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MR 1 Textabbfldung. 

Bei einer frfiheren Untersuchung ira Pathologisch-Anatomisehen 
Laboratorium der hiesigen Universiti~t ~ hatte ich mir sehon als Zie] 
gestellt, zu versuchen, einen besseren Einblick in die Pathogenese des 
Ertrinkens, d. h: in den allmi~hlich fortschreitenden pathologiseh- 
physiologischen ProzeB mit den dabei entstehenden pathologiseh-anato- 
mischen Ver~nderungen in den Lungen zu bekommen. 

Ieh habe damals versueht, sowohl naeh schneller wie nach lang- 
samer Ertrinkung ein deutliches Bild yon den pathologisch-anatomi- 
sehen Ver~nderungen, die ich in den ]etzten Stadien oder kurz danaeh 
in dem Lungengewebe yon M~usen antraf, zu geben, wobei dasselbe 
mit dem normalen histologischen Bild und mit demjenigen, das ieh 
nach akuter Dekapitation oder nach akuter Asphyxie entstehen sah, 
verglichen wurde. Ich habe dabei datums zugleich versucht, den Ein- 
flul3 der kfinstlichen Atmung pathologisch-anatomisch einigermal3en 
festzustellen. 

Naturgelngl3 regte sich dabei das Vertangen, auch insofern eine noch 
tiefere Einsicht in die Pathogenese der Ertrinkung zu erlangen, dab wir 
uns dutch mikroskopische Untersuehung aueh ein reelles Bild yon den 
pathologisch-anatomischen Vergnderungen machen kSnnten, die wghrend 
des Ertrinkungsprozesses a]lmahlich entstehen, also yon dem Augen- 
blick an, in dem das Individuum akut unter Wasser ger~t, bis zu den 
letzten Stadien des Prozesses oder his der Tod eingetreten ist. 

Aber wie konnte dies erreich~ werden ? Theoretisch wfirde dies da- 
du tch- - f re i l ich  auch dann noch nieh~ v o ] l k o m m e n -  mSglich sein, dab 
man yon einer sehr grol]en Anzahl gesunder M~iuse aus demselben Neat, 
yon gleichem Geschlecht und gleichem Alter, die naeheinander in der- 
selben Weise, abet wahrend l~ngerer Zeit akut unter Wasser gehalten 
waren, jedesmal eine, Selsunde nach Selcunde oder wenigstens jedesmal 
nach einem /curzen Zeitverlau[ von nut  einigen Se/cunden, alsut tend in 
derselben Weise tStet, die Lungen aug dem KSrper herausnimmt, diese 
fixiert usw. and darauf die Schnitte der Lungen eingehend studiert. 

Die sehr grebe Besehwerlichkeit dieses Verfahrens ist und bleibt 
jedoeh dann der Umstand, dab als eine direkte Folge dieser akutel~ 
T6tungswelse pathologisch-anatomisch plS~zlieh solche bedeutenden Ver- 

1 C. d. Mi]nlie//, Die Pathogenese des Ertrinkens in Zusammenhang mit 
der Behandlung. Berlin: C. I-Ieymanns Verlag 1937. 
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~nderungen entstehen und diese infolgedessen jedesmal das ganze Bild 
in den allm~hlich fortschreitenden Stadien derart  vergndern kSnnen, 
dab gerade das Bild der Ertrinkung nicht mehr mit hinl~nglicher Wahr- 
scheinlichkeit daraus losgelSst werden kann. Dies war mir schon bei 
meiner vorigen Untersuchung klar geworden. 

Sowohl infolge der akuten Delcapitierung als der akuten Asphyxie 
durch Absehniirung der Trachea kSnneli, einesteils direkt oder in- 
direkt, dutch die akute und heftige Einwirkung auf die Psyche und 
auf die sensiblen Nerven, anderenteils durch den Blutverlust bzw. die 
ver~nderte Zusammensetzung des Blutes allein schon so stark aus- 
gesprochene pathologisch-anaLomisehe Ver~nderungen in bezug auf 
die Weite der BlutgefiiBe, die Blutverteilung, die Durchl~ssigkeit der 
W~nde der Capillaren, entstehen, dab es nicht gut mSglich sein wird, 
das Bild der anfangs nur sehr geringen und nur noch sehr allm~h]ieh 
deutlicher werdenden Erscheinungen yon der Ertr inkung daraus zu kon- 
struieren. 

Daher sehien es mir besser, zu versuehen, die wirklich pathologisch- 
anatomisehen Folgen der akuten Ertr inkung gleichsam Schritt ftir 
Schritt innerhalb unseres WahrnehmungsvermSgens zu bringen, und 
zwar dadurch, dab wir, wenn wir diese Ertrinkung jedesmal wiihrend 
z. B. 6, 12, 18, 24, 30, 36, 42, 48 usw. Sekunden andauern lieBen, 
dann abbrachen, aber nun die infolgedessen entstandenen pathologisch- 
anatomischen Ver~Lnderungen im Lungengewebe so gut wie m6glich 
fiir eine vergleichende Wahrnehmung /conservierten; und dies zwar da- 
dureh, daB wir nun - -  so schne]l wie m6glich, aber nur nach und 
nach, mit keinen ruckweisen Eingriffen, die das Bild plStzlich mehr 
oder weniger gndern k6nnten - -  den Tod unter allmghlich abnehmen- 
der und schlieBlieh ganz aufhaltender Atmung eintreten lieBen. Und 
dies ist dadurch m6glieh, daI3 man dann, also nach 6, 12, 18 usw. Se- 
kunden, den Er~rinkungsprozel~ unter ~4"thernarkose welter vor sieh gehen 
]gI3t, bis entweder der Tod eingetreten ist oder (bzw.) dab man, wenn 
die Ertr inkung schon so welt fortgeschritten ist, dab der Tod doch end- 
giiltig folg~, die Maus aus dem GeI~B nimmt und sich selbst iiberlgBt 
oder sie kurz noch in einen mit ~therdampf  ges~ittigten Raum (z. B. 
ein gl~Lsernes Gef~13) bringt, in welehem sie bald den letzten Atemzug 
tun wird. 

Wir wissen n~mlieh, dab das Tier bei akuter Ertr inkung in ~4"ther- 
narkose, kSrperlieh iibrigens nahezu vSllig bewegungslos, regelmgflig 
und ruhig und zugleich oberfl~ohlieher a tmet  (ungef~Lhr im Verh~ltnis 
yon etwa 25 Atemzfigen gegenfiber etwa 10 tiefen Atemziigen bei akutem 
Ertr inken ohne Narkose). Die w~hrend der sp~iteren Stadien des 
Ertrinkungsprozesses eintretenden loathologisch-anatomischen Gewebe- 
~nderungen der Lunge haben wir bei unserer friiheren Untersuchung 
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bereits festgelegt. Wir  diirfen hinzufiigen, dal~ die Ergebnisse jener  
Unte r suchung  dutch  diese zweite Un te r suchung  noeh bestgt igt  wurden.  
Diese bi lden also die Grundlage.  Wir  di i r f ten n u n  hoffen, dag naeh 
einer a k u t e n  E r t r i n k u n g  der versehiedenen Nguse w/~hrend 6, 12, 
18 usw. Sekunden  du tch  Vergleiehe der versehiedenen Pr~para te  unter -  
e inander  u n d  mit  denjenigen der friiher festgestellten Gewebever/inde- 
rungen  die Entwielclung des~pathologiseh-anatomisehen Prozesses sieh 
hinreiehend deutl ieh zeigen wfirde, urn sieh eine riehtige Vorstel lung 
davon  zu maehen.  

