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Die Problematik der Erstickung ist in der gerichtlichen Medizin
immer aktuell. Ihre morphologische Diagnostik ist sehr schwierig.
Es ist wiinschenswert, daf sie sich auf eine gute Kenntnis der biochemi-
schen Verdnderungen stiitzt. Darin sehen wir die Bedeutung der experi-
mentellen Arbeiten, die die Pathophysiologie der Erstickung studieren.

Es stehen uns einige Erfahrungen zur Verfiigung, die auf Grund un-
unterbrochen verlaufender Erstickung der Versuchstiere (Prozorov-
SKasa, SWANN und BRUCER) gewonnen wurden. Dem Studium einer
unterbrochenen Erstickung wurde nur wenig Aufmerksamkeit gewidmet
(GHIRARDI).

Eigene Untersuchungen

In unseren Versuchen haben wir unter Einflufl der unterbrochenen
Erstickung der Versuchshunde folgende Werte im arteriellen Blut ver-
folgt: Den Sauerstoff- und Kohlendioxydgehalt, den Milch-, Brenz-
traubensdure- und Glucosespiegel, pH des Blutes und ferner die Reaktion
des arteriellen Blutdrucks und der Atmung auf die unterbrochene Er-
stickung. Wir haben somit die wichtigsten Daten sowohl des Kohlen-
hydrat- und Gasstoffwechsels als auch die Werte der fundamentalen
Lebensfunktionen, d.h. des Kreislaufs und der Atmung gewahlt.

Material und Methode

Die Versuche haben wir an sechs Hunden beiderlei Geschlechtes im Alter von
2—35 Jahren und mit einem Gewicht von 18—34 kg durchgefiithrt. Jedem Tier
wurde 1—2 Std vor dem Versuch Eucodal (1,5 mg auf 1 kg Kérpergewicht) sub-
cutan eingespritzt. Eucodal hat das Tier zuverlidssig beruhigt, so daB die Abwehr-
reaktion wihrend der Fixation in Riickenlage auf dem Operationstisch relativ-
gering war, ebenso wenn nach einer lokalen Anaesthesie mit 1%iger Novocain-
l6sung in beide Femoralarterien percutan nach SeLpiNgEr (1953) intraarterielle
Katheter eingefithrt wurden.

Die Erstickung wurde durch wiederholten Zug eines um den Hals gelegten
Strangwerkzeuges (etwa in Hohe der Bifurkation der Art. earotis) durchgefithrt,
oder es wurde die Trachea (vorher in lokaler Anaesthesie mit 1%iger Novocain-
l6sung prépariert und freigelegt) etwa 2—3 cm kehlkopfwirts unterbunden. Ein-
mal wurde der Hals des Hundes mit den Hinden 30 sec gedriickt. Nach einigen
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(zwei bis fiinf) Attacken der Erstickung (mit einer Dauer von 1 oder 2 min) wurde
in der letzten Phase das Strangwerkzeug dauernd bis zum Todeseintritt (die ter-
minale Erstickungsphase) festgezogen gelassen.

Wéhrend der Versuche wurde fortlaufend mittels eines Quecksilbermano-
meters der Blutdruck in der linken Art. femoralis registriert (praktisch der Mittel-
blutdruck). Aus der rechten Art. femoralis haben wir Blutproben fiir Analysen ent-
nommen. Von jedem Tier wurden bis zu 18 Blutproben entnommen, wobei ins-
gesamt zur Durchspiilung des Katheters (der vorher mit physiologischer Heparin-
Losung gefiilit war) rund 200-—250 ml Blut benétigt wurden. Absichtlich haben
wir grolere Hunde benutzt, damit der relative Blutverlust so klein wie moglich
war. Die Blutproben fiir alle Analysen wurden spétestens bis zum nachfolgenden
Tag verarbeitet.

