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Death by Obstructive Asphyxia: 
The Pathophysiology of Respiration and Hemodynamics 

Summary. The pathophysiology of respiration and hemodynamics during the 
agonal period of death by obstructive asphyxia was investigated. Experiments 
were carried out on ten dogs that were strangulated by ligature (seven cases) or 
asphyxiated by occlusion of the intubation tube (three cases). The following 
parameters were registered: Blood pressure in the arteria femoralis and arteria 
pulmonalis, electrocardiogram, endotracheal pressure, respiratory frequency, 
electroencephalogram. These were the most important findings: 

(a) An excessive and distinctly biphasic hypertonic reaction takes place after 
strangulation by ligature whereas occlusion of the intubation tube results in a 
slight increase of arterial blood pressure. (b) After occlusion of the tube more 
than after strangulation the endotracheal pressure becomes deeply negative 
during the inspiration trials. (c) After cessation of respiration a distinct 
pulmonary arterial hypertension develops in b o t h  forms of obstructive 
asphyxia. (d) The paralyzation of the respiratory center takes place after about 
4 rain at the same time when the circulatory breakdown develops. The final 
cardiac failure occurs after about 9-10 rain. 

The dysregulation of respiration and hemodynamics in the agony of 
obstructive asphyxia can be differentiated from other shock models. This 
results in special morphological alterations of the lung tissue which have been 
described elsewhere. 
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Zusammenfassung. Der pathophysiologische Ablauf  der Agonie bei obstruk- 
tiver Asphyxie (einerseits Strangulation durch Drosselung - -  andererseits 
Verschlug eines endotrachealen Tubus) wurde tierexperimentell an 10 Hunden 
untersucht. Gemessen wurde das Verhalten von verschiedenen Parametern des 
Kreislaufs (systemarterieller Druck, pulmonalarterieller Druck, Herzfrequenz) 
und der Atmung (endotrachealer Druck, Atemfrequenz). Augerdem wurde das 
EKG und das EEG registriert. Der Vergleich der beiden Modellformen der 
obstruktiven Asphyxie ergibt folgende herausragende Aspekte: 

a) Bei der Strangulation findet eine excessive hypertonische Krise statt mit 
deutlich biphasischem Verlauf, wfihrend es bei der Tubusblockade lediglich zu 
einem mfigigen Blutdruckanstieg kommt;  b) Atemmechanisch wird ein Inspi- 
rationsversuch ausgewiesen durch tiefe negative endotracheale Drucke, welche 
bei Tubusblockade deutlich stfirker ausgebildet waren als bei der Strangu- 
lation; c) Bei beiden Formen der obstruktiven Asphyxie entwickelt sich etwa 
zeitlich mit dem Nachlassen der Atmung eine ausgeprigte pulmonalarterielle 
Hypertonie; d) In allen Fil len beginnt die Lfihmung des Atemzentrums nach 
ca. 4min gleichzeitig mit dem Beginn des Kreislaufzusammenbruchs; der 
endgtiltige Kreislaufstillstand erfolgt nach 9-10 min. 

Die festgestellte Atem- und Kreislaufdysregulation bei Tod durch obstruk- 
tive Asphyxie zeigt gegeniber  anderen Schockformen ein abgrenzbares 
Muster. Dementsprechend sind insbesondere im Lungenparenchym spezielle 
morphologische Verinderungen zu erwarten. 

Sehliisselwiirter: Obstruktive Asphyxie, Drosselung, Tubusblockade - Atmung 
und Kreislauf, obstruktive Asphyxie 

Bei der Auswertung licht- und elektronenmikroskopischer Verinderungen am 
Lungenparenchym nach Strangulation und nach anderen asphyxischen Todes- 
arten glaubten wir, eine abgrenzbare Reaktionspathologie der obstruktiven 
Asphyxie feststellen zu k6nnen (Brinkmann 1978; Brinkmann und Pischel 1980). 
Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, den Ablauf  der Agonie bei obstruk- 
fiver Asphyxie und hierbei insbesondere bei Strangulation aufzuzeigen und zu 
ibe rpr i fen ,  welche pathophysiologischen Mechanismen einen pr igenden Einflug 
ausabten. 