Ieh mug diesem nooh hinzuf~igen, dag-nach akutem Untertauchen, durch 
Belasten des M~useschwanzes mit einem schweren Gewicht, die M~use nach 
36Sekunden schon so weir deig Tode nahe oder ganz tot waren, dab es nieht 
mehr n6tig war, sie unter einer schnell verabfolgten Narkose zum zweiten Male 
unter Wasser zu bringen. Die M~use, die 37, 40, 48 und 49 Sekunden unter Wasser 
gehalten worden waren, starben, wenn sie dann schnell aus dem Gefig genommen 
und auf die Lank gelegt waren, schon nach einigen schwachen Atemzfigen. 

Wir hit ten gern bei allen unseren M~usen genau angegeben, wieviele tiefe 
oder wenigstens deutlich sichtbare Atemziige stattgefunden batten, aber  dies 
war - -  mit infolge der anfangs kr~ftigen und schnellen altgemeinen zapl0elnden 
Abwehrbewegungen der Tiere, die sich auch um ihre Achse drehten - -  nicht mit 
hinreichender Genauigkei~ m6glich. 

Aueh mi t  aus d iesem Grunde  haben  wir im Physiologisehen Labo- 
ra to r ium mi t  ffeundlieher  I-Iilfe Prof. ten Cate's bei einigen Mgusen 
fiir die ganze Dauer der E r t r i n k u n g  Kurven vonder Atmung angefer t igt  

u n d  zugleieh - -  sowohl mi t  als ohne einige Un te rb reehungen  fiir das 
Einsetzen einer neuen  P la t t e  - -  Elelctrol~ardiogramme yon der t terz-  
tgt igkeit ,  u m  genau sehen zu k6nnen ,  erstens, w a n n  die Atemziige 
einsetzen, wie diese verliefen und  w a n n  sie endigten,  zweitens, wJe die 
Herztgt igkei t  im Verhgltnis  zur A t m u n g  war und  dr i t tens ,  wie lange 
u n d  wie das tIerz sieh noch kont rahier te ,  naehdem die A t m u n g  auf- 

geh6rt  hat te .  
Bei den meisten Ertrinkungsversuohen der ersten Art waren also die Niuse, 

abgesehen davon, dab sie infolge des an ihrem Schwanz h&ngenden sehweren 
Gewichtes nicht nach oben kommen konnten, ganz frei in ihren Bewegungen. 

Bei den im Physiologisehen Laboratorium angestellten Versnchen der letzten 
Art jedoch waren die Miuse auf dem Riieken mittels W~iseheMammern an den 
4 Fiigen mit Bindfaden auf ein Brettehen gebunden. Dieses Brettchen wnrde dann 
mit der Maus derart an ein Stativ befestigt, dag es senkreoht tiber einem darunter 
gestellten, mit Wasser gefttllten zylinderfOrmigen Gefig hing, das sehnell eml0or- 
gehoben werden konnte (so dab die Maus unter Wasser kam), und dann auf ein 
B~nkehen gese~z~ wurde. 

Um den Thorax der Maus war vorher ein einige Zentimeter breites Leinen- 
stiiokohen mit einem darauf geleimten Fingereondom gebunden; in diesem Condom 
war luftdicht ein 1V[etallrOhrehen befestigt, das mittels eines diJnnen Kautschnk- 
schlanohes zweeks Registrierung der Atmungsbewegungen wieder mi~ einer Marey- 
schen Trommel verbunden war. 

Zwecks elektrokardiographischer Registriernng der Herzkontraktionen warden 
die feinen Enden zweier Elektroden beiderseits unter die tIaut des Brustkastens 



Ein zweiter Beitrag zur Pathogenese des Ertrinkens. 13 

geschoben und darauf mit Streifehen Klebepflaster befestigt. Bei den ersten der 
auf diese Art angefertigten Kurven war es einige Male nStig, entweder eine Platte 
umzukehren oder eine neue einzusetzen, so dad sieh dadurch jedesma] ein Aufent- 
halt (yon 12--15 Sekunden) ergab. Allein bei der letzten Kurve ist der ganze 
Ertrinkungsprozel3 in Atmungskurve und Elektrokardiogramm auf eine  Platte 
gebracht. 

Bei E r t r i n k u n g  in einem Gef~l  mi t  Wasser yon  gleicher Tempe- 
r a tu r  (17--18 ~ ]iel~en sich n u n  bei unseren  M~usen du tch  genaue 

Beobachtung  mi t  dam blol3en Auge mit  Deut l ichkei t  3 Stadien unte r -  
scheiden (Abb. 1). 

In dem ersteu Stadium (Dauer ~ 17--31 Sekunden) treten gleieh naeh Unter- 
tauehen zappelnde, deutlich willkiirliche Abwehrbewegungen der vier Ffi~e und 
des ganzen K6rpers ein, und zwar in dem Sinne, da~ Nase und Mund immer am 
hSchsten liegen; diese Bewegungen sieht man mitunter einen kurzen Augenbliek 
(einen Bruehteil einer Sekunde) dureh Bewegungslosigkeit unterbrochen. In 

Abb. 1. 

einigen F~llen sieht man sehr vereinzelte grbl3ere Luftbl~schen aus Nase oder 
Mund aufsteigen. Es sind keine Atmungsbewegungen, weder in- noeh exspira- 
toriseh, sichtbar, weder am Thorax, noch an Nase und Mund. Auf dieses Stadium 
folgt dann ein zweites, ziemlich briisk eintretend, aber oft doch mit einem 
(sehr kurzen) ~bergang, in welchem man die genannten Bewegungen aufhSren 
oder vereinzelt auch eine Ruhepause yon einem Bruchtei} einer Sekunde ein- 
treten sieht. 

Zweites Stadium (yon einer Dauer yon 14--30 Sekunden), in welchem nun 
offenbar BewuBtlosigkeit eintritt. In diesem Stadium bemerkt man immer eine 
Anzahl (7--13) deutliche in- und exspiratorisehe Bewegungen, die mit einem mehr 
oder weniger weitem 0ffnen des Mundes verbunden sind. Bisweilen gehen diesem 
Zustande erst einige, rim" anscheinend zu einem Zweck unternommene Bewegungen 
voran (z. B. als ob das Tier mit einem VorderfuB l~ngs Nase oder Mund streichen 
will) und mehrmals dann auch einige Krampfbewegungen des l~umpfes, ttalses 
und Kopfes in der Weise, dab die Wirbelsi~ule konvex nach oben gekriimmt und 
der Kopf nach unten bewegt wird. Die danach dann sehr deutlich sichtbaren 
kr~ftigen Atmungsbewegungen, die anfangs ziemlieh regelms aufeinander 
folgen, Sreten sehlieBlich mit einem atlm~ih]ieh gl'6Ber werdenden Zwisehenraum 
auf; wiihrend die vorletzte meistens noeh recht kr~ftig ist, ist die letzte, noeh 
deutlieh sieh~bare in der Regel auffallend kurz und sehwaeh. Bisweilen sieht man 
w~ihrend der letzten Atemziige vereinzelt eine Wo]ke sehr kleiner Luftbl~isehen 
(Exspiration), bisweilen eine deutliche Entleerung des I-Iarns ins Wasser. Das 
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Tier sinkt ein wenig (sehr wenig) tiefer. Mehrmals bemerkt man dann, oder eben 
vorher, noch einige Vibrationen fiber den ganzen K6rper. 