Sauerstoff- und Kohlendioxydgehalt des Blutes haben wir manometrisch nach
vaN SLYKE (KLEINZELLER u. Mitarb. 1954) mit einer Genauigkeit von 0,02 Vol.-%
fiir 0, und 0,5 Vol.-% fiir CO, bestimmt. Die Blutmilchsdure wurde nach STROM
(1949) — modifiziert von HavEL (1962) — mit einer Genauigkeit von 4-3 rel.-%,
die Brenztraubensiure nach AsMusseN (1950) mit einer Genauigkeit von -I- 3 rel.- %,
Glucose nach NELSON (1944) mit einer Genauigkeit von 4-3 mg-% bestimmt. Das
pH des Blutes wurde potentiometrisch mit einem Beckman-pH-Meter auf 0,02
genau gemessen. Ferner wurden das Himatokrit und der Hamoglobingehalt des
Blutes gemessen. Die Atmung wurde pneumatisch registriert.

Ergebnisse

Die Abwehrreaktion des Tieres auf die Erstickung war unter dem
EinfluB von Eucodal und weil es am Operationstisch festgebunden
war, mit Ausnahme der Krampfperioden iiberraschend gering. Da wir
zu den Versuchen groe Hunde benutzt haben, mufte man zur einwand-
freien Zusammenzichung des Strangwerkzeuges die maximale Kraft
eines starken Mannes aufwenden. Die Krampfe, die wiahrend der termi-
nalen Erstickung erschienen, waren von unterschiedlicher Intensitét
(von einigen Muskelzuckungen bis zu so starken Krampfen, daB man
zusammen zwei Personen aufwenden mufite, damit die Katheter in den
Arterien gehalten werden konnten).

Die Krampfe erschienen im klinischen Bild der intermittenten Er-
stickung erst in der terminalen Erstickungsphase, niemals wahrend der
kurzfristigen Attacken. Sie entstanden 1-—10 min nach Beginn der
terminalen Phase. Bei Eintritt der Krémpfe (mit Ausnahme eines
Hundes, Abb. 6) war der Abfall des Sauerstoffes im Blut noch nicht grof.
(Bei einem Hund (Abb. 5) fehlt die Angabe.) Die cornealen Reflexe
schwanden in der Zeit, in welcher der Sauerstoff schon bedeutend ge-
sunken war. Danach kam es zum Atemstillstand und schlieBlich zum
Herzstillstand.

Ferner mufl man sagen, dal3, obwohl wir bestrebt waren, bei allen
Hunden gleiche Versuchsbedingungen einzuhalten, uns das in der Praxis
nicht immer gelang. Die individuelle Reaktion der Hunde auf die Er-
stickung war nicht so einheitlich, wie wir erwartet hatten (siehe z.B.
Glucose- und CO,-Verinderungen in Abb. 3).
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Der Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes sinkt nach der ersten,
1—2 min dauernden Strangulierung, bzw. Drosselung nur wenig (am

5—10% des Ausgangswer-
tes). Nach 6—13 min der
Erholung kehren diese
Werte fast auf die urspriing-
liche Hohe zuriick. Die
nachfolgende, 2 min dau-
ernde Erstickung ruft bei
einigen Tieren einen grofe-
ren Riickgang des Sauer-
stoffgehaltes hervor (die
zweiten Kolonnen in den
Abb.1, 2 und 5). Wihrend
derterminalen Erstickungs-
phasen der Hunde, bei de-
nen der ganze Hals strangu-
liert wurde (Abb.1—4) sin-
ken die Sauerstoffwerte des
Blutes langsam, thr Ablauf
ist ziemlich schwankend
und die Erstickung verldn-
gert sich. Die Abklemmung
der freigelegten Trachea
hat sich als das wirksamste
Mittel erwiesen. Es kommt
zu einem schnellen und voll-
kommenen Verschlufl der
Atmungswege, was am
besten ein rapider Abfall
des Sauerstoffs im arte-
riellen Blut (6fter wegen
des Aufstieges des Sauer-
stoffverbrauches, besonders
wahrend der Krdmpfe —
siehe terminale Phasen der
Erstickung: Abb. 5 und 6)
bezeugt. Ist die Abklem-
mung der Trachea nur von
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Abb. 1. Ablauf der unterbrochen durchgefiihrten Erstik-
kung. Die Folge der Skalen auf der linken Seite der Ab-
bildung: linke fiir pH, mittlere fiir Glucose, rechte fiir Q..
(0. (in Vol.-" ) und die Milch- und Brenztraubensiure (in
mg-% ). Die senkrechten Kolonnen hezeichnen die 1 und
2 min dauernde und schlieBlich die terminale Phase der
Erstickung durch Abdrosseln des Halses. Die Bezeichnung
der Abb. 2—6 sind in gleicher Weise durchgefiihrt. ¢ 0,
Vol.-", e C0, VolL-%, a Milchsiure mg-%, « Glucose
mg-°. o Brenztraubensiure mg-°, = pH, K Krimpfe-

