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E x p e r i m e n t a l  I n v e s t i g a t i o n s  in  t h e  P o s t  M o r t e m  I r r i t a b i l i t y  o f  t h e  Musc le  

o f  t h e  H e a r t  of  t ~ a b b i t s  

Summary. 1. Wi th  various causes of dea th  the  post mortem electric act ivi ty of 65 rabbi ts  
was checked by electrocardiogram (EKG) and by  electric irr i tat ion of the muscle of the 
heart .  The following causes of death  had been chosen: electric current, Strophanthin,  ethers, 
pneumothorax,  cerebral anoxia, E 605. 

2. The t ime of electric survival was different as to each cause of death. The spontaneous 
potentials occurred for the longest t ime after death  with E 605, ether, cerebral anoxia and 
pneumothorax.  The shortest  t ime of p.m. irridation of the muscle was found after death  
with electric current and Strophanthin.  Simular relations were found concerning response 
to electric stimuli. 

3. A correlation between electric survival of the  muscle of the hear t  and the t~S ampli tude 
of the EKG as well as between the length of survival and p.m. electric irr i tabil i ty was found. 
This differed according to the different causes of death, namely for poisoning by E 605, 
ether or Strophanthin.  For a practical estimation of the t ime of death  searching for spontaneous 
potentials is recommended after the absence of which electric irr i tat ion of the  muscle should 
be tried. 

4. In  regard to our experimental  results there is a possibility of an early est imation of the 
t ime of death. Fur ther  more, suggestions as to the cause of death  can be obtained. 

5. No parallelism between electric and mechanical act ivi ty of the  hear t  and the beginning 
of the rigor morris could be found. 

Zusammen]assung. 1. Es wurde an 65 Kaninchen bei verschiedenen Todesarten die elek- 
trische Akt ivi tg t  des absterbenden Herzens durch EKG und elektrische P~eizung iiberpriift. 
Folgende Todesarten wurden gewghlt: elektrischer Strom, Strophanthin,  ~ ther ,  doppelseitiger 
Pneumothorax,  cerebrale Anoxie, E 605. 

2. Die Dauer der elektrischen tjberlebenszeit  war fiir die verschiedenen Todesarten unter- 
schiedlich. Am lgngsten konnte  eine elektrische Erregbarkei t  bei E 605, ~ ther ,  cerebraler 
Anoxie und  doppelseitigem Pneumothorax  nachgewiesen werden. Die ktirzeste Zeit land sich 
nach elektrischem Strom und Strophanthin.  -~hnliche Verhiiltnisse zeigte die Ansprechbarkeit  
auf  elektrische Reize. 

3. Es konnte  eine Korrelat ion zwischen elektrischer t~berlebenszeit des Herzmuskels und 
der RS-Amplitude sowie zwischen t~berlebenszeit und elektrischer Reizbarkeit  festgestellt 
werden. Diese war fiir die Todesarten durch E 605, * t h e r  und  St rophanth in  unterschiedlich. 
Zur prakt ischen Todeszeitbestimmung wird empfohlen, zuniichst nach Spontanpotent ia len zu 
fahnden und  bei Nichtvorhandensein derselben elektrisch zu reizen. 

4. Nach den Untersuchungsergebnissen besteht  sonach die M6glichkeit einer friihen Todes- 
zeitbestimmung. Ferner  ergeben sich Hinweise auf  die Todesart. 

5. Es land sich kein Parellalismus zwischen elektrischer und  mechanischer Herztgtigkeit  
und  dem Rigoreintri t t .  
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A. Einleitung 

Unte r suchungen  fiber das elektrische Verhal ten des abs te rbenden  I-Ierzmuskels 
s ind in rnehrfacher I t ins ich t  yon  Bedeutung.  ZunKchst interessiert  die I )auer  der 
spon tanen  u n d  elektrischen Erregbarkei t  nach  verschiedenen Todesarten,  da sich 
hieraus mSglicherweise eine weitere Methode zur frfihen Todeszei tbes t immung er- 
a rbe i ten  l~Bt. Ferner  kSnnte  die yon  1)rokop [30] aufgestellte These, dal~ die 
, ,postmortale" t terz t~t igkei t  ffir die Vertei lung des Blutes in  der Leiche und  ihren 
einzelnen Organen yon  grSl~ter Bedeu tung  sei, am Ph~nomen  der sogenannten  
, ,elektro-mechanischen En tkoppe lung"  fiberprfift werden. U n d  schlie~lich kSnnen 
differentialdiagnostische Erw~gungen  fiber grundsi~tzliche Fragen  der Elektro- 
physiologie des I-Ierzmuskels post mor tem Aufschlul~ geben. 

