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Umdas zu erméglichen, ergeht die Bitte zur Mitarbeit an diesem Problem.
Wir waren dankbar, wenn dem Institut fir gerichtliche Medizin der
Universitdt Freiburg Serum aus den Blutleitern des Gehirns und der
Schenkelvene Strangulierter zur Untersuchung zur Verfiigung gestellt
werden konnte, da das eigene Material zu gering ist, um in absehbarer
Zeit eine Klarung herbeizufiihren.

Dr. H. Lerteorr, Freiburg i. Br., Katharinenstr. 23,
Institut fiir gerichtliche Medizin

F. PErERSoHN (Mainz): Zur Frage der Gehirnverinderungen bei aku-
tem Sauerstoffmangel im Siunglings- und Kleinkindesalter. (Mit 4 Text-
abbildungen.)

Im Rahmen eines Kurzreferates ist es nicht méglich, die Grund-
problematik der Auswirkung eines akuten Sauerstoffmangels auf das
Gehirn in ihrer Vielgestaltigkeit zu besprechen und noch viel weniger
die Rinzelergebnisse der verschiedenen Untersuchungen darzustellen.
Es soll deshalb in einer bewuBten Beschrinkung auf das Teilgebiet
der sog. respiratorischen oder pulmonalen Anoxie (Barcrorr! und
PrETROWZ) die forensisch-medizinische Bedeutung des histo-pathologi-
schen Bildes besprochen werden.

Wihrend bei der wissenschaftlichen Grundlagenforschung die Aus-
wertung und Deutung ecytologischer Strukturverdnderungen feinster
Art zur Klirung biologischer Vorginge an der Zelle, als deren morphologi-
scher Ausdruck sie angesehen werden, erfolgt, steht bei der gerichts-
medizinischen Fragestellung die Beurteilung des histologischen Bildes in
bezug auf eine bestimmte Todesursache oder ein Tatgeschehen im
Vordergrund. Bei der Begutachtung des konkreten Einzelfalles ergibt
sich dann die Frage, welcher Aussagewert dem bei der feingeweblichen
Untersuchung des Gehirns erhobenen Befund zukommt und ob man in
der Lage ist, mit der in der forensischen Praxis geforderten Sicherheit
aus den getroffenen Feststellungen auf eine Erstickung als die unmittel-
bare Todesursache zu schlieBen.

DaB dem Nachweis einer solchen beim Neugeborenen, im Siuglings-
alter und beim Kleinkind in strafrechtlicher Beziehung eine besondere
Bedeutung zukommt, braucht nicht eigens betont zu werden. Der Ver-
dacht der Erstickung eines Kindes und im Zusammenhang damit auch
des Vorliegens einer strafbaren Handlung griindet sich neben bestimmten
duBeren auffallig erscheinenden Umstdnden nicht selten in erster Linie
auf die Tatsache eines plotzlichen und unerwarteten Todes. Finden sich
bei der Obduktion keine Zeichen einer dufleren Gewaltanwendung, die
auf einen Erstickungstod hindeuten, und fehlen an den inneren Organen
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krankhafte Veranderungen, die den Tod aus anderer Ursache erklaren
konnten, so ist man nicht selten in die Lage versetzt, unter Beriicksichti-
gung des histologischen Befundes am Gehirn zu erdrtern, ob als Todes-
ursache ein akuter Sauerstoffmangel in Betracht kommt oder ein
schicksalhaftes Geschehen am Gehirn den Tod erkliren kann. Damit
besitzen die pathologisch-anatomischen Befunde im Zusammenhang
mit der Zeit deren vitaler Entstehung eine entscheidende Bedeutung.
Die Beurteilung der histologischen Bilder wird um so schwieriger, je
kiirzer die Zeitrdume sind, welche zwischen dem zur Erorterung an-
stehenden Kreignis und dem Todeseintritt liegen, bzw. wenn der Tod
den Umsténden nach im akuten Sauerstoffmangel eingetreten sein muB.

