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Traumatic Asphyxia: Pathophysiology and Pathomorphology

Summary. A literature review of traumatic asphyxia is given. The most important
presuppositions for the development of traumatic asphyxia are: a) thoracic
compression, b) warning of impending disaster just prior to trauma leading to
inspiration and closing of the glottis.

These mechanisms result in an increase of the intrathoracic pressure with
subsequent reflow of blood into the cranio-cervical veins which are not protected
by valves. — Independently the prevention of thoracic breathing leads to severe
asphyxia. Death occurs only in prolonged thoracic compression and is either due
to pulmonary congestion or to asphyxia.

Morphological and biochemical examinations were performed systematically
with four fatalities of asphyxia and three cases who had died of both, asphyxia
and polytrauma.

The autopsy findings corresponded to the well-known picture of traumatic
asphyxia: edema, cyanosis and hemorrhages in the region of the upper v. cava,
excessive pulmonary congestion and signs of suffocation.

Histological changes were felt to be due to three major pathomechanisms: a)

Changes of hypoxidosis due to asphyxia: vacuolisation and edema of hepatocytes,
the renal tubular epithelium and the heart muscle cells, mobilization of alveolar
cells with formation of multinucleated giant-cells. b) Intermediate or severe
degrees of pulmonary microembolism mainly consisting of fat droplets and bone
marrow and additionally of smaller quantities of free megacaryocytes. c) Inter-
stitial and intraalveolar edema of the lungs and interstitial edema of the heart
muscle mainly due to the haemodynamic disturbances.
Biochemically the serum catecholamine concentrations were moderately or
strongly elevated pointing to asphyxial pathomechanisms. — Fatal termination is
supposed to be due to a combined action of haemodynamic dysregulation,
asphyxia and pulmonary microembolism.

Key words: Traumatic asphyxia — Pathomorphology — Pulmonary microembolism
of bone marrow
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Zusammenfassung. Literaturiibersicht zur Perthes’schen Druckstauung. Die wich-
tigsten Vorbedingungen fiir die Entstehung der Druckstauung sind: a) Thoraxkom-
pression, b) das Bemerken der drohenden Gefahr unmittelbar vor dem Trauma,
wodurch es zu einer Inspiration und zu einem reflektorischen Glottisschiufl
kommt. Durch diese Mechanismen entsteht ein Anstieg des intrathorakalen Drucks
mit nachfolgendem Reflux von vendsem Blut in die craniocervicalen Venen,
welche nicht durch Venenklappen geschiitzt sind. — Unabhingig hiervon fithrt die
Behinderung der thorakalen Atmung zu schwerer Asphyxie. Nur bei lingerzeitiger
Thoraxkompression kommt es zum tddlichen Ausgang, entweder aufgrund stiarker-
gradiger pulmonaler Kongestion oder durch ausgeprigte Asphyxie. Bei 4 Todes-
fillen aufgrund einer Druckstauung und 3 weiteren Todesfillen durch Druck-
stauung und Polytrauma wurden morphologische und biochemische Untersuchun-
gen durchgefiihrt. Die Obduktionsbefunde zeigten das typische und bekannte Bild
der Perthes’schen Druckstauung: Odem, Zyanose und Blutungen im Einflube-
reich der oberen Hohlvene, ausgeprigte pulmonale Kongestion und Zeichen der
Erstickung.

Die histologischen Verinderungen sind vermutlich auf drei Haupt-Pathomecha-
nismen zuriickzufiihren: a) Hypoxidotische Veridnderungen aufgrund der Asphyxie:
Vakuolisierung und Schwellung der Leberzellen, der renalen Tubulusepithelien
und der Herzmuskelzellen, Mobilisation der Alveolarzellen mit Bildung mehi-
kerniger Riesenzeilen. b) Mittlere oder schwere Ausprigungsgrade eines pulmo-
nalen Mikroemboliesyndroms, welches im wesentlichen aus einer Fettembolie
und aus einer Knochenmarksgewebsembolie bestand und zusitzlich aus kleineren
Mengen von freien Knochenmarksriesenzellen. ¢) Interstitielles und intraalveoldres
Lungenédem und interstitielles Odem des Herzmuskels infolge der himodynami-
schen Dysregulation.

Biochemisch waren die Serum-Catecholaminkonzentrationen mittelgradig bzw.
hochgradig erh6ht, moglicherweise im Sinne von Asphyxiepathomechanismen.

Beziiglich des todlichen Ausgangs wird vermutet, daf dieser auf eine kombinierte
Wirkung der himodynamischen Dysregulation, der Asphyxie und des pulmonalen
Mikroemboliesyndroms zuriickzufiihren ist.