Die erw~hnten Problemste l lungen  sind t ierexperimentel l  noch nicht  fiberprfift 
worden, obwohl in der L i te ra tu r  fiber einzelne E K G - U n t e r s u c h u n g e n  am sterben- 
den menschl ichen I-Ierzen ber ichtet  wird. Als erster ha t te  Robinson  1912 [32] bei 
7 Menschen w~hrend des Todes die Herzs t romkurve  verfolgt, nachdem v. E in t -  
hoven 1903 den Sai tengalvanometer  verbessert  hat te .  Weitere Un te r suchungen  
verschiedener Autoren  folgten. I n  diesem Zusammenhang  sei insbesondere auf  die 
Arbei ten  yon  F ranke  [5], Fri tzsche [6]., Gi l lmann  [7], Kfirzinger [19], Mart ini  u. 
Sckell [23], Schott  [38], Schfitz [39] und  Turne r  [44] verwiesen. I)a  es sich jedoch 
stets um ein klinisches Material  handelte,  k o n n t e n  im wesentl ichen auch n u t  Aus- 
sagen fiber die beobachte te  Dauer  und  n u t  teilweise fiber eine gewisse Gesetz- 
mi~6igkeit der Ausschl~ge aus der isoelektrischen Linie gemacht  werden. 

Zur Kl~rung  der oben aufgeworfenen Probleme wurden  daher  systematische 
t ierexperimentel le  Un te r suchungen  am abs te rbenden  Kaninchenherzen  durch- 
geffihrt. 

B. Material und Methode 

Untersuchungsobjekt waren die in situ belassenen I-Ierzen yon Kaninchen, deren KSrper- 
gewicht zwischen 2800 und 3500 g schwankte. Insgesamt wurden 65 Tiere untersucht. ])as 
EKG wurde mit dem Simpliscriptor EK 75 yon Hellige abgeleitet. Als Elektroden wurden 
sogenannte Einstichelektroden verwandt, die entsprechend der Nehbschen Ableitung A ange- 
bracht wurden [18, 28]. ])as EKG wurde bereits einige Zeit vor dem A~emstillstand aufge- 
zeichnet und nach dem Tode his zum Auftreten einer sich nicht (auch nach elektrischer Rei- 
zung) mehr ~ndernden Isoelektrischen, einer sogenannten Nullinie [16], registriert. Der Papier- 
vorschub betrug 50 und 25 mm pro Sekunde. Es wurde eine Verst~rkung von einem 1 mV 
= 2 cm HShenausschlag gew~ihlt. 

Eine elektrische Reizung wurde friihestens 10 rain nach ErlSschen der Spontanpo~entiale 
mit den Neuroton-Reizgera~ yon Siemens vorgenommen, wobei ebenfalls Einstichelektroden 
~erwandt wurden, l~ereizt wurde nach Thorakotomie wahlweise im Sinusknotenbereich und in 
rechter und linker Kammerwand im Abstand yon 3 rain mit unterschiedlicher Impulsdauer 
und Stromst~rke. Es wurden S~romst~rken yon 2 his 80 mA und Impulsdauerzeiten yon 0,05 
his 6 msec gew~ihlt. Es ha~ sich experimentell gezeigt, dad S~romst~irken yon 2 mA bei einer 
Impulsdauer yon 6 msec his zum endgfiltigen ErlSschen der elektrischen Aktivit~t ausreichend 
waren - -  in etwa dem ,,Alles oder nich~s"-Gesetz nach Schiitz [39J entsprechend. 

Das elektrische Verhalten wurden bei folgende Todesarten untersucht: 
Elel~trischer Strom. I)er Stromtod wurde durch Wechsels~rom (Itaushaltsstrom) herbei- 

gefiihrt. Es wurde je ein Pol an der rechten und |inken oberen Extremit~t, die zur besseren 
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Leitf~higkeit gereinigt und mit Elektrodenp~ste versehen waren, ~ngebracht und der Strom- 
kreis fiir 20--30 sec geschlossen. 

Strophanthin. Den Tieren wurde ca. 0,4 mg Strophanthin/kg KSrpergewicht intravenSs in 
eine Ohrvene verabreicht. 

~t"ther. Die Kaninchen wurden mit Di~thylather n~rkotisiert mad unmittelb~r dan~ch mit 
einer ~berdosis getStet. 

Cerebrale Anoxie. Es wurde zungchst eine flache ~_thernarkose durchgefiihrt und in dieser 
die Carotiden und Vertebrales freigelegt und gleichzeitig unterbunden. 

Doppelseitiger Pneumothorax. Bei dieser Versuchsreihe wurde gleichzeitig ein oftener kom- 
pletter doppelseitiger Pneumothorax durch ErSffnung des Brustkorbes hergestellt. Hierzu 
wurde in N~rkose n~ch Abpr~par~tion des Felles das Sternum entfernt, 

E 605-Vergi/tung. Intraperitone~l wurden ca. 2 ml/kg E 605 forte injiziert. Dies entspricht 
einer Dosierung yon 1 g/kg P~rathion-~thyl. 

