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Experimental Investigations in the Post Mortem Irritability of the Muscle
of the Heart of Rabbits :

Summary. 1. With various causes of death the post mortem electric activity of 65 rabbits
was checked by electrocardiogram (EKG) and by electric irritation 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 time of electric survival was different as to each cause of death. The spontaneous
potentials occurred for the longest time after death with E 605, ether, cerebral anoxia and
pneumothorax. The shortest time 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 heart and the RS amplitude
of the EKG as well as between the length of survival and p.m. electric irritability 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 time of death searching for spontaneous
potentials is recommended after the absence of which electric irritation of the muscle should
be tried.

4. In regard to our experimental results there is a possibility of an early estimation of the
time of death. Further more, suggestions as to the cause of death can be obtained.

5. No parallelism between electric and mechanical activity of the heart and the beginning
of the rigor mortis could be found.

Zusammenfassung. 1. Es worde an 65 Kaninchen bei verschiedenen Todesarten die elek-
trische Aktivitdt des absterbenden Herzens durch EXG und elektrische Reizung iiberpriift.
Folgende Todesarten wurden gewihlt: elektrischer Strom, Strophanthin, Ather, doppelseitiger
Pneumothorax, cerebrale Anoxie, E 605.

2. Die Dauer der elektrischen Uberlebenszeit war fiir die verschiedenen Todesarten unter-
schiedlich. Am ldngsten konnte eine elektrische Erregbarkeit bei E 605, Ather, cerebraler
Anoxie und doppelseitigem Pneumothorax nachgewiesen werden. Die kiirzeste Zeit fand sich
nach elektrischem Strom und Strophanthin. Ahnliche Verhéltnisse zeigte die Ansprechbarkeit
auf elektrische Reize.

3. Es konnte eine Korrelation zwischen elektrischer Uberlebenszeit des Herzmuskels und
der RS-Amplitude sowie zwischen Uberlebenszeit und elektrischer Reizbarkeit festgestellt
werden. Diese war fiir die Todesarten durch E 605, Ather und Strophanthin unterschiedlich.
Zur praktischen Todeszeitbestimmung wird empfohlen, zunichst nach Spontanpotentialen zu
fahnden und bei Nichtvorhandensein derselben elektrisch zu reizen.

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

5. Es fand sich kein Parellalismus zwischen elektrischer und mechanischer Herztitigkeit
und dem Rigoreintritt.
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A. Einleitung

Untersuchungen iiber das elektrische Verhalten des absterbenden Herzmuskels
sind in mehrfacher Hinsicht von Bedeutung. Zunichst interessiert die Dauer der
spontanen und elektrischen Erregbarkeit nach verschiedenen Todesarten, da sich
hieraus moglicherweise eine weitere Methode zur frithen Todeszeitbestimmung er-
arbeiten laBt. Ferner konnte die von Prokop [30] aufgestellte These, daB die
,,postmortale’ Herztétigkeit fiir die Verteilung des Blutes in der Leiche und ihren
einzelnen Organen von grofiter Bedeutung sei, am Phidnomen der sogenannten
,;elektro-mechanischen Entkoppelung* iiberpriift werden. Und schlieBlich kénnen
differentialdiagnostische Erwigungen iiber grundsétzliche Fragen der Elektro-
physiologie des Herzmuskels post mortem Aufschlul geben.

Die erwahnten Problemstellungen sind tierexperimentell noch nicht tiberpriift
worden, obwohl in der Literatur iiber einzelne EKG-Untersuchungen am sterben-
den menschlichen Herzen berichtet wird. Als erster hatte Robinson 1912 [32] bei
7 Menschen wihrend des Todes die Herzstromkurve verfolgt, nachdem v. Eint-
hoven 1903 den Saitengalvanometer verbessert hatte. Weitere Untersuchungen
verschiedener Autoren folgten. In diesem Zusammenhang sei insbesondere auf die
Arbeiten von Franke [5], Fritzsche [6], Gillmann [7], Kiirzinger [19], Martini u.
Sckell [23], Schott [38], Schiitz [39] und Turner [44] verwiesen. Da es sich jedoch
stets um ein klinisches Material handelte, konnten im wesentlichen auch nur Aus-
sagen iiber die beobachtete Dauer und nur teilweise iiber eine gewisse Gesetz-
méfBigkeit der Ausschlige aus der isoelektrischen Linie gemacht werden.

Zur Klidrung der oben aufgeworfenen Probleme wurden daher systematische
tierexperimentelle Untersuchungen am absterbenden Kaninchenherzen durch-
gefiihrt.