Schlisselworter: Traumatische Asphyxie, Pathomorphologie — Knochenmarks-
embolie

Seitdem Perthes (1900, 1901) den Symptomenkompiex ,,.Druckstauung® in itiologi-
scher, pathophysiologischer und klinischer Sicht definierte, fand dieser zunichst in
der deutschsprachigen, spiter vor allem auch in der angelsichischen Literatur leb-
haftes Interesse. Neben Fragen der Pathophysiologie und der Pathomorphologie ist
aus forensischer Sicht die Abgrenzung zur Asphyxie durch reine Behinderung der
thorakalen Atmung unklar. Aufgrund mehrer entsprechender Todesfille hatten wir
Gelegenheit, durch systematische Untersuchungen den Fragen nachzugehen.

Zur Pathophysiologie, Morphologie und Klinik

Historisches: Die erste klassische Beschreibung erfolgte 1837 durch Ollivier d” Angers.
Er obduzierte Todesfille infolge von Straflenunruhen und fand eine auffillige Cyanose
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im Kopf-Hals-Bereich mit Punktblutungen. Das Bild bezeichnete er als ,masque
ekchymotic*. Perthes (1900 und 1901) erkannte die pathogenetische Eigenstindigkeit
des von ihm mit der Bezeichnung ,,.Druckstauung* belegten Symptomenkomplexesund
forderte als Voraussetzung eine Rumpfkompression mit retrograder Verlagerung von
vendsem Blut in den Kopf-Hals-Bereich. Nach tierexperimentellen Untersuchungen
haben in jingster Zeit Williams und Mitarbeiter (1968) die dem Trauma vorausgehende
»ochrecksekunde® als weitere Voraussetzung fir das Zustandekommen der Druck-
stauung erarbeitet.

Zur Héiufigkeit: Bis 1973 wurden etwa 200 Fille von traumatischer Asphyxie mit-
geteilt (Ravin und Meyer 1973). Nicht beriicksichtigt sind verschiedene Massenkata-
strophen mit zu vermutender Hiufung entsprechender Verletzungsmechanismen, wie
z.B. 1971 im Ibrox-Fu8ballstadion mit 66 Toten (Leech und Cuthbert 1972). Nach
Haller und Donahoo (1971) ist es allerdings sehr wahrscheinlich, daf viele Fille nicht
mitgeteilt wurden; denn in ihrem eigenen Krankengut beobachteten sie in einem Zeit-
raum von 10 Jahren 50 entsprechende Fille. Mit zunehmender Technisierung ist eine
Steigerung der Erkrankungen zu erwarten (Shamblin and Mc Goon 1963).

Atiologie: In Betracht kommen alle Mechanismen, die eine plotzliche intrathora-
kale Drucksteigerung bewirken. Fast ausschlieflich sind dies Unfille der unterschied-
lichsten Kategorien mit thoraco-abdominaler Kompression (Shamblin und Mc Goon
1963). Die Prognose hingt von der Dauer der Gewalteinwirkung ab und verschlech-
tert sich rapide bei lingerzeitigen Einwirkungen (Schmidtmann 1907, Heuer 1923,
Williams et al. 1968). Aufier der duferen Kompression des Rumpfes sind folgende
Mechanismen dokumentiert: ,,Blaukommen* der Taucher (Heuer 1923), Nahschuf-
verletzungen des Thorax (Haller und Donahoo 1971), Uberdruckbeatmung bei media-
stinaler Blutung (Haller und Donahoo 1971), sog. Klappmessermechanismus, dh.
Fallen von Lasten auf den Riicken mit Anpressen der Oberschenkel gegen Bauch und
Brust (Heuer 1923); auch nicht-traumatische Mechanismen werden erwihnt: Er-
brechen, Keuchhustenanfille, epileptische Anfille, schwere Geburt (Shamblin und
Mc Goon 1963, Williams et al. 1968, dort weitere Literatur).

Pathophysiologie: Tardieu (1885) vermutete, die Cyanose und Ekchymosierung
im Kopf-Hals-Bereich sei durch ,die Anstrengung verursacht, sich dem Tod durch
Ersticken zu widersetzen®. Von Hueter (1874) dachte an zwei Mechanismen: einen
mechanischen mit stauungsbedingter Dilation der cerviko-cranialen Gefifie und einen
funktionellen mit Quetschung des abdominalen N. symphathicus und konsekutiver
GefiBwandlahmung im Bereich des Halssympathikus. Perthes (1900, 1901) erkannte
den Zusammenhang zwischen der Lokalisation der Stauungserscheinungen und der
Besonderheit, da} in diesem Bereich Venenklappen entweder fehlen oder mangelhaft
ausgeprdgt sind. Durch die Thoraxkompression kann daher das Blut retrograd in
diesen Bereich eingeprefit werden. Es entstehen hier Gefiflektasie, Cyanose und
Blutungen. Tierexperimentell konnte er zwar Gefifidilatation und Cyanose erzeugen,
aber keine Blutungen; dieses moglicherweise wegen der abweichenden Venenanatomie
(keine Kklappenlosen Gebiete). — Das morphologische Korrelat der Hautverinde-
rungen wurde zunichst scheinbar widerspriichlich beschrieben: Einige Autoren fanden
lediglich ektasierte Gefiile (Beach und Cobb 1904, Winslow 1905), andere auch
Erythrocytenextravasate (Perthes 1900 und 1901, Shamblin und Mc Goon 1963). Ein
Nebeneinander beider Verinderungen scheint heute unbestritten und wird wie folgt
bewirkt (Bonnin 1941): Durch die initiale Druckwelle entsteht extreme Gefifidilata-
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tion mit konsekutiver Paralyse der Vasokonstriktoren. Hierdurch kommt es zu langan-
haltender Kongestion und Cyanose, die verfarbten Bezirke sind durch Druck andmisier-
bar, eine Yanthochromie bleibt bei Abblassung aus (s. auch Heuer 1923, Reichert und
Martin 1951, Fred und Chandler 1960, Ravin und Meyer 1973). Durch starke intravas-
kulire DruckerhShung, eventuell unterstiitzt durch hypoxydotische Endothelschiden,
entstehen schlieBlich Kapillarrupturen mit Extravasation von Blut (Bonnin 1941,
Shamblin und Mc Goon 1963, Sandiford und Sickler 1974).