Von diesen Gruppen wurden die des Strophanthintodes ~ls Vertreter der spezifischen I-Ierz- 
gifte, die der E 605-Vergiftung als Cholinesteraseblocker und die der Xthervergiftung ~ls Bei- 
spiel einer zentralen Todesart zu weiteren, eingehenden Untersuchungen mit je 10 Tieren 
ausgew~hlt. 

Um f/ir die Untersuchungen einen definierten Todeszeitpunkt zu erhalten, wurde der 
Atemstillstand mit dem Eintritt des Todes gleichgesetzt. 

Zur orientierenden ~berpriifung des Par~llelismus zwischen elektrischer und mech~nischer 
Betgtigung des ~bs~erbenden Herzens - -  insbesondere zur Kl~rung der Frages~ellung yon 
Prokop [30] zur sogen~nnten ,,postmortalen Blutverteilung" - -  wurde eine qualitative Blut- 
druckmessung durchgeffihrt. In die Bauch~ort~ wurde nach tteparinisierung des Blutes eine 
Kaniile eingebunden und ein graduiertes Glasrohr angeschlossen. Anschlie~end wurde das 
Tier den verschiedenen Todesarten entsprechend getStet. 

Zur K1/~rung einer mSglichen Korrelation zwischen AufhSren der elektrischen Aktivitgt 
des Herzmuskels und des Rigoreintrittes wurde das EKG - -  wie oben beschrieben - -  ~bge- 
leitet und gleiehzeitig der Eintritt der Totenst~rre entsprechend der von Forster [4] beschrie- 
benen Versuchsanordnung registrlert, Es wurde ein Druck yon 10 cm W~ssers~ule verwendet, 
da nach den Untersuchungen yon Forster bekannt war, dal~ ,,die St~rke der Verk~lrzung des 
tterzmuskels in der Totenstarre tatsgchlich ~bh~ngig yore Anfangsdruck bzw. Anfangsfiillung 
vor Eintritt des Rigors ist" [4]. Ein Verkiirzungsm~ximum wurde von Forster bei 10 cm 
Wassers~ule ermittelt. Dieser Druck erschien d~her bei einer rein optisehen Registrierung am 
besten geeignet. 

C. Yersuchsergebnisse 

Die Dauer der ele]ctrischen Erregbar~eit des Herzens bei verschiedenen ~odesarten 

Die 13berprfifung der mSglichen elektrischen ~ber lebensze i t  des Herzens n~ch 
Atemst i l ls t~nd ergub bei den verschiedenen Todesurten ein eindeutig unterschied- 
liches Verh~lten (s. Abb.  1). 

Der Wechselstrom yon 220 V/50 Hz ffihrte - -  wie zu erw~rten w~r - -  zu einem 
K~mmerf l immern  [2¢, 41], d~s eine Kgmmerfrequenz  yon c~. 700--1000/rain uuf- 
wies. E in  primgrer  Herzst i l ls t~nd fiber eine zunehmende  Bradyk~rdie  - -  ~vie es 
z .B .  Schuefer [36] beob~chtete - -  wurde n icht  gefunden. Zur EntsCehung des 
F l immerns  bei S t romeinwirkung erscheint u. ~. die fr~ktionierte Erregung des 
Herzens wesentlich zu sein [36]. Durch den verschiedenen Verl~uf der Myokurd- 
f~sern sind einzelne Myok~rdubschni t te  durch den t~eizstrom erregt, ~ndere noch 
nicht.  

Bei den Versuchen wurde ein K~mmerf l immern  von  2 bis mgx. 4 rain beob~ch- 
tet.  Der Atemstillst~n.d ~ r ~  in der Regel n~ch 1 rain ein (s. Abb.  1, erste S~tule 
]inks). I m  E K G  wurden  unregelm~il~ige, ungleichgro~e und  verschieden geformte 
Kurvenschw~nkungen  beobuchtet ,  die eine Differenzierung in  einen K~mmer-  
~nf~ngs- u n d  -endteil n ich t  ermSglichten. D~s F l immern  endete mi t  kleiner wer- 
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denden Wellen in der Isoelektrischen. Vereinzelt wurden in der 3.--4.  min nach 
Atemstillstand und nach AufhSren des Flimmerns bis 0,05 sec dauernde und bis 
0,05 mV hohe und fast dreieckige Ausschl/~ge aus der Isoelektrischen mit  einer 
Frequenz yon 200--250/min registriert, die sich immer mehr der sot. Nullinie 
n/~herten, bis sie nicht mehr sichtbar waren. In  der Folgezeit konnten weder spon- 
tune noch nach elektrischer l~eizung elektrische Aktivit/~t des tIerzens beobachtet  
werden. 