Material und Methodik 

Die experimentellen Untersuchungen erfolgten an 10 Hunden. Sfimtliche Versuchstiere waren 
gesund. Vorhergehende Versuche oder Behandlungen hatten nicht stattgefunden. Zur Narkose 
wurde Nembutal (Pentobarbital) in einer Dosis von 25 mg/kg K6rpergewicht langsam intraven6s 
injiziert; eine Primedikation erfolgte nicht. Die Hunde wurden oral intubiert. Die Messung des 
arteriellen Drucks erfolgte tiber eine Verweilkanile in der rechten Arteria femoralis. Die Drucke 
in der Arteria pulmonalis wurden fiber einen Swan-Ganz-Katheter, eingeffihrt fiber die Vena 
jugularis externa, gemessen. Die Druckmessung erfolgte mit Statham-Gould-Elementen; zur 
Druckverstirkung wurde ein Gerit der Firma Liechti benutzt; die Registrierung erfolgte mit 
einem 6-Kanal-Schreiber der Firma Siemens-Elema. Zahlreiche Blutproben (Blutgasanalyse, 
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Laktat, Elektrolyte, Blutzucker, Hamoglobin, H~imatokrit, Erythrozyten, Katecholamine - -  
bisher unver6ffentlichte Daten) wurden fiber eine Dauer-Verweilkanfile, die in der linken Arteria 
femoralis positioniert war, entnommen. In die Vena cephalica antebrachii wurde eine Verweil- 
kanfile eingelegt und mit Ringerl6sung eine Volumensubstitution durchgeffihrt. - -  Entweder 
fiber den Intubationsschlauch oder durch direkte Punktion der Trachea etwas oberhalb der 
Drosselgrube wurde eine Kanfile in die Tracheallichtung eingebracht zur Messung des 
endotrachealen Druckes. Zur Registrierung des EEG wurde ein 4-Kanal-Schreiber der Firma 
Schwarzer benutzt. Die Ableitungen ffir das EEG und das EKG erfolgten fiber Stichelektroden 
und wurden in der Kopfschwarte bzw. an den Extremitaten standardmagig positioniert. 

Versuchsablauf 
Nach Abschluf5 der geschilderten Vorbereitungen, die im Mittel etwa 1 h in Anspruch nahmen, 
wurden unmittelbar vor Beginn des eigentlichen Experiments samtliche Ausgangswerte regi- 
striert. Die Strangulation erfolgte unterhalb des Kehlkopfes: durch manuelles Zuziehen eines 
fingerdicken Hanfseils dutch zwei kraftige Manner (Hund 1); durch Verdrillung einer Kette mit 
einem knebelartigen Metallstab (Hund 2 und 3); mit einem Drahtseil, welches mit einem 
speziellen Hebelwerkzeug zugeschnfirt wurde (Hund 6-9). Der Luftwegsverschlul3 war initial 
zumeist inkomplett, erkennbar an einem inspiratorischen Stridor. In einigen Experimenten 
mugte die Atemwegsobstruktion schlieglich durch manuelle Kompression des Kehlkopfes 
vervollstandigt werden. Bei den Kontrolltieren 4, 5 und 10 wurde die Atemwegsobstruktion durch 
Verstopfung des freien Endes des Intubationsschlauches bewerkstelligt. 

Wahrend der folgenden 15 rain nach Versuchsbeginn wurden alle Megwerte kontinuierlich 
registriert. Die nicht apparativ gemessenen Vitalfunktionen wurden wahrend des Versuchs- 
ablaufs protokolliert. Unmittelbar nach Beendigung des Versuches wurden die Tiere seziert, und 
Organausschnitte wurden ffir lichtmikroskopische und elektronenmikroskopische Untersu- 
chungen prapariert. 

Ergebnisse 

Wegen der  zahlre ichen Einzelkurven k6nnen  die Ergebnisse  nachfo lgend  nur  
summar i sch  dargeste l l t  werden;  typische Verlfiufe werden zudem exemplar i sch  
abgebi ldet .  Von  vornhere in  erfolgte eine Unter te i lung  in 2 Gruppen ;  (1) S t rangu-  
la t ion,  (2) Tubusb lockade .  In  der  G r u p p e  der  ersten 3 Tiere wurden  mehrere  
wichtige Kreis lauf-  und A temfunk t ionen  nicht  gemessen. Bei dem Tier  Nr. 9 wurde  
eine zweiphasige S t rangu la t ion  vorgenommen .  Aus  diesem G r u n d e  waren  die 
e rhobenen  Mus te r  schwer mit  den einhei t l ichen Mus te rn  der  fibrigen Tiere in 
E ink lang  zu br ingen;  die Ergebnisse  werden daher  an dieser Stelle auch nicht  
dargestel l t .  

(1) Strangulation 

Hiimodynamik. (Sys temar ter ie l le r  Mi t t e ld ruck  (P art) ,  Herzf requenz  (Hf),  E K G ,  
pu lmona la r t e r i e l l e r  D r u c k  (P pul).) 