Ursachen und Folgen der craniocervikalen Blutdruckerhohung waren Gegenstand
weiterer Untersuchungen: Tierexperimentell gelang es erst nach intermittierender
Unterbindung der V. cava sup., die Symptomatologie der Druckstauung zu erzeugen
(Martin und Reichert 1951). Die himodynamischen Auswirkungen wurden auch
durch Beschleunigungsversuche in FuBirichtung iiberpriift (Christy 1971): Es entstand
vendse Stauung im Kopfbereich mit Erhéhung des vendsen und arteriellen Drucks
bei Blutstrdmungsverminderung (subjektiv: ,sandiges” Gefiihi der Augenlider, der
,,JKopf wolle platzen‘), schlieBlich Bewuftlosigkeit infolge cerebraler Ischimie und
Steigerung des Liquordrucks. Williams et al. (1968) konnten tierexperimentell an
Hunden zwar nicht das morphotogische Bild der Drucksteigerung erzeugen, wohi
aber die assoziierte himodynamische Dysregulation dann, wenn sie die Folgen einer
Schreckreaktion (Glottisschiuf und Bauchmuskelanspannung) durch Luftwegsblockade
und Anlegung eines Bauchkorsetts simulierten. Die himodynamischen Folgen bestan-
den u.a. in vendser Drucksteigerung, Stromungsverminderung bis zur Inversion der
Stromungsrichtung im Hals-Kopf-Bereich. Sie konnten weiterhin zeigen, daB ein Cava-
Verschluf nicht ursichtich war. Die Bedeutung und Notwendigkeit der ,Schreck-
reaktion® konnten sie auch kasuistisch belegen: In ihrem klinisch-pathologischen Fall-
material kam die Druckstauung nur nach prolongierter Thoraxkompression zustande.
In zwei letalen Fillen fehlt sie dennoch: das eine Opfer hatte geschlafen, im anderen
Fall erfolgte die Kompression unbemerkbar von hinten.

Hiernach ist Voraussetzung fir das Wirksamwerden des pathogenetischen Prinzips
(Rumpfkompression) ein Valsalva-Manéver mit Anspannung der Bauchpresse (letztere
eventuell ersetzt durch die duflere Kompression). Erst dann kann sich die intrathora-
kale Drucksteigerung auf den Kreislauf auswirken und zu den bereits von Perthes be-
schriebenen Dysregulationen fiihren.

Morphologie und Klinik: Eindrucksvolles Leitsymptom ist die Cyanose mit Punkt-
blutungen im EinflufRbereich der oberen Hohlvene. Bei iiberlebten Fillen bleibt die
Zyanose tagelang bestehen, bevor sie langsam ohne Xanthochromie abblaflt. Die
Punktblutungen sind besonders massiv ausgeprdgt im Bereich der Konjunktiven und
der Schleimhiute des Mundes und Rachens, aber auch in der Haut, ihre Abblassung
erfolgt iber die tiblichen Himoglobin-Abbauschritte. Betroffen ist die Haut des Ge-
sichts, des Halses, der Schultern, der oberen Brustkorbregionen und der Oberarme.
Die untere Grenzlinie wird vorn durch die Mamillen gebildet, hinten durch die unteren
Scapularinder, an den Armen durch den Ansatz des M.deltoideus (Perthes 1900,
Heuer 1923). Gelegentlich wird die Haut des behaarten Kopfes als unverfirbt be-
schrieben (Heuer 1923). An typischen Stellen ist die Cyanose begleitet von einer
erheblichen Weichteilschwellung: Im Bereich des Halses und Gesichts, besonders
der Augenlider und der Konjunktiven. Wie bei den Livores findet man auch bei der
Druckstauung zirkuldre oder striemenfoérmige Aussparungen durch Druck der Be-
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kleidung: Durch die erhebliche Schwellung prefit sich das Gewebe der bedeckenden
Bekleidung fest an, und die Kapillarhyperimie wird verhindert. So kann die Schwel-
lung des Halsumfanges mehr als 7 cm betragen (Perthes 1900).