Nach intravenSser Verabreichung yon Strophanthin (s. Abb. 1, zweite S/~ule yon 
links) wurde eine durchschnittliche elektrische ~berlebenszeit  nach Atemstillstand 
yon ca. 35 rain gefunden, w~hrend die tibrigen Todesarten durch ~ther,  cerebrale 
Anoxie, doppelseitigen Pneumothorax und E 605 eine durchschnittliche elektrische 
Aktivit/~t yon ca. 100--120 rain nach Atemstillstand aufwiesen (s. Abb. 1). 

In  den folgenden Kapiteln sind die weiteren Untersuchungsergebnisse der 
Todesarten durch Strophanthin, ~ ther  und E 605 angefiihrt, die - -  wie bereits 
dargelegt - -  als Vertreter verschiedener Todesarten geeignet erschienen. Hin- 
sichtlich der Todesart  dutch cerebrale Anoxie und doppelseitigen Pneumothorax 
konnten in wesentlichen Punkten keine Abweichungen gegeniiber dem ~ther tod  
festgestellt werden. So gilt auch das in den folgenden Kapiteln tiber den Tod durch 
_~ther Gesagte fiir die genannten Todesarten. 

Herz- und ~ltem]requenz 

Die zur Untersuchung ausgew/~hlten Tiere zeigten v0r Verabreichung der Gifte 
(E 605, ~ther,  Strophanthin) eine Atemfrequenz yon 90--124/rain. Die Herz- 
frequenz der Kaninchen wird in der Literatur  mit  205 Schl/~gen in der Minute an- 
gegeben [2, 9]. Bei den hier vorliegenden Untersuchungen lag der Ausgangs- 
bereich der Herzf~,equenz zwischen 230 und 260 Schl£gen/min. Bei allen Versuchs- 
tieren fiel eine vegetative Labilitgt anf, die die Differenz erkl~ren kann. 

In  Abb. 2 sind die Herz- und Atemfrequenzen pro Minute zur Zeit iu Minuten 
aufgetragen. Die drei linken unteren Kurven stellen die Atemfrequenzen dar, die 
bis zum Atemstillstand (entsprieht Markierung , ,0" der Abszisse) gemessen wur- 
den. Die drei oberen Kurven zeigen bei den drei Todesarten den Verlauf der Herz- 
frequ, enzen, die bis zum endgiiltigen ErlSschen aufgezeiehnet sind. 
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Es stellte sich eine Abh/~ngigkeit der Vergnderungen der Atem-Herz-Frequen- 
zen zur Giftart  und -dosis heraus. Die durchschnittliche Zeit bis zum Agemstill- 
stand betrug nach Applikation yon E 605 ca. 40 min, yon Strophanthin egwas 
mehr als 10 rain und yon Xther ca. 4- -5  rain (in Abb. 2 durch Pfeile auf der 
Abszisse murkiert). 

Das E 605-Vergiftungsbild ist dutch die muscarin- und nikotinartige Wirkung 
gekennzeichnet [20, 22]. Die organischen Phosphorverbindungen hemmen die 
Cholinesterase [16]. Es kommt  im Organismus zur 1)berschwemmung mit  k6rper- 
eigenen Acetylcholin, und der Tod tr i t t  infolge zentraler und peripherer Atem- 
1/~hmung ein [20, 22]. Beim Auftreten der A~emdepression kam es zu einer vor- 
iibergehenden Tachykardie, die bei zunehmender Ateminsuffizienz in eine sehwere 
Bradykardie iiberging. 

Bei Strophanthinvergi[tung verlief die Herzfrequenzsenkung konkordan~ zur 
Atemfrequenzsenkung. Toxische Dosen yon Strophanghin bewirken eine Vergif- 
tung der sog. Jonenpumpen, wodurch es u. a. zu intracellulgrem Kaliumverlus~ 
und Calciumanreicherung komm~ [3, 18, 20]. Glykoside sind in toxischen Dosen 
als spezifische Zellgifte aufzufassen [15]. 

Xtherinhalationen in T]berdosis riefen bei den Kaninchen eine vorwiegend zen- 
trale Atem- und Kreislauflghmung hervor [14, 20]. Der Kreislauf einsehlieBlich 
des Iterzens wird durch Xther wenig beeinfluBg. Am Beginn der Narkose kann 
die Frequenz durch Adrenalinfreisetzung ansteigen [20]. I m  Gegens~tz zu anderen 
Inhalationsnarkotica wird bei Xther die Kammermuskula tur  nicht fiir das Auf- 
treten ektopischer l~eize sensibilisiert. Zu Beginn der Xtherinhala~ion wurde eine 
erhebliehe, fast schlagartige Taehykardie beobachtet, die auf die angefiihrte Frei- 
setzung yon Adrenalin znriickzuftihren sein diirfte. I m  weiteren Verlauf der Ver- 
giftung trat. ein reflektorischer Atemsgills~and auf, der in den endgiiltigen Atem- 
stillstand mit  abfallender tterzfrequenz iiberging. 

