Putamen-Pallidum- und
Dentatumbereich, sowie in der Umgebung der Furchentiler, also in fiulnisanfilligen
Hirngebieten, in welche die Fixationsmittel verzogert eintreten.

Schlieflich fallt auf, daf es bei plotzlicher und vollstindiger zirkula-
torischer Anoxie eher zu rapiden Desintegrationen und Verfliissigungen
zu kommen pflegt als zu ischdmischen Ganglienzellverinderungen
(Scaorz 1959). Trotz all dieser jedem Sachkundigen vertrauten Er-
fahrung hiele es, solche unter gestaffelten zeitlichen oder Temperatur-
bedingungen auch postmortal am Gewebsstiick experimentell imitier-
baren Phinomene iiberwerten, wenn man ihre intravitalen Entstehungs-
moglichkeiten bezweifelt (CAMERER 1943).

Dtsch, Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 51 24
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Sicherlich bedeuten demgegeniiber die jiingsten experimentellen
Untersuchungen LiNDENBERGs einen Erkenntnisfortschritt, vor allem
deshalb, weil sie eine sicherlich nicht berechtigte allzu scharfe Grenz-
ziehung zwischen intra-supravitalen Zellverinderungen einerseits und
postmortal-autolytisch-kadaverosem Strukturverfall andererseits ver-
meiden.

LinpEXBERG (1956) war auf Grund tierexperimenteller Versuche davon aus-
gegangen, dafl gewisse (anglienzellverinderungen im Falle plétzlichen Todes
gestaltlich denjenigen innerhalb intravital entstandener Gewebserweichungen
dhneln konnen; so etwa regressive Schiden nach Art von Homogenisierungen,
Vacuolisierungen, Schrumpfungen oder Inkrustationen. Nur dann, wenn dem Tod
des Gesamtorganismus eine subkritisch-kritische Hypoxie zwischen 30—60 min
vorangehe, zeigten sich allerorts geschrumpfte Zellelemente; die Nissl-Schollen
konnen weitgehend erhalten bleiben (morphotrope Nekrobiosen). Bei linger
anhaltenden subkritisch-kritischen Hypoxien kann sich sogar — rechtzeitige Fixa-
tion vorausgesetzt -— das ,,normale” Strukturbild erhalten. (Morphostatische
Nekrobiose.) Entsprechendes erwies sich fiir die Astrocyten.

Wenn wir uns die Erfahrungen bei unzureichender kiinstlicher Lebens-
verldngerung von Einzelorganen und intravital ,vorbereiteten'* postmortalen
Gewebszustinden vor Augen halten, wird auf jeden Feoll die besondere
Bedeutung der reaktiven Begleiterscheinungen an der Glia und die Schidi-
gungslokalisation fir differentialdiagnostische Fragen unterstrichen. Post-
mortal-autolytische, intravital praparierte Gewebsumwandlungen, Ge-
websdesintegrationen unter unzureichender Lebensverlingerung von
Einzelorganen und Folgeerscheinungen lingerer Agonie tendieren zwei-
felsohne zu einer generalisierten Ausbreitung tiber das gesamte Zentral-
nervensystem bei reaktionsloser Glia. Lokale Akzentuierungen, vor
allem innerhalb sauerstoffmangelempfindlicher Gebiete weisen bereits
auf intravitale Einwirkungen hin, sofern es sich nicht um fdulnis-
bakterielle Bereiche handelt.

