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The Problems of Deaths by Bolus Aspiration (“Cafe-Coronary*)

Summary. Twentyseven fatal cases of suffocation by swallowing a bolus were
analysed under different aspects. An attempt is made to interpret the functional
disturbances which precede death, the causes for disturbance of swallowing and
subsequent fatal reflex effects. The problems of judging the situation by the
medical expert is discussed. Finally recommended therapeutic measures are
critically evaluated to answer the question whether timely and adequate remedies
truly exist.

Zusammenfassung. 27 autoptisch untersuchte Bolustodesfille werden unter ver-
schiedenen Gesichtspunkten analysiert. Es erfolgt ein ausfithrlicher Deutungs-
versuch der Funktionsstdrungen, die dem eigentlichen Bolustod vorausgehen; so
werden die Ursachen des ,,Verschluckens* und die den Tod auslésenden Reflex-
mechanismen erldutert; auch die gutachtliche Problematik wird angesprochen.
Schliefilich wird zu empfohlenen therapeutischen MaBnahmen kritisch Stellung
genommen und diskutiert, ob es rechtzeitige und adiquate Therapieméglichkeiten
beim Bolustod iiberhaupt gibt.
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Die Diagnose mors e bolo ergibt sich meistens erst zufillig bei einer Obduktion; ver-
déchtig ist gelegentlich die Vorgeschichte: , In einer Gaststi tte beim Essen plotzlich
zusammengebrochen.

Wie hiufig Bolustodesfille vorkommen, bleibt aus folgenden Griinden unklar:

1. Beim plotzlichen Todeseintritt in der Wohnung ohne Anzeichen fir Fremdverschulden wird bei
polizeilichen Ermittlungen ein natiirlicher Tod angenommen, besonders wenn es sich um éltere
Menschen handelt.

2. Der drztliche Leichenbeschauer erkennt keinen pathognomonischen Befund bei der duferen
Leichenschau. Die Inspektion der tiefen Rachenanteile ist ohne spezielle Hilfsmafnahmen nicht
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moglich. Die ersten Vermutungen eines natiirlichen Todes erweitern sich verstidndlich zur Diagnose:
akuter Herztod. Eine autoptische Klirung der Todesursache erscheint nicht mehr notwendig.

3. Der Bolustod witd in der Todesursachenstatistik nicht registriert. Rechnet man ihn zu den To-
desfillen durch mechanische Erstickung? Heimlich und Mitarb. (1975) behaupten, da jahrlich
4.000 Bolustodesfille in den USA und 550 in der Bundesrepublik vorkommen. Eller (1974) da-
gegen meint, daf} jdhrlich 2.500 Menschen in den USA einem Bolustod erliegen. Wie man zu diesen
Zahlen kommt, bleibt offen.

In den ,,Accident Facts* wird fiir die USA die Zahi der tédlichen Erstickungen durch Fremd-
substanzen in den Atemwegen fiir 1972 mit 2.600, fiir 1973 mit 1.600 angegeben. Bolustodesfille
werden in dieser Statistik nicht gesondert angefiihrt.

Im Statistischen Jahrbuch fiir die Bundesrepublik finden sich fiir 1973 und 1974 ebenfalls
keine entsprechenden Zahlenangaben.

In vielen einschlidgigen, meist kasuistischen Veroffentlichungen hat man Vorstellungen
und Uberlegungen beziiglich der Todesursache geduflert. Von einigen Autoren wird ein
akuter Erstickungstod angenommen (Rischawy 1899, Ziemke 1907, Chiari 1911,
Schwarzacher 1922, Gobat 1928, Weyrich 1933, Fuchs 1975, Kiesler 1975), andere
halten einen reflektorischen Herzstillstand oder eine akute Herz-Atemlihmung durch
Reizung des nervisen Larynxgeflechtes fiir entscheidend (v. Hofmann 1919, Schiitt
1934, Ervenich 1938, v. Marchthaler 1949, Prokop 1966, Ponsold 1967, Schwerd
1975).

Wieder andere glauben, daf ein primires Schockgeschehen in einer todlichen Er-
stickung endet oder umgekehrt und dafl das nervise Reizfeld auch in Osophagus,
Trachea und Bronchien lokalisiert sein kann (Strassmann 1931, Schrader 1940, Weide-
mann 1940, Mueller 1953/1975, Mallach und Rdseler 1962, Fiinthausen und Vogt
1962, Forster und Schulz 1964, Valobra 1969/70).

Auch auf Uberschneidungen zwischen Bolustod und Aspiration wird hingewiesen
(Schiitt 1934) oder es wird eine bestimmte Disposition z. B. Herzvorschadigung oder
erhohte Reflexbereitschaft gefordert (Wilhelm 1935, Schniitgen 1936, Giesecke 1974).
Bei vielen dieser Verdffentlichungen gewinnt man den Eindruck, dal der Todeseintritt
nicht genau beobachtet wurde und man allein wegen der Verlegung des Aditus laryngis
einen akuten Erstickungstod annahm.

Kasuistik

Wenn wir im Folgenden die wichtigsten Befunde der im Kolner Institut fir Gericht-
liche Medizin zwischen 1962 und 1975 obduzierten 27 Bolustodesfille vorlegen, so
sind wir uns bewuft, aus den oben geschilderten Griinden nicht alle in dieser Zeit-
spanne eingetretenen derartigen Todesfille damit erfait zu haben. Wir haben auf eine
Zuordnung zu den Bolustodesfillen dann verzichtet, wenn eine massive Aspiration von
Mageninhalt in die oberen und unteren Atemwege erfolgt war und keine wesentlichen
Unterschiede in Konsistenz und Gréfie der meist angedauten Nahrungsbestandteile in
den verschiedenen Abschnitten der Atemwege erkennbar waren.

Folgende Gesichtspunkte wurden beriicksichtigt:

Geschlechts- und Altersverteilung

17 minnlich 10 weiblich
unter 50 Jahre: 6 Fille
iiber 50 Jahre: 21 Fille
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Ort des Geschehens

12 Bolustodesfille in Gaststitten bzw. deren Nebenrdumen
14 Bolustodesfille in der eigenen Wohnung
1 Fall in der Wohnung von Bekannten.

Bei den Bolustodesfallen in Gaststitten wurde im Gegensatz zu denen in der eigenen
Wohnung fast immer das akute Zusammenbrechen oder eine plétzliche Reaktions-
losigkeit beobachtet.

Alkoholisierungsgrad

Keine oder nur geringe Alkoholisierung (Blutalkoholkonzentration zwischen 0,0 und
1,0 Promille) zum Zeitpunkt des Todes: 6 Fille.

Mittelgradige Alkoholisierung (BAK zwischen 1,0 und 2,5 Promille): 11 Fille.

Starke bzw. sehr starke Alkoholisierung (BAK zwischen 2,5 und 3,68 Promille):
8 Fille.

