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Um das zu ermSgliehen, ergeht die Bitte zurMitarbeit an diesem Problem. 
Wir w/iren dankbar, wenn dem Insti tut  f/it geriehtliehe Medizin der 
Universit/it Freiburg Serum aus den Blutleitern des Gehirns und der 
Sehenkelvene Strangulierter zur Untersuehung zur Verf/igung gestellt 
werden k6nnte, da das eigene Material zu gering ist, um in absehbarer 
Zei~ eine K1/~rung herbeizuffihren. 

Dr. H. LEIT~OFF, Freiburg i. Br., Katharinenstr. 23, 
Ins~itut ffir gerichtliehe Medizin 

l~o PETERSOttN 01ainz): Zur Frage der Gehirnveriinderungen bei aku- 
tem Sauerstoffmangel im Siiuglings- und I~leinkindesalter. (iV[it 4 Text- 
abbildungen.) 

Im Rahmen eines Kurzreferates ist es nicht m6glich, die Grund- 
problematik der Auswirkung eines akuten SauerstoHmangels auf das 
Gehirn in ihrer VielgestMtigkeit zu besprechen und noch vim weniger 
die Einzelergebnisse der verschiedenen Untersuchungen darzustellen. 
Es soll deshMb in einer bewugten Beschr/inkung a.uf das Teilgebiet 
der sog. respiratorischen oder pulmonalen Anoxie (BARcICOFT 1 und 
PETtCOW ~1) die forensisch-medizinische Bedeutung des histo-pathologi- 
schen Bildes besproehen werden. 

W~hrend bei der wissenschaftlichen Grundlagenforschung die Aus- 
wertung und Deutung cytologischer Strukturver/inderungen feinster 
Art zur Kl~rung biologischer Vorg/~nge an der Ze]le, Ms 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 Tatgesehehen im 
Vordergrund. Bei der Begutachtung des konkreten Einzelfalles ergibt 
sieh 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 schliegen. 

Dag dem Nachweis einer solehen beim Neugeborenen, im S~uglings- 
alter und beim Kleinkind in strafrechtlicher Beziehung eine besondere 
Bedeutung zukommt, braucht nicht eigens betont zu werden. Der Ver- 
daeht der Erstickung eines Kindes und im Zusammenhang damit auch 
des Vorliegens einer strafbaren Handlung gr/indet sich neben bestimmten 
/iul~eren auffi~llig erscheinenden Umst/inden nieht selten in erster LiMe 
auf die Tatsache eines pl6tzliehen und unerwarteten Todes. Finden sich 
bei der Obduktion keine Zeiehen einer guBeren Gewaltanwendung, die 
auf einen Erstiekungstod hindeuten, und fehlen an den inneren Organen 
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krankhaf te  Ver~tnderungen, die den Tod aus anderer Urs~che erkl~ren 
k6nnten ,  so ist m a n  nicht  selten in die Lage versetzt,  un te r  Beriicksichti- 
gung des hlstologischen Befundes am Gehirn zu er6rtern,  ob als Todes- 
ursache ein akuter  S~uerstoffmangel in Bet racht  k o m m t  oder ein 
schicksalhaftes Geschehen am Gehirn den Tod erkl~ren kann .  Dami t  
besitzen die pathologisch-anatomischen Befunde im Zus~mmenhang  
mi t  der Zeit deren vit~ler En t s t ehung  eine entscheidende Bedeutung.  
Die Beurte i lung der histologisehen Bflder wird u m  so schwieriger, je 
k(irzer die Zeitr~ume sind, welche zwischen dem zur Er6r te rung  an- 
s tehenden Ereignis u n d  dem Todeseint r i t t  liegen, bzw. wenn der Tod 
den Umst~nden  nach im ~kuten  Sauerstoffmangel eingetreten sein muB. 

