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Die Lunge als Erfolgsorgan der Strangulationsagonie

Eine vergleichende experimentelle Studie
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Histomorpheological Alterations of Lung After Strangulation
A Comparative Experimental Study

Summary. It was investigated by animal experiments (50 rats, 15 rabbits) if
histomorphological vital reactions can be found in the lung after strangulation
and how far these findings differ from other violent causes of death with
comparatively short survival period. Besides strangulation by ligature the
animals were killed by overdose of ether, chloroforme, pentobarbitone, and
ketaminhydrochlorid; gasing with propane and nitrogen; suffocation in a small
closed box; thoracic compression; injection of KCN i.p.; decapitation; blunt
force; electric current; cardiac injection of KCL.

In comparison with the controls the striking findings after strangula-
tion consisted of a qualitatively and quantitatively considerable hemorrhagic
syndrome and an edema of all compartments of the lung which was frequently
hemorrhagic, too. The authors award specific significance to the alveolar-
septal edema which was found in semithin sections (and electron-micro-
scopically)—which never occurred in the controls.

Key words: Strangulation by ligature - Lung, histology - Vital reactions,
strangulation

Zusammenfassung. Tierexperimentell wurde untersucht, ob nach Strangulation
histomorphologisch vitale Reaktionen in der Lunge feststellbar sind, die eine
von anderen Todesarten mit entsprechend kurzer Uberlebenszeit abgrenzbare
Priagung aufweisen. Verwendet wurden 50 Ratten sowie 15 Kaninchen. Neben
der Strangulation wurden die Tiere folgenden Todesarten unterworfen: Uber-
dosierung von Ather, Chloroform, Nembutal, Ketanest; Ersticken in Propan-
gasatmosphire bzw. durch Begasung mit Stickstoff; Riickatmungsversuch,
Thoraxkompression, KCN-Injektion intraperitoneal, Dekapitation, stumpfe
Gewalt, Stromschlag, KCL-Injektion intrakardial.

Die im Vergleich zu den Kontrolltodesarten qualitativ und quantitativ
herausragenden Befunde bei Strangulation waren ein ausgepragtes himorrha-
gisches Syndrom und ein sich tiber alle Kompartimente der Lunge er-
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streckendes, hiufig hamorrhagisches Odem. Besondere Bedeutung kommt bei
Strangulation dem im Semidiinnschnitt (und elektronenmikroskopisch) vor-
gefundenen deutlichen alveoldr-septalen Odem zu, welches bei den unter-
suchten Kontrolltodesarten mit sehr kurzer Agonie im Minutenbereich nicht
auftrat.

Schliisselworter: Strangulation - Lunge, Histomorphologie - vitale Reak-
tionen, Strangulation

Bei Tod durch Strangulation entstehen bekanntlich Schwierigkeiten im Sach-
beweis unter verschiedenen Fragestellungen: Intravitale Verursachung? Reflex-
mechanismus? Plétzlicher Tod aus innerer Ursache? — Die Problematik miindet
in der zentralen Frage, ob sich systemische Reaktionen auf die obstruktive
Asphyxie nachweisen lassen.

Die Lunge gilt als ein sehr friih systemisch reagierendes Erfolgsorgan. Da bei
Strangulation an ein Zusammenwirken von Atmungs- und Kreislaufdysregulation
zu denken ist, stellte sich die Frage, ob etwaige pathomorphologische Lungen-
alterationen hierdurch eine besondere Prigung erhalten. Wegen der bekannten
Vorteile von Tierversuchen (z.B. Standardisierung der Versuchsbedingungen,
autolysefreies Untersuchungsmaterial) wurde diese Fragestellung zunéchst experi-
mentell untersucht.

Material und Methodik

Verwendet wurden 50 minnliche Ratten (Sprague-Dawley) mit einem Korpergewicht zwischen
250 und 350 g sowie 15 Kaninchen beiderlei Geschlechts (Riesenschecken aus der Eppendorfer
Ziichtung) mit einem Koérpergewicht zwischen 2600 und 5500 g. In sdmtlichen Experimenten
wurden fortlaufend EKG-Messungen durchgefithrt und wichtige Vitalfunktionen protokolliert.
Es wurden verschiedene Narkoseformen und Tétungsarten untersucht.

Ratten

Mit Ausnahme der Dekapitation (N=4) sowie der intraperitoncalen KCN-Injektion (V=3)
erfolgten die Experimente in Vollnarkose: Ather-Inhalation (N=32), Chloroform-Inhalation
(N'=3), intraperitoneale Ketanest-Injektion (N =8).

Narkosekontrolltiere: AusschlieSlich durch Uberdgsierung der Narkose (sog. Narkosekontroll-
tiere) wurden getdtet: a) 4 Tiere durch Ather mit Uberlebenszeiten (UZ) zwischen 6 und 8 min;
b) 3 Tiere durch Chloroform mit UZ zwischen 1,5 und 6 min; ¢) 1 Tier durch Ketanest, UZ 5 min.

Strangulation: Die Strangulation (N = 10) erfolgte durch horizontale Halsdrosselung, UZ zwi-
schen 5 und 12 min.