In dem hiermit eingetretenen Stadium, d~s dann d~s dritte sein soil, hiingt 
das Tier - -  fiir das Auge bewegungs]os - -  im Wasser (Dauer 15--37 Sekunden). 
Atmung finde~ - -  dem Augenschein naeh - -  nich~ mehr start. 

Doch weisen die bei den betreffenden 9 M~usen angefertigten At- 
mungskurven darauf, dal3 es sich wahrscheinlich empfiehlt, auch bei 
Ertr inken yon MS~usen /iin[ Stadien anzunehmen, wie diese fiir Hunde 
und Katzen yon Brouardel und Loye nachgewiesen und durch sp~tere, 
yon Wachholz und Horoslciewicz angestellte Kontrollversuche best~tigt 
wurden, in dem Sinne jedoch, dag bei diesen N~usen ein erstes und 
ein zweites Stadium nieht deutlich unterschieden werden k6nnen, 
vielleicht, weil der ganze Verlauf so sehnell ist, dag das, auch bei Hun- 
den bereits sehr kurze, erste Stadium bei der Maus nieht mehr zu er- 
kennen ist. 

Aber auf dieses, zu eisem Stadium verschmolzene erste und zweite 
Stadium folgen dann ein drittes, viertes und fiinftes Stadium, die zu- 
weilen v611ig der you Brouardsl und Loge gegebenen Besehreibung 
entsprechen, mit  einer Anzahl tiefer Einatmungen im drit ten Stadium, 
Atmungsstillstand im vierten und einigen kleinen terminalen Atem- 
z/igen im f/inften Stadium. 

Vereinzelt sieht man in der Kurve,  zwisehen den allgemeinen 
K6rperbewegungen, vor den aufeinanderfolgenden tiefen Atemziigen 
des drit ten Stadiums, einige im ganzen oder halbert Exspirationszu- 
s~and festgehaltene, nieht tiefe Atmungen hintereinander abgebildet; 
ein anderes Mal sieht man einige solche, aueh 1--2 Sekunden dane rnde  
tonisehe Exspirationszust~nde am Thorax auch nach den genann~en 
tiefen, regelmi~gig aufeinander folgenden Atemztigen, also im 4. Sta- 
dium. 

In  dem deutlieher umgrenzten 3. Stadium sehen wit in den Xur- 
yen immer jedesmal naeh der schnellen tiefen Einatmung einen 1 bis 
2 Sekunden dauernden tonisehen Inspirationsstand des Thorax, ehe 
die dann schnell Verlaufende Ansatmung folgt; auf die Exspiration folgt 
dann jedesmal wieder unmiftelbar die Inspiration. 

Die erste deutliche und regelmii[3ige Atmung t r i t t  15--31 Sekunden, 
durchschnittlich 21 Selcunden nach dem Untertauchen ein; die Anzahl 
dieser Atemziige betr~gt 11--19, durehsehnittlieh 16. 

In  der Atmungskurve war keine Atmung mehr zu erkennen, mit  
anderen Worten:  sie war gerade geworden, 65--100, durehschnittlieh 
75 Selcunden nach dem Untertauchen. 

Die letzte Herzlcontralction, die im Elektrokardiogramm sichtbar 
war, land nach 274--585 Sekunden statt ,  d. h. also 61/2 bis 91/2 Minuten 
nachdem die Ertrin~ung ange/angen hatte. 
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In  bezug auf diese Elel~trokardiogramme ist noch folgendes bezfig- 
lieh seehs deutlicher Aufn~hmen an naeheinander folgenden Zeiten 
nach dem Beginn des Ertrinkungsprozesses zu erw~hnen, wetche Auf- 
nahmen zu folgenden Zeiten st~ttf~nden: 1. vor der Ertrinkung, 2. im 
ersten Abwehrstadium, 3. im Stadium dcr ticfcn Atmungen, 4. 30 Se- 
kunden sparer, 5. noehmals 30 Sekunden sparer, 6. einige Zeit danach. 

In  der crstcn der deutlichen Kurvcn ist ein regclm~iBiger Rhythmus 
yon Vorhof und Kammer (Sinusrhythmus) wahrnehmbar. P,  Q und /~ 
sind deutlieh. P ist seharf, S und ~F sind, ebenso wie in den folgenden 
Kurven, schwer zu unterscheiden. 

In  der 2. Kurve ist der Rhythmus dureh Muskelkontraktionen ge- 
stSrt. Der P-Gipfel geht dem Kammerkomplex voran; er hat aber 
seine ~'orm ver~ndert, ist niedriger und diphasisch. 

In  der 3. Kurve ist der Kammerrhythmus viel langsamer; Q, R 
und S sind weniger tief ; P ist nieht deutlieh siehtbar infolge der Muskel- 
vibrationen. 

In  der Kurve 4. besteht nun ein totaler Block zwisehen Vorhoi und 
Kammer, ein sehr langsamer, regelm~Biger Kammerrhythmus.  Der 
Vorhofrhythmus ist mehr als doppelt so sehnell. Q, R und S haben 
jetzt eine viel gr6Bere Amplitiide. Es ist ein deutlieher S-Gipfel auf- 
getreten; der P-Gipfel hat dieselbe Form wie in der 2. Kurve. 

In  der 5. Kurve ist der Kammerrhythmus etwas langsamer als in 
der 4. ; der Vorhofrhythmus ist sehr viel langsamer und unregelm~gig; 
die Amplitiide von Q, R und S ist etwas kleiner. 

In  der 6. Kurve besteht ungefghr dasselbe Bild wie in der 5. Kurve. 
Der Kammerrhythmus ist noeh etwas langsam, der Vorhofrhythmus 
extrem langsam und unregclm~Big. Die Amplittide yon Q, R und S 
is~ wieder ctwas kleiner. 

Ich mug hier noch bemerken, dag, w~hrend alle M~use demselben Nest ent- 
stammten und die M/iuse 1--26 yon gleieher, namhafter GrSl]e waren (ebenso 
wie die M~use in der ersten Versuchsreihe meiner friiheren Untersuehung), die 
M~use 27--36 eine geringere GrSBe hatten. Bei diesen war namlich ffir eine andere 
Untersuchung ein kleines Sttickehen Haut exeidiert worden; obgleich die Wunde 
immer sehnell und giinstig geheilt war, waren diese M~use alle in EntwieMung 
zuriiekgeblieben, aber fibrigens ebenso lebhaft und gesund wie die anderen. 