B. Material und Methode

Untersuchungsobjekt waren die in situ belassenen Herzen von Kaninchen, deren Korper-
gewicht zwischen 2800 und 3500 g schwankte. Insgesamt wurden 65 Tiere untersucht. Das
EKG wurde mit dem Simpliscriptor EK 75 von Hellige abgeleitet. Als Elektroden wurden
sogenannte Einstichelektroden verwandt, die entsprechend der Nehbschen Ableitung A ange-
bracht wurden [18, 28]. Das EKG wurde bereits einige Zeit vor dem Atemstillstand aufge-
zeichnet und nach dem Tode bis zum Auftreten einer sich nicht (auch nach elektrischer Rei-
zung) mehr dndernden Isoelektrischen, einer sogenannten Nullinie [16] , registriert. Der Papier-
vorschub betrug 50 und 25 mm pro Sekunde. Es wurde eine Verstirkung von einem 1 mV
= 2 ¢m Hohenausschlag gewdhlt.

Eine elektrische Reizung wurde frithestens 10 min nach Erléschen der Spontanpotentiale
mit den Neuroton-Reizgerdt von Siemens vorgenommen, wobei ebenfalls Einstichelektroden
verwandt wurden. Rereizt wurde nach Thorakotomie wahlweise im Sinusknotenbereich und in
rechter und linker Kammerwand im Abstand von 3 min mit unterschiedlicher Impulsdauer
und Stromstirke. Es wurden Stromstirken von 2 bis 80 mA und Impulsdauerzeiten von 0,05
bis 6 msec gewihlt. Es hat sich experimentell gezeigt, daBl Stromstérken von 2 mA bei einer
Impulsdauver von 6 msec bis zum endgiiltigen Erloschen der elektrischen Aktivitit ausreichend
waren — in etwa dem ,,Alles oder nichts“-Gesetz nach Schiitz [39] entsprechend.

Das elektrische Verhalten wurden bei folgende Todesarten untersucht:

Elektrischer Strom. Der Stromtod wurde durch Wechselstrom (Haushaltsstrom) herbei-
gefithrt. Es wurde je ein Pol an der rechten und linken oberen Extremitét, die zur besseren
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Leitfahigkeit gereinigt und mit Elektrodenpaste versehen waren, angebracht und der Strom-
kreis fiir 20—30 sec geschlossen.

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

Ather. Die Kaninchen wurden mit Didthylidther narkotisiert und unmittelbar danach mit
einer Uberdosis getotet.

Cerebrale Anoxie. Bs wurde zuniichst eine flache Athernarkose durchgefithrt und in dieser
die Carotiden und Vertebrales freigelegt und gleichzeitig unterbunden.

Doppelseitiger Pneumothorax. Bei dieser Versuchsreihe wurde gleichzeitig ein offener kom-
pletter doppelseitiger Pneumothorax durch Eréfthung des Brustkorbes hergestellt. Hierza
wurde in Narkose nach Abpréparation des Felles das Sternum entfernt.

E 605-Vergiftung. Intraperitoneal wurden ca. 2 ml/kg E 605 forte injiziert. Dies entspricht
einer Dosierung von 1 g/kg Parathion-athyl.

Von diesen Gruppen wurden die des Strophanthintodes als Vertreter der spezifischen Herz-
gifte, die der B 605-Vergiftung als Cholinesteraseblocker und die der Athervergiftung als Bei-
spiel einer zentralen Todesart zu weiteren, eingehenden Untersuchungen mit je 10 Tieren
ausgewdhlt.

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

Zur orientierenden Uberpriifung des Parallelismus zwischen elektrischer und mechanischer
Betitigung des absterbenden Herzens — insbesondere zur Klirung der Fragestellung von
Prokop [30] zur sogenannten ,,postmortalen Blutverteilung* — wurde eine qualitative Blut-
druckmessung durchgefiithrt. In die Bauchaorta wurde nach Heparinisierung des Blutes eine
Kaniile eingebunden und ein graduiertes Glasrohr angeschlossen. AnschlieBend wurde das
Tier den verschiedenen Todesarten entsprechend getdtet.

Zur Klirung einer moglichen Korrelation zwischen Aufhéren der elektrischen Aktivitét
des Herzmuskels und des Rigoreintrittes wurde das EKG — wie oben beschrieben — abge-
leitet und gleichzeitig der Eintritt der Totenstarre entsprechend der von Forster [4] beschrie-
benen Versuchsanordnung registriert. Es wurde ein Druck von 10 em Wassersiule verwendet,
da nach den Untersuchungen von Forster bekannt war, daB ,,die Stirke der Verkiirzung des
Herzmuskels in der Totenstarre tatsichlich abhdngig vom Anfangsdruck bzw. Anfangsfiillung
vor Eintritt des Rigors ist* [4]. Ein Verkiirzungsmaximum wurde von Forster bei 10 cm
Wasserséule ermittelt. Dieser Druck erschien daher bei einer rein optischen Registrierung am
besten geeignet.