eintritt, KR Erloschen des Cornealreflex,

Z S Herzstillstand

it

Abb. 2. Wiederholtes Anersticken je 2 mnin und die terminale
Phase der Erstickung durch Abdrosseln des Halses

kurzer Dauer (2 min}), dann sinkt der Sauerstoffgehalt des Blutes nicht
mehr als unter EinfluB des Drosseins des Halses (s. die 3. Kolonne:
Trachealverschlul} und die 2. Kolonne: Halsdrosseln auf der Abb. 5).
Der Mechanismus des Erdrosselns erfordert dagegen eine lingere Zeit,
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bis es zum Exjtus des Tieres kommt (Abb. 1-—4). Wir bemerken noch-
mals, da wir zum Zuziehen des Strangwerkzeuges die maximale Kraft
eines erwachsenen Mannes beniitzen muBten. Die Annahme, daB das
Erwiirgen eine lingere Zeit in Anspruch nehmen kénnte, erscheint daher
vollkommen gerechtfertigt.

Kohlendioxyd. Die kurzdavnernde Erstickung verursacht in einigen
Fillen (Abb. 2 und 4) dessen Anstieg (bis 5—10%). Wihrend der nach-
folgenden Erholung kommt es hiufig zu einer Senkung bis unter die
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ADbb.3 Abb. 1
ADbUL, 3, Wiederholtes Anersticken je 2 min und die terminale Phase der Erstickung durch Abdrosseln
des Halses (links) = O, Yol.- %, 5 CO, Yol.-%, & pH
Abb, 4, Wiederholtes Anersticken je 2 min und die terninale Phase der Erstickung durch Abdrasseln
des Halses (rechts) w CO, Vol.-%, &« pH

Ausgangswerte (Abb. 3 und 6). Im allgemeinen kann man sagen, daf
der Kohlendioxydgehalt des Blutes ein Spiegelbild der Verdnderungen
des Sauerstoffgehaltes ist. In der terminalen Erstickungsphase erscheint
ein auffallender Anstieg bis zu 20—50% iiber den Ausgangswert. Nur
bei einem Hund war der Anstieg auffallend gering und nicht einmal in
der Zeit des Todes hat der Kohlendioxydgehalt seines Blutes den Aus-
gangswert liberstiegen (Abb. 4).

Milchsiiure. Bei der kurze Zeit dauernden Erstickung &ndert sich
der Anteil der Milchsiure jm Blut nicht allzu sehr. Wihrend der Er-
holung ist ofters eine VergroBerung des Anteils zu beobachten (Abb. 3, 5
nnd 6). Einerseits wird zusétzlich Milchsdure, die wihrend der Erstickung
im Kérper entstanden ist, in das Blut ausgeschwemmt, andererseits wird
sie nicht so schnell abgebaut. Wihrend der terminalen Erstickungsphase
erscheint ein auffallender Anstieg, der das 3—8fache des Ausgangswertes
erreicht. Dieser Anstieg wird in dieser Zeit offensichtlich durch Krampfe
bewirkt, die in dieser Phase der Versuche erschienen.
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Brenztraubensiure. Sie ist ein grundlegendes intermediales Produkt
des Stoffwechels der Kohlenhydrate. Unter den gepriiften Stoffen zeigt
sie nur relativ geringe Verdnderungen. Nur in den nach dem Tode Ent-
nommenen Blutproben kommt es zu ihrem Abfall.