Auch unter den 9 M~usen, yon denen wit eine Kurve fiir die Atmung und 
ein Elektrokardiogramm ffir die Herzkon~raktionen anfertigten, befanden sieh 
einige solche. Die fibrigen hatten aber die gew6hnliehe GrSl]e. 

Ubersicht i~ber die ~ r  unsere letzte Untersuchung benutzten M~use, in welche zugleich 
noch wieder einige aus unserer ]ri~heren Untersuchung einbezogen w~rden. 

Nummer(n) der N~use 
Aku~e Ertrinkung und 3 Minuten Warten nach der letzten 

Bewegung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1--6, 8--9, 27--28 
Akute Ertrinkung (gleich nach der letzten sichtbaren Be- 

~vegung aus dem Wasser herausgenommen) . . . . . .  [14] 
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Nummer(n) der lg~uso 
Langsame Ertrinkung (gleich aus dem Wasser heraus) . . [16], [19] 
Langsame Ertrinkung (gleich dekapitiert) . . . . . . . .  [9] 
Akute Asphyxie dutch Zukneifen der Trachea . . . . . .  [i0], [22] 
Akute I)ekapitierung . . . . . . . . . . . . . . . . . .  [3], [4] 
Akute Ertrinkung in Narkose und 3 Minuten Warren . . . 12, 13 
Akute Ertrinkung in Narkose (gleich aus dem Wasser heraus) 29, 30 
Akute Ertrinkung bis 40 Sekunden nach dem Beginn . . . 33 
Akute Ertrinkung bis 48 Sekunden nach dem Beginn . . . 34 
Akute Nrtrinkung bis 49 Sekunden nach dem Beginn . . . 35 
Akute Ertrinkung bis 37 Sekunden nach dem Beginn . . . .  36 
Akute Ertrinkung 30 Sekunden; dann in Ather:  tot  . . . 24, 25 
Akute Ertrinkung 36 Sekunden; d a n n  in ~ther :  tot . . . 26 
Akute Ertrinkung: w~hrend 6 Sekunden; _~ther; wieder ins 

Wasser und 3 M_inuten Warren nach der letzten Bewegung 14, 15 
Akute Ertrinkung: w/~hrend 12 Sekunden; ~ther ;  wieder ins 

Wasser und 3 Minuten Warren nach der letzten Bewegung 16, 17, 31, 32 
Akute Ertrinkung: w/ihrend 18 Sekunden; ~ther ;  wieder ins 

Wasser und 3 Minuten Warren nach der ]etzten Bewegung 18, 19 
Akute Ertrinkung; w~hrend 24 Sekunden; _~ther; wieder ins 

Wasser und 3 Minuten Warren nach der letzten Bewegung 20, 21, 22 
Akute Ertrinkung: w~hrend 30 Sekunden; ~ther ;  wieder ins 

Wasser und 3 Minuten Warten nach der letzten Bewegung 23 

Die zwischen eckige Klammern [ ] gestellten Nummern sind diejenigen einiger 
M~use yon meiner ersten Untersuchung. 

I e h  wil l  n u n  auf  G r u n d  dieser  u n d  de r  f r f iheren  U n t e r s u c h u n g  

e r s t  n o e h  e ine  k u r z e  v e r g l e i e h e n d e  l j b e r s i c h t  f iber  d ie  p a t h o l o g i s e h -  

a n a t o m i s c h e n  V e r g n d e r u n g e n  geben ,  d o c h  n u r  f iber  d ie  m a r k a n t e r e n ,  

i m  L u n g e n g e w e b e  y o n  M~usen :  
N a c h  akuter Ertrinkung ( add i t i one l l  d a b e i  a u e h  y o n  Mi~usen bei  

langsamer E~trinkung), n a c h  alcuter Asphyxie, n a c h  akuter Dekapi- 
tierung, u m  d a n n  das  Bf id  de r  alcuten Ertrinlcung m i t  d e m j e n i g e n  de r  

alcuten Ertrinlcung unter f4"thernarlcose zu  ve rg l e i chen .  

F i i r  e ine  n s  O r i e n t i e r u n g  des  n a c h s t e h e n d  B e s c h r i e b e n e n  m u g  

ich au f  die  A b b i l d u n g e n  in  m e i n e r  e r s ten ,  au f  S. 1 g e n a n n t e n  Pub l i -  

k a t i o n  ve rwe i sen .  

Alcute Ertrinkung. 

M~,use I, 2, 4, 8, 27 und 28 3 Minuten nach der letzten Bewegung t aus dem 
]YI~use 3, 6 und 9 4 Minuten nach der letzten Bewegung . . . . .  ~ Wasser 
Maus 14 gleich nach der letzten Bewegung . . . . . . . . . . .  ] genommen 

])iese drei K~tegorien weisen im allgemeinen untereinander keinen deutNchen 
Unterschied auf. Fiir  sie Mie gilt das folgende: 

])as mikroskopische Bild ist ungleichm~ifiig: Teile, in welchen das Ertrinkungs- 
bild mgBig, bisweilen wenig ausgepr/~gt ist, wechseln mit anderen Teilen ab, in 
welchen es deutlich, bisweilen sehr stark ausgesprochen ist. Aber im allgemeinen 
ist es mi~flig bis ausgesprochen blutarm, mit einer geringen Anzahl ersichtlich mit 
Blur gefiillten lcleinen Blutge/gfie und CaTillaren. Neben Teilen, we die Alveoten 



Ein zweiter Beitrag zur Pathogenese des Ertrinkens. 17 

klein und uuregelm~Big yon Form sind (und dies dann besonders unter der Pleura), 
gibt es andere, die meistens die Mehrheit bilden, wo die Alveolen deutlich abgerundet 
und vergr6flert und die W~nde abgeplattet his eingerissen oder ~errissen sind. 

Langsame Ertrin/cung. 

M~use [16] und [19], die gleich naeh der letzten Bewegung aus dem Wasser 
genommen warden. 

Bei diesen ist das bier oben grob skizzierte Ertrinkungsbild im allgemeinen 
viel deutlicher ausgepr~gt: gr6Bere Armut an kleinen, mit Blur gefiillten Gefgl~en 
und Capillaren, grSl3ere abgerunde~e Alveolen mi~ abgeplatteten bzw. eingerissenen 
oder zerrissenen W~nden. 

Akute Asphyxie (dutch Abschni~rung der Trachea). 

MiSuse [10] und [22]. Im Gegensatz zu den beiden vorigen Kategorien be- 
merkt man hier einen auffallenden Reichtum an mit Blur geffillten kleinen Blut- 
ge/dflen und Capillaren~ w~hrend die Alveoleu nicht abgerundet und vergrSfiert, die 
Wi~nde nicht abffeplattet und nicht eingerissen sind. 

Aber hier erregt es gleich unsere Aufmerksamkeit, dab an einigen Stellen 
in einem ldeinen Felde viele rote BlutkSrperchen in und zwischen den Alveolen 
liegen, die offenbar groBenteils oder wenigstens teilweise yon einer Blutung per 
t~hexin herriihren. 