Es erhebt sich deshslb die Fmge, welcher Art jene Vergnderungen sind, die ~ls 
sog. Friihreaktionen erfsftbur sind und welche Bedeutung ihnen in der praktischen 
Begutachtung zukomm~. Von besonderem Interesse sind die Friihvergnderungen 
an den Ganglienzellen (BARNARD2). Zw&r gelten die homogenisierende und die 
isch~tmische Zellerkrankung sis spezifische anoxische Zellre~ktionen. Dsneben 
werden aber hanfig noch unspezifische Zellbilder wie Schrumpfnngen, Schwel- 
lungen, die schwere Zellerkrankung ~IssLs und die so viel umstrittenen Wasser- 
ver~tnderungen beobachtet. Ohne suf Einzelheiten beziiglich der Entstehnngszeit 
und tier Entstehnngsursache jener Strukturvergnderungen an der Einzelzelle ein- 
zugehen, mul3 man zungchst grunds~tzlich herausstellen, dal~ nur beim Ausschlul~ 
des Vorhandenseins postmortaler kadaverSser Ver~nderungen oder sonstiger zu 
Kunstprodukten fiihrenden Einwirkungen (Entnahmetechnik, Fixierung, Ein- 
bettung nnd Farbung) die Zellbilder als Ausdruck eines skuten S~uerstoffmangels 
angesehen werden kSnnen. Die fiir eine solche Aussage vorauszusetzenden Be- 
dingungen sind zwar im Tierexperiment erfiillbar, jedoch bei der Be~rbeitung 
des forensischen Leichenmaterials nur in Ansnahmefgllen gegeben. Es ist deshalb 
auch in der Praxis nicht mSglich, die Diagnose der pulmonalen Erstickung auf das 
Vorh~ndensein einzelner an der isolierten Zelle nachweisbaren Ver~tnderungen zu 
begriinden. Es erscheint zur Besntwortung, ob ein Erstickungstod vorliegt, viel- 
mehr erforderlich, die Gesamtstruktur des Gehirns zu beachten nnd die dort in~ra- 
vital oder agonal entstandenen Vergnderungen in ihrer Gesamtheit zu bewerten. 
Jene bei der weiteren Betrachtung als Strukturvergnderungen bezeichne~e Auf- 
f~lligkeiten gliedern sich in die bei Lupenbetrachtung anffallende unterschiedliche 
Anf~rbbarkei~ der Ganglienzellen in bestimmten Funktionseinheiten oder abge- 
grenzten Bezirken, allgemeine Ver~tnderungen an der Gli~ und an den Gefgl~en und 
der Ar~ sowie den Grad der Ausbildung des 0dems. Diese Erscheinungen werden 
als vitale Reaktionen jedoch erst bei ~berlebenszeit eines ukuten Sauerstoffmangels 
yon mehreren Stunden bis Tagen beobachtet, wobei ffir die Gli~re~ktion n~ch der 
allgemeinen Auff~ssung eine Manifest~tionszeit yon mindes~ens 12--15 Std unge- 
geben wird. Nur Mi~Ln~ ~ teil~ einen Fsll mit, bei dem bereihs n~ch 3 8td Gliaver~ 
~nderungen vorhunden gewesen sein sollen, nnd BA~NA~D ~ besehreib~ nach Schgdi- 
gung dutch Ultraschall ~uch nach Uberlebenszeiten yon wenigen ~inuten Reak- 
tionen an der Oligodendroglia. Beziiglich der Gefg~e sind die Quellungen der 
Wandschichten, insbesondere der Adventiti~ ~ls unspezifische t~e~k~ionen zu 
erw~hnen, die nur im Zus~mmenhang mit anderen Feststellungen zu werten sind. 
Charakteristische Bilder der veranderten H~modynumik bei Suuerstoffmangel 
wurden mit ttilfe der Benzidin-Fgrbung yon Scgonz s~, ~s beschrieben. Du sie als 
Sofortre~ktionen den Zustand zum Zeitpunkt des Todes wiedergeben, kSnnten sie 
bei der Diagnose eines Erstickungstodes gegebenenfalls beweisende Bedeutung 
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besitzen. Bedauerlicherweise sind die fiir die exakte Durchftihrung der F~rbe- 
methode notwendigen Voraussetzungen bei dem forensisehen Leichenmaterial 
nicht gegeben, weshalb auch die mit der Benzidinf~rbung gewonnenen Bilder nicht 
mit den im Tierexperiment bekannten Erscheinungen vergliehen werden k6nnen. 
Wichtiger erscheint in diesem Zusammenhang das sich auf dem Boden der Kreis- 
laufst6rungen und dem Sauerstoffmangel ausbildende 0dem (G~NSKIRT 5, O:PITZ 
und SC~]~IDE~21), insbesondere das Vorhandensein eines lamin~ren 0dems in 
jenen Schichten, in denen man auch mit entspreehenden Ver~nderungen der Kreis- 
lauffunktion rechnet. 