Innerlich im Kopf-Halsbereich: blutige Infiltration der Gesichts- und besonders
der Halsweichteile (Heuer 1923, Fred und Chandler 1960, Williams et al. 1968); Trom-
melfellblutungen mit voriibergehenden Horstérungen (Perthes 1900, 1901 und Heuer
1923); Augenhintergrundverinderungen (Papillenddem, Retinaddem, Retinahdmorr-
hagien, Cotton-wool-Exsudate) mit Sehstdrungen, auch Verinderungen der Pupillen-
motorik (Heuer 1923, Ravin und Meyer 1973). — ZNS: Im Gegensatz zu ausgeprigten
neurologischen Stérungen sind die neuropathologischen Befunde wenig ausgeprigt.
Neben einer regelmiBig vorhandenen Kongestion der Piagefifle wurden gelegentlich
Punktblutungen im Hirngewebe gefunden (Schmidtmann 1907, Williams et al. 1968).
Das Fehlen grober Verianderungen wird durch die Unnachgiebigkeit der Schidelkno-
chen erklirt. Durch ihren Gegendruck verhindern sie die stirkergradige Gefifdilatation
und damit die Gefdfruptur (Martin und Reichert 1951). Die funktionellen Storungen
werden auf lokale oder allgemeine hypoxische Schidigung zuriickgefithrt: Allgemeine
Hypoxidmie durch apnoisches Intervall, Verminderung der arteriellen Durchblutung
und Hirnédem durch hdmodynamische Dysregulation (Fred und Chandler 1960,
Shamblin und Mc Goon 1963). Schlaffe motorische Paresen werden durch die hohere
Saverstoffmangelempfindlichkeit der motorischen Neurone erklirt, wobei lokale
Anoxien durch vendse Hypertension und Obstruktion der intervertebralen Plexus,
evtl. auch durch Thrombosen und Mikroblutungen, zustandekommen (Reichert und
Martin 1951, Sandiford und Sickler 1974). Die neurologischen Folgen sind sehr bunt:
Benommenheit, Bewufitlosigkeit, Konvulsionen, Unruhe, Agitation, Desorientierung,
schlaffe motorische Paresen (Reichert u. Martin 1951, Fred und Chandler 1960,
Williams et al. 1968, Jones und James 1976).

Besondere Bedeutung wird den pulmonalen Komplikationen zugerodnet: Im Vor-
dergrund steht regelmiBig eine ausgeprigte Lungenstauung mit nachfolgendem Gdem.
In iiberlebten Fillen werden klinisch feuchte Rasselgerdusche und Himoptyse be-
schrieben, weiterhin Gasaustauschstérungen, denen man mit positiver Druckbeatmung
begegnet (Laird und Borman 1930, Jones und James 1976). Auch direkte traumati-
sche Lungenschiden, wie Lungenkontusionen und Rupturen konnen das klinische
Bild bestimmen {(Perthes 1900, Haller und Donahoo 1971, Jones und James 1976).
Neben einer akuten Lungeniiberblahung finden sich subpleurale, auch subepicardiale
Blutungen (Heuer 1923). Als Todesursachen geben Williams et al. (1968) iiberwiegend
die Lungenstauung an, verweisen gleichzeitig auf die Moglichkeit des Erstickens bei
prolongierter Thoraxkompression. Auch gravierende Begleitverletzungen konnen
selbstverstindlich todesursichliche Bedeutung erlangen. Auch fir die Bauchorgane
wird eine stirkegradige Kongestion beschrieben, hiufig mit renaler Dysfunktion in
Form von Albuminurie und Hiamaturie (Reichert und Martin 1951, Williams et al.
1968).

Eigene Untersuchungen

Untersuchung von 11 Todesfillen anlidBlich eines Zugungliicks (technische Einzelheiten s. Brink-
mann et al. 1978). Die Opfer waren in einem stark deformierten Wagenanteil auf engstem Raum
eingeklemmt, bevor sie geborgen wurden. Bei einem der Opfer waren bis zu 2 h nach dem Ungliick
noch Lebenszeichen feststellbar (Fall Nr. 10). In den iibrigen Fillen steht die Todeszeit nicht
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Abb. 1. Tod durch Schidelzertrimmerung. Aspirat eines hyalinen Knorpelstiickchens. HE, x 48

eindeutig fest. Etwa 5-6 Std. nach dem Ungliick stand fest, dap keines der Opfer mehr lebte.
Obduktion aller Opfer. Histomorphologischer Gesamtstatus zu jeder Obduktion. In 9 Fiillen Be-
stimmung der Serumcatecholamine.