Auch liegen ziemlieh viele einzelne (gesondert liegende) rote BlutkSrperchen 
aut3en gegen den Pleurarand, mitunter in H~u/chen, hi~ufig mit einigen weil]en 
BlutkSrperchen dazwisehen, auch in Ineisuren. 

A/cute De/capitierung. 

Mguse 3 und 4. Hier fgllt dagegen in dem Lungengewebe eine au//allende 
Blutarmut auf; inl mehreren Schnitten liegen an einer Anzahl Stellen in einer 
ziemlich gro~en Ausdehnung viele rote BlutkOrperchen in den Alveolen, so da~ 
diese damit gefiillt sind, und auch im interalveolaren Gewebe. Die Wand einiger 
Alveolen ist zerrissen~ wodureh rote BlutkOrperchen ausgetreten sind. 

Bereits aus dieser kurzen  Obers icht  ist ersichtlieh, daft als dire/cte 
Eolgen sowohl der akuten Asphyxie  als der akuten De~capitation doch 
derar t  in tens ive  u n d  abweichende pathologisch-anatomische Ver- 
/~nderungen ents tehen,  daft, wenn  wir uns  einer dieser beiden TStungs-  
weisen bedienen wollten, um jedesmal einen naeheinander grSBer 
werdenden Tell des Er t r inkungsprozesses  dami t  zu beendigen,  das Bild 
der eigentl ichen E r t r i n k u n g  hierdurch derart ig getrf ibt  oder ver/~ndert 
werden wfirde, daf t  die Iiir die E r t r i n k u n g  eharakter is t isehen patho-  
logiseh-anatomischen Ver/~nderungen mi t  Sieherheit  wohl n icht  dar in  
e rkennbar  sein wiir'den. 

Inwiefern  k a n n  das E r t r i nkungsb i ld  n u n  dureh Na@ose, nament l i ch  
J~thernarkose ver/~ndert werden ? 

A/cute Ertrin/cung in A'thernar/cose. 

Mguse 29 und 30 gleich nach der letzten Bewegung aus dem Wasser genommen. 
MiSuse 11, 12 ~md 13, 3 Minuten nach der letzten Bewegung aus dem Wasser 

genomlnen. 

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 33. Bd. 2 
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~ennen wir auch hier vorl~ufig nur die markanteren pathologisch-anato- 
misehen Erscheinungen (in Vergleich zu denjenigen der akuten und langsamen 
Ertrinkung ohne Narkose), dann f~llt auf: 

dab in den Lungen ein verh~ltnism~iger Beichtu~n an mit Blur geffi]lten 
kleinen Blutge/~fien uncl Capillaren vorhanden ist, 

da~ die Alveolen im allgemeinen lcleiner und noch unregelm~[3iger yon Form 
sind, nicht so ent[altet, nicht so gro[3 und abgerundet und die Alveolenw~nde nicht so 
abgeplattet und zerrissen sind, 

aber welter aueh, da~ dieses Bild fiir die verschiedenen Lappen und auch ffir 
denselben Lappen mehr gleiehm~fiig ist. 

Dies alles s t immt  mi t  demjenigen iiberein, was wir sehon mi t  dem 
b]o~en Auge beim E r t r i n k e n  der M~use bemerkten ,  dab n~mlich der  
Er t r inkungsprozeB allm~hlicher und  ruhiger  ver]~uft, die Atemziige 
n icht  so intensiv,  n ieht  so wild erfolgen wie bei der aku ten  u n d  beson- 
ders bei der ]angsamen E r t r i n k u n g  ohne Narkose, u n d  dab  infolge- 
dessen aueh die Alveolenw~nde bedeutend  weniger eingerissen und  
zerrissen werden. 

Es scheint  wohl, da~ infolgedessen aueh die Blu tz i rkula t ion  in  den 
kle inen Gef~13en wie auch in  den Capil laren ]~ngere Zeit weniger ge- 
stSrt wird. 

Bis soweit best~tigt  auch diese, bei einer grol~en Anzahl  M~use 
angestell te Un te r suehung  vol lkommen die ~tltere, deren Resul ta te  wir  
in  der 1937 erschienenen Monographie publizierten.  

Bei dieser neuen  Unte r suchung  haben  wir jedoeh auch mehr  auf  
weitere feinere Momente geachte~. Wir  bemerk~en dabei  nache inander  
bei den oben schon gen~nnten  M~usen noch folgendes: 

Alcute Ertrinl~ung. 

Mause 1, 2, 4, 5, 8, 27, 28; 3, 6, 9. Im allgemeinen ist sowohl in einzelnen 
Alveolen als interalveolar etwas Odem vorhanden, hier etwas mehr, dort etwas 
weniger, aber in der Regel wohl immer in den subpleuralen Teflen und dann an 
einigen bis ziemlich vielen Stellen in einer Anzahl Alveolen nebeneinander, in Form 
eines 6demat6sen Strei]ens. Das 0dem ist hier denn auch deutlich im Gewebe 
zwischen den Alveolen und der Pleura siehtbar. Es ist h~ufig auch blutig (rot, 
zuweflen auch gelblich) gefarbt. 

In einer beschr~nkten Anzahl, zuweilen auch in vielen Alveolen sieht man 
einige rote BlutkSrperchen, manehmal jedoch auch viele in vielen Alveolen neben- 
oder beieinander. Meistens ist eine Anzahl dieser roten BlutkSrperchen ersichtlich 
entf~rbt. Nur sehr ausnahmsweise sieht man einen Blutergufi ~ger rhexin. 

Wei[3e Blutk6rperchen werden oft hier und dort in einer'Anzahl Alveolen, aber 
vor allem um Alveolen, also in dem interalveolaren Gewebe, angetroffen, in welchem 
0dem ist oder rote Blutk6rperchen liegen, und wieder am meisten gegen die Pleura 
an, aber aueh an Blutgef~en und Bronehioli und aueh a.u~erhalb des Pleurarandes. 

Dieser Pleurarand ist im allgemeinen ziemlich schar]; er enth~lt nur einige 
Teile, wo er 6demat6ser, dicker scheint. 

Aufierhalb des Pleurarandes sieht man fast immer ein oder sehr vereinzelte 
H~u]chen roter BlutkSrperehen gegen die Pleura an oder in einer Incisur, bisweilen 
auch einige beieinander. 
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I n  bezug auf  das  Vors tehende  ist  bei  den  M~usen, die  g l e i ch  nach  
der  l e tz ten  Bewegung und  denjenigen,  die  nach  3 oder  4 Minu ten  aus  
dem Wasse r  he rausgenommen  wurden ,  ke in  deu t l i ehe r  Un~erschied 
wahrzunehmen .  

.Langsame Ertrinkung. 
i~Iguse [16] und [14]. Man sieht (~dem in oder zwischen den Alveolen nut in 

geringen Spuren nut an einigen Stellen und dann dicht unter der Pleura etwas 
mehr. Oft liegen darin und dabei dann einige bis viele Leukocyten. Odemreste 
oder Strei]en Odem im Lungengewebe, dicht unter der Pleura, sieht man nicht. 