g) Manifestationszeiten fiir regressive und progressive Gliazellver-
inderungen (Tabelle 2). Bereits nach 3 Std Weiterlebenszeit nach pas-
sagerer schwerer Hypoxie kann man in der Regel regressive Gliazell-
verdnderungen erwarten (MULLER 1930, ScrmoLrz 1959). Mit progressiven
Gliazellverdnderungen, anfinglich an der Mikroglia, ist schon nach
18—22 Std zu rechnen. Zu dieser Zeit kann man bereits Neurono-
phagien sehen (ScmoLz 1959). MULiLer (1930) hatte Gliazellprolifera-
tionen schon nach 14—15 Std Weiterlebenszeit beobachtet (60 Jahre,
Herzstillstand unter Athernarkose zwischen 10—15 min). Im Embolie-
experiment am Hund kann sich dies bereits nach 7-—12 Std Weiter-
lebenszeit zeigen. Entschieden spéter finden sich entsprechende Vor-
ginge an der Makroglia, die erst nach 45—46 Std (MULLER) oder gar
64 Std (Somovrz) auffallen. Gliafaserbildner erscheinen allerdings erst
nach 21/,—4 Tagen (NEUBUERGER, ScuoLz). Im allgemeinen {iberwiegen
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nach 64 Std die reaktiven Prozesse. Fettkornchenzellen wurden nach
etwa 2—4 Tagen gesehen, doch ist mit dem Abbau in Richtung Fett-
sduren in der Regel erst nach 4—8 Tagen Weiterlebenszeit zu rechnen.

IV. Zur Frage der Lokalisationstypen

Auch aus der Lokalisation der Gewebsschiden lassen sich gewisse
Anhaltspunkte zur Pathogenese finden — zumal dann, wenn die Hypoxie-
dauer und die Weiterlebenszeit bekannt sind. Jimgste Untersuchungen
von BtiorNER (1959) und ScHoLz (1959) ergaben einige bemerkenswerte
Hinweise. BicHNER hatte hervorgehoken, dall unter allgemeiner Hyp-
oxie bzw. akuter Hypoxidmie vornehmlich symmetrische Nekrosen des
Pallidums, gelegentlich mit sekundéren Corpus Luys-Degenerationen und
zusitzlichen Zahnkernnekrosen die Topik bestimmen kénnen (z. B. bei
Leuchtgasvergiftung, Blutverlust, Geburtsasphyxie, Angiftung mit Blau-
sdure, Kernikterus). Diesem ,, Pallidumiyp® (Typ I) stehe der ,,Striatum-
typ* (Typ IT) gegeniiber, welcher mit einem Befall von Striatum, GroB-
und Kleinhirnrinde, weniger Pallidum fiir allgemeine Oligdmien charak-
teristisch erscheine (z. B. bei atmosphérischer Hypoxydose, Strangulation,
Herzstillstand, zirkulatorischem Kollaps, Abklemmung der A. pulmona-
les). Symmetrische hypoxische Markédeme (Typ I1I) seien vornehmlich
nach Leuchtgasvergiftung und schwerer Geburtsasphyxie zu erwarten.

Die von Somorz unterschiedlich ausgewihlten 37 Hypoxiebeobach-
tungen erlaubten dariiber hinaus speziellere topische Differenzierungen,
welche den von uns eingangs erdrterten variablen Faktoren innerhalb
pathogenetisch komplexerer Sauerstoffmangelsyndrome zugeordnet wer-
den kénnen. Man kann von zwei voneinander abhebbaren Grund-
syndromen ausgehen: 1. die , hypoxdmische Triade’ mit Befall von Pal-
lidum-Corpus- Luys-Ammonshorn beil hypoxadmischem Sauerstoffmangel
(Neugeborenenasphyxie, chronische Andmie, Kernikterus) und 2. die
fiir ischdmischen Sauerstoffmangel (Herzstillstand, Strangulation) cha-
rakteristische Ausbreitung iber GroBhirnrinde, einschlieflich Ammons-
horn, Thalamus und Striatum bei seltenerem Befall des Pallidums (nur
in der Halfte). Die erfahrungsgemil stidrkere Vulnerabilitdt der grauen
Substanzen gegeniiber dem Mark bestatigte sich mit einem Verhéltnis
von 3:1, doch zeigte sich bei Ausschaltung zusitzlicher Odeme eine
weitere Verschiebung zugunsten der grauen Substanzen. Der so hiufige
Befall des Ammonshornes (29mal) und des Thalamus (26mal) lief} ein-
deutig erkennen, dall diese Gebiete auf jede Form von Sauerstoffmangel
zu reagieren pflegen. Auch Scvorz denkt daran, dall Ammonshorn,
Thalamus, Striatum, Occipital- und Kleinhirnrinde mitunter auf dem
Wege tber Kompressionshypoxydosen (s. oben) geschidigt werden
konnen. Besonders auffillig erschien die Weite des dtiopathogenetischen
Umkreises fiir Pallidumschéden.