Bei zwei Fillen wurde keine BAK-Bestimmung durchgefithrt.

Positiver Medikamentennachweis

Einmal hohere Barbiturat-Konzentration, bei zwei Fillen héherer Bromspiegel, davon
einmal: 610 ppm, bei allen gleichzeitige leichte oder mittelgradige Alkoholisierung.

Angaben tiber chronischen Alkoholmibrauch

11 von 27 angeblich chronische Trinker (méinnlich: weiblich 6:5), fehlende Angaben
bei den restlichen.

Angaben iiber Vorerkrankungen

Bei 16 Fillen nichts Konkretes bekannt geworden,

bei 3 Fillen unbedeutende Beschwerden,

bei 6 Fillen Herz-Kreislaufbeschwerden,

bei 1 Fall Zustand nach Siureverdtzung und Striktur des oberen Osophagus,
bei 1 Fall Zustand nach operiertem frontalem Meningeom, Jahre zuriickliegend.

Angaben iiber ausgeiibten Beruf

Die meisten Rentner, daneben Hausfrauen, Angestellte, Arbeiter und Hindler

Obduktionsbefunde

Bolus-Beschaffenheit

Am hiufigsten (bei zehn Fillen) Fleischstiicke, sechsmal Wurststiicke, aufierdem
Rollmops, Apfeisinenscheibe, Brotchen, Bandnudeln, Kartoffeln, Speckschwarte,
Prothese.

Grifle des Bolus

Uneinheitlich,von Kirschgrofe bis zur Grofe eines Brotchens, der grofite Fleisch-
brocken: 11 x 8 x 2 cm = 45 Gramm.
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Lage des Bolus

Fast regelmifig in der unteren Pharynxetage, teils hinter dem Kehlkopf bei aufge-
klappter Epiglottis, dem Kehlkopfeingang aufliegend oder in diesen gering eingeprefit
(26 Fille), bei einem Fall mit narbiger Striktur des Osophagusmundes kirschgroRer
Bolus im Kehlkopf in Hohe der Stimmritze.

Bei der iiblichen Sektionstechnik kann die Lage des Bolus verindert werden. Deshalb empfiehit es
sich, bei Verdacht eines Bolusgeschehens die Sektionstechnik zu variieren, indem man den Unter-
kiefer in der Mitte spaitet und die Weichteile des Mundbodens vom seitlichen inneren Unterkie-
ferrand 15st, den weichen vom harten Gaumen und den Pharynxschlauch von der Wirbelsiule
sorgfiltig abtrennt. Daran schlief’t sich die iibliche Priiparation der herausgenommenen Mund-
und Halsorgane.

Zahnstatus

Zahnloser Ober- und Unterkiefer ohne Prothese bei 3 Fillen,

Zahnloser Ober- oder Unterkiefer ohne Prothese bei 4 Fillen,

stark liickenhaftes Gebift oder schadhafte unvollstindige Prothesen bei 9 Fillen
unauffilliges Gebif} bei 6 Fillen

bei 5 Fillen fehlen entsprechende Angaben.

Mageninhalt

Meist Zustand nach Nahrungsaufnahme kurz vor dem Tode, teilweise nur grobgekaute
Bissen, allerdings nie von der Grofle des im Pharynx gefundenen Bolus, keine regel-
miBige Uberfillung des Magens, maximaler Inhalt 360 ml.

Pathologische Organverinderungen

Vorwiegend degenerative Herz- und Gefifischiden, Lungenemphysem, Fettleber,
Schrumpfnieren, bei iber 70jédhrigen regelmifig allgemeine Hirnatrophie und Hydro-
cephalus, einmal Zustand nach operiertem frontalen Meningeom mit oberflichlicher
Hemisphirenasymmetrie. Ein Fall mit pathologischen Gefifiektasien und herdférmi-
gen Markscheidennekrosen im Thalamus. Bei iiber 50jihrigen regelmiBig Verkndche-
rung und Elastizititsverlust des Kehlkopfgeriistes und des Zungenbeins bei gleichzei-
tiger relativer Erweiterung des Kehlkopfeingangs.

Diskussion

Gewisse immer wieder einander gleichende, aber auch divergierende Untersuchungs-
befunde bei plétzlichen Bolustodesfillen haben uns veranlait, folgenden Fragen
nachzugehen:

1. Welche Ursachen fiir das ,,Verschlucken® liegen vor?

2. Welcher pathophysiologische Mechanismus verursacht den Tod?

3. Welche Unterschiede bestehen zwischen Aspiration und Bolustod?

4. Welche gutachtliche Problematik kann bei Bolustodesfillen auftreten?

5. Gibt es rechtzeitige und adiquate Therapieméoglichkeiten mit Uberlebenschancen?
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1.1. Es interessieren: die physiologische und anatomische Grundlagenforschung be-
ziiglich des normalen Schluckaktes.

Durch das Kauen und die Mundsekrete wird der Bissen geformt und fiir den Schluckvorgang vor-
bereitet (Kramer 1972, Miodek 1975); er gelangt auf die Zungenoberfliche, die Zunge bewegt
sich nach vorn und gegen den harten Gaumen durch Hebung des Zungengrundes (Hoff 1962), der
Bolus wird wie durch einen Spritzenstempél (Pernkopf 1952) in den Mesopharynx geprefdt
(Ardran und Kemp 1969). In dieser Phase wird der Mund geschlossen gehalten. Die Einleitung
des Schiuckaktes verlduft willkiirlich. Die folgende unwillkiirtiche Schluckphase setzt ein, wenn
der Bolus Schlucksteilen im Bereich von Zungenwurzel, Rachenwand und Gaumenbogen beriihrt.
Es handelt sich um mehrere koordiniert und etwa gleichzeitig ablaufende zentralnervis gesteuerte
Reflexmechanismen. Wegen eines besseren Verstindnisses seien sie systematisch geordnet.

a. Heben des weichen Gaumens bis zur Pharynxhinterwand, dadurch Abschiu des Nasopharynx
bei gleichzeitiger Passavant’scher Wulstbildung durch Kontraktion der dorsalen Pharynxmuskulatur.

b. Anheben des Kehlkopfel zunichst bis zum Zungenbein und dann mit diesem zusammen weiter
mundbodenwiirts unter die Epiglottis, die dadurch, teilweise auch durch Dariiberwiizen des Zun-
gengrundes, den Aditus laryngis verschliefit. Die im Kehideckel liegenden Muskeln sind fiir sich
allein zu schwach, um den Kehldeckel herabzuziehen (Pernkopf 1952).

c. Uber das Atemzentrum wird die Atmung unterbrochen, bei Erwachsenen fiir ca. 1,5 sec., bei
Siduglingen fiir 0,15—0,18 sec. (Peiper 1942).