Glucose. Wihrend der kurzen Erstickungsattacken zeigt sich 6fters
ein Anstieg der Glucose (Abb. 2, 3 und 5). Wahrend der zweiten kurz-
dauernden Erstickung beobachteten wir neben dem Anstieg (Abb. 1, 2)
auch ein Absinken (Abb. 5) oder das Verbleiben auf den urspriinglichen
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Abb. 5. Kolonnen: I. Anerstickung 40 sec. 2. und 4. 2 min dauernde Erstickung durch Abdrosseln

des Halses: 3. Kolonne zeigt den Einflufl einer 2 min angelegten Abklemmung der Trachea; die

5. Kolonne 30sec dauerndes Wirgen des Halses. Die letzte Kolonne bezeichnet die terminale
Erstickungsphase durch Abklemmung der Trachea (links) w CO, Vol.-% , e« pH

Abb. 6, Zwei Erstickungen je 2 min und die terminale Phase der Erstickung durch Abklemmung
der Trachea (rechts) s CO, Vo.-%, e pH

Werten (Abb. 3, 4, 6). Die terminale Erstickungsphase ruft dagegen bei
den meisten Tieren — mit einer Ausnahme (Abb. 3) — einen ausge-
pragten Anstieg hervor, dessen Intensitét recht unterschiedlich ist.

Das ph des Blufes hilt sich wihrend der kurzdavernden Erstickun-
gen ziemlich konstant, was der Homeostase und Bedeutung von pH fiir
das Leben und die gute Funktion wichtiger Fermente entspricht. Das
pH sank erst wihrend des ausgeprigten Absinkens des Sauerstofi-
gehaltes des Blutes. Das Absinken ist bei den Hunden groBer, bei denen
die terminale Phase langsamer verlduft (Abb. 1—4).

Der arferielle Blutdruck reagiert auf die Erstickung mit einem Anstieg
(s. Abb.7—12). Es interessierte uns dessen Ablauf unter dem EinfluB einer
unterbrochenen Erstickung. Bei der Analyse der Kurve in den einzelnen
Erstickungsphasen (Abb. 5) kann man sehen, daBl der Blutdruck nach
einer 40 sec daunernden Strangulation auf mehr als 230 mm Hg gestiegen
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Abb. 7. Die Blutdruckskala links und die Blutdruckkurve oben; in der Mitte die Registration der
Afmung und ganz unten die Zeitangabe je 10 sec. Die Pfeile bezeichnen die Dauer des Abdrosselns
des Halses
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Abb. 8. 2 min dauerndes Abdrosseln des Halses (zwischen Pfeilen)
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Abb. 11. 30 sec dauerndes Wirgen des Halses (zwischen Pfeilen)
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Abb. 12. Die terminale Erstickungsphase durch Abklemmen der Trachea; der Erstickungsantang
ist mit dem unteren Pfeil bezeichnet. Der obere Pfeil bezeichnet den sekundiren Blutdruckanstieg

ist. Die wahre Hohe des Blutdruckes konnte man in diesem Falle nicht
feststellen, da die registrierende Capillare den oberen Rand des Papier-
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giirtels verlassen hatte. Wahrend der 2 min dauernden Strangulation
stieg der Blutdruck bis auf 280 mm Hg. Dabei beginnt der Anstieg mit
einem Abfall, den auch Oprrz beschrieben hat. Auf dem Gipfel des
Anstiegs sind zwei Hiigel. Bei 2 min Abklemmung der Trachea war der
Blutdruckanstieg 270 mm Hg und wieder begann er mit einem Abfall.
Der Aufstieg erscheint also auch unter Abklemmung der isolierten
Trachea; er scheint aber kleiner als wéhrend der Halsstrangulation zu
sein, bei der auch die Carotissinen beeinflufit werden. Nach 30 sec
dauerndem Wiirgen stieg der Blutdruck nach einem kleinen Abfall auf
220 mm Hg. SchlieBlich ist der Blutdruck in der terminalen Erstickungs-
phase (durch Abklemmung der Trachea) bis fast auf 260 mm Hg ge-
stiegen und dann treppenartig zum Nullwert gesunken. Man kann also
sehen, daB in den anfinglichen Erstickungsetappen der Blutdruck héhere
Werte (280 mm Hg) als in der terminalen FErstickung (260 mm Hg)
erreicht.
Diskussion

Wir setzen nicht voraus, daB irgendein von uns verfolgter (bio-
chemischer) Wert zu einem ganz zuverldssigen diagnostischen Merkmal
der Erstickung werden koénnte. Beispielsweise erhohen sich die Milch-
siure und Brenztraubensiure bei schwerer korperlicher Arbeit wesent-
licher (SkraNC 1964) als wir es in diesen Versuchen festgestellt haben.
Auch die Desaturation des gemischten venosen Blutes kann wihrend
schwerer kérperlicher Arbeit von einem Ruhewert von 4—5 Vol.-% bis
zu 15 Vol.-% ansteigen (Rossrer u. Mitarb. 1960). Dabei bleibt die
Tatsache dahingestellt, daB sich alle verfolgten Werte nach dem Tode
verdindern konnen.