Ersticken: Die sonstigen Erstickungs-Todesarten untergliederten sich in folgende Gruppen:
a) Begasung mit Propan (N=4) bzw. Stickstoff (N=3) im geschlossenen Glasgefa mit UZ
zwischen 2 und 10 min; b) Riickatmungsversuch (N =4) in allseits geschlossenen unterschiedlich
groBen GlasgefaBen mit UZ zwischen 8 und 30 min; ¢) Thoraxkompression (N =4) durch feste
Umschniirung des Rumpfes mittels elastischer Binden, UZ zwischen 8 und 18 min; d) Cyanid-
vergiftung (N = 3) durch intraperitoneale Injektion von 0,5 ml einer 25%igen KCN-Losung, UZ
3 bis § min.
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Kontrolltiere: Die sogenannten Kontroll-Todesursachen waren untergliedert in: a) Stromtod
(N=4) durch wiederholte Anwendung von 10s andauernden Wechselstromschliagen, UZ zwi-
schen 6 und 11 min; b) stumpfe Gewalt (N =5) durch wiederholte stumpfe Traumatisierung mit
multiplen Extremitatenfrakturen und anschlieBender Tétung durch Narkose-Uberdosierung, UZ
zwischen 14 und 18 min; ¢) Dekapitation (N=4), UZ unter 1min; d) intrakardiale KCL-
Injektion (N=1) von 1 ml einer 25%igen KCL-Lésung, UZ 12 min.

Kaninchen

Narkotisierung durch Ather-Inhalation (N=3), Chloroform-Inhalation (¥=1) sowie durch
Nembutal-Injektion (N =11).

Narkosekontro{/tiere: Jeweils 1 Tier wurde durch die In!’}alationsnarkose mit éther bzw. Chloro-
form getétet, UZ 5 bzw. 6 min; 3 Tiere erhielten eine Uberdosis Nembutal, UZ zwischen 6 und
7 min.

Strangulation: 3 Tiere wurden stranguliert, UZ zwischen 4 und 7 min.

Ersticken: Durch Erstickung wurden getotet: a) 2 Tiere durch Propanbegasung, UZ zwischen
3 und 5min; b) 1 Tier durch iv-Injektion von KCN, UZ 7 min.

Kontrolltiere: Als Kontroll-Todesursachen dienten: a) cinmaliger Stromstol von 5s Dauer
¥ =1), UZ 1,5min; b) stumpfe Gewalt (N =1), UZ 12 min; c) intrakardiale Injektion von KCL
(N=2), UZ 1,5 bzw. 17 min (im letzteren Fall wiederholte Injektion kleinerer Dosen).

Ergebnisse

Zur Agonie

Bei der Bewertung der Untersuchungsergebnisse ist im Hinblick auf die ange-
gebenen Uberlebenszeiten Zuriickhaltung angezeigt; bei den angegebenen Zeiten
handelt es sich namlich um die elektrokardiographisch gemessenen UZ. Bekannt-
lich kommt es hiufig bereits frither zum mechanischen Herzstillstand (elektro-
mechanische Entkoppelung — (eigene systematische Beobachtungen hierzu an
Hunden durch Brinkmann und Piischel 1979). Bei einigen Tieren konnten ver-
gleichend die mechanische Herztitigkeit und das EKG bewertet werden. Hier war
festzustellen, dall der mechanische Herzstillstand bei diesen Tieren dem elektri-
schen zumeist um 1 bis 2 min vorauseilte.

Bei Inhalationsnarkose wurde regelmaBig ein rasches Durcheilen der Narkose-
stadien beobachtet, bei intravendser bzw. intrakardialer Injektion von Nembutal
trat bei 3 Kaninchen innerhalb weniger Sekunden eine Atemlihmung ein, nach
einigen Minuten gefolgt zunichst vom mechanischen und dann vom elektrischen
Herzstillstand. Bei der Strangulation zeigten sowohl die Ratten als auch die
Kaninchen eine ausgepriagte Krampfphase mit tonisch-klonischen Krampfen und
im Stadium der Dyspnoe auffillige, inspirationssynchrone Einziehungen des
Epigastrium sowie der Interkostalriume. Bei etwa 80% der Tiere war ein Stadium
der terminalen Schnappatmung zu erkennen. — Beiallen Formen der atmosphéri-
schen Erstickung war zunichst eine frequente Atmung zu registrieren; das
Krampfstadium war relativ kurz und terminal war nur eine rudimentire Schnapp-
atmung erkennbar. — Bei KCN-Injektion traten sofort heftige Krampfe auf,
welche bei Ratten 30s, beim Kaninchen Smin anhielten. — Bei den tibrigen
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Abb. 1. a Schematische Darstellung der Lymphdrainage des alveoldr-septalen Interstitiums zum
axialen Interstitium hin (CAP = Kapillare in der Alveolarwand, ALV = Alveole, Ly-CAP =
LymphgefaB). b Schematische Darstellung der Alveolarwand (PI = Pneumozyt I, PII = Pneu-
mozyt II, RM = respiratorische Membran — verschmolzen aus der Basallamelle des Alveolar-
epithels sowie des kapilliren Endothels, CAP = Kapillare in der Alveolarwand, INT = alveolir-
septales Interstitium)