Rote Blutk6rperchen bemerkt man im allgemeinen in den Alveolen nur sehr 
wenige; allein unter der Pleura sind bisweflen an einigen Stellen einige Alveolen, 
aber nieht aneinandergeschlossen nebeneinander, gefi~llt mit Erythrocyten, bis- 
weilen in der N~he eines eingerissenen Blutgef&l~es. 

Der Pleurarand ist im a]]gemeinen auffa]lend ~ehar/und dfinn, und sehr wenig 
6demat6s. 

Aul~erhalb des Pleurarandes liegen nur wenige vote Blutk~b'rperehen nicht in 
einer langen Linie oder Reihe und nicht in dfinnen kurzen l~eihen gegen die Pleura 
oder l~ngs derselben. ~ur  sehr lokal werden einige di~nne tti~u/ehen hier oder in 
einer Ineisur angetroffen. 

Alcute Ertrinl~ung in Xthernarlcose. 

M~use 29 und 30. 0dem in und zwischen den Alveo]en finder sich auch bier 
zwar noch wenig, aber doch in etwas gr6rierem Marie und wieder am meisten an 
einigen Stellen gegen die Pleura an; aber es bildet keine mehr oder weniger dicken 
R~nder oder Strei]en. 

Einige aber zuweilen auch reeht viele vote Blutk6rperchen finden sich meistens 
in vielen Alveolen, und dann wieder am meisten gegen die Pleura zu, ohne irgendeine 
Anweisung einer Blutung per rhexin. 

Der Plenrarand ist an ~ielen Stetlen und fiber eine groBe Strecke 5dematSs, 
verschwommen und teils dfinn, teils dick 5dematbs und manchmal mit vielen 
weiJ~en BlutkOrperchen dabei. 

Aufierhalb gegen den Pleurarand zu liegen an manchen Ste]len einige rote 
BlutkSrperehen, an einigen Stellen H~u/ehen yon itmen. 

Es  zeigt  sich also, dal3 bei  der  a k u t e n  E r t r i n k u n g  in ~4"thernarkose 
vie l le icht  e twus mehr  (Jdem und  mehr  ro t e  B lu tkSrpe rehen  in und  zwi-  
schen den  Alveolen  und  aul~erhalb gegen die P leu ra  anget rof fen  wet-  

-den, mi~ anderen  Wor t en ,  dal~ vielleich~ die  Durch lass igke i t  fiir serSse 
Flf iss igkei t  und  rote  B lu tkSrpe rchen  e twas  grSBer ist.  

Vergleichen wir  n u n :  

I.  E inerse i t s  die  P r g p a r a t e  der  M~use 36, 33, 3d und  35, die,  aleut 
u n t e r  Wasse r  gebrach t ,  bzw. 37, 40, 48 und  49 Sekunden  unter Wasser 
gehalten wurden und  hierbei ,  wie mi t  blol]em Auge deu t l i ch  schien,  
wenigs~ens einige Male t ier  a tme ten ,  dann scbnel l  aus dem Wasse r  ge- 
n o m m e n  und  auf den  Tisch gelegt  wurden ;  diese gaben  d a n n  schon 
nach  sehr  wenigen Atemzfigen ke in  einziges s icb tbares  Zeichen yon 
Leben  mehr .  

2* 
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II .  Andererseits die Pr~parate der MiSuse (24 und 25) und 26, die 
bzw. 30 und 36 Sekunden, in der gew6hnlichen Weise unter Wasser 
getaucht und gehalten und darauf in ein gliisernes Ge/~i[3 mit A'ther- 
damp/ gebracht wurden und nach einigen Atemziigen kein sichtbares 
Lebenszeichen mehr gaben. 

Bei der ersten Kategorie haben wir also die Miiuse, bei denen der Ertrinkungs- 
prozeB schon so weir gef6rdert war, dab das Absterben gleichsam schon begonnen 
hatte, einf~ch aus dem Wasser genommen, und danach auBerhalb des Wassers in 
kurzer Zeit sterben lassen. Wir dfirfen also erwarten, dab wir in unseren Pri~par~ten 
die yon dem ErtrinkungsprozeB verursachten pathologisch-anatomischen Ver- 
/~nderungen wohl wenig ver~nder~ wiederfinden. 

Bei der zweiten Kategorie M~use, die also noch nicht so lange wie die ersten 
im Wasser gelassen waren, hofften wir die schon entsbandenen pabhologisch- 
anatomischen Ver~nderungen auch noch deutlich wiederzufinden, well die M~use 
in dem Gef~B mit _Ktherdampf schon sehr bald starben, aber vielleicht doch etwas 
weniger deutlich infolge der, wenn auch kurzen Athereinatmung. 

Vergleichen wir nunmehr die Pr~parate der beiden Kategorien 
~r in bezug auf: 

a) die relative Armut an mit Blut ge/iillten kleinen Ge/~ifien und 
Capillaren, 

b) d as Gr6[3er- und Abgerundeterwerden der Alveolen und das Ab- 
geplattetsein und das Eingerissensein der Alveolenwiinde, 

c) das Odem in den Alveolen und dem interalveolaren Gewebe, 
d) speziell in diesem Gewebe gegen den Pleurarand, 
e) das ~dem dieses Pleurarandes und das]enige au[derhalb desselben, 
/) das st~rkere oder geringere Vorhandensein toter BlutlcSrperchen 

im Lungengewebe und aufierhalb des Pleurarandes und 
g) das st~rkere oder geringere Vorhandensein weil3er BlutlcSrperchen. 
In  bezug auf die unter a und b genannten Erscheinungen, die wir 

uchon frfiher als ~ypische Symptome ffir Ertrinkung kennenlern~en, 
zeigt sich nun, dal~ diese Erscheinungen bei beiden Kategorien yon 
Mhusen zun~chst in einer bestimmten l%eihenfolge mit zunehmender 
Deutlichkeit ausgesprochen waren; diese Reihenfolge war in den ersten 
Kategorien - -  wohl in Zusammenhang mit der Anzahl und der Tiefe 
tier unter Wasser stattgehabten Atemzfige - -  die folgende : 34, 36, 35, 33, 
und in der zweiten Kategorie diese: (24 und 25), 26. Aber dann zeigt 
sich merkwiirdigerweise zugleich, dab grosso modo die unter c, d, e 
( /und  g) genannten Erscheinungen und namentlich das Odem im Lungen- 
gewebe, im Gewebe gegen den Pleurarand und das Octem des Pleura- 
randes und die Anwesenheit yon Leukocyten bei beiden Kategorien 
in derselben Reihen/olge an Intensit~t abnehmen, also weniger ausge- 
pr~igt werden. 