Es erhebt sich deshalb die Frage, welcher Art jene Verdnderungen sind, die als
sog. Frithreaktionen erfalibar sind und welche Bedeutung ihnen in der praktischen
Begutachtung zukommt. Von besonderem Interesse sind die Friithveranderungen
an den Ganglienzellen (BARNARD?). Zwar gelten die homogenisierende und die
ischamische Zellerkrankung als spezifische anoxische Zellreaktionen. Daneben
werden aber hidufig noch unspezifische Zellbilder wie Schrumpfungen, Schwel-
lungen, die schwere Zellerkrankung Nissrs und die so viel umstrittenen Wasser-
veranderungen beobachtet. Ohne auf Einzelheiten beziiglich der Entstehungszeit
und der Entstehungsursache jener Strukturverinderungen an der Einzelzelle ein-
zugehen, muf man zunéchst grundsitzlich herausstellen, daB nur beim Ausschluf
des Vorhandenseins postmortaler kadaverdser Verinderungen oder sonstiger zu
Kunstprodukten fithrenden Einwirkungen (Entnahmetechnik, Fixierung, Ein-
bettung und Farbung) die Zellbilder als Ausdruck eines akuten Sauerstoffmangels
angesehen werden kénnen. Die fiir eine solche Aussage vorauszusetzenden Be-
dingungen sind zwar im Tierexperiment erfillbar, jedoch bei der Bearbeitung
des forensischen Leichenmaterials nur in Ausnahmefillen gegeben. Es ist deshalb
auch in der Praxis nicht moglich, die Diagnose der pulmonalen Erstickung auf das
Vorhandensein einzelner an der isolierten Zelle nachweisbaren Veranderungen zu
begriinden. Es erscheint zur Beantwortung, ob ein Erstickungstod vorliegt, viel-
mehr erforderlich, die Gesamtstruktur des Gehirns zu beachten und die dort intra-
vital oder agonal entstandenen Verinderungen in ihrer Gesamtheit zu bewerten.
Jene bei der weiteren Betrachtung als Strukturverinderungen bezeichnete Auf-
falligkeiten gliedern sich in die bei Lupenbetrachtung auffallende unterschiedliche
Anfirbbarkeit der Ganglienzellen in bestimmten Funktionseinheiten oder abge-
grenzten Bezirken, allgemeine Verinderungen an der Glia und an den GefiBien und
der Art sowie den Grad der Ausbildung des Odems. Diese Erscheinungen werden
als vitale Reaktionen jedoch erst bei Uberlebenszeit eines akuten Sauerstoffmangels
von mehreren Stunden bis Tagen beobachtet, wobei fiir die Gliareaktion nach der
allgemeinen Auffassung eine Manifestationszeit von mindestens 12—15 Std ange-
geben wird. Nur MULLERY teilt einen Fall mit, bei dem bereits nach 3 Std Gliaver-
dnderungen vorhanden gewesen sein sollen, und BARNARD 2 beschreibt nach Schidi-
gung durch Ultraschall auch nach Uberlebenszeiten von wenigen Minuten Reak-
tionen an der Oligodendroglia. Beziiglich der GefiBie sind die Quellungen der
Wandschichten, insbesondere der Adventitia als unsperifische Reaktionen zu
erwahnen, die nur im Zusammenhang mit anderen Feststellungen zu werten sind.
Charakteristische Bilder der verinderten HMamodynamik bei Sauerstoffmangel
wurden mit Hilfe der Benzidin-Farbung von Scmorz?2 2 beschrieben. Da sie als
Sofortreaktionen den Zustand zum Zeitpunkt des Todes wiedergeben, kénnten sie
bei der Diagnose eines Erstickungstodes gegebenenfalls beweisende Bedeutung
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besitzen. Bedauerlicherweise sind die fiir die exakte Durchfiihrung der Férbe-
methode notwendigen Voraussetzungen bei dem forensischen Leichenmaterial
nicht gegeben, weshalb auch die mit der Benzidinfarbung gewonnenen Bilder nicht
mit den im Tierexperiment bekannten Erscheinungen verglichen werden kénnen.
Wichtiger erscheint in diesem Zusammenhang das sich auf dem Boden der Kreis-
laufstérungen und dem Sauerstoffmangel ausbildende Odem (GiNsmIRTS, OPITZ
und ScENEIDER?), insbesondere das Vorhandensein eines lamindren Odems in
jenen Schichten, in denen man auch mit entsprechenden Verdnderungen der Kreis-
lauffunktion rechnet.