Kontrolltieren wurden keine relevanten Auffalligkeiten registriert, abgesehen vom
Stromtod: insbesondere bei den Ratten heftige, generalisierte Muskelkontrak-
tionen synchron zu den Stromschldgen mit Protrusion der Bulbi, Blutungen aus
Mund und Nase sowie elektrokardiographisch diverse Formen der Rhythmus-
stérungen. Bei den Ratten muBten Stromstdfe von 10 s Dauer und 270 V mehrfach
wiederholt werden, beim Kaninchen geniigte ein einmaliger Stromstofl von 5s.
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Abb. 2. Ratte, Strangulation, Ubersicht. Links peribronchiale, rechts periarterielle manschetten-
formige Hamorrhagie. Einige Mikrohdmorrhagien (). Plasmaskimming. Deutlich dystelekta-
tische Lungen mit herdférmigen Uberblahungen und teilkollabierten Arealen. Herdfsrmig
geringes intraalveolires Odem. HE x 48
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Abb. 3. Ratte, Strangulation. Méchtiges, z. T. himorrhagisches periarterie
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Abb. 4. a Ratte, Strangulation. Periarteriell manschettenférmiges Odem, Lymphbahndilatation,
Himorrhagien. Adventitia an umschriebener Stelle unterbrochen (—). HE x 180. b Ausgeprigte
Ektasie einer Arteriole. GefaBwandruptur (=), periarterioldre Blutung. HE X 480
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Abb. 5. a Ratte, Strangulation. Ausgepriigtes perivenoldres Odem im Ubergangsbereich der
respiratorischen Zone. — Semidiinnschnitt, Toluidinblau x 730. b Periarteriolires Odem bei
starker GefiBwandkonstriktion mit Aufrichtung, Schwellung und Radiirstellung der Endo-
thelien. Semidiinnschnitt, Toluidinblau x 1800
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Abb. 6. a Strangulation. Ratte. Odem des alveolédren Interstitium (—) mit lichtmikroskopisch
breiter Doppelung zwischen beiden Basallamellen. Diapedese eines Erythrozyten bei Kapillar-
wandextravagination (=). Semidiinnschnitt, Toluidinblau x 1800. b Mensch (16 Jahre, weiblich).
Michtiges Odem des alveoliren Interstitium (—). Intraalveoldres hdmorrhagisches Odem.
Semidiinnschnitt, Toluidinblau X 730
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Abb. 7. a Strangulation. Ratte. Intravasale Thrombozytenaggregate (—), intraalveoléres, himor-
rhagisches Odem. Semidiinnschnitt, Toluidinblau x 1800. b Mensch. Intravasale Thrombozyten-
aggregate, Endothelzellschwellung, intraalveoldres himorrhagisches Odem. Semidiinnschnitt.
Toluidinblau X 730
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Abb. 8.__a Strangulation. Ratte. Leukozytenmargination und beginnende Aggregation. Periveno-
lires Odem. Thrombozytenanreicherung. Semidiinnschnitt, Toluidinblau x 730. b Mensch.

Intravasale Leukozytenaggregation. Endothelzellschwellung. Perivenoldres Odem. Semidiinn-
schnitt, Toluidinblau x 1800
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Makroskopische Befunde

Bei Strangulation insgesamt mittlere Lungeniiberblihung sowie ausgeprigt klein-
herdig dystelektatische Lungen mit multiplen subpleuralen Blutungen und fraglich
hiamorrhagischem Lungentdem — bei atmosphérischer Erstickung, desgleichen
bel KCN und Strom, weniger dystelektatische Lungen bei ebenfalls allgemeiner
Uberblihung, kaum Blutungen, keine Zeichen des Odems.

Lungenhistologie

(Vorbemerkung)

Aktuelle Aspekte zum Bau und zur Funktion der Lungen: Unter allgemein-funktionellem Aspekt
1aBt sich die Lunge in drei Zonen gliedern: (1) Konduktive Zone, welche simtliche Leitungs-
strukturen umfaBt, (2) respiratorische Zone, welche aus dem Gasaustauschapparat der Alveolen
besteht, also das Lungenparenchym im engeren Sinne, (3) die intermediire Zone als {ber-
gangsbereich zwischen konduktiver und respiratorischer Zone, also im wesentlichen die Ductus
alveolares (Weibel und Gomez 1962). )

Das Bindegewebsnetz der Lungen ist ebenfalls in drei Unterabschnitte gegliedert: (1) das
axiale Bindegewebe, welches als zentraler Ankerpunkt vom Hilus kommend die Bronchien und
Pulmonalarterien umscheidet, (2) das periphere oder septale oder pleurale Bindegewebe als
peripherer Ankerpunkt, welches sich in dem perilobuléren, periacindren Raum fortsetzt, (3) das
parenchymatdse oder alveoldre Bindegewebe, welches die beiden Bindegewebsnetze miteinander
verbindet (Weibel und Gil 1977). Tatséchlich ist also das pulmonale Bindegewebsnetz ein
Kontinuum. Die Fliissigkeits-Drainage des axialen und peripheren Bindegewebes erfolgt durch
Lymphgefille; das alveoldre Bindegewebe als die ausgedehnteste Untereinheit mit der groBten
Fliissigkeitsproduktion ist frei von LymphgefaBen. Wahrscheinlich erfolgt die Fliissigkeits-
Drainage hier entlang den Bindegewebsfasern in Form kleiner elektronenmikroskopischer
Béchlein (,rivulets® — Gil 1978) bis zum Erreichen der erst juxtaalveolédr beginnenden Lymph-
gefiBe (Lauweryns und Baert 1977). Haupt-Richtung der Lymph-Drainage ist nach Staub und
Mitarbeitern (1967) nach zentral, daher ist im axialen Bindegewebe auch zuerst das Odem
sichtbar (s. Abb. 1a). —