Es sind somit  beim Ers t ickungs tod  bes t immte ,  un te r  Ums t~nden  
sogar charakterist ische Strukturver i~nderungen am Gehirn zu erwarten.  
I m  Hinbl ick  auf die erfahrungsgem~6 notwendige re la t iv  lange Mani- 
festat ionszeit  derselben k6nn te  es aber zweifelhaft erscheinen, ob in  
Fi~llen, bei denen  der Tod im aku ten  Sauerstoffmangel  e intr i t t ,  mi t  
solchen S t ruk tu rve r~nde rungen  gerechnet  werden kann .  Demgegeniiber  
s teht  aber die Beobachtung,  dal~ in  manche n  Fallen,  bei denen  m a n  an- 
nehmen  mu[3, dal~ der Tod nach einer re la t iv  kurzen  Manifestat ionszeit  
e int ra t ,  sich histologische Bi]der darbieten,  die ganz den oben beschrie- 
benen  Strukturver i~nderungen entsprechen.  Man wird deshalb vor die 
Frage gestellt, ob es sich hierbei u m  Gewebsreakt ionen handel t ,  die als 
Ausdruck einer l~tngere Zeit vor dem in  Frage s tehenden Ereignis liegen- 
den Sch~digung anzusehen sind oder beim Neugeborenen,  im S~uglings- 
und  Kle inkindesal ter  besondere Verhiiltnisse vorliegen, bei denen m a n  
mi t  einer verki i rz ten Manifestat ionszei t  rechnen kann ,  ja un te r  Um-  
sti~nden sogar rechnen mul~. 

Zur Kl~rung dieser Frage wurden l0 Falle ausgewahlt, bei denen der Tod im 
akuten Sauerstoffmangel eintrat. Bei den Fallen 1 und 2 wurde das Neugeborene 
erwfirgt. Bei Fall 5 erstickte das Kind unter einem umgestfirzten Bett. Bei den 
Fallen 3, 6, 9 und 10 trat der Tod nach Aspiration yon Speisebrei bzw. Fremd- 
k5rper ein, und bei den F~llen 4, 5 und 8 handelt es sich um eine Bronehiolitis. Das 
Gehirn wurde nach Vorfixierung mit Formal auf dem Makrotom zerlegt und yon 
tier Hirnrinde, den Nervenknoten des Groi~hirns, dem Hirnstamm und dem Klein- 
him Stficke tells in Serien-, tells an Einzelsehnitten in Celloidin eingebettet und 
untersucht, ob Strukturver~nderungen im Sinne yon systemgebundenen oder 
regional abgegrenzten Unterschiedlichkeiten in der A~rbbarke i t  der Ganglien- 
zellen (Abb. 1), Gliareaktionen (Abb. 2), bestimmte Formen der Odemausbildung 
(Abb. 3), Gef~i]veri~nderungen (Abb. 4) vorhanden sind. Die Ergebnisse sind aus 
Griinden der ~bersieht und des mir besehrankt zur Verfiigung stehenden Raumes 
in folgenden Abbildungen zusammengestellt. Aus diesen Grfinden ist es auch 
nieht m6glich, die Befunde an Hand yon Photogrammen zu demonstrieren. Ent- 
gegen den Erwartungen entsprechend den Tierexperimenten bei perakutem Sauer- 
stoffmangel, ergibt sieh, da~ in allen Fallen regional abgrenzbare Veranderungen 
der Anf~rbbarkeit der Ganglienzellen vorhanden sind. Beim Vergleieh der Alters- 
stufen gewinnt man hierbei den Eindruck, dab beim Neugeborenen fiberwiegend 
die phylogenetiseh Mteren Anteile des Gehirns betroffen sind, w~hrend bei den 
alteren S~uglingen und beim Kleinkind man eher yon einem (~berwiegen der Ver- 
anderungen in den neocephalen Anteilen sprechen kann. (~bereinstimmend finder 
sich, ohne Bevorzugung einer bestimmten Lokalisation, eine Gliaschwellung. 
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Zunaehst erhebt sieh die Frage, ob es sieh hier um Kunstprodukte 
handelt oder um Strukturveranderungen am Gewebe infolge eines 
akuten Sauerstofimangels. Die in der Art der Auspragung der Gewebs- 
seMden erkennbare Ordnung sprieht an sieh dafiir, dab es sieh nieht um 
postmortale Ver~tnderungen oder um zufallige Befunde handelt. Es sell 
aber nicht verkannt werden, dab das histologisehe Bild aueh dureh post- 
mortMe Vorgange gepragt ist. Neben NIssL und SPIELMEY~a 27 hat in 
jfingster Zeit besonders I-I6PKEa 1~ auf die dureh die postmortMen Vet- 
anderungen gegebene Fehlerquelle bei der Beurteilung der Struktur- 
veranderungen aueh der Zellarehitektonik des Gesamtorgans hinge- 
wiesen. Bei der kritischen Bewertung der getroffenen Feststellung 
ist aber zu berfieksiehtigen, dab die postmortal einsetzende Autolyse 
ein Vorgang ist, der das gesamte Organ und damit auch alle Zellelemente 
betrifft. Die fermentative Aufl6sung der Binnenarehitektur der Zellen 
wirkt sieh deshalb an den vorher bereits erheblieh geschadigten oder 
sogar weitgehend aufgel6sten Zellen gegeniiber den niehtgesehadigten 
Zellelementen starker aus. Es ergibt sieh somit ein relatives ~quivalent- 
bild, das im Friihstadium der Autolyse die Verhaltnisse in einer gewissen 
Verzerrung wiedergibt. Die Untersehiede zwisehen gesehadigten und 
ungesehadigten Ganglienzellen k6nnen in solehen Fallen sogar seharfer 
kontrastiert in Erscheinung treten. Je welter Mlerdings die Autolyse 
fortsehreitet, um so mehr werden jene Unterschiede verwischt, bis 
schlieBlieh bei mittelgradiger Faulnis eine Beurteilung und Abgrenzung 
tier verschiedenen Zustandsbilder unm6glich wird. AuBer den Fallen 2, 
4 und 9 wurden die Obduktionen in der 24-Stunden. Grenze durehgeffihrt. 
Das LeichenmateriM kann daher bezogen auf die auch in anderen Unter- 
suchungen zugrunde liegenden Bedingungen als noeh frisch bezeiehnet 
werden. Man wird deshMb aueh unter Berfieksiehtigung der jeweils 
einsetzenden autolytisehen Veranderungen zunaehst keine grundsatz- 
lichen Zweifel an der Verwertbarkeit der versehiedenen Beobaehtungen 
hegen. Damit ergibt sich die Frage, wie es zu erklaren ist, dab im Tier- 
experiment ffir die Ausbildung der beobaehteten Veranderungen relativ 
lange Zeitraume notwendig sind, wahrend sie hier in den zur Er6rterung 
anstehenden ausgesuehten Fallen offensiehtlieh in kfirzeren Zeitspannen 
entstanden sein m/iBten. 