d. Durch schniirende Kontraktion der Rachenmuskulatur wird der Mesopharynx verkleinert und
der Bissen in den Hypopharynx geprefdt. Bereits zu diesem Zeitpunkt soll eine Senkung des Kom-
plexes: Zungenbein und Kehlkopf erfolgen und damit die Bewegung des Bissens in Richtung
Osophagus unterstiitzt werden (Pernkopf 1952).

e. Kurzfristiges Offnen des Gsophagusmundes (pharyngo-6sophagealer Sphinkter); durch Osopha-
guswandmuskulatur bewirkter positiver Druckgradient von 20—50 cm Wassersiule sinkt auf in-
trathorakale Druckverhiltnisse von — 5 cm, positiver Druckgradient durch Kontraktion der
Pharynxmuskulatur von 6—7 ¢cm Wassersiule iiberwiegt. Nach Passieren des Sphinkters besteht im
Osophagus wihrend der anschlieBenden peristaltischen Welle ein hoher Druckgradient von 100 cm
Wassersdule (Rischawy 1899, Martini und Wienbeck 1970, Kramer 1972, Miodek 1975). Der ge-
samte Schluckmechanismus, an dem quergestreifte und glatte Muskelfasern mitwirken, ist auf
das genaueste gesteuert und in den einzelnen Phasen koordiniert (Rein 1949). Er verlduft norma-
lerweise schon beim gesunden Sdugling mit groBer Regelmifigkeit und Zuverlissigkeit.

An diesem Schluckmechanismus sind beteiligt: sensorische Rezeptoren an den sogenannten
Schluckstellen. Von diesen verlaufen zentripetal afferente Nervenfasern zum Nucleus ambiguus,
einer Umschaltstelle am Boden des 4. Ventrikels, in dessen Nihe Atemzentrum, Vaguskern sowie
Reflexzentren fiir Saugen, Kauen, Speichelsekretion, Erbrechen, Husten etc. lokalisiert sind
(Schiitz 1958, Sayk 1964). Folgende Gehirnnerven sind an diesem Reflexbogen beteiligt: Nervus
VIL IX, X.

Die vom Schluckinnervationszentrum ausgehenden efferenten Fasern versorgen die Musku-
latur des weichen Gaumens, des Pharynx, der Zunge und des Kehikopfes. Sie verlaufen in fol-
genden Gehirnnerven: Nervus III, VIIL, IX, X, XI, XII sowie in den Nexvi cervicales (Corning,
1931; Siglbauer, 1944; Pernkopf, 1952; Hoff, 1962; Mallach und Réseler, 1962; Martini und
Wienbeck, 1970; Mumenthaler, 1974 ; Miodek, 1975).

Es gibt altersbedingte anatomische Varianten im Mund-, Rachen- und Halsbereich. Im Laufe
des Lebens erfolgt ein Altersdescensus des Kehlkopfes, der sich iiber 4—5 Halswirbelkérper er-
strecken kann; beim Neugeborenen liegt der Ringknorpel in Héhe des 3. und 4. HWK, bei Greisen
kann er bis zum 7. HWK absinken (Corning 1931). Schildknorpel und Ringknorpel verkndchern
vom 4. Jahrzehnt an, beim ménnlichen Geschlecht eher und stéirker als beim weiblichen (Aschoff
1936, Wastrak 1970).
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Speisen miissen also wihrend des Schluckvorganges zwischen zwei festen gegeneinander
beweglichen Teilen — dorsal der Wirbelsiule und ventral dem Ringknorpel — den trichterartigen
Pharynx passieren, der eine Gesamtlinge von 13—14 cm und eine Breite von 4 cm hat und kaudal
am Oesophagusmund endet (Siglbauer 1944).

Aus endoskopischer Erfahrung weift man, da die Erschlaffung und das Offnen des Oesopha-
gussphinkters einen wohldosierten Druck zur richtigen Zeit an richtiger Stelle voraussetzt (Brandt
1975); normal kann sich nur durch einen Schluckakt der Sphinkter 6ffnen. Der Auerbach’sche
Plexus als 2. Vagusneuron steuert das alternierende Offnen und Schliefen des Oesophagusmundes,
der gedffnet einen Durchmesser von 1,4 em und einen Umfang von ca. 4,4 cm aufweist.

1.2. Storungen des Schluckaktes (Dysphagie) konnen nach klinischen Erfahrungen
viele morphologische und funktionelle Ursachen haben. Es kann sich um Stérungen
in den verschiedenen Phasen des Schluckaktes handeln oder um Folgen von patholo-
gischen Verinderungen, die entweder zentral oder in Mund, Rachen und Speiserhre
lokalisiert sind.

Dysphagien kommen z. B. vor: bei Entziindungen, Odemen, Frakturen im Mundboden- und
Halsbereich, auch bei Narben und Strikturen von Pharynx und Oesophagus, etwa nach Ver-
dtzungen.

Totale Schlucklihmungen haben meistens eine zentrale Ursache, z. B. Bulbérparalyse, mul-
tiple Sklerose, Poliomyelitis und Syringomyelie. Auch durch den Ausfall der Muskulatur ist der
Ablauf des Schluckaktes gestdrt, wenn z. B. die Bewegung von Zungenbein und Kehlkopf aufge-
hoben oder unzureichend ist, etwa bei narbiger Schrumpfung der Zungen- und unteren Zungen-
beinmuskulatur, bei myotonischer Dystrophie, bei Myasthenia gravis oder auch bei alten Men-
schen infolge Muskelschwiche und tiefstehendem Kehlkopf: Alterslaryngoptose (Pernkopf 1952).

Auch bei Lihmung der am Schluckakt beteiligten Hirnnerven treten Funktions-

storungen auf. Bei Facialislihmung ist der Kauakt ineffektiv, der Nahrungsbissen

_wird nicht richtig zwischen die Molaren plaziert und kann nur schwer im Mund ge-
halten werden (Kramer 1972). Bei Vaguslihmungen bzw. -durchschneidungen wird
der Ablauf der pharyngealen und oesophagealen Schiuckphase unterbrochen. Ein
Bissen kann im Pharynx und Oesophagus steckenbleiben. Der N. vagus hat eine ent-
scheidende steuernde Funktion. Tierexperimentell lift sich durch Reizung des N.
layngeus superior der Schluckakt auslosen, durch Oberflichenanisthesie des Rachens,
etwa durch Kokain, kann man den Schluckreflex hemmen. Schluckstérungen treten
schlieflich auch auf in Narkose, bei Intoxikationen und im Koma (Martini und
Wienbeck 1970).

Welche Riickschliisse ergeben sich aus diesen Uberlegungen fiir den Bolustod?