Ergebnisse

Obduktionen: Die wichtigsten Befunde ergeben sich aus Tabelle 1:

a) 4 Fille dienten gewissermafien als Kontrolifille. Der Tod war auf ein schweres
Schidelhirntrauma (Schidelzertriimmerung etc.) zuriickzufithren mit zu erwartender
kurzer Agonie. Die Catecholaminkonzentrationen waren nur gering erhSht oder
normal. Die Korper waren bei grober Einschitzung der gleichen Kompression ausge-
setzt wie die der nachfolgenden Fallgruppen. Makroskopisch waren Zeichen vitaler
Reaktionen verhanden, wie Umgebungshimorrhagien bei Frankturen, Aspiration von
Blut und Knorpel (Abb. 1), herdférmige Lungeniiberblihung, Verblutungsanimie.
Histomorphologische Zeichen fir eine protrahierte Agonie waren nicht erkennbar,
insbesondere keine Hypoxieiquivalente, kein Mikroemboliesyndrom (Tab. 2). An-
zeichen fiir eine Druckstauung fehlten ebenfalls.

b) Die zweite Fallgruppe (n=3) war intermedidr: Die mechanischen Verletzungen
waren mittelschwer, aber fiir sich allein nicht todesursichlich. Zusitzlich fanden sich
ausgeprigte Zeichen der Druckstauung. Die Catecholaminwerte (bei zweien gemessen)
waren miig bis deutlich erhoht. Histologisch ausgeprigte Hypoxiezeichen, Mikro-
emboliesyndrom und Zeichen der Druckstanung (s. Tab. 2).

¢) Die dritte Gruppe (n = 4) zeigte nur geringgradige bis minimale mechanische Ver-
letzungen. Statt dessen fanden sich ausgeprigte Zeichen der Druckstauung. Die Kate-
cholaminwerte waren deutlich bis exzessiv erhoht (Tab. 1). Histomorphologisch
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Abb. 3. Druckstauung. Pneumocytendesquamation mit Aktivierungszeichen und mehrkerniger
Riesenzelle (Pfeil). HE, x 480
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Abb. 4. Druckstauung. Embolisiertes Knochenmarksgewebe in ektasierter Lungenarteriole. Ela-
stica-van Gieson, x 480

Abb. 5. Druckstauung, Lunge. Ausschnitt aus embolisiertem Knochenmarksgewebe. Links unten
Gefitwand mit Endothel Giemsa, x 730
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Abb. 6. Druckstauung. Massive intravasale Knochenmarkszellanreicherung bei Gefifiektasie. Keine
Leukocytose! Giemsa, x 480

Abb. 7. Druckstauung, Herz. Interstitielles Gdem. Perinukledires Odem. Faserdesintegration. Gianz-
streifendehiszenz. PTAH, x 480
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Abb. 8. Druckstauung, Leber. Ausgepragte, perinukledre vakuolige Degeneration. Doppelkerne.
HE, x 480

fanden sich deutliche Hypoxiezeichen und regelmiifig ein pulmonales Mikroembolie-
Syndrom (Tab. 2).

Druckstauung (DS): Die dufleren Zeichen der Druckstauung entsprachen den aus
der Literatur mitgeteilten Befunden (s. Abb. 2). Das Syndrom: ,,Cyanose und Punkt-
blutungen im Kopf-Hals-Schulter-Brustbereich* war regelmifig in den als positiv be-
zeichneten Fillen ausgebildet. Die hiufig striemenformigen Abblassungen durch
Bekleidungsstiicke und durch Kompression umgebender Strukturen waren differential-
diagnostisch von Livores nur schwer abgrenzbar. Einzige Moglichkeit hierzu bot die
synoptische Bewertung des Gesamtbildes: Gemeinsames Auftreten mit Punktblutun-
gen, typisches Ausbreitungsgebiet (s. oben), Blisse der unteren Korperhilfte, gleich-
zeitige Dunsung und Schwellung vor allem im Gesichts-Hals-Augenlid-Bereich, gleich-
zeitiges Vorhandensein vorn und hinten. Eine Graduierung der duieren DS-Zeichen er-
folgte nach einem 3-Punkte-Schema, hiernach waren in der Fallgruppe c.) regelmifig
exzessive DS-Zeichen vorhanden.

Histomorphologie: Die Darstellung konzentrierte sich auf solche Befunde, welche
im Hinblick auf die todesursichlichen Pathomechanismen wichtig erschienen. Lungen:
Ausgeprigt kieinherdig dystelektatisches Lungenparenchym. Massive kapilldre, vendse
und arterielle Hyperidmie mit interstitiellen und intraalveolidren Himorrhagien. Stirker-
gradiges, haufig himorrhagisches intraalveolires, septales, zum Teil auch perivaskulires
Lungen6dem. Alveolarzelldesquamation. Schleimig-alveclarzellige Obturation kleiner
Bronchien. Alveolarzellmobilisation mit Ausbildung mehrkerniger Riesenzellen ( Abb.
3). Ausgeprigtes pulmonales Mikroemboliesyndrom mit massenhaft Knochenmarks-
embolien (KME) — s. Abb. 4—6 —, Fettembolien unterschiedlicher Grade, vermehrt
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Knochenmarksriesenzellembolien (KRZE). Herz: Hyperimie. Interstitielles und peri-
vaskulires Odem, z.T. Fettembolie kleiner Koronararterien. Z.T. ausgeprigte Vakuoli-
sierung. Faserdesintegration, z.T. Auftreten von hyalinen Banden. Hydropische Zell-
kernschwellung (Abb. 7). Leber: Akute Stauung. Hydropische, mittelvakuolige Dege-
neration der Leberzellen (Abb. 8). Verbreiterung der Dissé’schen Réume. Hydropische
Zellkernschwellungen, Lochkerne, Amitosen. Z. T. ausgeprigte Dissoziation der Leber-
zellbalken. Nieren: Akute Stauung. Z.T. Befunde im Sinne einer osmotischen Nephrose.
Hirn: Hyperimie. Vereinzelt Erythrocytenextravasate, keine eigentlichen Ring- oder
Kugelblutungen. Odem. Milz: Meist ausgesprochene Andmie. Nebennieren: z.T. deut-
liche Entspeicherung der dufReren Zona fasciculata. — Sonstige Organe 0.B.