Betraehtet man die Bedingungen, unter denen der Ted im akuten 
Sauerstoffmangel dureh Erwfirgen, Erstieken, Aspiration oder Atmungs- 
behinderung erfahrungsgemag einzutreten pflegt, so kSnnen diese 
nieht mit den Gegebenheiten eines Anoxieexperimentes vergliehen 
werden. Von Ausnahmen gbgesehen, wird man mit Berechtigung davon 
ausgehen k6nnen, dab weder bei der Erwfirgung eines Neugeborenen 
noeh bei dem Aspirationstod oder bei dem Tod infolge des Bestehens 
einer Bronehiolitis eine sofortige vollsts und konstant anhaltende 
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Anoxie besteht. Die Ergebnisse eines Experimentes, bei dem durch 
schlagartige Drosselung oder gar durch Unterbindung der Haupt-  
st~mme der Gef~13e ein akuter Sauerstoffm~ngel im Gehirn erzeugt 
wird, kSnnen deshalb nicht ohne weiteres mit  den konkreten Verh~lt- 
nissen eines Begutachtungsfalles in Beziehung gesetzt werden. Auch 
die Gegebenheiten beim Erwachsenen sind nicht einfach auf das Neu- 
geborene bzw. das S~tuglings- und Kleinkindesalter iibertragbar. Es 
ergibt sich aus den Untersuchungen yon HI~WlCH 9 sowie denen von 
OI~ITZ und SCHNEIDEI~ 20, d~l~ die Uberlebenszeit beim akut  einsetzenden 
und anhaltenden Sauerstoffmangel in der Friihentwicklung um ein 
Mehrfaches grSl~er ist als im Reifestadium. Unter  Berticksichtigung all 
dieser Umst~nde handelt es sich bei den bier dargestellten 10 F/~llen 
offenbar um eine sog. protrahierte Erstickung, d .h .  um einen zwar 
akut  einsetzenden abet ~n Intensit~t  wechselnden 02-M~ngel , der eine 
]~ngere Zeitspanne andauerte, und erst allm~hlich zum Tode ftihrte. 
Daraus ist zun~chst zu entnehmen, dal~ bei dem Erstickungstod eines 
Neugeborenen und jungen S~uglings ganz andere Grundbedingungen 
der Manifestation vit~ler Reaktionen bestehen kSnnen als beim Er- 
wachsenen. Bereits auf Grund dieser Besonderheit ist es ohne weiteres 
mSglich, das Vorhandensein vita]er Reaktionen zu erkl~ren, die sonst 
]gngere Zei~rs benStigen. Es besteht hier offenb~r eine Parallele zu 
den Beobachtungen jener Zellreaktionen beim Tod am Strang, die 
JACOB n bei der atypischen Erh~ngung machte und die ebenfa]ls durch 
die M6glichkeit einer in den besonderen Verh~ltnissen begrtindeten 
Verktirzung der biologischen Reaktionszeit erkl~rt werden. Die An- 
nahme, dal3 es sich bei den Beobachtungen um Kunstprodukte  handelt, 
scheint aus diesen Grtinden nicht berechtigt. 