Der  systemarter ie l le  Mi t t e ld ruck  weist bei den drei  s t rangul ier ten  Tieren einen 
sehr ~ihnlichen phasenhaf ten  Ver lauf  auf  (Abb.  1). Ini t ia l  f indet  sich bei zwei Tieren 
eine Steigerung um 70% des Ausgangswer tes ,  para l le l  zu einer nicht  so aus- 
gepr~igten Herzfrequenzs te igerung.  Beim dr i t ten  Tier  (Hu 8) ist dieser init iale Peak 
nicht  so ausgepr~igt, hier  ist in der  gleichen Phase auch eine Hf -Ern ied r igung  zu 
registr ieren.  Bei allen drei  Tieren folgt ein zwischenzei t l icher  Druckab fa l l  ohne 
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Abb. 1. Strangulation: Ver~nderungen des arteriellen Mitteldrnckes, der Herzfrequenz und der 
Atemfrequenz ( N =  3 Hunde) 

erkennbar synchronisches Verhalten in der Hf-Kurve. Zwischen der 3. und 5. rain 
folgt eine weitere Phase des Druckanstiegs, diesmal besonders ausgepr~igt bei 
Hund 8. Die Herzfrequenz ist bei zwei Tieren (Hu 7 und Hu 8) deutlich unter das 
Ausgangsniveau gesunken; bei allen drei Tieren zeigt die Hf-Kurve jedoch einen 
drucksynchronen positiven Peak. 

Wie auch noch bei den Tieren mit Tubusblockade zu beschreiben sein wird, 
beginnt der endgtiltige Zusammenbruch des Kreislaufs mit dem Sistieren der 
Atmung zwischen der 4. und 5. min. Die dann folgende Phase von P art ist jenseits 
der 4.-5. min durch einen stetigen Abfall gekennzeichnet. Die Herzfrequenz zeigt 
einen deutlichen Wiederanstieg um die 8. min, welcher auf den systemarteriellen 
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Abb. 2. Strangulation: Synopsis der Ver~inderungen des systemarteriellen Blutdruckes, des 
Druckes in der Arteria pulmonalis, der Herzfrequenz und des endotrachealen Druckes (Hund 8). 
Anzumerken ist, dab in diesem Fall die hypertonische Kreislaufreaktion initial wenig ausgepr/igt 
war 

Mitteldruck praktisch ohne Effekt ist. Die Druckkurve ist zwischen der 7. und 
10. min auf Null abgesunken. Im EKG sind bereits nach 1 bis 2 min diverse 
St6rungen erkennbar: AV-Blockierungen, ST-Hebungen, ventrikulfire Extra- 
systolen, Verbreiterung des Kammerkomplexes, T-en-d6me. Bei einem Tier (Hu 7) 
kommt es in dieser Phase zur vortibergehenden elektromechanischen Entkoppe- 
lung. Auch wird zwischen der 1. und 3. rain mehrfach ein Bigeminus registriert. 
Sieht man von der prfiterminalen Frequenzerh6hung ab, so sind aus den Kurven 
der elektrischen und mechanischen Herzfrequenz der einzelnen Tiere keine 
ausgepr~igten periodischen Verlfiufe mit auffS.11igem Parallelverhalten erkennbar. 

Die Drucke in der Arteria pulmonalis bleiben in der initialen Phase im 
wesentlichen unverfindert (Abb. 2). Erst synchron zur 2. Phase der systemarte- 
riellen Hypertension zeigen systolische und diastolische Drucke einen steilen 
Anstieg um etwa 100% im Vergleich zum Ausgangsniveau. 

Respiration. (Endotrachealer Druck (P endotracheal), Atmungsfrequenz (AF).) 
Hund 7 und Hund 8 hatten bei Versuchsbeginn eine Frequenz um 20 Atemzt~ge/ 
min, w/ihrend Hund 6 bereits zu diesem Zeitpunkt fiber 40mal pro Minute atmete. 
Nach Beginn der Strangulation erfolgte bei allen Tieren innerhalb der 1. min ein 
geringftigiger Abfall der Atemzugfrequenz und danach dann wiederum ein 
m~iBiger Anstieg. Zwischen der 4. und 5. min sistierte bei allen drei Versuchstieren 
die Respiration (Abb. 1 und 2). 
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Abb. 3. Tubusblockade: Verfindenmgen des arteriellen Mitteldruckes, der Herzfrequenz und der 
Atemfrequenz (N= 3 Hunde) 

Es handelt sich von Beginn an um eine inspiratorische Dyspnoe mit der Ent- 
wicklung eines inspirationssynchronen endotrachealen Unterdrucks mit Spit- 
zenwerten u m -  40 bis - 50 mm Hg. Endexpiratorisch wurden Drucke im Bereich 
von 0mm Hg gemessen (Abb. 2). - -  Wie bereits erwfihnt, bestand bei der 
Drosselung zunfichst ein inspiratorischer Stridor. Trotz dieses ,,Luftlecks" ent- 
wickelten sich die betrfichtlichen negativen Drucke. 