Bei Beginn des Atemstillsgandes liegt die tIerzfrequenz bei den drei Todesargen 
gleicherweise zwischen 120 und 160/min. ECwa 10 rain sp/~ter wurde eine Herz- 
frequenz zwischen 20 und 25/rain beobachtet, und sie endete nach der angegebe- 

nen l~berlebenszeit (s. Abb. 2). EKG-Be[unde 

In  Abb. 2 kommen kurzfristig aufgetretene Varianten der Herzi}equenz nicht 
zum Ausdruck, da es hierbei um Mittelwertkurven handelg. Bei der fortlaufenden 
EKG-Registrierung wurde in der ersten Zeit nach dem Atemstillstand bei den 
drei Todesar~en die verschiedensten EKG-Bilder angetroffen, wie man sie in/~hn- 
licher Form z. B. vom Bild des Infarktes her kennt;  sp/tter finden sich z. T. aus- 
gepr~tgte hi- und monophasische Deformierungen, wie sie schon friiher beim ,,ster- 
benden" Herzen beobachtet wurden. Mit zunehmender Zeit werden die Aktions- 
potentiale immer seltener und zeigen ein Kleinerwerden der Amplituden als Zei- 
then allgemeiner Erregungsreduktion und als Folge des Riickgangs der Sgoff- 
wechselprozesse in den Herzmuskelzellen (,,myokardialer Verlusttypns der Am- 
plitudenkleinheit" [10]). Auch eine Verkiirzung der Erregungsdauer als Anoxie- 
folge konnte beobachtet  werden. 

E K G  nach Strophanthintod 
Es t ra t  bei eiaigen Tieren bei Atemstillstand nach Strophanthininjektion ein 

bis zu ca. 5 see dauerndes Kammerfl immern mig anschliegendem totalem A-V- 
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Block auf; vor allem aber wurden zunehmende StSrungen im A-V-Leitungs- 
system, intraventrikul/ire und t~epolarisationsstSrungen und manchmal auch ver- 
schiedene, abwechselnde Arrhytmieformen angetroffen. 

Diese Befunde sind neben der IonenpumpenzerstSrung durch toxische Glykosid- 
dosen auch auf den Einflul3 auf die reizbildende t~/~higkeit der spezifischen Musku- 
latur und auf die Erregbarkeit  des Herzmuskels zuriickzufiihren [18]. Solche 
Arrhythmieformen kSnnen als , ,myodepressive" bezeichnet werden [43]. 

Das Bild der zunehmenden Myokarddegeneration unter Strophanthin ist in 
Abb. 3 dargestellt. Hier sind u. a. die sot. Innenschichtschgdigungen, die A-V- 
LeitungsstSrungen und eine zunehmende sog. monophasische Deformierung als 
Ausdruck eines stark fortgeschrittenen Absterbeprozesses zu beobachten. 30 bis 
40 rain nach Atemstillstand konnte eine elektrische Aktivit/~t weder spontan noch 
nach elektrischer Reizung festgestellt werden. Makroskopisch war das Herz fest 
kontrahiert  (systolischer Stillstand [18]). 

E K G  nach E 605-Vergiftung 
Abb. 4 zeigt neben der Bradykardie die schweren Isch~miezeichen. Die hohen 

spitzen T-Zacken kSnnen der schweren StoffwechselstSrung der Zelle entsprechen. 
Die zunehmende GrSl3e der positiven T-Zacken wurde z. T. auch bei den anderen 
Vergiftungsbildern beobachtet.  Diese T-Vergnderung wird in der Literatur  als 
sot. Erstickungs-T beschrieben [37]. Allerdings mug bier auch auf die bekannte 
Variabilit~t der T-Zacke hingewiesen werden [36]. In. Abb. 4 ist auch das oben- 
beschriebene Kleiner~verden der Amplituden gut zu erkennen. 

Das E K G  zeigte bei den E 605-vergifteten Tieren in der frtihen postmortalen 
Phase eine zeitweilige vollst~ndige Asystolie bis zu 6 min. Diese Blockbildung ist 
nach l~othschuh [33] durch die Acetylcholinanreicherung zu erkl/iren. Unter  
Acetylcholin kommt  es durch stgrkere Zunahme der Kaliumpermeabilit / i t  zu einer 
Abflachung der diastolischen Depolarisation und rascheren l~epolarisation, wor- 
aus eine Abnahme der Schrittmacherfrequenz bzw. ein vSlliger Stillstand resul- 
t iert  [18, 20]. 