C. Versuchsergebnisse

Die Dauer der elektrischen Erregbarkeit des Herzens bei verschiedenen Todesarten

Die Uberpriifung der moglichen elektrischen Uberlebenszeit, des Herzens nach
Atemstillstand ergab bei den verschiedenen Todesarten ein eindeutig unterschied-
liches Verhalten (s. Abb. 1).

Der Wechselstrom von 220 V/50 Hz fithrte — wie zu erwarten war — zu einem
Kammerflimmern [24, 41], das eine Kammerfrequenz von ca. 700—1000/min auf-
wies. Ein primérer Herzstillstand iiber eine zunehmende Bradykardie — wie es
z. B. Schaefer [36] beobachtete — wurde nicht gefunden. Zur Entstehung des
Flimmerns bei Stromeinwirkung erscheint u. a. die fraktionierte Erregung des
Herzens wesentlich zu sein [36]. Durch den verschiedenen Verlauf der Myokard-
fasern sind einzelne Myokardabschnitte durch den Reizstrom erregt, andere noch
nicht.

Bei den Versuchen wurde ein Kammerflimmern von 2 bis max. 4 min beobach-
tet. Der Atemstillstand trat in der Regel nach 1 min ein (s. Abb. 1, erste Sdule
links). Im EKG wurden unregelméBige, ungleichgrofie und verschieden geformte
Kurvenschwankungen beobachtet, die eine Differenzierung in einen Kammer-
anfangs- und -endteil nicht erméglichten. Das Flimmern endete mit kleiner wer-
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denden Wellen in der Isoelektrischen. Vereinzelt wurden in der 3.—4. min nach
Atemstillstand und nach Aufhoéren des Flimmerns bis 0,05 sec dauernde und bis
0,05 mV hohe und fast dreieckige Ausschldge aus der Isoelektrischen mit einer
Frequenz von 200—250/min registriert, die sich immer mehr der sog. Nullinie
niherten, bis sie nicht mehr sichtbar waren. In der Folgezeit konnten weder spon-
tane noch nach elektrischer Reizung elektrische Aktivitét des Herzens beobachtet
werden.

Nach intravenoser Verabreichung von Strophanthin (s. Abb. 1, zweite Séule von
links) wurde eine durchschnittliche elektrische Uberlebenszeit nach Atemstillstand
von ca. 35 min gefunden, wihrend die iibrigen Todesarten durch Ather, cerebrale
Anoxie, doppelseitigen Pneumothorax und E 605 eine durchschnittliche elektrische
Aktivitit von ca. 100—120 min nach Atemstillstand aufwiesen (s. Abb. 1).

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

Herz- und Atemjfrequenz

Die zur Untersuchung ausgewihlten Tiere zeigten vor Verabreichung der Gifte
(E 605, Ather, Strophanthin) eine Atemfrequenz von 90—124/min. Die Herz-
frequenz der Kaninchen wird in der Literatur mit 205 Schligen in der Minute an-
gegeben [2, 9]. Bei den hier vorliegenden Untersuchungen lag der Ausgangs-
bereich der Herzfrequenz zwischen 230 und 260 Schligen/min. Bei allen Versuchs-
tieren fiel eine vegetative Labilitit auf, die die Differenz erkléren kann.

In Abb. 2 sind die Herz- und Atemfrequenzen pro Minute zur Zeit in Minuten
aufgetragen. Die drei linken unteren Kurven stellen die Atemfrequenzen dar, die
bis zum Atemstillstand (entspricht Markierung ,,0% der Abszisse) gemessen wur-
den. Die drei oberen Kurven zeigen bei den drei Todesarten den Verlauf der Herz-
frequenzen, die bis zum endgiiltigen Erloschen aufgezeichnet sind.
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Es stellte sich eine Abhéngigkeit der Verdnderungen der Atem-Herz-Frequen-
zen zur Giftart und -dosis heraus. Die durchschnittliche Zeit bis zum Atemstill-
stand betrug nach Applikation von E 605 ca. 40 min, von Strophanthin etwas
mehr als 10 min und von Ather ca. 4—5 min (in Abb. 2 durch Pfeile auf der
Abszisse markiert).

Das E 605-Vergiftungsbild ist durch die muscarin- und nikotinartige Wirkung
gekennzeichnet [20, 22]. Die organischen Phosphorverbindungen hemmen die
Cholinesterase [16]. Es kommt im Organismus zur Uberschwemmung mit kérper-
eigenen Acetylcholin, und der Tod tritt infolge zentraler und peripherer Atem-
ldhmung ein {20, 22]. Beim Auftreten der Atemdepression kam es zu einer vor-
itbergehenden Tachykardie, die bei zunehmender Ateminsuffizienz in eine schwere
Bradykardie iiberging.

Bei Strophanthinvergifiung verlief die Herzfrequenzsenkung konkordant zur
Atemfrequenzsenkung. Toxische Dosen von Strophanthin bewirken eine Vergif-
tung der sog. Jonenpumpen, wodurch es u. a. zu intracellulirem Kaliumverlust
und Calciumanreicherung kommt [3, 18, 20]. Glykoside sind in toxischen Dosen
als spezifische Zellgifte aufzufassen [15].