Es sind somit beim Erstickungstod bestimmte, unter Umsténden
sogar charakteristische Strukturverdnderungen am Gehirn zu erwarten.
Im Hinblick auf die erfahrungsgemaf notwendige relativ lange Mani-
festationszeit derselben konnte es aber zweifelhaft erscheinen, ob in
Fallen, bei denen der Tod im akuten Sauerstoffmangel eintritt, mit
golchen Strukturverdnderungen gerechnet werden kann. Demgegeniiber
steht aber die Beobachtung, daB in manchen Féllen, bei denen man an-
nehmen muB}, daB der Tod nach einer relativ kurzen Manifestationszeit
eintrat, sich histologische Bilder darbieten, die ganz den oben beschrie-
benen Strukturverinderungen entsprechen. Man wird deshalb vor die
Frage gestellt, ob es sich hierbei um Gewebsreaktionen handelt, die als
Ausdruck einer lingere Zeit vor dem in Frage stehenden Ereignis liegen-
den Schidigung anzusehen sind oder beim Neugeborenen, im Sduglings-
und Kleinkindesalter besondere Verhiltnisse vorliegen, bei denen man
mit einer verkiirzten Manifestationszeit rechnen kann, ja unter Um-
stinden sogar rechnen mub.

Zur Klidrung dieser Frage wurden 10 Fille ausgewiahlt, bei denen der Tod im
akuten Sauerstoffmangel eintrat. Bei den Fillen 1 und 2 wurde das Neugeborene
erwiirgt. Bei Fall 5 erstickte das Kind unter einem umgestiirzten Bett. Bei den
Fillen 3, 6, 9 und 10 trat der Tod nach Aspiration von Speisebrei bzw. ¥remd-
korper ein, und bei den Fallen4, 5 und 8 handelt es sich um eine Bronchiolitis. Das
Gehirn wurde nach Vorfixierung mit Formal auf dem Makrotom zerlegt und von
der Hirnrinde, den Nervenknoten des GroBhirns, dem Hirnstamm und dem Klein-
hirn Stiicke teils in Serien-, teils an Einzelschnitten in Celloidin eingebettet und
untersucht, ob Strukturverinderungen im Sinne von systemgebundenen oder
regional abgegrenzten Unterschiedlichkeiten in der Anfirbbarkeit der Ganglien-
zellen (Abb. 1), Gliareaktionen (Abb. 2), bestimmte Formen der Odemausbildung
(Abb. 3), Gefallverinderungen (Abb. 4) vorhanden sind. Die Ergebnisse sind aus
Griinden der Ubersicht und des mir beschrinkt zur Verfiigung stehenden Raumes
in folgenden Abbildungen zusammengestellt. Aus diesen Griinden ist es auch
nicht méglich, die Befunde an Hand von Photogrammen zu demonstrieren. Ent-
gegen den Erwartungen entsprechend den Tierexperimenten bei perakutem Sauer-
stoffmangel, ergibt sich, daBf in allen Fillen regional abgrenzbare Verédnderungen
der Anfarbbarkeit der Ganglienzellen vorhanden sind. Beim Vergleich der Alters-
stufen gewinnt man hierbei den Eindruck, da beim Neugeborenen iiberwiegend
die phylogenetisch dlteren Anteile des Gehirns betroffen sind, wahrend bei den
alteren Sauglingen und beim Kleinkind man eher von einem Uberwiegen der Ver-
inderungen in den neocephalen Anteilen sprechen kann. Ubereinstimmend findet
sich, ohne Bevorzugung einer bestimmten Lokalisation, eine Gliaschwellung.
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Abb. 2. Veradnderungen an der Glia
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Abb. 4, Verdnderungen an den Gefdfen