Nach AufhSren der elektrischen Aktivit/it fand sich das Herz makroskopisch 
ebenI'alls kontrahiert  vor. 

E K G  nach Xthervergiftung 
Die ersten Minuten nach Atemstil lstand zeigten im Gegensatz zu Strophan- 

thin- und E 605-Tod auger einer Bradykardie,  die wie bei allen Vergiftungsarten 
fast schlagartig nach Atemstillstand einsetzte, keine wesentlichen Ver/tnderungen 
(Abb. 5). I m  weiteren Verlauf waren ebenfalls die bereits beschriebenen Zeichen 
des Absterbevorganges zu beobachten. Gleiche Verh/~ltnisse lagen bei den Todes- 
arten durch doppelseitigen Pneumothorax und cerebrale A~oxie vor. 

E K G  nach elektrischer Reizung 
Abb. 6 zeigt das Bild elektrischer Reizung mit  2 mA und 6 msec Durchlaufzeit 

bei den 3 verschiedenen Todesarten zu unterschiedlichen Zeiten nach Sistieren der 
Spontanerregung. Jeweils der erste grol3e Ausschlag aus der sot. Nullinie stellt 
den Reizeinbruch dar. Unmit te lbar  danach erfolgt die Reizantwort, unter der 
jeder Ausschlag aus der Isoelektrischen verstanden wurde. Es ergaben sich keine 
qualitativ unterschiedlichen Bilder, wenn auch die zeitlichen VerhS~ltnisse diffe- 
rierten. 
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Abb. 6 

RtickschluB auf die l)berlebenszeit aus dem E K G  

QRS-Komplex 
Die Dauer des QRS-Komplexes zur Zeit des elektrischei1 Absterbevorganges 

(als l~berlebenszeit bezeichnet) ist in Abb. 7 aufgetragen. 
Die QRS-Zeit konnte wegen der Vielgestaltigkeit der Potentialver~nderungen 

nicht immer eindeutig ausgemessen werden. Soweig es aber mSglich war, zeigte 
sich nach Strophanthintod eine erhebliche Verbreiterung dieses Komplexes als 
Zeichen der intraventrikulgren ErregungsleitungsstSrung im Gegensatz zu der 
geringen Ver~nderung nach ~ther-  und E 605-Vergiftung. Der Normbereich 
(schraffierte Fl~che in Abb. 7) wurde nactl eigenen Untersuchungen mit 0,03 bis 
0,05 sec Dauer bestimmt. Es fiel ferner auf, dal3 bei allen Tieren nach ~ther-  
vergiftung gegen Ende der l~berlebenszeit eine Verbreiterung des QRS-Komplexes, 
bei E 605-Tod jedoch eine Verschmglerung auftrat  (sich kreuzende Linien der 
Abb. 7). 
RS-Amplitude. 

Die zu Versuchsbeginn einheitlich geeichte RS-Amplitude ist in Abb. 8 in mV 
zur Zeit nach dem Atemstillstand (,,O."-Min., rechts im Bild) aufgezeichne~. Die 
grSBten l~S-AusschlS~ge wurden bei E 605-Vergiftungstod beobachtet. Diese Kur- 
yen entsprechen einer Regression, wodurch sich eine definierbare Relation zwi- 
schen AmplitudenhShe und ~berlebenszei~ ergibt. Auch hier sind die unterschied- 
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lichen l)berlebenszeiten von E 605-, ~ther- und Strophanthinvergiftung deutlich 
nachweisbar. 

Es konnte festgestellt werden, dab eine Antwort auf elektrische l~eizung nur 
noch mSglich war, wenn die Spontanpotentiale im AbsterbeprozeB nicht die sog. 
Nullinie erreicht hatten; d.h. ,  sobald die Amplitude durch Kleinerwerden die 
Isoelektrische erreichte, war eine l~eizantwort durch elektrischen Strom nicht 
mehr zu erzielen, wS~hrend eine solche bis zu den oben angegebenen l~berlebens- 
zeiten gefunden wurde, sobald eine Asystolie bei hoher RS-Amplitude auftrat. 
Derartige Asystolien bei noch verh~ltnism/~gig hoher RS-Amplitude kamen bei 
allen drei Todesarten vor. 

Ftir die praktische Todeszeitbestimmung ergibt sich hieraus, dab zun~chst auf 
Spontanpotentiale zu fahnden ist und beim ErlSschen bzw. Nichtvorhandensein 
derselben mit elektrischer l~eizung welter gepriift werden mug. 