Diskussion
1. Zur Pathomorphologie und Pathophysiologie

Das pathologisch-anatomische Befundmuster in der Fallgruppe c.) — dhnliches gilt
fir die Fallgruppe b.) — zeigte weitestgehende Ubereinstimmung mit der Literatur
zur Perthes’schen Druckstauung. In Erginzung hierzu ergaben die histologischen
Untersuchungen Befunde, welche sowohl hinsichtlich der Pathophysiologie als auch
des morphologischen Beweises von Bedeutung sein konnten. Ahnliche Uberlegungen
gelten fiir die Catecholaminbestimmungen.

Mikroemboliesyndrom: Auffillig war zundchst ein massives pulmonales Mikro-
emboliesyndrom, wie es bei anderen protrahierten Erstickungsfillen in dieser Art
und Ausprigung bisher nicht beobachtet wurde. Auch die frithe Schocklunge zeigt
ein ginzlich anderes Mikroemboliemuster (s.z.B. Remmele und Goebel 1973). In-
teressant war vor allem die hiufige Koinzidenz zwischen pulmonaler Fettembolie
(FE) und einer Knochenmarksgewebsembolie (KME). Die Graduierung der Fett-
embolie erfolgte hierbei in Anlehnung an Falzi et al. (1964), welche hier in geringer
Modifikation auch quantitativ iiberpriift wurde (Brinkmann et al. 1976). Bewertet
wurden lediglich Fetttropfchen und Fettseen, welche nicht mit blutbildendem Kno-
chenmark in Verbindung standen oder fast zelifrei waren. Die entsprechenden Emboli
waren hiufig wurstformig, gelegentlich auch geweihférmig deformiert, auffillig hiufig
waren bei den stirkeren FE-Graden auch Fettseen vorhanden. Bei den Fillen mit
stirkerer Fettembolie fehlten Frakturen gelegentlich oder diese waren unbedeutend,
wihrend die Fille mit multiplen Frakturen nur geringe oder keine FE aufwiesen.

Ahnliches gilt fir die Knochenmarksgewebsembolie (KME), welche in fiinf Fillen
vorthanden war (in zwei Fillen ohne Fraktur). In vier Fillen handelte es sich hierbei
um zusammenhingende Gewebsinseln (Abb. 4 u. 5), in einem weiteren Fall waren
zusitzlich in kleineren Gefifien zahlreiche Einzelzellen (Abb. 6) vorhanden. Daneben
fanden sich in mehreren Fillen einzelne bis zahlreiche embolisierte Knochenmarks-
riesenzellen (KRZ).