Die Epithelmembranen der Alveolarsepten bestehen aus zwei Zelltypen: Pneumozyten I (PI),
welche mit zahlreichen lamelliren Zellausliufern 95% der Alveolaroberfliche auskleiden,
Pneumozyten II (PII), welche als kubische Nischenzellen den ,surfactant® synthetisieren und 5%
der Alveolaroberfliche einnehmen. Die Zellen sind durch , tight junctions” (zonulae occludentes)
miteinander verbunden, sie sind daher (zumindest unter physiologischen Bedingungen) undurch-
lassig fiir Proteine (Stachelin 1974). Der transepitheliale Stofftransport findet daher statt durch
reichlich vorhandene pinozytotische Vesikel der Pneumozyten I (Schneeberger und Karnowsky
1971). Die Membranen der Kapillarendothelien sind ebenfalls durch morphologische zonulae
occludentes miteinander verschweifit. Jedoch zeigen die mehrreihigen Zellndhte gelegentlich
Diskontinuitaten, die Membranen sind daher unter physiologischen Bedingungen fiir kleine
Proteine permeabel (,,leaky“) und, — was im Zusammenhang mit den nachstehenden Befunden
wichtig erscheint — diese sogenannten Poren sind dehnbar (. stretchable”), so daf bei steigendem
intravaskuldren Druck die GroBe filtrierbarer Proteine kontinuierlich ansteigt (Pietra et al. 1969).
Auch hier existiert ein ausgepragtes plasmalemmales Vesikelsystem, welches zumindest unter
physiologischen Bedingungen eine Schliisselfunktion beim Transport von Makromolekiilen hat
(Simionescu et al. 1975). — Altere Vorstellungen zu den mechanischen Eigenschaften der Lungen
gehen im wesentlichen davon aus, daf} das alveoldre Bindegewebsnetz mit seiner sehr komplexen
rdumlichen Anordnung im wesentlichen zwischen dem fixierten zentralen und dem den Thorax-
wand- und Zwerchfellbewegungen folgenden peripheren Bindegewebe passiv beansprucht wird
und blasebalgidhnlichen Formationsinderungen unterliegt. Die Alveolarwand ist aber auch zu
aktiven Kontraktionen befdahigt (Kapanci et al. 1974). Besonders die reichlich vorhandenen
Fibrozyten und selteneren Perizyten, welche reichlich Actinfilamente aufweisen, werden fiir die
kontraktilen Eigenschaften verantwortlich gemacht (Kapanci et al. 1974; Gil 1978). — Als
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Abb.9. a Quantifizierung des hdmorrhagischen Syndroms nach verschiedenen Todesarten bei
Ratten. b Quantifizierung des interstitiellen Odems nach verschiedenen Todesarten bei Ratten
(ohne Beriicksichtigung des alveolédr-septalen Odems)

kleinste Gasaustauscheinheit der Lunge 146t sich ein Teil der Alveolarwand beschreiben, be-
stehend aus einem Kapillarsegment und den beiden angrenzenden Alveolaroberflichen. Auf der
einen Seite sind die epitheliale und endotheliale Basallamelle zur respiratorischen Membran
verschmolzen, auf der gegeniiberliegenden Seite ist zwischen beiden Basallamellen ein Teil des
bindegewebigen ,Riickgrats“ der Alveole interponiert (s. Abb. 1b). Das alveoldre Interstitium
bleibt auch unter pathologischen Bedingungen so schmal als méglich. Verbreiterungen, etwa
durch Odem, betreffen nie den fusionierten Teil der beiden Basallamellen, welcher offensichtlich
auch unter Extrembedingungen ,trocken® bleibt (Staub 1970). Die Odemfliissigkeit wird zwar
vorwiegend in der Alveolarwand produziert — zugleich wird diese aber auch am schnellsten und
ausgiebigsten drainiert (Staub 1970; Fishman und Hecht 1969).

