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Der  Naehweis  yon  fliissigem Blu t  bei  der  Sezierung von Leichen an 
meehaniseher  Asphyx ie  Vers torbener  gehSrt  zu den kons t an ten  Befun- 
den. Es muB jedoeh darauf  hingewiesen werden,  dab  dieser Befund 
keineswegs fiir die meehanisehe  Asphyx ie  als Todesursache  spezifisch 
ist. Wi r  e rmi t t e ln  ihn aueh in anderen  Fal len ,  besonders  bei  denen der  
Tod  pl6tzl ieh e inge t re ten  ist. Eine det~i l l ier te  Studie  fiber die Beziehun- 
gen zwischen Hgmoeoagu la t ion  und Todesursache verSffentl ichte IM 
OBERSTEG [17] im Jahre  1954. 

Ziel tier vor l iegenden Arbe i t  is t  es, m i t  einigen Erkenntn i ssen  zur 
Analyse  des Ph/~nomens beizutragen.  Wi r  suehten im E x p e r i m e n t  vor  
al lem naeh einer A n t w o r t  auf die Frage ,  ob die I-Iypocoagulat ion sofort  
naeh dem Ers t i eken  oder  erst  spa te r  ents teht .  Wir  un te r sueh ten  des- 
ha lb  die Umst/~nde der  H/~moeoagulat ion und einige Wer t e  der  Blut-  
e lemente  w/~hrend der  meehanischen Asphyx ie  oder  u n m i t t e l b a r  nach 
dem Ers t ieken.  Die Gegenwar t  e iner  gewal t igen sympa thoad rene rgen  
R e a k t i o n  der  Versuehst iere  auf die meehanisehe Asphyx ie  als auf eine 
Ar t  , ,emergency s i tua t ion"  im Sinne yon C A ~ O N  [5], oder  des Stress  
im Sinne yon SELYE [20] brach te  uns auf den Gedanken,  die Rolle der  
A k t i v a t i o n  der  Nebenniere  im En t s t ehungsmechan i smus  der  beobaeh-  
te ten  Ver/~nderungen des Blutes  zu untersuehen.  

Material und l~Iethode 

Bei 10 Kaninchen m~nnlichen Geschlechts ffhrten wir in einer leichten Pen- 
thobarbitalnarkose nach Freilegung der Trachea eine Kaniile in die Carotisarterie 
ein. Nach tier Entnahme vort Blutproben obturierten wir das Lumen der Trache~ 
vollkommen und entnahmen naeh 2 3 rain Dauer der meehanisehen Asphyx:ie 
nochmals Blutproben. 

Bei anderen 10 Kaninehen machten wir vorher eine beiderseitige Adrenalekto- 
mie, dann erst entnahmen wir Blutproben zur Feststellung der Ausgangswerte. 
Nach der Blutentnahme erzeugten wir eine mechanische Asphyxie auf die gleiche 
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Art und Weise und yon der gleiehen Dauer wie bei der ersten Versuehsvariange 
und entnahmen wieder Blutproben fiir die Analyse. 

Wir untersuchten die Bauer der Blutsenkung naeh der Methode yon LEE 
WmT~ [15], die Prothrombinzeit [18], die Reea!eifikationsdauer [18], den Fibri- 
nogen@iegel [16] und die Leukocyten-, Lymphocyten-, Eosinophil- und Thrombo- 
eytenzahl. Die Ergebnisse verarbeiteten wir vermittels der mathematisch-statisti- 
schen lViethode der paarweisen Varianten. 

E r g e b n i s s e  

Bei der Gruppe der Versuchstiere mi t  i n t ak ten  Nebennieren  hat te  
die mechanische Asphyxie eine bedeutende Verkiirzung der Blutsen- 
kungswerte zur Folge, bei den adrenalektomier ten  Tieren verKnderten 
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Abb. 1. ~ Blutsenkungswerte (LEE WHITE), b Prothrombinokomplexzeit (QUICK), 
e Reealcifikationsdauer des Plasma (QUICK), bei den nichtadrenalektomierten (A) 
und den adrenalektomierten (B) Tieren. Die leeren Kolonnen zeigen die Werte vor, 

die vollen die Werte nach der Asphyxie 
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Abb. 2. Anzahl der Thromboeyten (in Tausend) bei den nichtadrenMektomierten 
(A) und den adrenalektomierten (B) Tieren. Die leeren Kolonnen zeigen die Werte 