Atherinhalationen in Uberdosis riefen bei den Kaninchen eine vorwiegend zen-
trale Atem- und Kreislauflahmung hervor [14, 20]. Der Kreislauf einschlieBlich
des Herzens wird durch Ather wenig beeinfluft. Am Beginn der Narkose kann
die Frequenz durch Adrenalinfreisetzung ansteigen [20]. Im Gegensatz zu anderen
Inhalationsnarkotica wird bei Ather die Kammermuskulatur nicht fiir das Auf-
treten ektopischer Reize sensibilisiert. Zu Beginn der Atherinhalation wurde eine
erhebliche, fast schlagartige Tachykardie beobachtet, die auf die angefiihrte Frei-
setzung von Adrenalin zuriickzufithren sein diirfte. Im weiteren Verlauf der Ver-
giftung trat ein reflektorischer Atemstillstand auf, der in den endgiiltigen Atem-
stillstand mit abfallender Herzfrequenz iiberging.

Bei Beginn des Atemstillstandes liegt die Herzfrequenz bei den drei Todesarten
gleicherweise zwischen 120 und 160/min. Etwa 10 min spéter wurde eine Herz-
frequenz zwischen 20 und 25/min beobachtet, und sie endete nach der angegebe-
nen Uberlebenszeit (s. Abb. 2). EKG-Bejunde

In Abb. 2 kommen kurzfristig aufgetretene Varianten der Herzfrequenz nicht
zum Awusdruck, da es hierbei um Mittelwertkurven handelt. Bei der fortlaufenden
EKG-Registrierung wurde in der ersten Zeit nach dem Atemstillstand bei den
drei Todesarten die verschiedensten EKG-Bilder angetroffen, wie man sie in dhn-
licher Form z. B. vom Bild des Infarktes her kennt; spéter finden sich z. T. aus-
geprigte bi- und monophasische Deformierungen, wie sie schon friither beim ,,ster-
benden® Herzen beobachtet wurden. Mit zunehmender Zeit werden die Aktions-
potentiale immer seltener und zeigen ein Kleinerwerden der Amplituden als Zei-
chen allgemeiner Erregungsreduktion und als Folge des Riickgangs der Stoff-
wechselprozesse in den Herzmuskelzellen (,,myokardialer Verlusttypus der Am-
plitudenkleinheit* [10]). Auch eine Verkiirzung der Erregungsdauer als Anoxie-
folge konnte beobachtet werden.

EKG nach Strophanthintod

Es trat bei einigen Tieren bei Atemstillstand nach Strophanthininjektion ein
bis zu ca. 5 sec dauerndes Kammerflimmern mit anschlieBendem totalem A-V-
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Block auf; vor allem aber wurden zunehmende Stérungen im A-V-Leitungs-
system, intraventrikulire und Repolarisationsstorungen und manchmal auch ver-
schiedene, abwechselnde Arrhytmieformen angetroffen.

Diese Befunde sind neben der Ionenpumpenzerstérung durch toxische Glykosid-
dosen auch auf den Einflull auf die reizbildende Fahigkeit der spezifischen Musku-
latur und auf die Erregbarkeit des Herzmuskels zuriickzufiithren [18]. Solche
Arrhythmieformen konnen als ,,myodepressive* bezeichnet werden [43].

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

EKG nach E 605-Vergiftung

Abb. 4 zeigt neben der Bradykardie die schweren Ischdmiezeichen. Die hohen
spitzen T-Zacken kénnen der schweren Stoffwechselstorung der Zelle entsprechen.
Die zunehmende GréBe der positiven T-Zacken wurde z. T. auch bei den anderen
Vergiftungsbildern beobachtet. Diese T-Verdnderung wird in der Literatur als
sog. Erstickungs-T beschrieben [37]. Allerdings muf3 hier auch auf die bekannte
Variabilitdt der T-Zacke hingewiesen werden [36]. In Abb. 4 ist auch das oben-
beschriebene Kleinerwerden der Amplituden gut zu erkennen.

Das EKG zeigte bei den E 605-vergifteten Tieren in der frithen postmortalen
Phase eine zeitweilige vollstindige Asystolie bis zu 6 min. Diese Blockbildung ist
nach Rothschuh [33] durch die Acetylcholinanreicherung zu erkldren. Unter
Acetiylcholin kommt es durch starkere Zunahme der Kaliumpermeabilitit zu einer
Abflachung der diastolischen Depolarisation und rascheren Repolarisation, wor-
aus eine Abnahme der Schrittmacherfrequenz bzw. ein vélliger Stillstand resul-
tiert [18, 20].