Die Abh/tngigkeit der elektrischen Reizbarkeit in der Zeit zur l~S-Amplitude 
ist in Abb. 9 wiedergegeben. Es kristallisierte sich ebenfalls eine Relation zur 
Todesart heraus. So wurde bei einer l~S-Amplitude z. B. yon 0,5 mV eine noch 
ungef~hre elektrische Reizbarkeit yon ca. 40 rain bei ~thertod, yon ca. 20 rain 
bei E 605-Vergiftung und yon etwa 10 rain nach Strophanthintod angetroffen. 

Elektrische Reizbarkeit 

Die Dauer der elektrischen l~eizbarkeit des Herzens in bezug auf die sog. Uber- 
lebenszeit nach dem Atemstillstand ist in Abb. 10 bei den drei Todesarten wieder- 
gegeben. 

Es fand sich auch hier ein Kurvenbild entsprechend abh/~ngiger Variablen, 
wodurch sich allerdings nut ein Riickschlug auf die Todeszeit nach festgestellter 
Reizdauer ergibt. Wird z. B. eine elektrische Reizbarkeit (Ordinate der Abb. 10) 
yon ca. 20 rain gefunden, so spricht dies fiir eine l~berlebenszeit yon ca. 50 rain 
bei E 605-Tod, bei ~thertod yon ca. 35~40 min und bei Strophanthintod yon ca. 
6--10 rain. Die angegebenen Werte beziehen sich auf eine Reizfolge yon 3 min 
bei 6 msec Impulsdauer und 2 mA. 

EKG und qualitative Messung der mechanischen Herzleistung 

Bei Eintritt  des Atemstillstandes trat  eine erhebliche Blutdrucksenkung ein, 
wobei aber noch deutliche Oscillationen der Bluts/~ule in der angelegten Meg- 
pipette festgestellt wurden. Nach 3, 1/~ngstens 5 min verebbten diese Oscillationen, 
eine Bewegung der Bluts/~ule konnte sp/tter nicht mehr beobachtet werden. Dieses 
Sistieren der mechanischen Herzaktion trat  bei allen drei Vergiftungsarten zu 
gleicher Zeit auf. Die Tatsache, dag die elektrische Aktivitgt des Herzens die 
mechanische Funktion iiberdauert bzw. dab sic nicht miteinander direkt korreliert 
ist, entsprieht auch den Feststellungen von Schiitz [39], dag ein direkter Paralle- 
lismus zwischen elektrischer und mechanischer Funktion nicht bestehe. 

EKG und Rigoreintritt 

Die orientierende Untersuchung des Rigoreintritts des Herzens zeigte bei den 
drei Vergiftungsarten unterschiedliche Zeiten (s. auch Forster [4]). Die Starre trat  
nach Strophanthintod wesentlich frtiher als nach J~ther- oder E 605-Tod ein. Fast 
in allen FS~llen konnte aber ein ~'berdauern der elektrischen Aktivig/~t hinsiehglich 
des Starreeintritts festgestellt werden. So fand sich der Rigoreintritt nach Stroph- 
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unthininjektionen ca. 10--15 rain nach Atemstillstund und bei ~ther-  und 
E 605-Vergiftung ca. 40--60 rain nach dem Tode bei einer Temperatur  yon ca. 
20°C und 10 cm Wussers/~ule. Vereinzelt konnte sogar bei noch vorhandenen 
Potentialdifferenzen ein Absinken der Drucks~ule bei E 605- und gthervergifteten 
Tieren beobachtet  werden (L6sung der Sturre nuch Forster [4]). Es ist zu sugen, 
dab jedoch m6glicherweise bei dem ungewundten Druck yon 10 cm Wassers~ule 
eine L6sung der Herzmuskelstarre eintritt  zu einem Zeitpunkt, zu dem evtl. noch 
nicht atle Fusern an der Sturre beteiligt waren. 

Wenn ~uch zur n~heren Aufkl/i, rung dieses Problem noch eingehende Unter- 
suchungen erforderlich sind, so kann jedoch schon jetzt  der vorsichtige Riick- 
schlug gezogen werden, dug der in der Literatur  teilweise beh~uptete Zusammen- 
hang zwischen Rigoreintrit t  und elektrischer Erregburkeit nicht richtig ist. 

Diskussion 

Die tierexperimentellen Untersuchungen best/~igten den meist zuf/illig an 
s~erbenden Menschen erhobenen Befund, dug dus Elektrokurdiogrumm nuch dem 
klinischen Allgemeintod noch l~ngere Zeit ~bleitbur ist. In  diesem Zus~mmenhung 
ist die Ansicht yon Mueller [27] zur Abkl/£rung des Scheintodes widerlegt, sofern 
er iiberhuupt jegliche Aktivit/£~ im E K G  uls Lebenszeichen wetter. 