Iqun reagieren im groBen und  ganzen-alle auf diese Weise akut 
ertrunkenen M~use wohl ungef~hr in derselben Weise: 1. ers~, bei Be- 
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wugtsein, kommt ein Stadium yon Abwehrbewegungen, ohne eine 
einzige, deutlich sichtbare Atmungsbewegung, bisweilen allein ver- 
bunden mit Entweichen sehr vereinzelter (1--3) Luftblgschen, was wohl 
auf einen mehr oder weniger spastisch gehaltenen Ausatmungsstand 
des Thorax hinweist; 2. danach, zuweilen nach einem kurzen Moment 
der Ruhe, eine Anzahl Respirationen mit tiefer Einatmung, wobei 
allein die letzte meistens auffa]lend weniger in- und extensiv scheint; 
3. danach keine einzige sichtbare Bewegung mehr. Abet das Herz 
f~hrt, wie sich elektrokardiographisch zeigt, noch geraume Zeit fort, 
sich zu kontrahieren. Jedoch beginnt, wenn auch alle Mguse unge/~ihr 
in derselben Weise reagieren, das Stadium, in welchem unter Yerlust 
des BewuBtseins eine Anzahl Male tier inspiriert wird (nach ungefghr 
15--31 Sekunden), bei der einen Maus wohl etwas friiher oder spgter 
als.bei der anderen, so dab framer individuelle Untersehiede vorhanden 
sind und bei der einen Maus z. B. nach 20 Sekunden Untertauchen die 
Ertr inkung und die pathologiseh-anatomisehen Vergnderungen der 
Lungen bereits welter fortgeschritten sein kSnnen als bei einer anderen 
Maus nach einem Untertauehen von 25 Sekunden. 

Dessenungeachtet werden wir, wenn wir dann bei diesen, nachein- 
ander etwas ls unter  Wasser gehaltenen M~usen bestimmte Er- 
scheinungen jedesmal in derselben Reihen]olge auftreten sehen, sei es 
prograd oder retrograd, wohl zu einer Folgerung bezfiglich der ehrono- 
logisehen Entwicklung dieser Erseheinungen bei der Maus berech- 
tigt sein. 

Wir kSnnen hier sehon konstatieren, dal~ w~hrend'die unter a und b 
genannten, fiir Ertr inkung mehr typisehen, pathologisch-anatomisehen 
Erseheinungen sieh bei allen untersuehten, bisher aufgeftihrten Mguse 
ehronologiseh yon Anfang his zu Ende der Ertr inkung welter entwickeln, 
ffir die grosso modo unter c bis g genannten pathologiseh-anatomischen 
Vergnderungen der Lungen nnd der Pleura an einem bestimmten 
Punkte des Ertrinkungsprozesses offenbar ein Wendepunkt vorhanden 
sein muI3, an welchem diese Vergnderungen, nachdem sie erst an Intensitd;t 
zunahmen, nun an Intensitd.t abnehmen. 

Nachtr~glieh betrachtet  seheint uns dieses ]etztere nun auch sehr 
plausibel, weil es nicht allein ffir die erste Kategorie Ms gilt, die 37 bis 
49 Seleunden unter Wasser gehalten und dann an[ den Tisch gelegt wurden, 
sondern aueh fiir die zweite Kategorie yon 3 Mgusen, die bzw. 30 und 
36 Sekunden unter Wasser gehalten wurden und dann, in ein GefgB mit 
~t'therdamp[ gebracht, sehnell starben. 

Auf den Effekt in diesem Sinne kann in dieser letzten Kategorie der 
~ ther  wohl keinen Einflul] haben, weft alle 3 M~Luse noeh ein wenig 
Ather inhaliert haben und der SehluI~ vergleichenderweise gezogen 
wurde, aber weiter aueh darum, weft diese 3 Mguse alle nur noch ein 
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paar  Sekunden Zeiehen yon Leben gegeben, d .h .  sichtbar geatmet 
haben. 

Be t rach ten  wir nunmehr die Pr~parate der M~use der 3. Kategorie, 
Nr. ld--23, die anfangs bzw. 6, 12, 18, 2d, 30 Sekunden unter Wasser 
gehalten, darauf, jede ffir sich, gerade genug in ~therduns~ narkoti- 
siert und dann aufs neue wieder unter  Wasser gebracht waren, und in 
diesem bis zu 3 Minuten naeh der letzten sichtbaren Bewegung gehalten 
wurden. 

Bei dieser Serie M~use haben wir somit den gew6hnlichen Ertr in-  
kungsprozeB (den wir jedoch nur eine sehr beschr~nkte, aber ]edesmal 
etwcts l~ingere Zeit dauern liel~en) bei jeder Maus mit  einer anderen 
Ertr inkungsform, n~mlieh derjenigen unter ~thernarko~e, in welcher die 
pa~hologiseh-anatomisehen Ver~nderungen langsamer und allm~hlicher 
zustande kommen, erg~inzt; diese zweite Ertrinkungsweise d~uert also 
fiir die in obengenannter Reihenfolge angedeuteten Tiere immer etwas 
kiirzere Zeit. 

Es w~re also, so glaubten wir, mSglich, dal~ die bei den verschiede- 
nen Tieren wghrend der ersten Ertrinkungsweise in zunehmendem 
MaBe entstandenen pathologisch-anatomischen .Ver~nderungen nach 
ihrer Art  doeh hinlgnglich erhalten geblieben waren, u m b e i  Verglei- 
chung untereinander daraus einen berechtigten SehluB ziehen zu dfirfen. 

1. Bei den M~usen 14 und 15, die anfangs nnr 6 Sekunden unter  
Wasser gehalten wurden, sind die Alveolen im allgemeinen noeh viel- 
eekig von Form, nieht abgerundet, nur ausnahmsweise wohl und nieht 
groin; es ist ein Reiehtum an kleinen, mit  Blur geffillten Gefgl~en vor- 
handen und ein m ~ i g e r  Reiehtum an mit  Blur geffillten Capillaren. 

Ferner sieht man in jedem Gesichtsfeld Spuren von etwas ~Jdem in 
Alveolen und im interalveolaren Gewebe; bisweilen aueh yon btutig 
t ingiertem 0dem und dann namentlich unter der Pleura. Weiter einige 
rote Blutlc6rperchen in einigen Alveolen, und dann vorzugsweise in oder 
bei dem 0dem, aber in grSl~erer Anzahl nut  vereinzelt in einem Feld 
yon Alveolen in einem Zip/el eines Lappens, wo dann auch h~ufig etwas 
mehr 0dem vorhanden war. Der Pleurarand ist allgemein scharf, nieht 
oder selten etwas verwiseht, versehwommen oder etwas dicker durch 
(}dem. Au[3erhalb des Pleururandes sieht man hier und dort  auch 
einige alleinliegende rote Blutk6rperchen. 