Wenn in den Tabellen auch eine Perigliose bzw. Satellitose vermerkt ist%8-19, so
soll in dieser Arbeit jener Befund nicht niher diskutiert werden. Es erscheint vor-
erst nicht ausreichend begriindet, ihn mit dem akuten O,-Mangel unmittelbar in
Zusammenhang zu bringen. Stets zeigt sich ein am haufigsten tempo-parietal aus-
gebildetes laminires Odem sowie ein in den verschiedensten Hirnteilen unregel-
maBig auftretendes diffuses und fleckformiges Odem.
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Zunichst erhebt sich die Frage, ob es sich hier um Kunstprodukte
handelt oder um Strukturverinderungen am Gewebe infolge eines
akuten Sauerstoffmangels. Die in der Art der Ausprigung der Gewebs-
schiden erkennbare Ordnung spricht an sich dafiir, daf} es sich nicht um
postmortale Verdnderungen oder um zuféillige Befunde handelt. Es soll
aber nicht verkannt werden, dal} das histologische Bild auch durch post-
mortale Vorginge geprigt ist. Neben NissL und SPIELMEYERZ hat in
jiilngster Zeit besonders HOPERER!® auf die durch die postmortalen Ver-
anderungen gegebene Feblerquelle bei der Beurteilung der Struktur-
verinderungen auch der Zellarchitektonik des Gesamtorgans hinge-
wiesen. Bel der kritischen Bewertung der getroffenen Feststellung
ist aber zu beriicksichtigen, dafl die postmortal einsetzende Autolyse
ein Vorgang ist, der das gesamte Organ und damit auch alle Zellelemente
betrifft. Die fermentative Auflésung der Binnenarchitektur der Zellen
wirkt sich deshalb an den vorher bereits erheblich geschadigten oder
sogar weitgehend aufgelosten Zellen gegeniiber den nichtgeschidigten
Zellelementen stirker aus. Es ergibt sich somit ein relatives Aquivalent-
bild, das im Frithstadium der Autolyse die Verhéltnisse in einer gewissen
Verzerrung wiedergibt. Die Unterschiede zwischen geschédigten und
ungeschidigten Ganglienzellen kénnen in solchen Fallen sogar schérfer
kontrastiert in Erscheinung treten. Je weiter allerdings die Autolyse
fortschreitet, um so mehr werden jene Unterschiede verwischt, bis
schlieBlich bel mittelgradiger Faulnis eine Beurteilung und Abgrenzung
der verschiedenen Zustandsbilder unméglich wird. AuBer den Féllen 2,
4und 9 wurden die Obduktionen in der 24-Stunden-Grenze durchgefithrt.
Das Leichenmaterial kann daher bezogen auf die auch in anderen Unter-
suchungen zugrunde liegenden Bedingungen als noch frisch bezeichnet
werden. Man wird deshalb auch unter Beriicksichtigung der jeweils
einsetzenden autolytischen Verdnderungen zunéchst keine grundsétz-
lichen Zweifel an der Verwertbarkeit der verschiedenen Beobachtungen
hegen. Damit ergibt sich die Frage, wie es zu erkldren ist, daf im Tier-
experiment fir die Ausbildung der beobachteten Verdnderungen relativ
lange Zeitrdume notwendig sind, wihrend sie hier in den zur Erérterung
anstehenden ausgesuchten Fallen offensichtlich in kiirzeren Zeitspannen
entstanden sein miilten.

Betrachtet man die Bedingungen, unter denen der Tod im akuten
Sauerstoffmangel durch Erwiirgen, Ersticken, Aspiration oder Atmungs-
behinderung erfahrungsgemaB einzutreten pflegt, so koénnen diese
nicht mit den Gegebenheiten eines Anoxieexperimentes verglichen
werden. Von Ausnahmen abgesehen, wird man mit Berechtigung davon
ausgehen konnen, dall weder bei der Erwiirgung eines Neugeborenen
noch bei dem Aspirationstod oder bei dem Tod infolge des Bestehens
einer Bronchiolitis eine sofortige vollstdndige und konstant anhaltende
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Anoxie besteht. Die Ergebnisse eines Experimentes, bei dem durch
schlagartige Drosselung oder gar durch Unterbindung der Haupt-
stimme der GefiBe ein akuter Sauerstoffmangel im Gehirn erzeugt
wird, konnen deshalb nicht ohne weiteres mit den konkreten Verhilt-
nissen eines Begutachtungsfalles in Beziehung gesetzt werden. Auch
die Gegebenheiten beim Erwachsenen sind nicht einfach auf das Neu-
geborene bzw. das Sauglings- und Kleinkindesalter iibertragbar. s
ergibt sich aus den Untersuchungen von Hrvwion® sowie denen von
Orrrz und ScuNEDER??, dafl die Uberlebenszeit beim akut einsetzenden
und anhaltenden Sauerstoffmangel in der Frithentwicklung um ein
Mehrfaches groBer ist als im Reifestadium. Unter Beriicksichtigung all
dieser Umsténde handelt es sich bei den hier dargestellten 10 Fillen
offenbar um eine sog. protrahierte Erstickung, d.h. um einen zwar
akut einsetzenden aber an Intensitdt wechselnden O,-Mangel, der eine
langere Zeitspanne andauerte, und erst allmihlich zum Tode fiihrte.
Daraus ist zundchst zu entnehmen, dafl bei dem Erstickungstod eines
Neugeborenen und jungen Sauglings ganz andere Grundbedingungen
der Manifestation vitaler Reaktionen bestehen kénnen als beim Er-
wachsenen. Bereits auf Grund dieser Besonderheit ist es ohne weiteres
moglich, das Vorhandensein vitaler Reaktionen zu erkliren, die sonst
léingere Zeitrdume bendtigen. Es besteht hier offenbar eine Parallele zu
den Beobachtungen jener Zellreaktionen beim Tod am Strang, die
Jacos!! bei der atypischen Erhéngung machte und die ebenfalls durch
die Moglichkeit einer in den besonderen Verhiltnissen begriindeten
Verkiirzung der biologischen Reaktionszeit erklirt werden. Die An-
nahme, daB es sich bei den Beobachtungen um Kunstprodukte handelt,
scheint aus diesen Griinden nicht berechtigt.