Die pulmonale KME wird in ihrer Entstehung und auch hinsichtlich ihrer Haufig-
keit nicht einheitlich gesehen. So war sie von den Erstbeschreibern (Lubarsch 1898,
Lengemann 1901) tierexperimentell nach Injektion von Organhomogenaten und auch
bei an Eklampsie verstorbenen Frauen gesehen worden. Dagegen forderte Maximow
(1898) die Knochenzertrimmerung als Voraussetzung. Heute ist allgemein unbe-
stritten, daf das wirkliche Trauma mit Knochenbeteiligung ein wichtiger dtiologischer
Faktor ist (Palmovic un¢ Mc Carrol 1965, Mason 1968, Harvig und Griiner 1973).
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Allerdings wird sie auch im unausgelesenen Sektionsgut (Harvig und Griiner 1973
— hiergegen Rappaport 1951) bei inneren Erkrankungen (de Land und Bennet 1957,
Rywlin et al. 1963) mit Knochenbeteiligung beobachtet; durch extrathorakale Herz-
massage ist sie auch postmortal erzeugbar (z.B. Yanoff 1963, Garvey und Zak 1964).
Sie findet sich meist in kleinen und mittelgrofen LungengefifBen, ist hiufig von einer
Fettembolie begleitet und meist nur geringgradig ausgeprigt, so dafl zu ihrem Nach-
weis zahireiche Schnitte zu untersuchen sind (Fisher 1951, Rappaport et al. 1951,
Knoblich und Kreiner 1969). Abhingigkeit besteht u.a. auch von der Schwere und
Lokalisation des Traumas (Knoblich und Kreiner 1969, Bhaskaran 1969). Die postrau-
matische Knochenmarksembolie entsteht rasch, praktisch im Moment des Traumas
(Karlén 1942, Ghatak und Zimmermann 1971). Pathogenetisch denkt man an einen
intraossiren Uberdruck — auch himodynamisch verursacht — oder Druckwechsel
(bei Erschiitterung) als auslosendes Moment. Im frakturierten Knochen sinkt der
intraossdre Druck auf Null, nur unmittelbar vorher ist er erhéht. In Frage kommen so-
mit unterschiedliche Pathomechanismen wie mechanisches Trauma, Blutungen, Kno-
chenmarksischimie, Hyperimie etc. (Young und Griffith 1950, Winkel und Brown
1961, Garvey und Zak 1964, Weinberg et al. 1973). Das in seiner Viskositit einer
Fliissigkeit entsprechende Knochenmark tritt leicht in die Sinusoide ein, da es nur
durch eine Endothelzellschicht von diesen getrennt ist; der weitere Transport im
vendsem System wird dadurch begiinstigt, dal die intraossiren Venen nicht kolla-
bieren kdnnen (Rappaport et al. 1951, Winkel und Brown 1961). Normalerweise
ist die pulmonale KME gering ausgeprigt und gilt als Nebenbefund. Nur ganz gele-
gentlich kann sie so massiv ausgebildet sein, daBl sie todesursichliche Bedeutung
erlangt (Rappaport et al. 1951, Gleason und Auf der Heide 1953, de Land und Bennet
1957, Knoblich und Kreiner 1969, Zichner 1970).

Fir die Atiologie der Knochenmarksembolie in der vorliegenden Untersuchungs-
serie kommen u.E. drei Pathomechanismen in Betracht: a) mechanisches Trauma mit
Erschiitterung, Deformation, z.T. auch Fraktur von Knochen. Die diesbeziiglich be-
sondere Beanspruchung der platten Knochen ergibt sich aus der Art des Traumas,
ihre besondere Pridisposition zur Knochenmarksembolie wurde in der Literatur er-
wihnt (Bhaskaran 1969). b) Die hdmodynamische Dysregulation infolge Druckstau-
ung konnte einen weiteren dtiologischen Faktor darstellen. Der Druckanstieg in der
oberen Kroperregion mufl zwangsliufig auch das Knochenmark betreffen. Die inter-
medullire DruckerhShung durch himodynamische Faktoren allein ist als Ursache
der KME bekannt. ¢) Humorale Mediatoren des Schocks. Als deutliches Aquivalent
einer Streffreaktion wurden biochmisch exzessiv erhohte Catecholaminwerte nachge-
wiesen. Deren Ursichlichkeit (sowie verwandter Stoffe) fiir verschiedene Knochen-
marksreaktionen (ischimische Schidigungen, Auflockerung mit Freisetzung ver-
schiedener Zellen) gilt als erwiesen (Stein et al. 1958, Kita et al. 1972, Harwig und
Grimer 1973, Brinkmann et al. 1976). Die in allen Fillen mit positiver Knochen-
marksembolie ebenfalls gefundene KRZE spricht fiir einen solchen Wirkungsmechanis-
mus. —

Angesichts der Tatsache, dafl im Vergleich zur Literatur in der vorliegenden
Serie sehr ausgeprigte KME-Grade vorhanden waren (Embolien praktisch in jedem
Schnitt, hiufig zahlreiche in einem Gesichtsfeld), ist an ein Zusammenwirken simt-
licher Pathomechanismen zu denken.
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An dieser Stelle kann nicht auf die Atiologie der Fettembolie eingegangen werden.
Diesbeziiglich sei auf das Schrifttum verwiesen (z.B. Brinkmann et al. 1976, dort
weitere Literatur). — Es sei nur auf folgende Gesichtspunkte hingewiesen: Auftreten
stirkerer FE-Grade in kurzer Zeit und zum Teil ohne Frakturen, Koinzidenz mit der
KME, Koinzidenz mit stark erhohten Katecholaminwerten. — Ohne daft hiermit
die Polyitiologie der Fettembolie in Frage gestellt werden soll, lassen diese Merkmale
im vorliegenden Fall wohl an dhnliche Pathomechanismen und an die gleiche Herkunft
denken, wie vorstehend fiir die KME diskutiert; dies insbesondere wegen des gelegent-
lichen Vorhandenseins von Intermedidrformen zwischen diesen beiden Emboliearten.