EEG. Bei zwei der strangulierten Tiere konnte das EEG registriert werden. V611ige 
elektrische Ruhe entwickelte sich in einem Fall innerhalb der 1. min und im 2. Fall 
innerhalb der 2. min. (Entsprechende Befunde bei Anoxie wurden z.B. auch von 
Ponsold (1961) und Jacob (1961) mitgeteilt.) 
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Abb. 4. Tubusblockade: Synopsis der Verfinderungen des systemarteriellen Blutdruckes, des 
Druckes in der Arteria pulmonalis, der Herzfrequenz und des endotrachealen Druckes (Hund 10) 

(2) Tubusblockade 

Hgimodynamik. Initial steigt der systemarterielle Mitteldruck bei allen drei Tieren 
um etwa 20% im Vergleich zum Ausgangswert (Abb. 3). Parallel hierzu ~indert sich 
die H f  entweder positiv oder negativ. Der weitere Verlauf ist uneinheitlich: 
biphasischer Ver lauf(Hu 10), langsamer Druckabfall  mit 2-3 weiteren, mehr oder 
weniger ausgepr~igten Zwischengipfeln (Hu 4), kontinuierlicher Druckabfall  auf  0 
(Hu5).  Im Gegensatz zu den strangulierten Tieren findet sich ein angedeutet 
paralleler Verlauf zwischen der Hf-Kurve und der 15-art-Kurve bis etwa zur 6. bis 
7. rain hin. Kurz vor dem endgfiltigen Kreislaufzusammenbruch kommt  es auch bei 
der Tubusblockade noch einmal zu einer ausgepr~igten Zunahme der elektrischen 
Herzfrequenz. - -  EKG-Ver~inderungen werden erstmals zwischen der 2. und 
3. rain beobachtet; der endgiiltige Kreislaufstillstand tritt ca. 1 rain sp~iter ein als bei 
der Strangulation. 

Der pulmonalarterielle Druck fS.11t initial geringgradig ab und zeigt dann bei 
kontinuierlicher Steigerung der Amplitude sowohl systolisch als auch diastolisch 
eine Verdreifachung bis Vervierfachung des Ausgangswertes (Abb. 4). 

Respiration. Nach Blockierung des Tubus kommt  es initial zu einer Depression der 
Atemfrequenz, welche fiber eine leicht tachypnoische Phase fiberleitet in den 
endgfiltigen Atemstillstand, der um die 4. rain herum erfolgt. Das inspiratorische 
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endotracheale Vakuum ist ausgepr/igter als bei der Strangulation, hierdurch 
werden negative Druckspitzen bis - 80 mm Hg erreicht (Abb. 3 und 4). 

EEG. Bei zwei Tieren konnte das EEG registriert werden: hier wurde das Null- 
Linien-EEG unmittelbar vor dem Atemstillstand registriert. 

Diskussion 

1. Allgemeine Wertung 

Die Bewertung der vorliegenden Versuchsergebnisse erfordert selbstverstgndlich 
Zurfickhaltung. Dies gilt im Hinblick auf die kleine Zahl yon Versuchstieren. Es 
versteht sich auch, dab Zurtickhaltung geboten ist im Hinblick auf die Ubertrag- 
barkeit der Ergebnisse auf den Menschen. SchlieBlich dtirfte die (gesetzlich 
erforderliche) Narkose EinfluB haben auf den Verlauf der Erstickungsagonie. 
Swann und Brucer (1949a-d) konnten ihre grundlegenden Tierexperimente an 
Hunden fiber die kardiorespiratorischen und biochemischen Verfinderungen bei 
verschiedenen Todesarten mit Erstickungskomponente und unterschiedlich langer 
Agonie noch unter Lokalanfisthesie mit Prokain durchffihren. Es ist klar, dab es in 
der Vollnarkose zur D~impfung, vielleicht sogar zur Aufhebung einiger Reflexe 
kommen muB. Besonders Prokop (1975) und auch Jarosch (!971) wiesen auf die 
zahlreichen Reflexmechanismen hin, welche den Erstickungsablauf modulieren. 
Bereits Haberda und Reiner (1894) stellten bei ihren tierexperimentellen Unter- 
suchungen heraus, dab die Atmung beim nichtnarkotisierten Hund zunfichst 
exspiratorisch, dann inspiratorisch betont sei, beim narkotisierten Hund von 
vornherein inspiratorisch. Allen et al. (1947) konnten bei tierexperimentellen 
Studien an narkotisierten und nichtnarkotisierten Hunden nachweisen, dab in der 
Narkose sowohl die Atem- als auch die Kreislaufreaktionen gegenfiber Asphyxie 
und Hypoxie abgeschw~icht sein k6nnen. 

Barbiturate wie das yon uns verwendete Nembutal senken stark die cerebrale 
Stoffwechselaktivit~it (Wechsler et al. 1951). Sie werden zunehrnend in der Klinik 
verwendet, um die Folgen totaler cerebraler Ischfimie durch Kreislaufstillstand zu 
mindern (Safar et al. 1978). Ferner bewirken Barbiturate ein l~lberwiegen des 
Vagotonus. 