24%
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Zum Beispiel Leuchtgasvergiftung, atmosphirische Hypoxydose, sekundire
Animie, Verblutung, Herz-Atemstillstand, himorrhagische Diathesen nach Atom-
bombenschéden (s. hierzu: SHIRARI u.a. 1956) zentrale Atemstorungen bei
Poliomyelitis, Kopftrauma, Barbituratvergiftung, Morphinvergiftung, Blausiure-
angiftung, Manganvergiftung, Natriumnitritvergiftung, Neugeborenenasphyxie,
Kernikterus, Carbon-Disulfidvergiftung.

Mit dem phylogenetischen Alter dieses Kerngebietes und dem haufi-
gen Befall im Kindesalter diirfte sich 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 Sensibilitit im Sinne der
Pathoklise von C. und O. Voar. Die Kombination von diffusen Mark-
schiden mit dem 2. Typ (Scmowrz) diirfte auf eine Beteiligung des ge-
samten zentralnervisen Zirkulationssystems hinweisen, so etwa bei
Strangulation, Drosselung, Erstickung, Leuchtgas- oder Natriumnitrit-
vergiftung. Es ist besonders bemerkenswert, dafl nicht nur nach Stran-
gulation oder Drosselung, sondern bei fast allen 37 Hypoxiebeobach-
tungen eine deutliche Verringerung der Schiden hirnstammwirts zu
beobachten war (Briicke 5mal, Medulla oblongata 7mal), wenngleich
Kleinhirnrinde, Zahnkern und Oliven etwas héufiger geschidigt er-
schienen. Man wird deshalb eine Verschonung solcher Gebiete bei
Strangulation oder Drosselung allein aus der Funktionstiichtigkeit des
Vertebralis-Basilaris-Kreislaufes nur teilweise verstdndlich machen
konnen. Wenn man bedenkt, dal die Weiterlebensfiahigkeit malgeblich
an den Funktionserhalt des Hirnstammes und seiner Zentren gebunden
ist, wird offensichtlich, daB mit dem neuropathologisch ErfaBbaren
lediglich ein begrenzter Ausschnitt aus dem Gesamtgeschehen bei zentral-
nervisem Sauerstoffmangel gegeben ist.
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E. EpLiNcer (Graz), R. Frey (Mainz) und E. HAveNscniLp (Mainz):
Ursachen und Verhiitung der Erstickung durch HuBere Einfliisse vom
Standpunkt des Anaesthesisten.

Die Zellen des menschlichen Organismus sind nur lebensfihig, wenn
ihnen ausreichend Sauerstoff zur Verfiigung gestellt und die Kohlensiure
entfernt wird. Um Sauerstoff aus der Luft der Umgebung bis in die
Zelle zu bringen und Kohlenséure in umgekehrter Richtung wegzu-
schaffen, sind mechanische (Atmung), physikalische (Diffusion, Losung)
und biochemische Vorgénge (Gasaustausch zwischen Blut und Zelle
bzw. Alveole) erforderlich, die in einem engen Wechselspiel zueinander
stehen. Eine Unterbrechung dieser Funktionskette des Gasstoffwechsels
an irgendeinem Punkt fihrt zu Sauerstoffmangel (Hypoxie bzw.
Anoxie) und zur Kohlensdureiiberladung (Hyperkapnie) in der Zelle.

Zyerst und am empfindlichsten werden davon die héchstdifferen-
zierten Zellen des menschlichen Organismus, die Hirn- und Nervenzellen
betroffen, und es ist in erster Linie der Sauerstoffmangel, der die Stoff-
wechselvorgéinge in diesen Zellen — nach Aufbrauch der Gewebs-
reserven — zum Erliegen bringt. Die Storungen, die hervorgerufen
werden, laufen in einer bestimmten Reihenfolge ab:

a) Functio laesa. Nach kurzem letztem Aufbidumen mit Abwehr-
bewegungen, krampfhaften Atembewegungen (Hypoxie regt iiber den