Nach Aufhéren der elektrischen Aktivitdt fand sich das Herz makroskopisch

ebenfalls kontrahiert vor. .
EKG nach Athervergiftung

Die ersten Minuten nach Atemstillstand zeigten im Gegensatz zu Strophan-
thin- und E 605-Tod auBer einer Bradykardie, die wie bei allen Vergiftungsarten
fast schlagartig nach Atemstillstand einsetzte, keine wesentlichen Verdnderungen
(Abb. 5). Im weiteren Verlauf waren ebenfalls die bereits beschriebenen Zeichen
des Absterbevorganges zu beobachten. Gleiche Verhiltnisse lagen bei den Todes-
arten durch doppelseitigen Pneumothorax und cerebrale Anoxie vor.

EKG 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 groBe Ausschlag aus der sog. Nullinie stellt
den Reizeinbruch dar. Unmittelbar danach erfolgt die Reizantwort, unter der
jeder Ausschlag aus der Isoelekirischen verstanden wurde. Es ergaben sich keine
qualitativ unterschiedlichen Bilder, wenn auch die zeitlichen Verhaltnisse diffe-
rierten.
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Abb. 3. p.m. Zeit nach Atemstillstand (weitere Erklidrung s. Text)
Abb. 4. Erklarung s. Text
Abb. 5. Erklirung s. Text
Abb. 6

RiickschluB auf die Uberlebenszeit aus dem EKG

QRS-Komplex

Die Dauer des QRS-Komplexes zur Zeit des elektrischen Absterbevorganges
(als Uberlebenszeit bezeichnet) ist in Abb. 7 aufgetragen.

Die QRS-Zeit konnte wegen der Vielgestaltigkeit der Potentialverinderungen
nicht immer eindeutig ausgemessen werden. Soweit es aber moglich war, zeigte
sich nach Strophanthintod eine erhebliche Verbreiterung dieses Komplexes als
Zeichen der intraventrikuliren Erregungsleitungsstorung im Gegensatz zu der
geringen Verdnderung nach Ather- und E 605-Vergiftung. Der Normbereich
(schraffierte Flache in Abb. 7) wurde nach eigenen Untersuchungen mit 0,03 bis
0,05 sec Dauer bestimmt. Es fiel ferner auf, daB bei allen Tieren nach Ather-
vergiftung gegen Ende der Uberlebenszeit eine Verbreiterung des QRS-Komplexes,
bei K 605-Tod jedoch eine Verschmélerung 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 (,,0.“-Min., rechts im Bild) aufgezeichnet. Die
groften RS-Ausschlige wurden bei E 605-Vergiftungstod beobachtet. Diese Kur-
ven entsprechen einer Regression, wodurch sich eine definierbare Relation zwi-
schen Amplitudenhohe und Uberlebenszeit ergibt. Auch hier sind die unterschied-
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lichen Uberlebenszeiten von B 605-, Ather- und Strophanthinvergiftung deutlich
nachweisbar.

Es konnte festgestellt werden, dal} eine Antwort auf elektrische Reizung nur
noch moglich war, wenn die Spontanpotentiale im Absterbeproze nicht die sog.
Nullinie erreicht hatten; d. h., sobald die Amplitude durch Kleinerwerden die
Isoelektrische erreichte, war eine Reizantwort durch elektrischen Strom nicht
mehr zu erzielen, wihrend eine solche bis zu den oben angegebenen Uberlebens-
zeiten gefunden wurde, sobald eine Asystolie bei hoher RS-Amplitude auftrat.
Derartige Asystolien bei noch verhiltnisméBig hoher RS-Amplitude kamen bei
allen drei Todesarten vor.

Fiir die praktische Todeszeitbestimmung ergibt sich hieraus, daB zunéchst auf
Spontanpotentiale zu fahnden ist und beim Erléschen bzw. Nichtvorhandensein
derselben mit elektrischer Reizung weiter gepriift werden muB.

Die Abhingigkeit der elektrischen Reizbarkeit in der Zeit zur RS-Amplitude
ist in Abb. 9 wiedergegeben. Hs kristallisierte sich ebenfalls eine Relation zur
Todesart heraus. So wurde bei einer RS-Amplitude z. B. von 0,5 mV eine noch
ungefihre elektrische Reizbarkeit von ca. 40 min bei Athertod, von ca. 20 min
bei E 605-Vergiftung und von etwa 10 min nach Strophanthintod angetroffen.