Dennoch glauben wir, einige wesentliche Merkmale unserer Untersuchungs- 
ergebnisse auch auf den Menschen fibertragen zu dtirfen: Der gesamte phasenhafte 
Ablauf mit einer dyspnoischen Phase, Respirationsstillstand, Schnappatmung und 
Kr~impfen zeigt zahlreiche Analogien zum Verlauf der mechanischen Erstickung 
beim Menschen. Auch sind wir der Ansicht, dab bestimmte (Erstickungs)-Reflexe 
sich trotz der Narkose manifestieren konnten: Initiale Hemmung der Atmung, 
initiale (reflektorische) Ver~inderungen der Kreislauffunktion. 

2. Vergleich: Strangulation- Tubusblockade 

Der Vergleich der beiden Modellformen der obstruktiven Asphyxie ergibt folgende 
herausragende Aspekte: (a) Bei der Strangulation findet eine exzessive hyperto- 
nische Krise start mit deutlich biphasischem Verlauf, w~ihrend es bei der 
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Tubusblockade lediglich zu einem maBigen Blutdruckanstieg kommt; (b) Atem- 
mechanisch wird ein Inspirationsversuch ausgewiesen durch die ausgepragten 
negativen endotrachealen Drucke, welche bei der Tubusblockade deutlich st~irker 
ausgebildet waren als bei der Strangulation; (c) Bei beiden Formen der obstruk- 
tiven Asphyxie entwickelt sich etwa zeitgleich mit dem Nachlassen der Atmung 
eine ausgepragte pulmonalarterielle Hypertonie; (d) In allen Fallen beginnt die 
Lahmung des Atemzentrums nach ca. 4min gleichzeitig mit dem Beginn des 
Kreislaufzusammenbruchs; der endgtiltige Kreislaufstillstand erfolgt nach ca. 
9-10 rain; (e) Elektrische Ruhe im EEG herrscht bei Strangulation bereits nach 40 s 
bis 2 rain, bei Tubusblockade erst nach etwa 4 rain. 

3. Zur Hiimodynamik 

Die hypertonische Kreislaufreaktion bei Ersticken bzw. bei Strangulation ist 
bereits mehrfach beschrieben worden (z.B. Swann und Brucer 1949d; Ganong 
1971; Huffmann 1965; Srch et al. 1965). Die atiologische Deutung kann aufgrund 
der vorliegenden Daten nur vorsichtig erfolgen: Da die erste hypertone Kreis- 
laufreaktion bereits nach Sekunden einsetzt und bei der Strangulation wesentlich 
ausgeprfigter ist, ist es schwer vorstellbar, dab humorale Faktoren einen wesent- 
lichen Anteil an dieser Phase der Aktivierung haben. Ganz allgemein denken wir 
an eine Aktivierung des vegetativen Nervensystems mit deutlich iaberwiegendem 
Sympathikotonus in dieser ersten Phase. Bei der obstruktiven Asphyxie mit 
Unterdruckentwicklung im Bronchialsystem ware es denkbar, dab die Dehnungs- 
rezeptoren der Lunge (Hering-Breuer-Reflex) eine wichtige Rolle spielen. Bei der 
Strangulation dtirften zusatzlich strangulationsspezifische Ursachen bei der 
systemarteriellen hypertonen Kreislaufreaktion entweder zusammenwirken oder 
mehr oder weniger isoliert zur Wirkung kommen. An folgende Faktoren ist zu 
denken: 

(a) Cushing-Reaktion (auch Cushing-Reflex oder Cushing-Krise): Der Cush- 
ing-Reflex ist dadurch definiert, dab es bei Steigerung des Liquordruckes zu einer 
Steigerung des systemarteriellen Blutdrucks kommt (Cushing 1901, 1902; Kety et 
al. 1948; R6diger 1977 - -  hier weitere Literatur). Unter der Strangulation dfirfte die 
ven6se Hyperfimie im Schadelbereich rasch zu einer Liquordrucksteigerung 
fiJhren. Experimentell konnten Gonzales et al. (1972), Merget (1977) und R6diger 
(1977) nach Verursachung eines intravitalen Hirntodes zunfichst ein Uberwiegen 
einer vagotonen, dann einer ausgepragten sympathikotonen Kreislaufreaktion 
beobachten. R6diger (1977) schlieBt aus dem Kreislaufverhalten auf gleichzeitige 
Aktivierung beider Anteile des vegetativen Nervensystems. In der hypertonen 
Krise mit dem p. m. 9 rain nach der Injektion von Kupferspanen in die Halsschlag- 
adern beobachtete er beim Hund systemarterielle Drucksteigerungen fiber 200%, 
bei ErhShung des peripheren Gefagwiderstandes fiber 300%. - -  Aus dem 
vorliegenden Material sind ebenfalls Zeichen daffir erkennbar, dab beide Elemente 
des vegetativen Nervensystems aktiviert wurden: Initiale Blutdrucksteigerungen 
trotz negativ chronotroper Effekte (Hu 8 und Hu 10); dennoch ist in dieser Phase 
der Sympathikotonus fiberwiegend. Ganong (1971) spricht in diesem Zusammen- 
hang davon, dab durch Hirndruck einerseits das Vasomotoren-Zentrum stimuliert 
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wird, was zum arteriellen Druckanstieg ftihrt, w/ihrend gleichzeitig aber auch das 
Herz-Hemmungs-Zentrum im dorsalen motorischen Vaguskern gereizt wird, 
welches eine Bradykardie bewirkt. Diese Bradykardie wurde auch besonders von 
Swann und Brucer (1949d) hervorgehoben, die in ihren Tierversuchen eine 
obstruktive Asphyxie durch Verlegung der fiugeren Atem6ffnungen der Hunde 
hervorriefen. 