vor, die vollen die Werte naeh der Asphyxie 

sich diese Werte  w~hrend der Dauer  der Asphyxie nicht  (Abb. 1 a). Die 
Prothrombinzei t  verkiirzte sich signifikant auch nur  bei Tieren mir er- 
ha l tenen Nebennieren,  bei den adrenalektomier ten  Tieren blieben die 
Werte unver/~ndert (Abb. 1 b). Die Recalcifikationszeit  b]ieb in  beiden 
Gruppen gegentiber den Ausgangswerten unver/~ndert (Abb. 1 c), w~h- 
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rend die Anzahl der Thromboeyten zurtickging (Abb. 2). Die mechani- 
sehe Asphyxie hatte aueh auf die Reaktion der Leukocyten einen unter- 
sehiedliehen Einflug. In der Gruppe mit intakten Nebennieren stieg die 
Anzahl der Leukoeyten signifikant an, in der Gruppe der adrenalekto- 
mierten Tiere kam es dagegen zu einer signifikanten Verringerung der 
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Abb. 3. a Anzahl der Leukocyten, b Anzahl der Lymphoeyten, c Anzahl der eosino- 
philen Leukocyten, bei den nichtadrenalektomierten (A) und den adrenalektomier- 
ten (B) Tieren. Die leeren Kolonnen zeigen die Werte vor, die vollen die Werte 

nach der Asphyxie 
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Abb. 4. Fibrinogen Werte im Plasma in mg- % bei den nichtadrenMektomierten (A) 
und den adrenalektomierten (B) Tieren. Die leeren Kolonnen zeigen die Werte vor, 

die vollen die Werte naeh der Asphyxie 

Werte (Abb. 3a). Der Trend der ~nderung der Lymphoeytenwerte war 
naeh Asphyxie in beiden Gruppen gleieh, ihr Anstieg erreiehte jedoeh 
nur bei den Tieren mit erhaltenen Nebennieren statistisehe Bedeutung 
(Abb, 3b). In dieser Gruppe der Versuehstiere kam es aueh zu einem 
signifikanten Absinken der Anzahl der Eosinophile, w/ihrend sie bei den 
adrenalektomierten Tieren unver~ndert blieb (Abb. 3e). Die meehani- 
sehe Asphyxie hatte in beiden Versuehsgruppen keinen Einflu6 auf den 
Fibrinogenspiegel (Abb. 4). 
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Diskussion 
Die Versuchsergebnisse erwiesen, dab es bereits im agonalen Stadium 

der mechanischen Asphyxie zu Ver/~nderungen der Coagulationsf~hig- 
keit des Blutes kommt. Es war ffir uns gewissermagen fiberraschend, 
dab diese Ver~nderungen im Sinne einer Hyper- und nicht einer t lypo- 
coagulationsf/thigkeit auftraten, wie es vor allem die Verk/irzung der 
Senkungs- und der Prothrombinzeitwerte bewiesen. Diese Tatsache 
deutet an, dag der Befund flfissigen Blutes bei Sektionen infolge einer 
mechanischen Asphyxie verstorbener Personen wahrscheinlich ein sekun- 
di~rer ist, und nach unserer Ansicht durch eine gesteigerte Aktivit/~t der 
fibrinolytischen Prozesse hervorgerufen werden k6nnte. Eine Aktiva- 
tion der Fibrinolyse finden wit n~mlich sowohl beim Ersticken, wie auch 
bei Stress, beim Schock und nach Ansieht einiger Autoren ist dieser 
ProzeB Tell einer komplexen Abwehrreaktion auf diese Zust/inde [3, 10]. 

Vom Blickpunkt des Problems aus erscheint es wichtig, dal3 wit eine 
Aktivation der Fibrinolyse aueh bei Hyperventilation, Anoxie, Cyanose 
[8, 9], oder nach Verabreichung sympathicomimetischer Mittel [2, 6, 11, 
13, 22] vorfinden. 

Die mechanische Asphyxie hatte einen bedeutenden Einflu6 auch 
auf die Anzahl der Formelemente des Blutes. Wir verm6gen vorl~ufig 
nut  Vermutungen dartiber anzustellen, welehe Faktoren an diesen Ver- 
/inderungen beteiligt sein kSnnten. Die Verringerung der Anzahl der 
Thrombocyten wird naeh einigen Autoren [12, 16] durch Anh/~ufung 
und Zerfall bewirkt. Im Mechanismus der Ver/~nderungen der Anzahl 
yon Leukoeyten, Lymphocyten und Eosinophilen k6nnte eine drastische 
Umstellung des vegetativen Nervensystems und des vegetativen Gleich- 
gewichtes im allgemeinen w~hrend des Erstickens eine lZolle spielen. 
Zugunsten dieser Annahme spricht die Feststellung, dab diese Ver~n- 
derungen bei den adrenalektomierten, also des Adrenalin ausscheiden- 
den Organs verlustig gewordenen Tieren entweder tiberhaupt nicht ein- 
traten, oder im umgekehrten Sinne, wie bei den Tieren mit intakten 
Nebennieren (Anzahl der Leukoeyten). 