D~gegen kunn dus E K G  und so uuch dus Elektrobioskop [31] einen Nuchweis 
des eingetretenen Todes durstellen. Entweder kunn eine mindestens 10 rain lunge 
elektrische Stille im EKG-Bild vorhunden sein, die eine MSglichkeit der spontanen 
Wiederbelebung des Gesumtorgunismus uuschlieBt [3, 10, 11, 42]; oder uber es 
sind im E K G  typische Absterbevorg/£nge ublesbur, die ebenfMls einen l~iickschluB 
~uf den vorungegungenen Todesein~ritt erl~uben. So wurden gleich nuch Atem~ 
stillstund eine Frequenzsenkung um das 10--15f~che, schwere unoxiebedingte, 
infurkt/~hnliche Ver~nderungen und zunehmende bi- nnd monophasische Defor- 
mierungen mit  fortschreitenden Amplitudenverkleinerungen gesehen. 

Durch diese in gewisser Gesetzm/~l~igkeit uuf~retende EKG-Bilder bietet sich 
eine friihe rechC genuue Todeszeitbestimmung an. Es stellte sich eine Korrelution 
der AmplitudengrSBe und der postmor~Men Zeit heruus, die durch den sog. myo~ 
kurdiulen Verlusttypus der Amplitudenkleinheit bedingt ist. 

Auch durch die MSglichkeit der Duuer der elektrischen l~eizburkeit ist ein l~iick- 
schlug auf die Todeszeit mSglich. 

Differentiuldiugnostische ~berlegungen zur Frage der Todesart sind vor allem 
aus der Dauer der elektrischen Absterbevorgange des Herzens zu ziehen. An- 
haltendes Kammerf l immern nach elektrischem Strom und spezifische Herzgifte 
rufen eine erhebliche Sch~digung der elektrischen Leistung hervor, die ein wesent- 
lich frtiheres ErlSschen im E K G  bedingen. Munchmal kann uuch die Art der 
EKG-Veranderung - -  wie z. B. dus E K G  nuch Strophanthintod hinsichtlich der 
KummerkomplexstSrungen zeigte - -  eine MSglichkeit der Todesurt erkennen las- 
sen. Diese differentiuldiagnostisch verwertbure EKG-Befunde kSnnen durch die 
ublaufenden Stoffwechselprozesse erklart  werden [3, l l ,  36]. 

Ein Zusammenhung zwischen sog. postmortaler elektrischer Herzt~tigkeit und 
Blutverteilung in den Orgunen, wie es Prokop [30] gluubte, mug nach den vor- 
liegenden tierexperimentellen Untersuchungen wrne in t  werden. ~bereinstim- 
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mend  hierzu finden sich in der Li ter~tur  ebensolche Hinweise. So schreiben K~indl  
u. Zilcher (1973) : , ,D~mit (hohe 02-Mangelempfindlichkeit  des Ventr ikelmyok~rds 
bei geringer Empfindl ichkei t  des Reizlei tungssystems) konform geht die Tatsache,  
d~l~ un t e r  Hypoxie-Bedingungen  die Kont r~kt i l i t~ t  des Ventr ikelmyok~rds als 
erste n~chl i~ t ,  w/~hrend das E K G  noch ablaufen kann ,  wenn das Herz h/~mo- 
dyn~misch gesehen bereits vSllig still s teht"  [13]. Dieser Befund wird yon KSrner  
[17] als elektromechanische En tkoppe lung  bezeichne~. Du iiblicherweise in  der 
Li te ra tur  un te r  elektromechanischer En tkoppe lung  die Durchbrechung der vor- 
h~ndenen  Koppelung  zwischen den elektrischen Er regungsph~nomenen  an  der 
Membran  und  den mechanischen Prozessen der Kon t r~k t ion  nuch Cu++-Entzug 
[3] vers t~nden wird, ist in  ~ b e r e i n s t i m m u n g  mit  Schiitz [39] besser yon  einem Feh- 
len eines Parullel ismus zwischen elektrischer und  mechanischer Herzt/~tigkeit zu 
sprechen; d. h., eine elekl~rische Aktivit/~t des Herzens nach dem Tode ist n icht  
mi t  mech~nischer Bet~t igung verbunden .  Somit  finde~ sich ~uch keine elektrische 
Munifestierung, wie Franke  [5] es gl~ubte, im EKG.  Dennoch erscheint es i~iir die 
gerichtsmedizinische Pr~xis besonders erw£hnenswert ,  duI] auch im HShepunk t  
der Herzmuskels tarre  ein E K G  noch able i tbar  ist. 

Abschlie~end ist ~estzustellen, d ~  uuf Grund  der tierexperimentell erhobenen 
Befunde sich keine Anhul t spunkte  d~fiir ergeben, d a ]  beim s te rbenden  mensch- 
lichen Herzen wesentliche andere Funkt ions~bl~ufe  zu erwar~en w~ren. 
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