Befunde und Befundmuster: Ausgewertet wurden folgende Befundkomplexe: (1)
Hdmorrhagien: (a) Kleinherdige interstitielle Hamorrhagien im septalen und
axialen Bindegewebe, hiufig mit Ubertritten in die Alveolarlichtung (Abb. 2, 6a,
6b); (b) manschettenférmige periductulire Himorrhagien, besonders periarteriell
und peribronchial (Abb.2, 4a, 4b); (¢) diffuse interstitielle und intraalveoldre
Himorrhagien (Abb. 3, 7a, 7b). (2) Odeme: (a) Intraalveolares Odem, gelegentlich
himorrhagisch; (b) alveolir-septales Odem (Abb. 6a, 6b); (c) Odem des axialen
Bindegewebes und (d) des septalen Bindegewebes (Abb. 5a). Bei (¢) und (d) fand
sich hiufig gleichfalls eine nicht getrennt bewertete Lymphbahndilatation. Ge-
trennt ausgewertet wurde das Merkmal: hamorrhagisches Odem (s. unten). (3)
Uberblihung: Diese war hiufig lobulir begrenzt und wechselte kleinherdig mit teil-
kollabierten Acini (Abb. 2). Mittlere Uberbldhungsgrade fanden sich iiberwiegend
in der Cortex, weniger in der Zentralzone. Das interstitielle Emphysem war ausge-
sprochen selten. Haufiger zu beobachten waren AlveolarwandeinreiBungen in
Kombination mit Mikroblutungen. Die Gitterfasertextur wurde nicht gesondert
bewertet. (4) Gefdfinhaltsalterationen: (a) sog. Plasmaskimming (Abb.2); (b)
Thrombozytenaggregate (Abb.7a); (¢) Leuko-Myelozytenaggregate (Abb. 8b);
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(d) Leukozytenmargination (Abb. 8a). Kombinationen von (a) bis (d) wurden,
wenn sie im gleichen Gesichtsfeld, aber értlich getrennt waren, additiv bewertet
(s.u.), sonst nicht gesondert bewertet.

Quantitative Bewertung (Scoring): Die Intensitit jedes Merkmals pro Gesichtsfeld
(40fach, Weitwinkel) wurde nach einem System von 4 Starkegraden bewertet. Pro
Priparat wurden 8 zufillig eingestellte Gesichtsfelder ausgewertet. Graduierung:
I = gering —, z. B. eine einzelne Mikroblutung oder einzelne, édemhaltige Alveolen
oder einzelnes Gefi mit verdndertem Inhalt. II = mittelgradig —, z. B. zwei
Mikroblutungen oder ca. % aller Alveolaren verindert oder 2-3 Gef4Binhaltsver-
idnderungen. III = stirkergradig —, z. B. intravasale Zellansammlungen in
mehreren Kombinationen und Bereichen oder mehrere Himorrhagien oder ausge-
prigtes manschettenformiges periductulares Odem. IV = extrem —, z. B. praktisch
alle Alveolen betroffen oder ein Nebeneinander der verschiedenen Himorrhagie-
formen. — Gesamt-Score: Durch Addition der Einzel-Scores pro Merkmal wurde
der Gesamt-Score fiir jedes Priparat ermittelt und der Mittelwert aus samtlichen
Priparaten berechnet. (Beispiel: Das Merkmal ,,Hamorrhagie” weist 3X den Grad
IT auf, 3x den Grad I1I, 2 den Grad IV. Der Gesamt-Score in diesem Priparat
betragt 6+9 + 8 =23).

Ergebnisse aus der morphometrischen Analyse

Ratten: Herausragende Merkmale bei der obstruktiven Asphyxie (Strangulation)
waren Hiamorrhagien (Abb.9a) sowie das Odem (Abb.9b). Der Gesamt-Score
von 41 fiir das hdamorrhagische Syndrom setzt sich etwa zu gleichen Teilen
zusammen aus Mikroblutungen, manschettenformigen Blutungen, diffusen Dia-
pedeseblutungen. Das Odem ist im Gegensatz zu den anderen Todesursachen
regelmifig himorrhagisch, der Gesamt-Score betrifft zu etwa gleichen Teilen das
axiale und septale Bindegewebe. In den Gesamt-Score fiir das Odem gehen nicht
ein: mittelgradiges, hamorrhagisches, intraalveoldres Odem (I und II, Score 8);
geringgradiges GefiBwanddédem (I, Score 35); im Semidiinnschnitt und Ultra-
dannschnitt verifiziertes alveolir-septales Odem (II und III, Score 9). Daneben
fanden sich akute herdférmige Lungeniiberblihungen, arteriolire Endothelzell-
schwellungen, GefdBinhaltsverdnderungen mittleren Grades mit Plasmaskim-



Lunge als Erfolgsorgan der Strangulationsagonie 189

ming, Leukozytenaggregation und -margination, Thrombozytenaggregate. Diese
Befunde waren im gleichen Auspragungsbereich wie bei den Kontrollen.

Narkosekontrolltiere: Mittelgradige, kleinherdige Lungeniiberblihung. Deutliche
Endothelzellschwellungen tiberwiegend der Arteriolen. Gering- bis mittelgradiges
Odem vorwiegend des axialen, perivaskulidren Bindegewebes. Bei Inhalations-
narkose geringgradige Himorrhagien. Intravasale Leukozytenaggregate und
Leukozytensticking bei Chloroform. — Das Odem war in keinem Fall hamorrha-
gisch!

Bei den Erstickungs-Kontrolltieren waren die Befunde im gleichen Bereich wie
bei den Narkose-Kontrollen. Lediglich bei Cyanidvergiftung war das hamorrhagi-
sche Syndrom mit interstitiellen und intraalveoldren Blutungen deutlicher ausge-
prigt, desgleichen das Odem.