Auch beziiglich der Atiologie der disseminierten KRZE sei auf das einschligige
Schrifttum hingewiesen. Es ist einerseits bekannt, dafl das gelegentliche Vorkommen
solcher Zellen in Lungenkapillaren als physiologisch zu bewerten ist (Kaufmann et al.
1965 a u. b, Pedersen 1974, Bettendorf und Meyer-B. 1974). Andererseits hat die
Lunge besonders bei Erhdhung der Zellzahlen im peripheren Blut eine unumstrittene
Filterfunktion. Die dann im histologischen Schnitt erhohten Megakaryozytenzahlen
sind polyitiologisch: Aktivierung des blutbildenden Marks durch Toxine, postoperativ,
nach akuten und chronischen Blutungen, im Schock (5.z.B. Janssen 1977, dort weitere
Literatur). Im Schock spielt fiur das Zustandekommen der KRZE die gleichzeitige
Schidigung der Kapillarendothelien eine wesentliche Rolle (Remmele und Goebel
1973). Fiir die vorliegende Untersuchung sind u.E. entsprechende Mechanismen anzu-
nehmen. Zusitzlich ist an einen sekundiren Zerfall bereits embolisierter KME zu den-
ken.

Beziiglich der zahlreichen histologischen Hypoxiedquivalente (Janssen 1977, dort
weiter Literatur) seien an dieser Stelle folgende hervorgehoben: Mobilisation der
Alveolarzellen mit Ausbildung mehrkerniger Riesenzellen, z.T. mit sudanophilen
Einschliissen (Janssen 1963, Janssen und Bértschi 1964, Janssen 1977). Perinukleire
Vakuolisierung der Herzmuskelzellen mit Kern-Schwellungen und -Pyknosen, da-
neben Faserdesintegration und vereinzelt hyaline Banden (Janssen 1977). Hydropi-
sche Degeneration der Leberzellen, z.T. mit ausgeprigter Dissoziation (Biichner 1957,
Ponsold 1961, Janssen 1977). In Ubereinstimmung mit der Literatur ist beziiglich
der erreichten und nachgewiesenen Schidigungsgrade daran zu denken, daf} diese
morphologischen Alterationen zwar durch den Hypoxiereiz induziert wurden, sich
aber in der supravitalen Phase stetig weiter entwickeln (Janssen und Birtschi 1964,
Sykes et al. 1976).

Zur Klidrung der Agonieform lassen sich schliefflich die Ergebnisse der Catecho-
laminbestimmungen heranziehen. Wenn auch in einigen Fillen die Befundbewertung
wegen Serumhimolyse und geringer Serummengen erschwert war, so lassen sich die
Werte der Fallgruppe ¢.) dennoch iibereinstimmend i.S. einer ausgeprdgten StreBreak-
tion interpretieren. Sie entsprechen in ihrer Hohe solchen Todesmechanismen, wie sie
von Berg und Bonte (1973) in ihrer ausfithrlichen Zusammenstellung unter ,kurzen*
Agonieformen mitgeteilt wurden. Die uneinheitliche Richtung der Paardifferenzen
und die selbst in der Fallgruppe c.) extrem unterschiedlichen Konzentrationen lassen
trotz scheinbar einheitlicher pathomorphologischer Befundmuster dennoch an ein
sehr unterschiedliches agonochemisches Geschehen denken. —
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2. Todesursachen

Unter Beriicksichtigung der eigenen Befunde und der Literatur diirften bei Druck-
stauung mit todlichem Ausgang mindestens zwei, wahrscheinlich drei Pathomechanis-
men miteinander konkurrieren: a.) Die Druckstauung mit ihren himodynamischen
Folgen, vor allem zunichst der pulmonalen Kongestion; b.) Die Asphyxie infolge
Behinderung der thorakalen (und abdominellen) Atemexkursion; c.) Das pulmonale
Mikroemboliesyndrom als primédr eigenstindiges Geschehen mit besonders ausge-
prigten Graden der Knochenmarks- und der Fettembolie. — Das synergistische Zu-
sammenwirken aller drei Faktoren und das fast ausschliefliche Vorhandensein nur
eines oder zweier sind hierbei Extreme einer Vielzahl von Kombinationsmoglichkeiten,
welche im Einzelfall wohl schwer isoliert werden konnen, — dies nicht zuletzt auch
wegen deutlicher Uberlappungserscheinungen und Wechselbeziehungen.

3. Schlufifolgerungen

3.1. Die Druckstauung ist ein eigenstindiges Krankheitsgeschehen, welches andere
Pathomechanismen induziert und andere Befundmuster hinterldfit als die reine Asphyxie
durch Behinderung der thorakalen Atemexkursion. Ubergangsformen zwischen beiden
Krankheitsbildern sind moglich.

3.2. Der Nachweis der Druckstauung ist nicht nur gleichbedeutend fir vitale
Reaktion, sondern auch fiir ,,bewufite“ Schreckreaktion.

3.3. Histomorphologisch gelingt der Nachweis eines Befundmusters, welches durch
Storung der Sauerstoffversorgung, der Blutverteilung und der Lungendurchblutung
zustandekommt und dem daher in seiner Gesamtheit beweisender Stellenwert fir die
Diagnosestellung zuzuordnen ist.

3.4. Die Bestimmung der Catecholaminkonzentration dient als wertvolles Hilfs-
mittel zur Erhirtung der Diagnose.

Ich danke Friulein S. Warkus sowie Frau C. Smukowski fiir sorgfaltige technische Assistenz
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