1.3. Sicher liegt ein unvolistindiger oder abgebrochener Schluckakt vor. Nach unseren
Beobachtungen blieb in der Mehrzahl der Fille der Bissen dort stecken, wo vom Ra-
chen aus gesehen, eine deutliche trichterartige Verengung im Bereich des Hypopharynx
besteht. Das bedeutet, daB die willkiirliche Schluckeinleitung und ein Teil des unwill-
kiirlichen Schluckreflexes ungestort abgelaufen sind. (Abb. 1 und 2)

Wegen der Lage des Bolus im Hypopharynx ist anzunehmen, dafy Sensibilitats-
stérungen an den sog. Schluckstellen, d. h. also Stérungen in der afferenten Reflex-
bahn, das Steckenbleiben des Bolus im Hypopharynx nicht ausreichend erkldren. Da
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Abb. 1. a~d: normaler Schluckakt (nach Miodek 1975) Abb. 2.
e: abgebrochener Schluckakt beim Bolustod

der Bolus nur durch aktive Muskelleistung bis in diesen Pharynxbereich gelangt sein
kann, mufl zumindest ein Teil der efferenten Reflexbahn ebenfalls noch funktioniert
haben.

Man kann sich viele Ursachen fiir den abgebrochenen Schluckakt vorstellen:

1.3.1 Mechanische Behinderung

a. Der Bissen ist absolut zu grof8 oder zu gering fiir einen Schluckvorgang geformt und
zerkleinert worden. Griinde dafiir sind: Abbeifien von zu groflen Nahrungsbrocken
beim sogenannten Wettessen oder bei hastigen ERgewohnheiten, wie es bei stirkerer
Alkoholisierung und auch bei Geisteskranken beobachtet wurde (Messerer 1900,
Mallach und Réseler 1962, Schwock 1964).

Fehlendes oder unvollstindiges Gebifl bedingen mangelhaftes Zerkauen und bei
unkontrollierter, hastiger Nahrungsaufnahme auch eine unzureichende Durchspei-
chelung des Bissens.

b. Der Bissen, der den Schlund nicht passiert, kann relativ zu groff sein, weil der
Passageweg zu eng geworden ist, etwa durch die Verknocherung und Erstarrung des
Kehtkopfes und seiner Bandverbindungen, so daf eine maximale Ausweitung und
dem Bissen entsprechende Verformung des Hypopharynx behindert ist.
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1.3.2 Koordinationsstdrungen der einzelenen Phasen des Schluckaktes.

a. Wahrend des Schluckvorgangs wird der Kehlkopf gar nicht oder zu wenig angeho-
ben, so daft der Kehlkopfeingang nicht oder unzureichend abgedeckt wird. Hierfiir
gibt es sowohl anatomische als auch muskulire und nervale Ursachen.

Es fillt auf, daB bei unseren 27 Bolustodesfillen 21 ilter als 50 Jahre wurden.
Das bedeutet nicht nur die fortschreitende Verknécherung und Erstarrung des Kehl-
kopfes, sondern auch einen Altersdescensus. Der Weg des Kehlkopfes beim Schluck-
akt ist linger geworden.

Wenn zusitzlich eine unzureichende Muskelleistung der Zungen- und Zungen-
beinmuskulatur besteht oder eine mangelnde Koordinationsfihigkeit, etwa aus Griin-
den der Altersatrophie oder bei zentralnervisen oder toxisch bedingten Stérungen,
kann diese entscheidende Phase des Schluckaktes nicht oder nur unvollstindig ab-
laufen.

b. Man kann sich auch vorstellen, daf der Kehlkopf zwar wihrend des Schiuckaktes
angehoben, aber wieder in seine Ausgangsstellung zuriicksinkt, che der Bissen den
Kehlkopf passiert hat, d. h. eine lingere Passagezeit bendtigt als der eigentliche
Schluckreflex dauert. Dabei spielt sicher der iibergrofie Bissen eine besondere Rolle.
Wird ein solcher Bolus in Hohe des Ringknorpels fixiert bzw. eingekiemmt, kann
zwar ein neuer Schluckvorgang einsetzen. Jedoch ist jetzt sowohl das Anheben des
Kehlkopfes behindert als auch das zeitgerechte Absteigen. Es entfillt somit der zu-
sitzlich férdernde Effekt fiir den Weitertransport des Bissen in den Osophagus.

c. Schlieilich kann die wihrend des Schluckvorganges reflektorisch unterbrochene
Atmung von Bedeutung sein, etwa bei verzégert ablaufendem Schluckakt oder bei
unkontrolliertem Sprechen. Es ist nicht ungew6hnlich, daft der Alkoholisierte auch
wihrend einer iberhasteten Nahrungsaufnahme zu reden versucht. Eine heftige In-
spiration kann den vom Mesopharynx in den Hypopharynx gelangenden Bolus im
Sinne eines sogenannten Blasrohreffektes (Gobat 1928) ansaugen. Dadurch 148t sich
evtl. die hiufige Lokalisation des Bolus direkt auf dem Kehlkopfeingang und das
Hineinragen von Bolusteilen in diesen erkléren.

d. Letztlich ist an eine Passagebehinderung durch den Osophagusmund zu denken,
etwa wenn ein zu geringer Druckgradient im Pharynx besteht, z. B. durch mangel-
hafte Kontraktionskraft der Schlundmuskulatur oder bei zu grofiem, fiir den
Osophagusmund unpassierbarem Bissen ; ferner auch bei sekundiren Vernarbungs-
prozessen in diesem Bereich, etwa als Folge einer fritheren Siure- oder Laugen-
schidigung.

Die Frage, warum ein solches Geschehen hiufig nicht zu Beginn der Nahrungsauf-
nahme abliuft, sondern — erkenntlich am Mageninhalt — erst nach einer gewissen
Zeit, 1Bt sich evtl. durch eine gewisse Reflexerschopfung deuten (Mallach und
Raseler 1962), die erst dann Komplikationen mit sich bringt, wenn mehrere der
genannten Faktoren gleichzeitig zusammen wirksam werden. Von diesen Faktoren
spielt sicher die Alkoholisierung oder der Einfluft von Narkotika oder Analgetika
mit all den méglichen zentralnervésen Schidigungen eine nicht unerhebliche Be-
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deutung (Briicker 1960, Mallach und Roseler 1962). Unsere Bolustodesfille zeigen
aber, daf auch bei fehlender oder nur geringer Alkoholisierung bzw. Intoxikation
Schluckvorginge unterbrochen werden, wobei die Hiufung im hoheren Lebensalter
besonders deutlich ist. Bei den 6 Bolustodesfillen im Alter unter 50 Jahren war regel-
miRig eine sehr starke Alkoholisierung zum Zeitpunkt des Todes nachweisbar (BAK
iiber 3,0 Promille).

2. Todesursache

Somit ergeben sich hinreichende Erklarungsmoglichkeiten fiir den abgebrochenen
Schluckakt beim sogenannten Bolustod. Lt sich durch Kenntnis von Anatomie,
Physiologie und Pathophysiologie auch die eigentliche Todesursache hinreichend
interpretieren?