Bei den Kontroll-Todesursachen wurden vermerkt: GefiaBlinhaltsverdnderungen
als regelmiBiger Befund mit Plasmaskimming und Leukozytenmargination, sowie
— besonders bei Dekapitation — ausgeprigte Leukozytenaggregation; Mikro-
blutungen bei KCL und Dekapitation. Besonders bei stumpfer Gewalt war das
hidmorrhagische Syndrom ausgeprigt mit Mikroblutungen, Kontusionsblutungen,
vereinzelten manschettenférmigen Hamorrhagien; daneben war hier auch ein
mittelgradiges Odem des axialen und septalen Bindegewebes (I-II) sowie ein
mittelgradiges intraalveolidres Odem (nicht himorrhagisch!) zu verzeichnen. —

Kaninchen: Wegen der geringen Zahlen in den einzelnen Gruppen sind die
Ergebnisse unter Vorbehalt zu sehen. Daher wurden auch lediglich die quanti-
tativen Befunde des hdmorrhagischen Syndroms graphisch dargestellt (Abb. 10)
und die Beschreibung erfolgt stichwortartig:

Narkosekontrolltiere: Bei Atheriiberdosierung fehlten pathologische Verinde-
rungen; bei Chloroform fanden sich ausgepragte interstitielle Diapedeseblutungen
bei einem mittelgradigen interstitiellen, teilweise auch intraalveoliren Odem; bei
Nembutal waren lediglich vereinzelte interstitielle Himorrhagien vorhanden sowie
ein geringgradiges interstitielles Odem. —

Strangulation: Ausgeprigtes hidmorrhagisches Syndrom aus rundlichen und
manschettenférmigen Mikroblutungen, starkergradige herdférmige Lungeniiber-
blahungen, geringgradiges interstitielles Odem, stirkergradige (1 Tier!) intra-
vasale Leukozytenaggregate. Bei Propangas-Erstickung im wesentlichen unauf-
fallige Lungen, lediglich deutliche Endothelzellschwellungen der Arteriolen,
GefiBleukozytose. Bei Zyanid-Vergiftung einige Mikroblutungen, sonst dhnliche
Befunde wie bei Propan. — Kontroll-Todesursachen: Leukozyten-Thrombozyten-
aggregaten (II-1II), ausgepriagte Lungeniiberblahungen (II-11T) sowie gering- bis
mittelgradige interstitielle und intraalveoldre Blutungen. Bei stumpfer Gewalt
mittelgradiges himorrhagisches Syndrom aus interstitiellen und intraalveolidren
Hiamorrhagien, Gefaflleukozytose und Knochenmarksembolien. Bei KCL massive
Endothelzellschwellungen (ITI-1V), ausgepridgtes interstitielles und alveolires
Odem bei vereinzelten Mikrohdmorrhagien und geringer GefaBleukozytose.
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Diskussion

I. Die vorliegenden Untersuchungsergebnisse sind aus verschiedenen Griinden
unter Vorbehalt zu interpretieren. Dies gilt zunichst fir die geringen Versuchs-
tierzahlen. Da in der zentralen Gruppe: ,;Tod durch Strangulation“ die Ergebnisse
in sich homogen waren und lediglich quantitativ streuten, glauben wir, diesen
Nachteil in Kauf nehmen zu diirfen. Zur Kritik ist ferner anzumerken, dall durch
die starke Variation in den Kontroll-Todesursachen, in den Narkoseformen und in
der Materialaufarbeitung starke Inhomogenitit verursacht wurde. Diese war zwar
angestrebt, um die Strangulationsgruppe mit moglichst vielen Extrembedingungen
vergleichen zu kénnen, hat jedoch den Nachteil, daf keine der Kontrollgruppen die
fiir solide statistische Vergleiche erforderliche Fallzahl erreicht. Wegen der ausge-
priagten Differenzen zur zentralen Versuchstier-Gruppe (Strangulation) glauben
wir, auch diesen Nachteil in Kauf nehmen zu diirfen. — SchlieBlich gilt Zuriick-
haltung bei der Ubertragung der Ergebnisse auf die Humanpathologie. Geht man
davon aus, daB ein Teil der vorliegenden Ergebnisse durch die Wirkung humoraler
Mediatoren des Schocks bzw. StreBexperiments mitbestimmt wurden, deren
exzessive Erhohung bei der Erstickungsagonie besonders durch Berg (1966) sowie
Berg u. Bonte (1973) nachgewiesen wurde, so sind die unterschiedlichen humoralen
Reaktionen der Spezies zu beriicksichtigen.