Elektrische Reizbarkeit

Die Dauer der elektrischen Reizbarkeit 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 abhédngiger Variablen,
wodurch sich allerdings nur ein RiickschluB auf die Todeszeit nach festgestellter
Reizdauer ergibt. Wird z. B. eine elektrische Reizbarkeit (Ordinate der Abb. 10)
von ca. 20 min gefunden, so spricht dies fiir eine Uberlebenszeit von ca. 50 min
bei E 605-Tod, bei Athertod von ca. 35—40 min und bei Strophanthintod von ca.
6-—10 min. Die angegebenen Werte beziehen sich auf eine Reizfolge von 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 Blutséule in der angelegten MeB-
pipette festgestellt wurden. Nach 3, lingstens 5 min verebbten diese Oscillationen,
eine Bewegung der Blutsiule konnte spéter nicht mehr beobachtet werden. Dieses
Sistieren der mechanischen Herzaktion trat bei allen drei Vergiftungsarten zu
gleicher Zeit. auf. Die Tatsache, dafl die elektrische Aktivitdt des Herzens die
mechanische Funktion iiberdauert bzw. daB sie nicht miteinander direkt korreliert
ist, entspricht auch den Feststellungen von Schiitz [39], daf} 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 friither als nach Ather- oder E 605-Tod ein. Fast
in allen Fillen konnte aber ein Uberdauern der elektrischen Aktivitit hinsichtlich
des Starreeintritts festgestellt werden. So fand sich der Rigoreintritt nach Stroph-
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anthininjektionen ca. 10—15 min nach Atemstillstand und bei Ather- und
E 605-Vergiftung ca. 40—60 min nach dem Tode bei einer Temperatur von ca.
20°C und 10 cm Wassersdule. Vereinzelt konnte sogar bei noch vorhandenen
Potentialdifferenzen ein Absinken der Druckséiule bei E 605- und dthervergifteten
Tieren beobachtet werden (Losung der Starre nach Forster [4]). Es ist zu sagen,
daB jedoch moglicherweise bei dem angewandten Druck von 10 cm Wassersiule
eine Losung der Herzmuskelstarre eintritt zu einem Zeitpunkt, zu dem evtl. noch
nicht alle Fasern an der Starre beteiligt waren.

Wenn auch zur niheren Aufklirung dieses Problem noch eingehende Unter-
suchungen erforderlich sind, so kann jedoch schon jetzt der vorsichtige Riick-
schluBl gezogen werden, dafl der in der Literatur teilweise behauptete Zusammen-
hang zwischen Rigoreintritt und elektrischer Erregbarkeit nicht richtig ist.

Diskussion

Die tierexperimentellen Untersuchungen bestétigten den meist zufallig an
sterbenden Menschen erhobenen Befund, dafl das Elektrokardiogramm nach dem
klinischen Allgemeintod noch lingere Zeit ableitbar ist. In diesem Zusammenhang
ist die Ansicht von Mueller [27] zur Abkldrung des Scheintodes widerlegt, sofern
er iiberhaupt jegliche Aktivitdt im EKG als Lebenszeichen wertet.

Dagegen kann das EKG und so auch das Elektrobioskop [31] einen Nachweis
des eingetretenen Todes darstellen. Entweder kann eine mindestens 10 min lange
elektrische Stille im EKG-Bild vorhanden sein, die eine Méglichkeit der spontanen
Wiederbelebung des Gesamtorganismus auschliet [3, 10, 11, 42]; oder aber es
sind im EKG typische Absterbevorginge ablesbar, die ebenfalls einen Riickschlufl
auf den vorangegangenen Todeseintritt erlauben. So wurden gleich nach Atem-
stillstand eine Frequenzsenkung um das 10—15fache, schwere anoxiebedingte,
infarktédhnliche Verinderungen und zunehmende bi- und monophasische Defor-
mierungen mit fortschreitenden Amplitudenverkleinerungen gesehen.

Durch diese in gewisser GesetzmiBigkeit auftretende EKG-Bilder bietet sich
eine friihe recht genaue Todeszeitbestimmung an. Es stellte sich eine Korrelation
der Amplitudengréfie und der postmortalen Zeit heraus, die durch den sog. myo-
kardialen Verlusttypus der Amplitudenkleinheit bedingt ist.

Auch durch die Moglichkeit der Dauer der elektrischen Reizbarkeit ist ein Riick-
schluf} auf die Todeszeit moglich.

Differentialdiagnostische Uberlegungen zur Frage der Todesart sind vor allem
aus der Dauer der elektrischen Absterbevorginge des Herzens zu ziehen. An-
haltendes Kammerflimmern nach elektrischem Strom und spezifische Herzgifte
rufen eine erhebliche Schidigung der elektrischen Leistung hervor, die ein wesent-
lich fritheres Erléschen im EKG bedingen. Manchmal kann auch die Art der
EKG-Veranderung — wie z. B. das EKG nach Strophanthintod hinsichtlich der
Kammerkomplexstérungen zeigte — eine Moglichkeit der Todesart erkennen las-
sen. Diese differentialdiagnostisch verwertbare EKG-Befunde konnen durch die
ablaufenden Stoffwechselprozesse erklért werden [3, 11, 36].