Man ist heute allgemein der Meinung, der Bolus bewirke eine mechanische Irri-
tation des Kehlkopfnervengeflechtes, dadurch resultiere ein reflektorischer Herz-
stillstand. Wie dieser Vorgang im einzelnen ablduft, wird meistens nicht diskutiert.

Sicher ist, daB} es sich nicht um eine Vagusldhmung handeln kann, wofiir zundchst
der abgebrochene Schiuckakt und das Steckenbleiben eines Bissens oder eines Fremd-
korpers im Hypopharynx sprechen wiirden, weil namlich dann die nachfolgende Re-
flexwirkung auf das Herz entfiele. Sicher scheidet auch eine Reizung der Rezeptoren
im Bereich der Pharynxschleimhaut aus. Theoretisch miiten sonst viel hiufiger durch
grofiere Bissen Storungen des Schluckaktes und abnorme Reflexabliufe auftreten.

Normalerweise wird die Nahrung portionsweise in den Hypopharynx entleert, wobei
die Recessus piriformes als ,,Gleitrinnen* fungieren.

Der ungewdhnliche Reflexablauf kann nur durch die mechanische Irritation der
respiratorischen Schleimhaut ausgel6st sein. Die Obduktionsbefunde bieten dafiir eine
ausreichende Erklirungsmoglichkeit: fehlender Verschlufl des Aditus laryngis, hoch-
stehende Epiglottis, intensiver Kontakt des Fremdkorpers mit der Kehlkopfschleim-
haut entweder im Aditus laryngis oder bei kleineren, bereits eingedrungenen Fremd-
korpern im Bereich des Vestibulum laryngis.

Je nach Grée, Konsistenz und Oberflichenbeschaffenheit eines Fremdko6rpers
oder Bolus kann es zu unterschiedlichen reflektorischen Reaktionsformen kommen.
Bei kleineren in den Kehlkopfeingang eingedrungenen Fremdkoérpern oder bei Fliissig-
keit versucht der Organismus, diese durch einen Hustenstof explosionsartig nach
aufen zu befordern, oder es setzt ein Laryngospasmus ein. Bei Eindringen von klei-
neren Fremdkorpern in den Kehlkopf soll zusitzlich ein reflektorisch ausgeldstes
‘Atemanhalten in Inspirationsstellung vor dem eigentlichen Hustenreflex stattfinden
(Wyss 1964). Wenn kein stirkerer Kontakt mit der Kehlkopfschleimhaut, etwa bei
einem kleineren Fremdkorper, erfolgt, kann die Passage bis in Trachea und Bronchien
ablaufen, ohne dafl diese reflektorischen Reaktionen in Gang kommen. Es ist Giesecke
(1974) zuzustimmen, der fand, dafl die flichenhafte Ausdehnung und der intensive
Kontakt zwischen Fremdkdérper und Kehlkopfschleimhaut mechanische Vorbedin-
gungen fiir das Einsetzen einer abnormen nervalen Reaktion darstellen.

Die Kehlkopfschleimhaut ist eine hochempfindliche Zone. Kein Kdrpergebiet ist so intensiv

sensibel versorgt. Die Innervation erfolgt von zwei gemischten Asten, die sich vom N. vagus ab-
zweigen, nimlich dem N. laryngeus superior und inferior. Es soll keine scharfe Abgrenzung des
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Versorgungsgebietes in Hohe der Stimmritze bestehen, weil die Nerven iiber Anastomosen mit-
einander verbunden sind und Fasern austauschen (Pernkopf 1952). Der N. laryngeus superior hat
zwei Aste, von denen der Ramus internus als stiirkster den Aditus laryngis sowie das Vestibulum
und den Ventriculus laryngis sensibel versorgt. Der N. laryngeus inferior als Endast des N. recurrens
aufsteigend versorgt Hypopharynx und mit Anastomosen des N. laryngeus superior die dorsale
Wand des subglottischen Kehlkopfabschnittes. Der N. laryngeus superior soll ca. 15.000 sensible
markhaltige Fasern enthalten, woraus Gieseke (1974) eine besonders schnelle Erregungsieitung ab-
leitet. Er beschreibt den Bereich des Kehlkopfs als ,,sensible Barriere®.

Man muf sich vorstellen, da® der Aufpfropf- oder Einpfropfvorgang eines grofien
Fremdkorpers auf oder in den Kehlkopfeingang und durch dessen zusitzliches Ein-
keilen im Hypopharynx eine ungewohnlich starke mechanische Reizung dieser sensib-
len Vagusnervenendigungen auslost. Die Erregungsleitung zu den zentralen Synapsen
lauft einerseits sehr schnell ab, moglicherweise erfolgt im Vagusgebiet eine gleichzei-
tige Entladung ungewdhnlich vieler Synapsen (Gieseke 1974), so dafl die sonst ein-
setzenden Schutzreflexe (Hustensto, Laryngospasmus) aus mehreren Griinden nicht
mehr ablaufen konnen: gleichzeitiger reflektorischer Atemstillstand, mangelnde In-
spirationsfahigkeit, unzureichende Expirationskraft, Fixierung des Kehlkopfes durch
eingeklemmten Bolus. Damit ist auch der Riickweg fiir den Bolus oder eingeklemmten
Fremdkorper in die Mundhohle unmdoglich geworden. Der andauernde starke Kontakt
bedingt ein Fortbestehen der Vagusreizung. Neben einem reflektorischen Atem-An-
haltevorgang treten nun typische vagale Beeinflussungen der Herzaktion auf, die die
beobachtete Symptomatik: plotzlich einsetzende Reaktionslosigkeit, Bewuftlosigkeit,
Zusammenbrechen, Sistieren der Atem-, Herz- und Kreislauffunktion, auch das Auf-
treten einer Cyanose in Einzelfillen hinreichend erkliren.

Das Herz verfiigt iiber ein reichhaltiges Geflecht von Vagus- und Sympathicusfasern. Die Rami
cardiaci des N. vagus verlaufen im N. recurrens, der dem Osophagus folgend den Brustraum erreicht,
Verzweigungen an das Herz, an Osophagus und Trachea abgibt und dann aufsteigt und im Nervus
laryngeus inferior endet.