Die Ratte gilt als sogenanntes Serotonintier, d. h. sic reagiert unter Belastung
mit einer Serotoninfreisetzung aus den Mastzellen der Lunge, zusétzlich stammt
das Serotonin auch aus Thrombozytenaggregaten. Die vasokonstriktive Sensivitét
des Pulmonalarteriensystems auf Serotonin ist sogar grofer als auf die Catechola-
mine. Beim Kaninchen steht pharmakokinetisch im akuten Stref} die Freisetzung
von Histamin im Vordergrund; durch Histamin kann beim Kaninchen sogar ein
Atemstillstand ausgel6st werden (von Euler und Heller 1963; Haberland und Lewis
1973). — Es darf auch nicht auler Acht gelassen werden, dafl im Strangulations-
schock hypoxische, zentralnervose und vagal-reflektorische Mechanismen neben-
einander zur Wirkung kommen konnen. Hierbei reagiert das Kaninchen auf vagale
Reize wesentlich empfindlicher als die Ratte. Die unterschiedliche Reaktions-
pathologie der Spezies Kaninchen und Ratten zeigte sich in unseren Experimenten
beispielsweise auch schon in den unterschiedlichen Uberlebenszeiten bei Strangu-
lation: Ratte 5 bis 12 min, Kaninchen 4 bis 7 min.

II. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung konzentrieren sich auf zwei
Befundkomplexe, welche bei Strangulation wesentlich stirker ausgeprigt sind, als
bei allen anderen Erstickungsarten, auch stirker als bei den Kontrollen und daher
obstruktionsspezifische Ursachen haben diirften: (1) Himorrhagisches Syndrom,
(2) Odem. Als verbindendes Glied zwischen beiden gilt das haimorrhagische Odem.
Da neben letzterem Befund auch andere Ubergangsformen zwischen beiden
Extrema beobachtet wurden, ist es naheliegend, das komplexe Befundmuster ver-
bindend als himorrhagisch-dysorisches Syndrom zu bezeichnen.

Die Himorrhagien waren unterschiedlich geformt und lokalisiert. Es werden
daher unterschiedliche Quellen vermutet. Die kleinherdigen Blutungen, welche
hiufig kombiniert auftreten mit Alveolarwandeinreifungen, diirften Rupturen
von Kapillaren, Prd- und Postkapillaren zur Ursache haben. Zumindest waren sie
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recht haufig in der respiratorischen Zone (Weibel 1973) lokalisiert, einem fast aus-
schlieBlich kapillarhaltigen Bereich der Lungenstrombahn. — Ganz allgemein
kommen Atiologisch zwei Pathomechanismen in Betracht: (a) Kapillarberstung
durch Erhohung des intravasalen Druckes, GefaBwanddehnung durch Hyperimie,
zusitzliche Gefdllwandbelastung durch Erniedrigung des perivaskuldren hydro-
statischen Drucks oder (b) Begleitungs-Kapillarrupturen bei mechanischen Al-
veolarwandzerreifflungen, welche vom lufthaltigen Kompartiment ausgehen. —
Die manschettenformigen periductuldren Hamorrhagien sehen wir Atiologisch
ebenfalls vieldeutig: Es handelt sich um Blutungen in priformierte Rdume, denn in
diesen physiologischen Gleitspalten wird zumeist auch primir das interstitielle
Lungenddem beobachtet (Mittermayer et al. 1977). In der Erstickungsagonie
werden diese Raume wegen der dyspnoischen Lingeninderungen der Bronchien
und Pulmonalarterien besonders starken Scherbelastungen ausgesetzt (Stutz
1949). Nach unseren Beobachtungen handelt es sich sowohl um Zerreiungen von
Asten der A.pulmonalis als auch um Rupturen arterio-arterieller Anastomosen
zwischen beiden Lungenkreisldufen. Neben den Dehnungs- und Scherbean-
spruchungen der Lungengefiafie kénnten intravasale Druckanstiege eine zusitz-
liche Ursache darstellen. — Als Ursache der disseminierten Himorrhagien ver-
muten wir Erythrozyten-Diapedesen.

Als Ursache fiir das sehr rasch auftretende Odem werden im wesentlichen
Anstiege des hydrostatischen Druckgradienten angenommen. Die Kapillar-
endothelien weisen zwar ,tight junctions® auf, jedoch ist die Durchlissigkeit
bereits fiir Proteine verschiedener Molekulargewichte sehr stark vom intravasalen
Druck abhingig (Gil 1978). Man bezeichnet diese Verbindungen daher auch als
Lstretchable” (Gil 1978). Es ist eine alte Beobachtung aus der Odemforschung und
auch aus der Schockforschung, dal sich das interstitielle Lungen&dem zuerst am
axialen Bindegewebe manifestiert und erst sekundir am alveoldren Interstitium
(Staub 1970). Als wesentliche Quelle des Odems gelten die Alveolarkapillaren. Da
das alveoldre Interstitium frei ist von Lymphgef4en und diese erst entweder juxta-
alveoldr oder in Héhe der terminalen Bronchiolen beginnen, muf die Odem-
flussigkeit zunéchst gefdBirei drainiert werden. Offensichtlich erfolgt dies entlang
den Bindegewebsfasern, neben welchen ultrastrukturelle Spaltridume (,,rivulets®)
existieren (Gil 1978; Lauweryns u. Baert 1977). Erst bei Uberfiillung der Lymph-
gefdfie kommt es zum Riickstau. Man hat daher das interstitiell-alveoldre Odem
beim experimentellen Schock, aber auch bei Schocktodesfillen in der Human-
pathologie erst sekundir beobachtet, frithestens ca. nach 1-2 h (Riede et al. 1978).
— Die Tatsache, dal3 in der hiesigen Untersuchung das alveolir-interstitielle Odem
bereits nach 5min Agoniedauer auftritt, 146t an aullergewdhnliche himodyna-
mische Drucksteigerungen denken. — Fiir das intraalveolire Odem gelten dhn-
liche Uberlegungen: Als Ursache kommt zunichst eine »Drainage-Insuffizienz*
des alveoldren Interstitiums in Betracht mit sekundirer VergréoBerung alveolirer
Epithelporen, selbstverstidndlich auch grébere Lisionen des Alveolarepithels (z. B.
Abscherungen), welches ebenfalls mit ,,zonulae occludentes“ versehen ist und
damit gegen ,Lecks” relativ gut verkittet.