(b) Mechanische Lfision des Nervus vagus oder des Halsgrenzstrangs: Hier- 
durch w/ire bei Strangulation ebenfalls eine Beeinflussung der Reaktionslage des 
vegetativen Nervensystems denkbar. Zur Existenz und zum Zustandekommen 
einer direkten mechanischen Vagusreizung bzw. -1/ihmung ist die Literatur 
uneinheitlich. Am besten sind wohl die experimentellen Untersuchungen von 
Placek (1901 !) geeignet, diese Frage zu klfiren: Er strangulierte Kaninchen mit (a) 
Nervus vagus und Carotiden augerhalb der Schlinge, (b) Carotiden augerhalb, 
Nervus vagus innerhalb der Schlinge, (c) Carotiden innerhalb, Nervus vagus 
augerhalb der Schlinge. Aus den Ergebnissen mit Registratur des arteriellen 
Blutdrucks schliel3t er, dab es keinen Effekt durch direkte Vagusquetschung gibt. 
Auch bei strangulierten Menschen konnte er histologisch keine Vagusl/isionen 
nachweis~n. Olbrycht (1963), der sich mit dem anatomischen Verlauf und dem 
physiologischen Effekt der Sympathikusfasern eingehend auseinandersetzte, hat 
darauf  aufmerksam gemacht, dab bei Erhgngen durch einen leichten Druck der 
Schlinge auf der entsprechenden Seite eine Erweiterung der Pupille neben einer 
Erweiterung der Lidspalte und einer Protrusio bulbi zu erwarten sei - -  also eine 
Reizung des Halssympathikus. Bei einem sehr starken Druck auf den Halssympa- 
thikus soll eine Aufhebung seiner Leistungsf~ihigkeit mit nachfolgender Verengung 
der Pupille eintreten. Srch (1960) wies auf einige vitale histologische Ver~nde- 
rungen an sympathischen Ganglien beim Tode durch Erh/ingen hin. Entspre- 
chende Beobachtungen konnten wir an den Hunden jedoch nicht machen. 

(c) Karotissinusreflex: Schliel31ich ist zu denken an die Ausl6sung eines 
Entztigelungshochdrucks (s. Lehrbticher der Physiologie, z.B. Ganong 1971; 
Keidel 1970). Durch die strangulationsbedingte Kompression des Halses und der 
hier verlaufenden Leitungsbahnen kann ein Druckabfall im Karotissinus entstehen 
und hierdurch die Ausl6sung eines Karotissinusreflexes mit Hemmung des Nervus 
vagus und Stimulation des Sympathikotonus. Anzumerken ist hierbei, dab es 
beztiglich der Ausl6sung des Karotissinusreflexes nattirlich sehr auf die Lage des 
Strangwerkzeuges am Hals ankommt. Bei Drosselung ist damit zu rechnen, dab 
das Strangwerkzeug deutlich unterhalb der Karotisgabelung zu liegen kommt. 
Dagegen erscheint es beim Erh/ingen durchaus m6glich, dab ein hochgerutschtes 
Strangwerkzeug zu einer direkten Kompression des Karotissinus ftihrt und damit 
zu einem reflektorischen Blutdruckabfall. 