Wendet  man sich nunmehr den einzelnen Vers zu, so 
mSchte ich Inich im Hinblick auf die gebotene Ktirze lediglich auf die 
Betrachtung des C)dems und die unterschiedliche Auspr~tgung der 
Ganglienzellver~nderungen beschrs Die Gliaverhs kSnnen 
nur in dem Zusammenhang mit  diesen Fragen gestreift werden. Ganz 
allgemein ist nochmals zu betonen, da~ in dem S~tuglings- und Klein- 
kindesalter infolge der l~bilen Permeabilitgtsverh~ltnisse (EPPINGEI~4), 
sich im Gehirn sehr rasch ein ungewShnlich starkes 0dem ausbi]den 
kann (HALLEI~VOI~DEN 6,7, 1V[EyER15). Wenn man davon ausgeht, dal~ 
die Ursache des 0dems in einer Verminderung der Sauerstoffspannung 
im Zusammenhang mit  einer gestSrten H~modynamik zu erblicken ist, 
mtiBte man aus der vorwiegenden Lokalisation derselben in der Gro~- 
hirnrindenschicht I I I  auch eine bevorzugte 02-Empfindlichkeit oder 
verminderte 02-Spannung schliel~en, eine Auff~ssung, die im fibrigen 
auch mit  den Beobachtungen von SCHOLZ 25 in Einklang s~tinde. Damit  
aber erhebt sich die Fr~ge, wie es zu erkls ist, dal3 zwar das lamin~re 
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0dem der Rinde regelm~gig ausgepr/~gt ist, jedoch beim Neugeborenen 
und jungen S/~ugling die damit als in Zusammenhang stehend zu erwar- 
tenden Ganglienzellver/inderungen fehlen bzw. gegenfiber den Auf- 
fglligkeiten im I-Iirnstamm zurfiektreten und erst im sp/iteren Ent- 
wieklungsstadium das Befallensein der GroBhirnrinde dominiert. Das 
hier zur Verffigung stehende Material kann infolge der kleinen Zahl nieht 
ausreiehen, diese Frage mit tier notwendigen Exaktheit  zu beant- 
worten. Es ist bei der Auswahl der F/~lle nieht auszusehliel3en, dag es 
sieh um Zufallsbefunde handelt. Bemerkenswert ist aber, dab die Glia- 
zellver/s im quantitativen Ausmag mit dem 0dembild parallel 
gehen. Damit liegt die Sehlugfolgerung nahe, dag es sieh nieht um eine 
region/~re Untersehiedliehkeit der Sauerstoffspannung, sondern um eine 
untersehiedliehe Sauerstoffempfindliehkeit der Ganglienzellen handelt. 
Diese Auffassung wird dureh die Beobaehtung von ttI~wIcI~ bestgtigt, 
der zeigen konnte, dag bei jungen Tieren in der Medulla oblongate t in 
betr/~ehtlieh hSherer Sauerstoffverbraueh gegeben ist als in der GroB- 
hirnrinde, w~hrend beim Erwaehsenen die Verh/~ltnisse genau umgekehrt 
liegen. Die in diesem Untersuehungsgut festgestellte Untersehiedliehkeit 
des Betroffenseins der Ganglienzellen in den versehiedenen I-Iirnab- 
sehnitten kSnnte somit dutch die besondere biologisehe Struktur des 
Gehirns beim Neugeborenen, beim S/~ugling und in dem Kleinkindes- 
alter erkl&rt werden. Wfirde sieh diese Regelm/s dureh gr6Bere 
statistisehe Untersuehungen best/itigen, so w~re damit sogar t in eharak- 
teristiseh zu bewertender Befund gegeben, der gegebenenfMls aueh aus 
der forensisehen Sieht geeignet sein k6nnte, die Diagnose einer Er- 
stiekung im akuten Sauerstoffmangel zu best/s Entspreehende 
Untersuehungen werden am Insti tut  noeh durehgeffihrt, fiber deren 
Ergebnis noeh beriehtet wird. Vorerst wird man aus dem Vorhandensein 
yon Strukturauff/~lligkeiten, welehe dureh die besonderen biologisehen 
Verh/~ltnisse im frfihen S/~uglings- und Kleinkindesalter begrfindet sind, 
nur einen, wenn aueh nieht unbedeutenden Hinweis auf das Vorliegen 
eines akuten Sauerstoffmangels und damit einer Erstiekung als Todes- 
ursaehe erblieken kSnnen. 