Die Tatsache, daf eine wiederholte, 2 min dauernde Erstickung einen
groBeren Abfall der Saturation des arteriellen Blutes mit Sauerstoff
hervorruft, erkliren wir dadurch, dafl die Sauerstoffschuld abgetragen
wird, und deren langsamer Teil ,,lactic debt** (MARGARIA u. Mitarb. 1933,
HeNry u. DE Moor 1956) in der gegebenen Zeit noch nicht abgetragen
ist; der Sauerstoffgehalt des Blutes sinkt daher schneller. Es zeigt sich,
daB kurze, 2 min dauernde Erstickungen (durch Erdrosseln oder Ab-
klemmung der Trachea) den Sauerstoffgehalt des Blutes nicht so wesent-
lich herabsetzen, daf man von ausgepragter Hypoxie sprechen konnte.
Das ist nichts Neues, wenn man bedenkt, dall man eine 2min dauernde
Apnoe vertragen kann. Daraus ist auch ersichtlich, da die Luft in
den Lungen einen fast ausreichenden Sauerstoffvorrat fiir einen Ruhe-
verbrauch fir 2 min enthélt. Auch bei intensiveren mit Sauerstoff-
schuld gemachten Bewegungen kann der Energievorrat fiir die Arbeit
auf die Sauerstoffschuld kaum ausgeschdpit werden. Diese miissen wir
beim Hund mindestens wie fiir einen gut Trainierten — auf 150 ml
0,/kg — (HirL u. Mitarb. 1924), eventuell auch mehr kalkulieren, wenn
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man von der Tatsache ausgeht, daf der maximale Sauerstoffverbrauch
des Hundes 100 ml/kg/min und mehr ist (CERRETELLI u. Mitarb. 1964),
wéhrend er bei den tiichtigsten Sportlern 70 ml/kg/min betrigt.

In unseren Versuchen ist weder bei Hunden (noch bei Kaninchen)
ein plotzlicher Tod bei kurzdauernder Halsstrangulation eingetreten.
Dabei mull man voraussetzen, dall der Strangdruck auch die Intero-
rezeptoren der Halsgegend beeinflufit hat (einschlieBlich des Carotis-
sinus). Zu dhnlichen Erfahrungen ist auch Esser gekommen, der den
EinfluB des Wirgens auf Kaninchen studierte.

Die Senkungen des CO, des arteriellen Blutes wihrend der Erholung
nach der kurzdauernden Strangulation erkliren wir durch eine kom-
pensatorische Hyperventilation. Die schnellere Normalisierung zum
Ausgangswert (als bei Sauerstoff) ergibt sich aus deren schneller Difussion.

Das verzogerte Erscheinen der Milchsédure wihrend der Erholung nach
der Strangulation hat ihre Analogie in der Erholung nach schwerer
kérperlicher Arbeit. Auch nach kurzen maximalen Leistungen er-
scheint das Maximum der Milchsdure erst einige Minuten nach dem
Leistungsabbruch (KNUTTéEN 1962, HUCkABBE 1958a, MARGARIA
u. Mitarb. 1933). Die Milchsdure erscheint im gréBeren Male beispiels-
weise nach einer liangeren Zeit, als dies bei der von uns durchgefiibrten
Strangulation der Fall war, unter Atmung eines Gasgemisches mit
5—8% 0, (HucraBeE 1958b, JERVELL 1928). Obwohl wir keine Analy-
sen der Alveolarluft gemacht haben, nehmen wir an, dall erst gegen
Ende der 2 min dauernden Erstickungszeit ihre Zusammensetzung einer
solchen &hnlich war, die der Atmung eines Gasgemisches mit 5—8%
O, entspriche.