HI. Zur Ubertragbarkeit der vorliegenden Untersuchungsergebnisse auf den
Menschen ist anzumerken: Das hdmorrhagische Lungenddem ist ein regelmif3iger
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Befund der obstruktiven Asphyxie (Pollak 1975). Nach eigenen Untersuchungen
bei friihpostmortalen Biopsien an humanpathologischem Material ist das inter-
stitiell-alveolare Odem sowohl elektronenmikroskopisch als auch lichtmikro-
skopisch im Semidiinnschnitt erkennbar. Nach unseren Untersuchungen ist das
hamorrhagische Lungenédem ebenfalls ein hdufiger Befund (s. Abb.6b, 7b, 8b).
— Das alveoliare Odem ist bei spat-postmortalen Untersuchungen im Hinblick auf
die Moglichkeit der postmortalen Entstehung bekanntlich vorsichtig zu bewerten
(Durlacher et al. 1950). Nach unseren Untersuchungen am eigenen Leichen-
material gilt diese Zuriickhaltung jedoch nicht fiir zwei Bedingungen: (1) Odem in
den nicht-hypostatischen Lungenpartien; (2) himorrhagisches Odem. Auch
Swann (1964) wies nach Tierversuchen bereits auf die vitale Entstehung des intra-
alveoldren Odems in der Agonie akuter Asphyxieformen hin. Zum himorrhagi-
schen Syndrom sei angemerkt, dafl simtliche Blutungstypen auch in der Human-
pathologie bekannt sind und vorkommen. Seit Tardicu bekannt sind die klein-
herdigen Blutungen. Wenig Beachtung finden dagegen die manschettenférmigen
Himorrhagien, welche in der Humanpathologie seltener und weniger klassisch
ausgebildet sind.

IV. Zwei Befunde bediirfen abschlieend der Besprechung: Fiir die Genese des
makroskopisch und mikroskopisch erkennbaren akuten Lungenemphysems haben
wir keine eindeutige Erklarung. Da die Atemwege bei unserer Versuchsanordnung
initial und komplett verschlossen waren, kann der Luftgehalt der Lungen ins-
gesamt iiber diesem Weg nicht vermehrt sein. Auch eine zusitzliche relevante
Gasfreisetzung aus der Blutbahn diirfte keine Rolle spielen. In Betracht kommt
daher entweder eine volumenwirksame Blutvermehrung oder eine Verdnderung
der Lungenelastizitit, welche zu vermindertem Kollaps und damit zu vermehrtem
Lungenvolumen filihrt. Wir vermuten (aus nicht veroffentlichten Untersuchungen)
eine Lungenversteifung durch das interstitielle Odem. Daneben kénnten die
besonders von Reh (1970) hervorgehobenen Verinderungen der Gitterfaser-
struktur eine Rolle spiclen. Da mikroskopisch und makroskopisch ein bunter
Wechsel zwischen herdférmigen Uberblahungen und herdférmigen Teilkollaps zu
beobachten war, diirfte die Luft bei Luftwegsabschlufl unter der Wirkung der
frustanen Atmung in der Lunge ,pendeln und im Verein mit aktiven Alveolar-
wandkontraktionen (?) die formative Ursache fiir die ungleichmafige Beliiftung
abgeben. — Schlieflich ist darauf hinzuweisen, daf} die in der Humanpathologie
beobachteten Veranderungen in der Lungenstrombahn (Brinkmann 1978) bei den
untersuchten Spezies nur in wesentlich geringerem Ausmal} vorkommen. Da das
Knochenmark besonders auf Katecholaminerhdhungen reagiert (Kita et al. 1972)
und diese bei den untersuchten Spezies keine wesentliche Rolle spielen, konnte dies
eine der moglichen Ursachen sein. Ahnliche Uberlegungen gelten fiir die in der
Humanpathologie wesentlich ausgepriagteren Thrombozytenaggregationen.

V. AbschlieBend gltauben wir feststellen zu diirfen, dall die Lunge bei Tod durch
obstruktive Asphyxie bei den untersuchten Spezies ein in mehrfacher Hinsicht von
anderen plotzlichen Todesarten abweichendes Muster aufweist, welches im Sinne
einer Reaktionspathologie auf das (spezielle) Erstickungstrauma zu deuten ist. Die
Bedeutung dieser Befunde liegt auf der Hand: Lassen sich diese weiter erhirten, so
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wire hiermit ein wichtiges Werkzeug fiir die morphologische Klirung der an-
fanglich skizzierten Differentialdiagnosen gefunden.
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