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Sympatho-adrenale Aktivitit bei akutem KiltestreB

Zum Mechanismus plétzlicher Todesfille im Wasser
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Pathogenesis of Sudden Death Following Water Immersion
(Immersion Syndrome)

Summary. In addition to currently known mechanisms of sudden death
following water immersion, predominantly vagal cardio-depressive reflexes
are discussed. The pronounced circulatory centralization in diving animals as
well as following exposure to cold water indicates additional sympathetic
activity. In cold water baths of 15°C, our own measurements indicate an
increase in plasma catecholamine levels by more than 300%. This may lead to
cardiac arrhythmias by the following mechanism:

Cold water essentially induces sinus bradycardia. Brady- and tachyar-
rhythmias may supervene as secondary complications. Sinusbradycardia
may be enhanced by sympathetic hypertonus. Furthermore, ectopic dysrhyth-
mias are liable to be induced by the strictly sympathetic innervation of the
ventricle. Myocardial ischemia following a rise in peripheral blood pressure
constitutes another arrhythmogenic factor. Some of these reactions are
enhanced by alcohol intoxication.

Key words: Drowning — Sudden death, following water immersion — Im-
mersion syndrome

Zusammenfassung. Fiir die Genese plotzlicher Todesfille im Wasser werden
fir das Herz-Kreislaufsystem iiberwiegend depressorische Reflexe ange-
nommen. Eine erhebliche Kreislaufzentralisation unter Wasser und bei Kilte-
einflu} spricht fiir eine gleichzeitige sympathische Aktivierung. Eigene Mes-~
sungen zeigten einen Anstieg plasmatischer Katecholaminspiegel bei Bidern
in'15°C kaltem Wasser um tiber 300%. Damit wird folgendes Konzept fiir die
Genese von Rhythmusstérungen angegeben:
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Kaltes Wasser fithrt zu eciner Sinusbradycardie mit der Méglichkeit
brady- und tachycarder Rhythmusstérungen. Eine gleichzeitige sympathische
Aktivitdt mit Hypertonie verstirkt iiber Barorezeptoren die Bradycardie. Auf
der anderen Seite stimuliert sie bei selektiv sympathischer Innervation im
Bereich der Ventrikel ektope Reizzentren. Ein peripherer Druckanstieg mit
Ischdmie des Myocard stellt einen weiteren arrhythmogenen Faktor dar. Es
wird gezeigt, wie einige dieser Reaktionen unter Alkoholeinflu verstiarkt
ablaufen.

Schliisselworter: Badetod - plotzlicher Tod im Wasser — ,,Immersion syn-
drome“

Das primire Versinken [37], der Wasserschlag [19], das ,,immersion syndrome*
[24] oder die Hydrocution [23] stellen eine besondere Form des Ertrinkungstodes
dar. In typischen Fillen handelt es sich um Schwimmer, welche nach bereits
wenigen Augenblicken im Wasser plétzlich und fiir den Beobachter iiberraschend
absinken und in der Folge ertrinken. In einigen Fillen geht dem Ertrinken eine
kurze Gegenwehr voraus.

Diese Todesart ist verhéltnismiBig haufig [1, 17, 20, 21, 25, 33, 37]; fiir den
Gutachter ist es oft schwer zu entscheiden, ob es sich um ein entschidigungs-
pflichtiges Ereignis im Sinne der allgemeinen Unfallversicherungsbedingungen
handelt oder nicht [1, 10, 12, 20, 21, 25, 31, 33, 38, 43].

Immer wieder fallt auf, da} viele derart Verstorbener unter — oft auch nur
geringem — Alkoholeinflu} stehen [13, 16, 18, 20, 24, 30, 32, 33, 36], wobei das
Ausmal} der Intoxikation einen gewdhnlichen Ertrinkungsvorgang etwa durch.
Storungen der Koordination nicht ausreichend erklidren kann.

Allgemein wird angenommen, dal} es sich bei derartigen Todesfillen um ein
reflektorisches Geschehen handeln muB. Neben anaphylaktischen Kiltereak-
tionen, Eintauch-, Goltz- und Vestibularisreflexen werden vor allem vagusver-
mittelte cardiodepressorische Reaktionen diskutiert. Diese sollen ausgelst wer-
den von sensiblen Strukturen im Bereich des Kehlkopfes nach Aspiration von
Wasser, abnorm verarbeiteter Angst mit der Méglichkeit einer psychogenen Ohn-
macht [38]; schlieBlich sollen Angst und koérperliche Anstrengung zu einer PreB3-
atmung fiilhren, welche bei synkopotropen Typen [8] einen abnormen Blutdruck-
abfall oder Rhythmusstorungen induziert.