Ein Zusammenhang zwischen sog. postmortaler elektrischer Herztdtigkeit und
Blutverteilung in den Organen, wie es Prokop [30] glaubte, muB8 nach den vor-
liegenden tierexperimentellen Untersuchungen verneint werden. Ubereinstim-
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mend hierzu finden sich in der Literatur ebensolche Hinweise. So schreiben Kaindl
u. Zilcher (1973): ,,Damit (hohe O,-Mangelempfindlichkeit des Ventrikelmyokards
bei geringer Empfindlichkeit des Reizleitungssystems) konform geht die Tatsache,
daB unter Hypoxie-Bedingungen die Kontraktilitit des Ventrikelmyokards als
erste nachlaBt, wihrend das EKG noch ablaufen kann, wenn das Herz hiamo-
dynamisch gesehen bereits vollig still steht* [13]. Dieser Befund wird von Korner
[17] als elektromechanische Entkoppelung bezeichnet. Da {iblicherweise in der
Literatur unter elektromechanischer Entkoppelung die Durchbrechung der vor-
handenen Koppelung zwischen den elektrischen Erregungsphénomenen an der
Membran und den mechanischen Prozessen der Kontraktion nach Cat+-Entzug
[3] verstanden wird, ist in Ubereinstimmung mit Schiitz [39] besser von einem Feh-
len eines Parallelismus zwischen elektrischer und mechanischer Herztatigkeit zu
sprechen; d. h., eine elektrische Aktivitdt des Herzens nach dem Tode ist nicht
mit mechanischer Betitigung verbunden. Somit findet sich auch keine elektrische
Manifestierung, wie Franke [5] es glaubte, im EKG. Dennoch erscheint es fiir die
gerichtsmedizinische Praxis besonders erwihnenswert, dall auch im Hohepunkt
der Herzmuskelstarre ein EKG noch ableitbar ist.

AbschlieBend ist festzustellen, daB auf Grund der fierexperimentell erhobenen
Befunde sich keine Anhaltspunkte dafiir ergeben, dall beim sterbenden mensch-
lichen Herzen wesentliche andere Funktionsabliufe zu erwarten wiren.

Literatur

1. Bruns, O.: Elektrokardiographische Kontrolle des Scheintodes und der Wiederbelebungs-
moglichkeiten. Miinsch. med. Wschr. 82, 1225 (1934)

2. Clark, A. D.: Comperative physiology of the heart. New York: Macmillan 1927

3. Fleckenstein, A.: Physiologie und Pathophysiologie des Myokardstoffwechsels im Zu-
sammenspiel mit den bioelektrischen und mechanischen Fundamentalprozessen. In: Barg-
mann, W., Doerr, W., Das Herz des Menschen. Stuttgart: Thieme 1963

4. Forster, B.: (a) Uber die plastische, elastische und kontraktile Verformung des toten-
starren Skelett- und Herzmuskels. Habilitationsschrift, Géttingen 1962 (b) The plastic,
elastic and contractile deformation of the heart muscle in rigor mortis. J. forens. Med. 11,
148 (1964)

5. Franke, H.: Elektrokardiographische Studien iiber das sterbende menschliche Herz bei
verschiedenen Todesarten mit Beitrdgen zur Frage der elektrokardiographisch fafibaren
Herzmuskelstarre und der Einwirkung intrakardialer Adrenalininjektionen. Arch. Kreisl.-
Forsch. 11, 136 (1942)

6. Fritzsche, R.: Elektrokardiographische Beobachtungen am sterbenden Herzen. Schweiz.
med. Wschr. 21, 516 (1940)

7. Gillmann, H.: Elektrokardiographische Studien iiber das postmortale Erléschen der Herz-
aktion des Menschen. Z. klin. Med. 148, 415 (1951)

8. Grosse-Brockhoff, F.: Pathologische Physiologie. Berlin-Heidelberg-New York: Springer
1969

9. Hering, H. E.: Uber die Bezichung der extrakardialen Herznerven zur Steigerung der
Herzschlagzahl bei Muskeltédtigkeit. Pfligers Arch. ges. Physiol. 60, 429 (1895)

10. Holzmann, M.: Klinische Elektrokardiographie. Stuttgart: Thieme 1961

11, Isselhard, W.: Das Verhalten des Energiestoffwechsels im Warmbliterherz bei kiinst-
lichem Herzstillstand. Pfliigers Arch. ges. Physiol. 271, 347 (1960)

12. Isselhard, W.: Diskussionsbeitrag zu Spang, H.: Formen, Ursachen und klinische Aus-
wirkungen des akuten Herzstillstandes. Verh. dtsch. Ges. Kreisl.-Forsch., 30. Tagung 1964

13. Kaindl, F., Zilcher, H.: Zur Bestimmung des Todeszeitpunktes aus kardiologischer Sicht.
In: Krosl, W., Scherzer, E., Die Bestimmung des Todeszeitpunktes. Wien: Maudrich 1973



110

14.
15.

16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.

30.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

41.

42.

43.