Wendet man sich nunmehr den einzelnen Verdnderungen zu, so
mochte ich mich im Hinblick auf die gebotene Kirze lediglich auf die
Betrachtung des Odems und die unterschiedliche Ausprigung der
Ganglienzellverdnderungen beschrinken. Die Gliaverhdltnisse kénnen
nur in dem Zusammenhang mit diesen Fragen gestreift werden. Ganz
allgemein ist nochmals zu betonen, daf in dem Siuglings- und Klein-
kindesalter infolge der labilen Permeabilititsverhiltnisse (EPPINGERY),
sich im Gehirn sehr rasch ein ungewohnlich starkes Odem ausbilden
kann (HALLERVORDENS®?, MEYER!®). Wenn man davon ausgeht, dal
die Ursache des Odems in einer Verminderung der Sauerstoffspannung
im Zusammenhang mit einer gestorten Himodynamik zu erblicken ist,
miilte man aus der vorwiegenden Lokalisation derselben in der GroB-
hirnrindenschicht IIT auch eine bevorzugte O,-Empfindlichkeit oder
verminderte O,-Spannung schliefen, eine Auffassung, die im iibrigen
auch mit den Beobachtungen von Scaorz? in Einklang stinde. Damit
aber erhebt sich die Frage, wie es zu erkldren ist, dall zwar das laminére
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Odem der Rinde regelmiBig ausgepragt ist, jedoch beim Neugeborenen
und jungen Siugling die damit als in Zusammenhang stehend zu erwar-
tenden Canglienzellverinderungen fehlen bzw. gegeniiber den Auf-
falligkeiten im Hirnstamm zuriicktreten und erst im spéiteren Knt-
wicklungsstadiom das Befallensein der GroBhirnrinde dominiert. Das
hier zur Verfiigung stehende Material kann infolge der kleinen Zahl nicht
ausreichen, diese Frage mit der notwendigen Exaktheit zu beant-
worten. Es ist bei der Auswahl der Fille nicht auszuschlieBen, daf} es
sich um Zufalisbefunde handelt. Bemerkenswert ist aber, daf3 die Glia-
zellverinderungen im quantitativen Ausma mit dem Odembild parallel
gehen. Damit liegt die Schluffolgerung nahe, daB es sich nicht um eine
regioniire Unterschiedlichkeit der Sauerstoffspannung, sondern um eine
unterschiedliche Sauerstoffempfindlichkeit der Ganglienzellen handelt.
Diese Auffassung wird durch die Beobachtung von Hinwicn bestitigt,
der zeigen konnte, daf} bei jungen Tieren in der Medulla oblongate ein
betrachtlich hoherer Sauerstoffverbrauch gegeben ist als in der GroS-
hirnrinde, wihrend beim Erwachsenen die Verhédltnisse genau umgekehrt
liegen. Die in diesem Untersuchungsgut festgestellte Unterschiedlichkeit
des Betroffenseins der Ganglienzellen in den verschiedenen Hirnab-
schnitten konnte somit durch die besondere biologische Struktur des
Gehirns beim Neugeborenen, beim Sdugling und in dem Kleinkindes-
alter erklirt werden. Wiirde sich diese Regelméafigkeit durch grofiere
statistische Untersuchungen bestétigen, so wire damit sogar ein charak-
teristisch zu bewertender Befund gegeben, der gegebenenfalls auch aus
der forensischen Sicht geeignet sein konnte, die Diagnose einer Er-
stickung im akuten Sauerstoffmangel zu bestitigen. Entsprechende
Untersuchungen werden am Institut noch durchgefiithrt, iiber deren
Ergebnis noch berichtet wird. Vorerst wird man aus dem Vorhandensein
von Strukturauffilligkeiten, welche durch die besonderen biologischen
Verhiltnisse im frithen S#uglings- und Kleinkindesalter begriindet sind,
nur einen, wenn auch nicht unbedeutenden Hinweis auf das Vorliegen
eines akuten Sauerstoffmangels und damit einer Erstickung als Todes-
ursache erblicken koénnen.