In den meisten Erkldrungsversuchen wird einseitig nur die Beteiligung vagaler
Reaktionsablidufe bewertet. Sie entstanden unter dem Eindruck der bekannten
Kiltebradycardie und z.T. eindrucksvoller Tauchbradycardien bei im Wasser
lebenden, lungenatmenden Wirbeltieren [3, 4, 11, 26] und beim Menschen [28, 34].

Mit der Bradycardie entwickelte sich gleichzeitig aber auch eine erhebliche
Zentralisation des Kreislaufes. Fiir auf Luft angewiesene Tiere ergibt sich damit
eine sinnvolle vita minima zum Erreichen moglichst langer Tauchzeiten. Beim
Menschen mag diese Zentralisation Ursache sein einiger iiberraschend langer
Uberlebenszeiten untergetauchter Kinder [2, 22, 40]. In jiingster Zeit waren sic
Anlaf} zu erfolgreichen Reanimationsbemiithungen bei Menschen, welche bis zu
38(!) min unter der Wasseroberfliche geblieben waren [27].
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Neben den bekannten Umstellungen im Sinne einer Vagotonie weisen bereits
diese Beobachtungen auf eine gleichzeitige sympathische Aktivierung vegetativer
Regulationen hin. Dabei scheint die Wassertemperatur zumindest fiir den
Menschen von Bedeutung zu sein: Die oben genannten Beobachtungen wurden
ausschlieBlich bei kaltem Wasser gemacht. Nemiroff [27] gibt als kritische Grenze
fiir Erwachsene 21°C an.

Uns stellte sich die Frage, ob sich eine sympathische Aktivitat tatsichlich bei
Kiltebelastung nachweisen 146t. Fir dic Genese des priméren Versinkens miifiten
sich hieraus neue Gesichtspunkte ergeben. Sinnvoll erschien uns die Bestimmung
plasmatischer Katecholaminspiegel.!

Versuchsanordnung

Als Versuchspersonen dienten 20 gesunde Minner im Alter von 22—37 Jahren (X =27,3). Nach
einer einstiindigen Vorruhe auf einer Hebebithne wurden sie mit dieser in 15°C kaltes Wasser
abgesenkt. Bin Umwilzsystem hielt dieses in stindiger Turbulenz. Nach 10 min gleichmafiges
Anheben der Wassertemperatur um 1,5°/min bis 1° unter di¢ dann aktuelle Rektaltemperatur
(s. Abb. 1),

: Zu Beginn der Vorruhe Legen eines Venenkatheters, Blutentnahmen kurz vor Badebeginn
und in den 5., 10., 40. und 70. Bademinuten. Bestimmung der Adrenalin- und Noradrenalin-
spiegel nach Passon und Peuler [29]. Kontinuierliche Registrierung von Pulsfrequenz und
Rektaltemperatur, auskultatorische Blutdruckmessung,

Ergebnisse (s. Abb. 1)

In der 10. Bademinute erreichen die Noradrenalinspiegel 340% des Ausgangs-
wertes. Die Adrenalinspiegel sind erst mit der zentralen Auskithlung des Organis-
mus wesentlich erhéht (bis um 250% in der 70. Bademinute).

Die Rektaltemperatur sinkt weit itber die Phase mit kaltem Wasser hinaus-
gehend ab, eine nur maBige und kurzfristige Pulsbeschleunigung entspricht nicht
den erhéhten Katecholaminspiegeln.

Diskussion

Mit bilanzierenden Katecholaminbestimmungen aus dem Urin hatte Wennmalm
[41] erstmalig auch fiir den Menschen eine sympathische Aktivierung in kaltem
Wasser wahrscheinlich gemacht. Mit den jetzt auch im Plasma nachgewiesenen
Anstiegen von Noradrenalin und Adrenalin ergeben sich neue Uberlegungen zur
Genese plotzlicher Todesfille im Wasser. Sie bestehen in pathologischen Reflex-
ablaufen am Herzen mit u. U. tédlichen Rhythmusstérungen (Abb. 2):

Eine erste Gefdhrdung liegt bereits in der reflektorischen Sinusbradycardie
selbst. Aus dieser ergeben sich vielfaltige Moglichkeiten brady- und tachycarder
Rhythmusstérungen. Fiir das Zustandekommen der Bradycardie kann noch nicht
mit Sicherheit angegeben werden, ob sie fiber eine kutane Thermorezeption und