P. Raule et al.

Kilian, H., Weese, H.: Die Narkose. Stuttgart: Thieme 1963

Klaus, W.: Neuere Aspekte iiber den Wirkungsmechanismus der Herzglykoside. Z. Natur-
wiss.-med. Grundlagenforsch. 2, 43 (1964)

Klimmer, O. R.: Pflanzenschutz- und Schédlingsbekéimpfungsmittel. Hattlingen: Hund$
1971

Kérner, M.: Der plétzliche Herzstillstand. Heidelberger Taschenbiicher, Bd. 24. Berlin-
Heidelberg-New York: Springer 1967

Korth, C., Schmidt, J.: Klinische Elektrokardiographie. Miinchen-Berlin-Wien: Urban
& Schwarzenberg 1969

Kiirzinger, R.: Einige elektrokardiographische Beobachtungen beim sterbenden Herzen.
Dtsch. Gesundh.-Wes. 39, 1661 (1963)

Kuschinsky, G., Liillmann, H.: Kurzes Lehrbuch der Pharmakologie. Stuttgart: Thieme
1972

Lang, E.: Kleines Ekg-Seminar. Erlangen: perimed. Verlag Dr. Straube 1972

Maresch, W.: Die Vergiftung durch Phosphorsiiureester. Arch. Toxikol. 16, 285 (1957)
Martini, P., Sckell, J.: Das Sterben des menschlichen Herzens. Dtsch. Arch. klin. Med.
158, 350 (1928)

Meessen, H., Poche, R.: Pathomorphologie des Myokard. In: Bargmann, W., Doerr, W.,
Das Herz des Menschen. Stuttgart: Thieme 1963

Meixner, K.: Die Totenstarre beim Menschen. Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med. 2, 398 (1923)
Meixner, K.: Anatomische Erfahrungen aus dem Felde. Wien. klin. Wschr. 32, 77 (1919)
Mueller, B.: Gerichtliche Medizin. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1953

Nehb, W.: Zur Standardisierung der Brustwandableitungen des Elektrokardiogramms.
Klin. Wschr. 17, 1807 (1938)

Pribilla, O.: Wann kann man frithestens den Totenschein nach Eintritt des Todes aus-
stellen ? Dtsch. med. Wschr. 93, 1213 (1968)

Prokop, O.: Forensische Medizin. Berlin: VEB Verlag Volk und Gesundheit 1966

. Rauh, W.: Das Elektrobioskop zum Nachweis des eingetretenen Todes. Miinch. med.

Wischr. 88, 351 (1941)

Robinson: Zit. n. Franke, H., Elektrokardiographische Studien iiber das sterbende mensch-
liche Herz bei verschiedenen Todesarten mit Beitrdgen zur Frage der elektrokardiogra-
phisch faBbaren Herzmuskelstarre und der Einwirkung intrakardialer Adrenalininjek-
tionen. Arch. Kreisl.-Forsch. 11, 136 (1942)

Rotschuh, K. E.: Vorkommen und Funktionen des Acetylcholins im Herzen. Klin. Wschr.
32, 1 (1954)

Rousseau, J.: Zit. n. Drozynski, L., Uber postmortale Herzkontraktionen beim Menschen.
Med. Klin. 8, 1416 (1912)

Sambue, E.: Contractions post-mortem de 'oreillette droite chez I’homme. C. R. Soc. Biol.
(Paris) 114, 697 (1933)

Schaefer, H.: Einwirkung des elekfrischen Stromes auf innere Organe. Dtsch. Z. ges.
gerichtl. Med. 47, 5 (1958)

Schellong, F.: Elektrokardiographische Beobachtungen am sterbenden Menschen. Z. exp.
Med. 36, 297 (1923)

Schott, A.: Uber isoliertes Schlagen (Wiederbelebung) des rechten Siugetierherzens und
das Ekg. Dtsch. Arch. klin. Med. 153, 239 (1926)

Schiitz, E.: Physiologie des Herzens. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1958

. Schiitz, E.: Monophasisch deformierte Kammerkomplexe. Z. exp. Med. 81, 428 (1932)

Spang, K.: Formen, Ursachen und klinische Auswirkungen des akuten Herzstillstandes.
Verh. dtsch. Ges. Kreisl.-Forsch., 30. Tagung 1964

Spieckermann, P. G.: Uberlebens- und Wiederbelebungszeit des Herzens. Berlin-Heidel-
berg-New York: Springer 1973

Theilen, E., Warkentin, D., January, L.: The use of digitalis in arrhythmies. Progr.
cardiovasc. Dis. 7, 261 (1964)

. Turner, K. B.: The mechanism of death of the human heart as recorded in the Ecg.

Amer. Heart J. 6, 742 (1931)
Prof. Dr. B. Forster
Institut fiir gerichtliche Medizin der Universitit
D-7800 Freiburg i. Br., Albertstrafie 9
Bundesrepublik Deutschland