Physiologische Erfahrungen zeigen, dafl bei mittelstarkem Vagusreiz eine Herzverlang-
samung und eine Verminderung des Aortendrucks auftritt. Besteht bereits eine steno-
sierende Coronarsklerose, kann eine entscheidende Reduzierung der Coronardurch-
blutung bewirkt werden, da diese direkt vom mittleren Aortendruck abhingig ist. Viel-
leicht erklirt sich auch dadurch die relative Hiufung des Bolustodes bei dlteren Men-
schen mit entsprechender Herzkranzgefifischiddigung. Eine Verstarkung des Vagusrei-
zes fithrt zum Herzstillstand, weil die Reizbildung im Sinusknoten unterbrochen wird.
Grundsitzlich gibt es bei der Vagusreizung negative Beeinflussung der Frequenz (nega-
tiv chronotrop), der Erregungsbildung (negativ dromotrop) und der Erregbarkeit
(negativ bathmotrop) (Rein 1949, Schiitz 1958, Trautwein 1972). Nach Beendigung
des Vagusreizes kann der Sinusknoten seine Funktion wieder voll aufnehmen, bei
linger dauerndem Reiz iibernimmt ein untergeordnetes Zentrum die Erregungsbildung.
Dadurch kommt es zu einem langsamen Kammereigenrhythmus, der himodynamisch
meist unzureichend ist.

Wir lernen aus diesen Ergebnissen fir das Bolustodesgeschehen, daBl eine Vagus-
reizung nicht immer zum sofortigen Herzstillstand fihren muf. Frither glaubte man
offensichtlich wegen Zeichen der Asphyxie etwa bei Vorliegen einer Cyanose, dafy
beim Bolustod auch ein reiner Erstickungsvorgang durch mechanischen Verschluf}
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des Kehlkopfeinganges abliuft. Nimmt man eine Restleistung des Herzens und eine
vielleicht tiber den akuten Atemstillstand kurzfristig iiberdauernde Herzaktion an,
lassen sich dadurch Cyanose und andere sogenannte Erstickungszeichen (punktformige
subserdse Blutungen) eher als Folge der insuffizienten Himodynamik interpretieren.
Eine fast gleichartige Symptomatik und vergleichbare Obduktionsbefunde finden sich
regelmifig bei den akuten Coronartodesfillen (Dotzauer 1963), so dafl wir die un-
mittelbare Mitbeteiligung des Atemzentrums beim Bolustod etwa wegen dessen Nach-
barschaft zum Vaguskern — wie Giesecke (1974) es diskutiert — nicht fiir entscheidend
halten.

Es mag sicher zutreffen, dal vor dem reflektorisch ausgeldsten Herzstillstand mit
seinen sehr schnell einsetzenden Folgen ein reflektorisches Atemanhalten noch ablduft.
Durch den akuten Zirkulationsstillstand kann diese Phase in eine terminale zentrale
Atemlihmung einmiinden.

Erfahrungen aus dem HNO-Bereich lehren, dal trotz Primedikation und Allge-
meinnarkose bei endoskopischen Untersuchungen des Kehlkopfes und der Bronchien
Vagusreflexe auftreten konnen, zum Beispiel Laryngospasmus und reflektorischer
Atemstillstand. Wegen des kurzfristigen Kontaktes sind diese Folgen meistens passager,
und nur bei vegetativ labilen Menschen oder Kindern und bei lingerdauerndem Vagus-
reiz tritt ein akuter Herz-Kreislaufstillstand auf (Frenzel und Tonndorf 1956/57).

Es gibt weitere dhnliche Reflexmechanismen mit analogen Auswirkungen
(Ebbecke —, Aschner —, Hering —, Goltz — und Valsalva — Reflex).

Zu diskutieren ist, ob auch beim ,,Bolustod* etwa ein hyperaktiver Karotissinus-
reflex mit vagokardialen Reaktionen ablduft. Nach den Untersuchungen von Hering
(1927), Heymans und Mitarb. (1933), Weiss und Mitarb. (1936) kommt es zum Bei-
spiel bei Druck von aufien auf den Karotissinus und dadurch erfolgter Erregung der
Pressorezeptoren zu Rhythmusstorungen des Herzens, teilweise zum Herzstillstand und
zum akuten Blutdruckabfall. Nachgewiesen sind bei diesem Reflexgeschehen Vorhof-,
Kammer- Uberleitungsstdrungen bzw. partielle oder totale Vorhof- Kammerblock-For-
men (Franke 1963).

Denkbar wire ein solcher Karotissinusreflex, weil durch einen iibergrofien Bissen,
der hinter dem Kehlkopf eingekeilt wird, auch ein von innen bewirkter Druck nach
seitwirts auf einen oder beide Karotissinus méglich erscheint. Auch v. Marchthaler
(1949) diskutierte bereits diese Deutung.

Da Bolustodesfille nach unseren Beobachtungen bei dlteren Menschen hiufiger
sind, andererseits ein hypersensitiver Karotissinus bei 50 % aller Menschen mit fort-
geschrittener Arteriosklerose vorhanden ist (Reichenmiiller 1975) und Zusammen-
hinge zwischen Arteriosklerose und gesteigerter Sinusreflexbereitschaft bestehen
(Franke 1963), ist diese Diskussion nicht so abwegig.

Zahlreiche andere klinische Beobachtungen miissen in diesem Zusammenhang
genannt werden. So kennt man vagovasale Synkopen bei Patienten mit sogenanntem
hypertensiven gastrooesophagealen Sphinkter (Broser 1976).

Wihrend der Nahrungsaufnahme konnen kurzfristige Anfille von Bewuﬁtlomg-
keit auftreten. Bei diesen Patienten 148t sich durch Dehnung des distalen Oesophagus
ein asystolischer Herzstillstand provozieren (Lux und Luther 1974). Fille von Sekun-
denherztod sind auch bei endoskopischen Eingriffen oder Manipulationen im Magen
bekannt. Auch bei der Glossopharyngicus — Neuralgie beobachtet man hiiufiger Herz-
thytmusstérungen, meist in Form der Bradykardie, verbunden mit Blutdruckabfall,
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seltener sogar Asystolien. (Marx und Miiller 1975, Meienberg und Mitarb. 1975). Beim
Schlucken grober und kalter Speisen treten Schmerzanfille auf mit gleichzeitiger, 1 —
2 Minuten dauernder BewuBtlosigkeit. Auch in diesen Fillen diskutiert man einen
vagalen Depressorreflex, der die Herztitigkeit beeinfluit. Kliniker diskutieren bei
manchen Menschen eine ausgesprochen starke vegetative Bereltschaft auf parasympa-
thische Reize derartig verstirkt zu reagieren.

3. Welche Abgrenzungsmoglichkeiten gibt es zwischen Bolustod und Aspiration?

Der histologische Nachweis von Aspiraten in Bronchiolen und Alveolen bestiitigt eine —
zumindest noch agonale — intakte Atmung (Walcher 1930, Miiller-Hess 1933, Hansen
und Eger 1954, Schmidt 1936).

Eine massive Aspiration von Blut oder Mageninhalt in den Tracheobronchialbaum
findet sich nicht selten nach schweren zentralen Schidigungen (Schidel-Hirntrauma,
epileptischer Anfall, Intoxikation, Narkose). In Einzelfillen, aber weniger ausgeprigt,
sicht man Aspirate neben einem Bolus, der iiber dem Kehlkopfeingang liegt.