Die postmortale Herabsetzung der Brenztraubensédure erkliren wir
dadurch, dafl sich hier hochstwahrscheinlich derselbe Mechanismus be-
teiligt, der zu einem relativ groBen Abfall der Brenztraubensdure und
einem Anstieg der Milchsdure fithrt, wenn wir nicht sofort die Denatura-
tion des Blutes durchfiihren.

Den Anstieg des arteriellen Blutdrucks unter der Strangulation be-
schreiben Avpeev, B. MUELLER u.a., wobei verschiedene Reflex-
mechanismen zusammenwirken (PoNSoLD).

In der Literatur haben wir keine Beschreibung der Verdnderungen des
Blutdruckanstiegs unter wiederholter Erstickung gefunden. Wir ver-
muten, daB sich die Mechanismen, die die Steigerung des Blutdrucks
regulieren, zum Teil ausschépfen, wodurch es zu einer fortschreitenden
Verringerung der absoluten Hohe der Blutdrucksteigerung kommt. Wir
nehmen an, daB es sich hier um eine humoral bedingte Ausschépfung
im Sinne des Selye-Adaptationssyndroms handelt. Vielleicht sind hier
auch die Adrenalinreserven von Bedeutung, fiir deren Teilnahme an der
Erstickung auch die Befunde groBerer Mengen kreislaufaktiver Sub-
stanzen (BERG) sprechen.
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Bemerkenswert ist der sekundédre Anstieg des Blutdrucks in der
terminalen Erstickungsphase (durch oberen Pfeil an Abb. 12 bezeichnet).
Er wird durch Impulse erliutert, die von der Medulla oblongata aus-
gehen, zum Herzen fithren und imstande sind, seine Tétigkeit zu er-
neuern oder in dieser Zeit wesentlich zu verstirken (NEGOwWsKI). PRO-
ZOROVSKAJA hat diese unter Asphyxie, die durch eine bei Hunden an-
gelegte Maske hervorgerufen wird, beobachtet.

Zusammenfassung

Nach kurzfristigen, 1—2 min dauernden Strangulationsattacken
kommt es zu einem verhaltnismaBig geringen Absinken des Sauerstoffs
im arteriellen Blut. Auch in der Endphase der Strangulation sinkt der
Sauerstoffspiegel wider Erwarten langsam, auch wenn das Strang-
werkzeug vollkommen festgezogen ist. Bei der Unterbindung der pripa-
rierten Luftrohre geht das Sauerstoffabsinken erbeblich rascher vor sich.

Der nach einer kurzfristiven Halsstrangulation eintretende Tod ist
daher auf andere Mechanismen (z.B. auf Reflexmechanismen) als auf
die Hypoxiewirkung zuriickzufithren.

Der Kohlendioxyd-Gehalt im arteriellen Blut ist ein Spiegelbild der
Sauerstoffdnderungen und sein Absinken in der Erholungsperiode kann
durch eine Kompensations-Hyperventilation erklirt werden.

Der Milchsdurespiegel reagiert auf die Erstickung mit einem Anstieg,
der erst in der Endphase ausgeprigt in Erscheinung tritt.

Der Blutglucosespiegel reagiert verhaltnismiBig rasch auf eine kurz-
fristige Strangulation; demgegeniiber weist der Brenztraubensiure-
spiegel nur geringe Anderungen auf.

PpH des arteriellen Blutes sinkt erst nach einem ausgeprigten Sauer-
stoffabfall.

Der arterielle Blutdruck steigt auch bei einer kurzfristigen Strangu-
lation. Wenn sich die kurzfristigen Strangulationsattacken wiederholen,
kommt es zu einem allméhlichen Absinken der Druckanstiege, so daB
man von einer Ausschopfung der den Blutdruckanstieg regulierenden
Mechanismen sprechen kann.

Krampfe treten erst in der Endphase der Strangulation in Erschei-
nung und wihrend ihres Eintritts ist das Sauerstoffabsinken im arteriellen
Blut noch gering. Die Cornealreflexe erldschen erst nach einem aus-
geprigten Sauerstoffabfall.
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