1 Wir folgten damit einer Anregung aus dem Zentrum der Pharmakologie im Klinikum der
Jobann-Wolfgang-Goethe-Universitdt. Herrn Prof. Dr. med. D. Palm und Frau Dr. phil. nat.
E. Appel sei auch an dieser Stelle fiir die Uberlassung der von ihnen erhobenen Befunde gedankt
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Abb. 1. Kreislaufwerte, Korpertemperatur und Plasmakatecholaminspiegel bei einem zehn-
miniitigen Bad in 15°C kaltem Wasser. Vorruhe und anschlieBende Erwarmung des Wassers bis
1°C unter die aktuelle Rektaltemperatur. Die Klammern geben den Bereich des mittleren Fehlers
an

vagale Reflexe unmittelbar ausgeldst wird oder erst als Folge kardiodepresso-
rischer Reflexe nach primérer Hypertonie aufgefalit werden muf3. Eine gleich-
zeitige sympathische Stimulation greift an mehreren Stellen ein:

1. Die durch Noradrenalin bedingte Erh6hung des peripheren Widerstandes
fiihrt iiber Barorezeptoren zu einer Verstirkung der Bradycardie. Latent vor-
handene Funktionsstérungen der sinuatrialen Leitung und der Reizbildung im
Sinusknoten kénnen verstirkt auftreten.

2. Die Widerstandserh6hung im arteriellen System fithrt zu einer Mehrbe-
lastung des Herzens im Sinne einer erhdhten after load. Bei himodynamisch
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Abb. 2. Vagale (r—=0_>) und sympathische (wemmlp) Reaktionen bei Kiltestref kénnen auf
mehreren Wegen brady- und tachyearde Rhythmusstérungen induzieren. Einige Reaktionsab-
laufe sind unter Alkoholeinflul (~\~>) verstirkt. Einzelbeiten siche im Text

wirksamer koronarer Herzkrankheit besteht die Gefahr tachycarder, in der Regel
ventrikuldrer RhythmusstGrungen.

3. Eine dritte Komplikationsmdéglichkeit steht im Zusammenhang mit der
besonderen Reaktionsweise des Herzens auf vegetative Reize. Innerhalb des His-
Purkinje-Systems reagieren nur der Sinusknoten und der AV-Knoten empfindlich
auf Reize sowohl des Vagus als auch des f-sympathischen Systems. Das
Ventrikelmyocard wird ausschlieBlich sympathisch innerviert, bei Erregung tritt
eine Minderung der Flimmerschwelle ein. Bei gleichzeitig verlangsamter Stimula-
tion auf dem normalen Erregungsweg von cranial ist die Gefahr einer tachy-
carden, ventrikuldren Rhythmusstérung besonders grof}.

Die Ausgangslage unter Alkoholeinflull ist eine auch schon bei mifiger
Intoxikation erweiterte Peripherie. Das Noradrenalin trifft auf ein weiter gedffne-
tes Gefafl, die plotzliche WiderstandserhGhung ist u. U. vermehrt, damit die
reflektorische Sinusbradycardie. Eine andere Moglichkeit wire, da3, um die
gefarderte Vasokonstriktion zu erreichen, vermehrt Katecholamin ausgeschiittet
wird. Damit steigt aber die Gefahr der Ektopie im Sinne der oben erlduterten
selektiv sympathischen Innervation im Bereich der Ventrikel.
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Aus folgendem Grund messen wir diesem Konzept eine Bedeutung zu:
Rhythmusstorungen sind bei plétzlicher Kilteeinwirkung mannigfach beschrie-
ben worden [5, 26, 28, 34, 35, 44]. Plotzliche Todesfélle hatte Lartique [23] nur
bei Temperaturen unter 18°C beobachtet. Bei anderen Autoren finden sich selten
Angaben iiber dic Wassertemperatur. Auch die oben zitierten Uberlebenszeiten
untergetauchter Kinder und Erwachsener traten ausschlielich in kaltem Wasser
auf.

Fiir die Kilteempfindung ist von Interesse, dal eine Kilterezeption nur in
einem Bereich von etwa 18—34° C moglich ist [14]; kidltere Temperaturen werden
iiber Schmerzrezeptoren wahrgenommen. Moglicherweise erfahren diese eine
grundsdtzlich andere zentralnervise Verarbeitung.

Fiir die Tauchbradycardie ist die besondere Kalteempfindlichkeit des Ge-
sichts von Interesse [5, 9, 12]. Wir selbst haben eine erhthte Empfindlichkeit des
Oberkorpers im Vergleich zum Unterkdrper nachgewiesen [6]. Fiir die Begut-
achtung plotzlicher Todesfélle im Wasser halten wir es damit fiir erforderlich, die
Wassertemperatur und die Topographie der Kilteeinwirkung mit zu berticksich-
tigen.
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