LBt sich aus einer Aspiration regelhaft auf einen Erstickungstod schlieBen?

Typische Erstickungssymptome (zunehmende Dyspnoe, Zyanose, frustane Atem-
bewegungen oder Krimpfe) werden selbst bei spiter nachweisbarer massiver Aspiration
nicht regelmiBig beobachtet. Autoptisch vermifit man hiufig Zeichen eines akuten ob-
struktiven oder interstitiellen Lungenemphysems. Es finden sich weder Atelektasen
noch andere Hinweise t6dlicher respiratorischer Insuffizienz wie Ekchymosen, Rechts-
dilatation des Herzens oder Blutungen in den Halsmuskeln als Hinweis einer final akti-
vierten Auxiliaratmung. Die Meinung Reglitz (1952), Ekchymosen und Lugendem
sprichen mehr fiir einen Erstickungstod, mufy heute kritisch gesehen werden, denn es
gibt dafiir viele patho-physiologische Ursachen.

Das ungehinderte Eindringen von Fremdsubstanzen lift sich als Kombinations-
effekt auffassen:

Erregung des Brechzentrums und Erloschen von sog. Schutzreflexen. Auch ein rein
passiver Vorgang ist denkbar. Bei stirkerer Magenfiillung und allgemeinem Tonusver-
lust, z. B. auch von Kardia- und Oesophagusmund, kann Mageninhalt bei liegender
Kérperposition in den:Rachen zuriicklaufen und in die Atemwege aspiriert werden.

Vielfach hat die massive finale Aspiration keine entscheidende ursichliche Be-
deutung fiir den Tod, weil das iibergeordnete zentrale Geschehen einen etwaigen Er-
stickungsakt iiberholt. Die Mitwirkung einer Aspiration lift sich nur von Fall zu Fall
entscheiden.

Die einige Bolustodesfille begleitende Aspiration kann zeitlich nur vor der Be-
deckung des Kehlkopfeinganges durch den Bolus erfolgt sein. Eine solche voraus-
gehende Aspiration ist z. B. bei den stark Berauschten vorstellbar, bei denen die
iiblichen Schutzreflexe unterbleiben, der durch den Einklemmungsvorgang ausge-
Idste Vagusreiz aber offensichtlich unbeeinfluBt bleibt, was fiir die Intensitéit dieses
Reizes spricht.

Auch von einem anderen Blickwinkel ergeben sich dhnliche Uberlegungen. Im
hoheren Lebensalter findet eine Riickbildung der sensorischen Nervenendigungen in
der respiratiorischen Kehlkopfschleimhaut statt (Pernkopf 1952). Bei geringem me-
chanischen Kontakt werden die Schutzreflexe entweder ungeniigend ausgeldst oder
unterbleiben, bis ein iibergrofier Bissen oder Fremdkoérper mit intensivem mechani-
schen Kontakt den entscheidenden Reflexbogen ,entziindet®.
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Auf einen letzten Gesichtspunkt sei hingewiesen. Reflexmechanismen kénnen
ebenfalls in den tieferen Atemwegen ausgeldst werden, vielleicht auch durch das Ein-
dringen von Aspiraten. Dann bleiben Obstruktions- und Erstickungsvorginge aus,
weil inzwischen ein reflektorischer Herz-Kreislauf-Atemstillstand eingetreten ist.

4. Gutachtliche Problematik

a. In der Sozialversicherung:

Da in vielen Fillen von akutem Tod am Arbeitsplatz mit evtl. agonal entstandenen
Verletzungen eine Klirung der Todesursache durch die Obduktion nicht erfolgt, bleibt
offen, ob es Bolustodesfille wihrend der Arbeitszeit, etwa beim Essen gibt. Eine
stirkere Alkoholisierung wihrend der beruflichen Titigkeit ist aus der Kenntnis vieler
tédlicher Arbeitsunfille und akuter Todesfille am Arbeitsplatz nicht ungewdhnlich.
Der Bolustod kann nur als ein Ereignis bewertet werden, das zufillig mit einer etwaigen
Berufstiitigkeit gleichzeitig ablduft; gutachtlich ist kein Zusammenhang diskutierbar.
Andererseits kann der Bolustod zu versorgungsrechtlichen Anspriichen fithren,
wenn nimlich bestimmte Schidigungsfolgen des Zentralnervensystems anerkannt
sind. Deshalb ist Hallermann (1964) und Naeve (1975) unbedingt zu folgen, die die
Notwendigkeit autoptischer Untersuchungen bei unklarer Todesursache fordern.

b. Private Unfallversicherung

Bolustodesfille kommen als Regulierungsfille in der privaten Unfallversicherung
kaum vor. Dem typischen Bolusgeschehen fehlen zwar nicht die Kriterien der
Pistzlichkeit und des Nichtvorhersehbaren (§ 2 Abs. 1 AUB), lassen sich aber das
Essen und das ,,Verschlucken* von Nahrungsbissen als ,,Freignisse der Aufienwelt*
definjeren?

Die bisherige Rechtsprechung hat ein Unfallereignis im Sinne der AUB verneint,
weil es sich um kérpereigene Vorginge und Funktionen handele. Auch die Aspiration
nach Erbrechen oder AufstoRens mit allen moglichen Komplikationen wurde nicht als
,.Binwirkung von aufien‘ definiert (Perret 1967). Dagegen kann die Aspiration als Be-
gleit- oder Folgeerscheinung bei bzw. nach Unfillen versicherungsrechtliche Konse-
quenzen haben.

Wenn beim Schlucken von Speisen Verletzungen entstehen, etwa durch Knochen
oder Griten, sieht man versicherungsrechtlich ohne Zweifel die Voraussetzung der
plotzlichen Einwirkung von au8en, also ein entschidigungspflichtiges Unfallereignis.

Beim Bolustod liefen sich weiterhin mehrfache Faktoren als Ausschlufibedingun-
gen im Sinne der AUB diskutieren und interpretieren.

Ist der Tod beim sogenannten Wettessen eigetreten und auf einen fiir den norma-
len Schluckvorgang ungeeigneten iibergrofien Nahrungsbissen zuriickzufithren, sieht
man Gesichtspunkte fiir § 3 Abs. 3 AUB, wonach dies als ein freiwilliger Eingriff in
die Intergritit des Korpers definierbar wire, mit der zusitzlichen Folgerung, der Be-
troffene habe sich der Gefahr bewuft sein konnen, an diesem Bissen zu ,,ersticken.