Betrachtet man die Untersuchungsergebnisse in ihrer (esamtheit;
so wird die Tatsache des Vorhandenseins von zweifelsfrei als vital oder
agonal anzusehenden Gewebsreaktionen, die als Ausdruck eines akuten
Sauerstoffmangels aufzufassen sind, einmal durch die besondere Organ-
struktur und biologische Reaktionsweise im frithen Entwicklungssta-
dium, zum anderen aber auch durch die Auswirkung der in dem akut
einsetzenden O,-Mangel anzunehmenden protrahierten Erstickung und
verlangerten Agonie, erklirt. Die fiir das Tierexperiment und im Er-
wachsenenalter zutreffenden Manifestationszeiten der Gewebsverinde-
rungen sind nicht unmittelbar auf das Kleinstkindesalter tibertragbar
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und kénnen deshalb nicht ohne Einschrinkung die Grundlage einer
Begutachtung sein. Sofern die Befunde am Gehirn nicht durch frithere
Erkrankungen erklirbar sind, ist allein aus dem Umstand einer kurzen
Manifestationszeit der Strukturverinderung die Auffassung, dal der
Tod des Kindes infolge eines schicksalhaften krankhaften Geschehens
und nicht durch Erstickung eingetreten ist, nicht ausreichend begriindet.
Ja, man wird im Gegenteil sogar zum Ausdruck bringen missen, daB
in besonders gelagerten Fillen unter Beriicksichtigung der im Klein-
kind- und Siuglingsalter gegebenen biologischen Verhdltnisse das sich
im Gehirn darbietende verdnderte Strukturbild beim Tod im akuten
Sauerstoffmangel in der Gesamtwirdigung aller Faktoren eine ent-
scheidende Bedeutung besitzt.
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Dr. med. Fraxz PeTERSOHN, Mainz, Langenbeckstr. 1
Institut fiir gerichtliche Medizin

E. Scueise, R. Scuwarz und K. Graw (Greifswald): Vergleichende
Untersuchungen zum Nachweis des Ertrinkungstodes.

Die in den Jahren 1958, 1959 und 1960 vom Greifswalder Gerichts-
medizinischen Institut bearbeiteten Ertrinkungstodesfille wurden auf
das Vorhandensein der insbesondere von BOEMER, MUELLER und von
Poxsorp angegebenen und fiir den Ertrinkungstod sprechenden Befunde
hin untersucht. Dabei konnten im wesentlichen die gleichen Ergebnisse
erhalten werden. — Differenzen zwischen Ertrinkungsfillen im SiiB-
wasser und solchen im Ostseewasser von 0,8—1,0% Salzgehalt konnten
nicht festgestellt werden. Demnach ist die charakteristische Beschaf-
fenheit der Paltaufschen Flecke auch nicht aut Hamolysevorginge
zuriickzufithren, welche durch hypotone Ertrinkungsfliissigkeiten aus-
gelost werden konnten. Magenschleimhautrisse waren ausgesprochen
selten und traten sowohl bei leerem als auch bei vollem Magen auf.
Der regelméfigste Befund war die Ballonierung der Lungen, welche

26*