Betraehtet man die Untersuehungsergebnisse in ihrer Gesamtheit, 
so wird die Tatsaehe des Vorhandenseins yon zweifelsfrei als vital oder 
agonal anzusehenden Gewebsreaktionen, die als Ausdruek eines akuten 
Sauerstoffmangels aufzufassen sind, einmal dureh die besondere Organ- 
struktur und biologisehe Reaktionsweise im frfihen Entwieklungssta- 
dium, zum anderen aber aueh dutch die Auswirkung der in dem akut 
einsetzenden O2-Mangel anzunehmenden protrahierten Erstiekung und 
verl/ingerten Agonie, erkl~rt. Die ffir das Tierexperiment und im Er- 
waehsenenalter zutreffenden Manifestationszeiten der Gewebsver/~nde- 
rungen sind nieht unmittelbar auf das Kleinstkindesalter fibertragbar 
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u n d  k6nnen  deshalb nicht  ohne Einschr~nkung  die Grundlage einer 
Begu tach tung  sein. Sofern die Befunde am Gehirn nicht  durch frfihere 
E r k r a n k u n g e n  erkl/~rbar sind, ist allein aus dem U m s t a n d  einer kurzen 
Manifestat ionszei t  der S t ruk turver / inderung  die Auffassung, dab der 
Tod des Kindes  infolge eines schicksalhaften k rankhaf t en  Geschehens 
und  nicht  durch Ers t ickung eingetre ten ist, nich~ ausreichend begrfindet.  
Ja ,  m a n  wird im Gegenteil  sogar zum Ausdruck br ingen mfissen, dab 
in  besonders gelagerten F/illen un te r  Berficksichtigung der ~m Klein-  
kind-  a n d  S/iuglingsa]ter gegebenen biologischen VerMltnisse  das sich 
im Gehirn darbie tende  ver~nderte  S t ruk tu rb i ld  beim Tod im aku ten  
Sauerstoffmangel  in  der Gesamtw/irdigung aller Fak to ren  eine ent- 
scheidende Bedeu tung  besitzt.  
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E. SCHEIBE, 1~. SCHWARZ und  K. CLAw (Greifswald): u 
Untersuchungen zum Nachweis des Ertrinkungstodes.  

Die in den Jah ren  1958, 1959 u n d  1960 r u m  Greifswalder Gerichts- 
medizinischen I n s t i t u t  bearbei te ten  Ertrinkungstodesf/~lle wurden auf 
das Vorhandensein  der insbesondere yon BO~ME~, MvELLr und  yon 
]:)UNSOLD angegebenen u n d  fiir den Er t r inkungs tod  sprechenden Befunde 
hin  untersucht .  Dabei  konn t en  im wesentl ichen die gleichen Ergebnisse 
erhal ten werden. - -  Differenzen zwischen Ertrinkungsf/~llen im Sfi$- 
wasser und  solchen im Ostseewasser yon  0 ,8- -1 ,0% Salzgehalt k o n n t e n  
nicht  festgestellt werden. Demnach  ist die charakteristische Beschaf- 
fenheit  der Pal taufschen Flecke auch n icht  auf H/imolysevorg/inge 
zurfickzuffihren, welche dutch  hypotone  Ertr inkungsflf issigkeiten aus- 
gelSst werden kSnnten .  Magenschleimhautrisse waren ausgesprochen 
selten und  t r a t en  sowohl bei leerem als auch bei vollem Magen auf. 
Der regelm/if3igste Befund war die Bal lonierung der Lungen,  welche 
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