Ist der Bolustod als Folge von Schluckstorungen zu deuten, etwa aufgrund vorbe-
stehender krankhafter hirnorganischer Prozesse, bestinden nach § 5 Abs. 1 AUB und
trotz bestehenden Versicherungsvertrages keine Versicherungsfihigkeit (§ 5 Abs. 2
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AUB), da nicht versicherungsfihig ist, wer von Epilepsie und schweren Nervenleiden
befallen ist. Zwar ist der Begriff ,.schweres Nervenleiden wenig qualifizierbar. Man
versteht meistens darunter nicht so sehr-eine subjektiv empfundene Beeintrachtigung,
sondern einen objektiv feststellbaren, unbeeinfluibaren progredienten Verlauf
(Perret 1964).

Simon (1975) schildert einen ,,Bolustodesfall* mit dieser versicherungsrechtlichen Konsequenz.
Beim AbschluB einer Lebensversicherung zwei Jahre vor dem Tod verschwieg ein 33jihriger ein bei
ihm bestehendes Wallenberg-Syndrom (laterales Oblongata-Syndrom). Die Versicherungsgesell-
schaft konnte das Versicherungsrisiko nicht richtig kalkulieren und hitte bei Kenntnis vermutlich
eine Versicherung abgelehnt. Sie trat wegen Falschdeklaration vom Vertrag zuriick. Es bestand
eine persistierende Schlucklihmung bei linksseitiger Hirnstammalazie. Autoptisch wurden arte-
riosklerotisch bedingte iltere und frischere Nekrosen festgesteilt, gleichzeitig waren die Atemwege
mit Mageninhalt ausgefiillt. Diese Befunde sprechen u. E. eher fiir eine massive Aspiration und
nicht fiir einen typischen Bolustod.

Die grofite Bedeutung diirfte die bei vielen Bolustodesfillen nachweisbare Alkoholi-
sierung haben. Besonders wenn eine hochgradige Trunkenheit rekonstruierbar ist, wird
man zentrale Funktionsaufille und Koordinationsstérungen als zumindest mitwirkend
fiir den Bolustod ansprechen missen. Dadurch bestehen Ausschluffbedingungen nach
§ 3 Abs. 4 AUB (Geistes- und BewuBtseinsstérungen auch durch Trunkenheit). Ahn-
liches gilt fiir den Nachweis hoher Medikamentenkonzentrationen, z. B. von Brom oder
Barbituraten.

Schwieriger geldnge die Bewertung jener von uns herausgestellten altersbedingten
Faktoren, die beim Bolustod sicher mitwirken (Zahnverlust, Kehlkopfverknocherung,
Laryngoptose, Arteriosklerose). Wenn man den Bolustod als ,,Unfall” definieren wiirde,
handelt es sich bei den begiinstigenden Faktoren um Krankheiten oder Gebrechen, die
nach § 10 Abs. 1 AUB einen Leistungsabzug rechtfertigen? Krankheit und Gebrechen
sind nicht immer scharf zu differenzieren, nach allgemeinem Sprachgebrauch sind Ge-
brechen alle von der Regel abweichenden kérperlichen und geistigen Zustinde meist
dauerhafter Art (Perret, 1968).

Diese versicherungsmedizinischen und -rechtlich offenen Fragen demonstrieren
die Problematik, vor der ein Gutachter stehen kann. Eine generelle oder regelhafte
Empfehlung kann nicht gegeben werden.

Wenn bislang im tiglichen Sprachgebrauch beim Bolustod sinnfillig vom Ungliicks-
fall gesprochen wird, so bedeutet dies jedenfalls nicht synonym ,,Unfalltod* im versi-
cherungsmedizinischen Sinne. Es sei abschliefend dazu erwihnt, daf sich diese Todes-
fiille auch bei Suizid oder Mord infolge Knebelung ereignen konnen (Schrader 1940,

v. Marchthaler 1949, Forster und Schulz 1964, Bonte und Bode 1975, Kiesler 1975).

5. Therapeutische Moglichkeiten

Verschiedene therapeutische Mafinahmen zur Verhinderung des todlichen Ausganges
wurden empfohlen und diskutiert. Eiler (1974) schlug vor, mit einer dazu speziell ent-
wickelten Plastikzange, die auch zur Notfallausriistung eines Arztes gehoren sollte, einen
Bolus oder Fremdkorper herauszuziehen (Abb. 3).

Wie aber weif’ der gerufene Arzt von einem evtl. ,,verschluckten Bolus oder Fremd-
korper“? Setzt er diese Zange ,,auf Verdacht* ein oder erst nach entsprechender Vor-
untersuchung mit einem Laryngoskop? Wie kontrolliert er, daB nicht Verletzungen ent-
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Abb. 3. Plastikzange gegen Bolus-Tod

stehen? Wie intensiv geht er vor, wenn ein iibergrofler Bissen im trichterartigen Hypo-
pharynx hinter dem Kehlkopf eingeklemmt liegt? Wie verhindert er eine Verlagerung
oder endgiiltige Fixierung? Wieviel Zeit ist nach Einklemmen des Bolus bis zu diesen
Mafinahmen verstrichen?

Auch bei giinstigster Situation mufy man mit einem minutenlangen Herz- Kreis-
laufstillstand und seinen Folgen rechnen. Gleiche Fragen ergeben sich fiir den Vor-
schlag von Heimlich und Mitarb. (1974), durch einen von ihnen entwickelten und
propagierten — auch angeblich von deutschen Aniesthesisten empfohlenen — Faust-
druck (Heimlich-Handgriff) in die Magengrube, den intrathorakalen Druck zu erhéhen
und dadurch das Ausstofien des Bolus zu erreichen.

Wie sichert man die Diagnose? Wie verhindert man die Gefahr der Aspiration,
wenn bei Bewufitlosen ohne Bolus durch diesen ,,Handgriff* Mageninhalt in Speise-
rohre und Rachen hochgedriickt wird?

Schwerd (1975) rit zu Tracheotomie und Herzmassage. Durch die Tracheotomie
kann zwar die Verlegung des Kehlkopfeinganges als Behinderung fiir die Atmung un-
wirksam werden. Bei weiter eingekeiltem Fremdk6rper oder Bolus wird aber nicht der
intensive Vagusreiz bzw. Parasympatikotonus durchbrochen, eine Voraussetzung fiir
den Erfolg einer Herzmassage.

Bei berechtigtem Verdacht eines Bolusgeschehens und bei schnellstméglichem
therapeutischem Eingriff erscheint uns die Kombination mehrerer Mainahmen sinn-
voll: Entfernung des Bolus moglichst unter Sicht, Gabe von Parasympaticolytica und
Sympaticomimetika, kiinstliche Beatmung, medikamentGse, elektrische, mechanische
Stimulation der Herztitigkeit.

Bei linger zuriickliegendem Herz-Kreislauf-Atemstillstand sowie bei vorliegender
Herzvorschidigung diirfen die Erfolgschancen nicht zu optimistisch beurteilt werden.
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