Die Versuehe zeigten auch, dab die Nebennierenhormone einen be- 
deutenden Anteil an der Mehrzahl jener Ver/~nderungen der Zusammen- 
setzung des Blutes haben, die wir w~hrend der mechanisehen Asphyxie 
beobachten konnten. Bei den adrenalektomierten Tieren kam es zu 
keiner Verktirzung der Blutsenkung, die Prothrombinzeit ver/~nderte 
sich nicht, und es ergaben sich Unterschiede aueh bei den Reaktionen 
der corpuscularen Elemente des Blutes. Die Bedingungen der Versuchs- 
anordnung erm6gliehen vorl~ufig keine Untersnchungen, inwiefern an 
den w/~hrend der meehanischen Asphyxie beobaehteten Ver~nderungen 
Kateeholamine und inwiefern Cortieosteroide beteiligt sind, da es ja 
aus dem Schrifttum bekannt ist, dab eine Asphyxie eine erh6hte Aus- 
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scheidung beider Substanzen bewirkt [25]. Es scheint dennoch, da]  die 
Hypercoagulationsf/~higkeit haupts~chlich durch Kateeholamine ver- 
ursacht wird, da Versuche in vitro erwiesen haben, da~ sowohl das 
Adrenalin, wie auch das Noradrenalin die Blutsenkungszeit verkfirzen 
[1, 4, 7, 14, 19, 21, 23, 24]. Die Rolle der Corticosteroide ist in diesem 
Zusammenhang noch recht unklar, weitere Untersuchungen sind erfor- 
derlich. Die Ermittlung der Reihenfolge der Bedeutung der Katechol- 
amine und Corticosteroide ffir die Entstehung der einzelnen Ver/~nderun- 
gen des Blutes w/~hrend der mechanisehen Asphyxie behalten wir uns 
ffir weitere Versuche mit einer isolierten Ausschaltung sowohl der corti- 
calen, wie auch der medull/~ren Reaktion mit pharmakologischen Mit- 
teln vor. 

SchluSfolgerungen 
In Versuchen an Kaninchen wurden die Auswirkungen der mechani- 

schen Asphyxie, die dutch eine vollst~ndige 0bturat ion der Trachea her- 
vorgerufen wurde, auf einige Indicatoren des Gleichgewichtes der 
tt/~mocoagulation und auf die Anzahl der corpuscularen Elemente im 
Blut untersucht. Die mechanische Asphyxie hatte schon nach einer 
Dauer yon 2,5--3 rain eine signifikante Verkfirzung der Blutsenkung 
und der Prothrombinzeit bei unvers Recalcifikationsdauer zur 
Folge. Die Anzahl der Thrombocyten und Eosinophilen verringerte sich 
bedeutend, die der Leukocyten und Lymphocyten stieg dagegen an. 
Gestfitzt auf die Beobachtung, dal~ in der akuten Phase der mechani- 
schen Asphyxie eine Hypercoagulatibflit/it des Blutcs beobachtet wer- 
den konnte, kann die Ansicht vertreten werden, daI~ der Befund Ilfissi- 
gen Blutes bei Toten, die infolge z.B. einer Strangulation verstorben 
sind, ein sekund/~rer ist, der wahrscheinlich durch die Aktivation fibrino- 
lytischer Prozesse hervorgerufen wnrde. 

An den beschriebenen Ver/~nderungen des Blutes sind die 1kTeben- 
nierenhormone ma~geblich beteiligt, da nach einer beiderseitigen Adre- 
na]ektomie bei den Versuchstieren die mechanische Asphyxie w~hrend 
ihrer Dauer weder die Blutsenkungs-, noch die Prothrombinzeit beein- 
flul~t hat. Die Anzahl der Lymphocyten und Eosinophile blieb unver- 
/s und die der Leukoeyten verringerte sich sogar in einem signifi- 
kanten Mal~e. Die Adrenalektomie blieb ohne Wirkung auf die Reaktion 
der Anzahl der Thromboeyten auf die Asphyxie. 

Summary 
The effect of mechanical asphyxia, caused by the complete ob- 

struction of trachea, on some parameters of the blood coagniability and 
on the number of corpuscular elements in the blood, was studied in male 
rabbits. The mechanical asphyxia resulted already after 2.5 to 3.0 min 
in the significant shortening of the coagulation time, as well as of the 
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p r o t h r o m b i n  t ime,  the  recalcif icat ion t ime  being unchanged.  The num-  
ber  of th rombocy tes ,  eosinophils  was s ignif icant ly  diminished,  the  num-  
ber  of leucocytes  and  l ymphocy te s  was on the  con t r a ry  greater .  The 
f inding of the  e leva ted  eoaguiab i l i ty  of the  b lood dur ing the  acu te  phase  
of the  mechanica l  a sphyx ia  suggests,  t h a t  the  f inding of the  l iquid  
blood in corpses, d ied  for ins tance  owing to  s t r angu la t ion  is secondary ,  
caused p r o b a b l y  b y  the  ac t iva t ion  of the  f ibrinolysis.  

The adrenal  hormones  p l a y  in the  origin of the  above  men t ioned  
changes of the  blood an  i m p o r t a n t  role, because af te r  the  b i l a t e ra l  
ad rena l ec tomy  the  mechanica l  a sphyx ia  d id  no t  influence ne i the r  t he  
coagula t ion  t ime  nor  the  p r o t h r o m b i n  t ime.  The n u m b e r  of l ympho-  
cytes  and  eosinophils  d id  no t  change and  the  n u m b e r  of leucocytes  was 
even lower. Adrena l ec tomy  d id  no t  influence the  reac t ion  of t h rombo-  
cytes  on asphyxia .  
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