Nach dem initialen Blutdruckanstieg folgt bei der Strangulation eine Phase des 
kurzzeitigen, relativen Uberwiegens eines Vagotonus mit Blutdruckabfall und 
wechselnder Pulsfrequenzabnahme. Diese Phase erscheint fitiologisch vieldeutig. 
Zu denken w/ire an eine vagotone Reaktion, ausgel6st durch die aortalen 
Barorezeptoren. Zu denken ist auch an das Wirksamwerden der ersten Phase der 
Cushing-Reaktion, wie sie beispielsweise von R6diger (1977) beobachtet worden 
ist. - -  Schlieglich folgt (bei der Strangulation) die zweite systemarterielle 
Hochdruckphase. Die Hf-Kurve zeigt jetzt bei deutlicher Erniedrigung des 
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Frequenzniveaus einen relativ geringen positiv chronotropen Effekt bei ausge- 
pr~igter (insbesondere Hu8) systemarterieller Drucksteigerung. Es handelt sich 
somit um einen Widerstandshochdruck, welcher im wesentlichen ausgel6st sein 
di~rfte durch humorale Mediatoren, wie z. B. die Katecholamine. Berg (1966) sowie 
Berg und Bonte (1973) und auch Ganong (1971) konnten deren exzessive 
Erh6hung in der Erstickungsagonie nachweisen. - -  Trotz gleichbleibender, 
gelegentlich sogar ansteigender Hf bleibt die Phase des hierauf folgenden 
Druckabfalls irreversibel. Die hypox~imische bzw. anox~imische Schgdigung des 
Myocards d~rfte zu diesem Zeitpunkt ein wesentliches Stellglied sein. Auch die 
bereits von Opitz (1950) postulierte L~ihmung des Vasomotorenzentrums (zugleich 
mit dem Atemzentrum) k6nnte eine Teilursache sein. Im Rahmen der zuneh- 
menden Herzinsuffizienz kommt es terminal dann auch zur Dissoziation zwischen 
elektrischer und mechanischer Herzaktion. 

Die Drucke in der A. pulmonalis konnten aus technischen Grfinden nur bei 
einigen Tieren gemessen werden. AuffNlig ist, dab die erste systemarterielle 
hypertone Phase ohne Begleitreaktion in der A. pulmonalis bleibt. Dies entspricht 
dem Verst~indnis vonder  im wesentlichen autonom gesteuerten Funktion des 
Lungenkreislaufs (v. Euler 1951). Bei steigendem Herzzeitvolumen kann sich der 
kleine Kreislauf zunfichst durch Er6ffnung von Reservekapillaren und kt~rzer 
werdenden Blut-Passage-Zeiten anpassen. Reaktionen erfolgen vor allem bei 
(Gefahr) der verminderten O2-Versorgung des Organismus: Bei pulmonalarte- 
rieller Hypoxfimie oder Hyperkapnie (z.B. bei Muskelarbeit) erfolgt eine Dila- 
tation der Lungenarteriolen und hierdurch Druckabfall, bei alveol~irer Hypoxie 
erfolgt Venolenkonstriktion mit Blutdruckanstieg (v. Euler-Liljestrand-Reflex). 
Da im vorliegenden Experiment beide Pathomechanismen des O2-Mangels wirkten 
und sich fiberlappten, sind sie getrennt allenfatls angedeutet erkennbar. Initial ist 
bei beiden Erstickungsformen (Abb. 2 und 4) ein geringes Absinken des pulmonal- 
arteriellen Mitteldrucks erkennbar; mit zunehmender alveol~irer Hypoxie ent- 
wickelt sich die pulmonalarterielle Hypertension. Diese Phase kann voll erst zur 
Wirkung kommen bei Nachlassen des intrathorakalen Sogdrucks, durch welchen 
der pulmonalarterielle Druck erniedrigt wird (Ganong 1971), wobei gleichzeitig 
das intrathorakale Blutvolumen vermehrt wird. - -  Da der pulmonale arterielle 
Druckanstieg etwa zugleich mit der zweiten Phase des systemarteriellen Druck- 
anstiegs erfolgt, ist auch hierbei daran zu denken, dab humorale Mediatoren wie 
die Katecholamine, die den pulmonalarteriellen Druck erh6hen, eine Rolle spielen. 
Der Anteil des zunehmenden ,,Rfickw~irtsversagens" des linken Herzens an der 
Zunahme des pulmonalarteriellen Druckes ist nur zu vermuten. Hierzu mfigte 
insbesondere auch der Druck im linken Vorhof einmal gemessen werden. Zu 
vermuten ist, dab durch die abrupte Steigerung des peripheren Widerstandes 
wfihrend der Cushing-Reaktion und die damit verbundene erhebliche Druck- 
belastung des linken Ventrikels eine ausgeprfigte Steigerung des linksventrikul~iren 
Ffillungsdruckes verursacht wird. Die von uns gemessene Steigerung des pulmo- 
nalarteriellen Drucks wurde bereits von verschiedenen Autoren angenommen 
(z. B. Corin 1896; Jarosch 1971), und zwar als Erkl~irungsansatz fur die Entstehung 
der subpleuralen (Erstickungs-)Ekchymosen. 
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4. Zur Morphogenese 

Entscheidend erscheint uns die Erkenntnis, dab die finale Atem- und Kreislauf- 
dysregulation bei der Strangulation in mehrfacher Hinsicht eine Sonderstellung 
einnimmt. Sieht man einmal ab yon der oben zitierten Cushing-Reaktion als 
Antwort auf eine Liquordruckerh6hung (die bei Strangulation ausgesprochen 
schnell vonstatten geht) sowie yon dem prim~ir hyperdynamen septischen Schock, 
so gibt es u.E. keine Schockform, welche mit annfihernd vergleichbaren akuten 
Blutdrucksteigerungen (besonders auch im kleinen Kreislauf) einhergeht. Auch die 
finale Dysregulation bei natiirlichen Erkrankungen mit pl6tzlichem Ausgang 
verlfiuft v611ig abweichend, n~imlich hypodynam (z. B. plOtzlicher Herztod). 

Hinzu kommt als Sondermechanismus, der bei keiner der genannten Schock- 
formen existiert, der AtemwegsverschluB, welcher bei Drosselung (im Gegensatz 
zum Erhfingen und Erwi~rgen) selten vollst/indig ist, aber auch im unvollst~indigen 
Zustand einen ausgepr~gten negativen inspiratorischen Druck bewirkt. Bekannt- 
lich wird die Fl~issigkeitsperfusion des Lungenparenchyms dutch fein abgestimmte 
hydrostatische und kolloidosmotische Drucke kontrolliert (Staub 1974). Die 
Druckdifferenz, welche die Fliisigkeitsperfusion der Lungen aufrechterhNt, liegt 
allenfalls im Bereich weniger Millimeter Hg (v. Wichert 1978). Zu vermehrter 
Fliissigkeitsperfusion des Lungengewebes kommt es unter den verschiedensten 
pathologischen Bedingungen auch im Schock: Verfinderungen der Porengr6gen 
(Endothelsch~iden), Verfinderungen des interstitiellen Drucks (Surfactant-Schfi- 
den), Verfinderungen der Mikrozirkulation (Mikrothrombosen, Viskositfits~inde- 
rungen), Verfinderungen des onkotischen Druckgradienten (z.B. bei Verbren- 
nung) sind in Wechselwirkung mit der zentralen Kreislaufsituation wichtige 
Stellglieder. Unter solchen Bedingungen kommt es daher zur Manifestation der aus 
der Schockforschung hinl~inglich bekannten verschiedensten Gewebssch~iden. 

Im vorliegenden Agonie-Modell k6nnen sich wegen der kurzen Zeitdauer 
hypoxisch-hypoxidotische Gewebsschgden am Lungenparenchym kaum auswir- 
ken. Denkbar ist allenfalls eine Auswirkung des O2-Mangels auf die Lungen- 
dynamik (Kontraktivitfit des Lungenparenchyms, Compliance, GeffiBkonstrik- 
tion). Ft~r die Verursachung von Schfiden kommen daher im wesentlichen 
physikalische Faktoren in Betracht, n~tmlich die Hfimodynamik und die Respi- 
ration. Auch ohne Kenntnis des hier nicht gemessenen pulmonalkapillfiren Drucks 
ist aus der pulmonalarteriellen Druckkurve ablesbar: Entsprechend dem stark 
ansteigenden diastolischen Druck mit analoger Erh6hung des pulmonalarteriellen 
Mitteldrucks d~rfte der mikrovaskul~tre Filtrationsdruck yon normalerweise ca. 
10 mm Hg (v. Wichert 1978) eine Verdoppelung bis Vervierfachung erfahren. Ft~r 
den peri-mikrovaskulfiren hydrostatischen Druck gilt, dab dieser normalerweise 
im Bereich von etwa - 5 cm Wassersfiule liegt (Staub 1974; v. Wichert 1978). Eine 
Verfinderung des intraalveol~tren Drucks wirkt sich direkt aufdiesen interstitiellen 
Druck aus. Geht man ,,nur" yon der Vorstellung aus, dab temporfir ein intra- 
alveolfirer Mitteldruck v o n -  20 mm Hg wirkt, so bedeutet die direkte Fortsetzung 
dieses Druckes in das Lungeninterstitium eine Vermehrfachung des hydrosta- 
tischen interstitiellen Sogs. 

Mit anderen Worten: In der Agonie der Erstickung erffihrt der pulmonale 
hydrostatische mikrovaskulfire Druckgradient eine ErhOhung um ein Mehrfaches. 
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Dieser U m s t a n d  dfirfte hinlfinglich die verschiedenen zitierten (Br inkmann  u n d  

Piischel 1980) Al tera t ionen im Lurrgenparenchym erklS.ren, insbesondere die sich 

sehr rasch manifest ierende Dysorie mit einem alle Kompar t imen te  des Intersti-  
t iums umfassenden {Sdem. Die festgestellten hf imodynamischen und  respirato- 
rischen (mechanischen) KrO.fte sind ebenfalls dazu geeignet, durch Alveolarwand-  
e inreigungen und  Kapi l la r rup turen  ein hS.morrhagisches Syndrom vom geschil- 
derten Ausmal~ hervorzurufen.  
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