Weifie Blutl~6rperchen tr ifft  man auch schon in diesen, aber mehr in 
den /olgenden Pr~paraten als allgemeine Regel dort an, wo ~Jdem ist, 
und dann ringsum dieses oder in ibm, oder auch dort, wo rote Blut- 
k6rperchen liegen, und dann auch immer mehr und in grSSerer Anzahl, 
je nachdem mehr Odem vorhanden ist und mehr rote BlutkSrperchen 
in Alveolen liegen. Sie liegen indessen auch um die Bronehioli und 
zuweilen auch um die kleinen Gelatine. 
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2. Bei den M~usen 16, 17, 31 und 32, die 12 Sekunden unter Wasser 
gehalten wurden, sehen wir diese Erseheinungen yon Odem deutlieh 
zunehmen: Man sieht Spuren Odem in mehr vereinzelten (gesonderten) 
Alveolen; aueh h~ufiger in einigen, bis zu einer ziemlieh groBen Anzahl 
Alveolen beieinander, und dann entweder mitten im Lungengewebe oder 
und besonders und immer am meisten unter der Pleura oder direkt gegen 
die Pleura an, so dab die serSse Flfissigkeit aueh zwischen die Pleura 
und die Alveolen, die am dichtesten gegen die Pleura anliegen, ge- 
drungen ist. So i s t  denn mitten im Lungengewebe ein kleines Feld oder 
gegen die Pleura an ein langgestreckter Strei/en Yon Odem entstanden, 
in welchem anf~nglieh die Alveolengrenzen noeh eben, aber allm~hlich 
nieht mehr zu erkennen sind. Darin liegen denn auch bisweilen viele 
rote Blutk6rperehen, meistens jedoeh, wenigstens sichtbar, nicht viele, 
aber die Flfissigkeit ist gef~rbt, und zwar rot (man sieht aueh anderswo 
entf~rbte rote BlutkSrperchen). 

Der Pleurarand ist bei den M~usen, die 12 Sekunden unter Wasser 
waren, noeh seh~rf, aber wird bei denjenigen, die 18 Sekunden unter 
Wasser waren, sehon etwas dicker 6demat6s. 

Doeh f~llt es auf, dab bei den M~usen, die 12 Sekunden unter Wasser 
gelassen wurden, in vielen Alveolen rote Blutk6rperchen und in betr~eht- 
licher Zahl v0rhanden sind, und besonders aueh, dag an manchen 
Stellen bisweilen fiber eine grebe Strecke Reihen vereinzelter, neben- 
einander liegender toter Blutk6rperehen au[3erhalb und l~ings des Pleura- 
randes und gegen denselben anliegen, bisweilen im Pleurarand, so dal~ 
es den Eindruek erwecken kann, dab sie dort gerade per diapedesin 
nach auBen kommen; bei Maus 16 schon etwas, aber n0ch viel deu~- 
lieher bei Maus 17, bei der dann zugleieh das ( )demum den Pteurarand 
schon etwas deutlicher ist und dabei auch etwas mehr weiBe Blut- 
k6rperchen zu liegen kamen. Bei Maus 17 sehen wit neben diesen Reihen 
vereinzelter, gesondert liegender refer Blutk6rperchen, nun aueh einige 
H(~u/chen roter BlutkSrperchen, bisweilen langgestreckte H~ufehen 
augerhalb der Pleura entstehen. 

Bei Maus 16 sieht man noch keine Streifen yon sanguinolenCem 
()dem innerhalb des Pleurarandes, bei Maus 17 aber woh�94 Bei dieser 
Maus bemerkt m a n  aueh innerhalb des Pleurarandes und gegen den- 
selben an einigen Streifen yon mit ro ten  Blutk6rperchen ge/iillten 
Alveolen, in welehen Streifen d~nn die W/inde einiger nebeneinander 
liegender Alveolen zerrissen sind, so dab sie ineinanderflieBen und den 
Eindruek einer Blutung maehen; aber diese wird per diapedesin und 
nicht per rhexin kleiner BlutgefiiBe entstanden sein, weft die Alveolen 
nicht in unmittelbarer Niihe dieser letzteren liegen und sich noeh einige 
nicht mit roten BlutkSrperchen geffillte Alveolen dazwisehen befinden. 
lYlit roten Blutk6rperchen gefiillte Alveolen sieht man gerade bier auch 
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in einem Zip/el eines Lappens~ wo also der Kreislauf am meisten 
gestSrt gewesen sein kann. 

Aueh bei diesen M/~usen 16, 17, 31 und 32 sieht man, dab sehon 
mehr weiBe Blutk6rperehen erseheinen, wo etwas mehr ()dem vorhan- 
den ist und mehr rote Blutk6rperehen ausgetreten sind. 

3. Wer/en wit nunmehr unseren Bliek auf die Pr~parate der M~use 18 
und 19, die 18 Selcunden unter Wasser gehalten wurden, dann kommen 
wir zu dem SehluB, dab die bier oben bei den M~usen 16 und 17 bereits 
hervorgehobenen Erseheinungen ungef/~hr in diesem Stadium ihren 
[tShepunkt erreiehen: Noch ist der Pleurarand im allgemeinen seharf, 
noeh sind in jedem Gesiehtsfeld ziemlieh viel Spuren yon ()dem in 
Alveolen und im interalveolaren Gewebe anzutreffen, und in mehreren 
Alveolen finden sieh viele rote Blutk6rperehen, an ein paar Stellen in 
einer Anzahl Alveolen nebeneinander. Bei diesen beiden M~usen liegen 
indessen die roten Blutk6rperehen auBerhalb der Pleura nicht mehr so 
mannig[altig in Reihen l~ngs dem Pleurarand und sind mehr Anhiiu/un- 
gen toter Blutk6rperehen auBerhalb der Pleura vorhanden. Hier tauehen 
zuerst deutliehe und bisweilen sanguinolent ge/drbte Felder mitten im 
Lungengewebe oder aber wie r6tlieh gef~rbte schmale Streifen direkt 
gegen die Pleura an auf, die dureh ZusammenflieBen einer Anzahl mit 
blutig-serSser Flfissigkeit geffillter Alveolen entstanden sein mfissen. 

Neben den versehiedenen mit roten Blutk6rperchen geffillten A1- 
veolenstellen, wobei man kein Blutgef~B in der N~he sieht, sind bier 
einige Stellen siehtbar, wo deutlich zwischen einer Gruppe yon mit 
roten Blutk6rperehen gef/illten Alveolen und einem Loeh oder RiB 
in einem naheliegenden Blutgef~B ein Zusammenhang besteht. 

Der Blutreiehtum wird sehon geringer. 
4. Bei den M~usen 20, 21 und 22, die 2g Selcunden untergetaueht 

waren, wird die Anzahl der mit Blut gefiillten kleinen GefgBe und aueh 
der deutlich gefiillten Capillaren merkbar geringer, die Alveolen werden 
gr6Ber, abgerundet und sind hier und dort mehr zerrissen. Das 0dem 
in den Alveolen wird geringer (zuweilen ist es noch blutig). Rote Blut- 
k6rperehen bemerkt man noeh in recht vielen Alveolen, und maneh- 
mal in ziemlieh groBer Anzahl, namentlieh unter der Pleura oder gegen 
dieselbe. Abet auBerhalb lgngs der Pleura sieht man viel weniger einzelne 
oder zu Reihen vereinigte rote Blutlc6rperchen, und nur einzelne zu einigen 
Bluthgufchen vereinigte, weniger und kleiner als in den vorigen Prgpa- 
raten. Der Pleurarand ist bisweilen schon deutlich, wenn aueh noch 
nieht sehr, 5dematSs. 

5. Und bei Maus 23, die 30 Selcunden unter Wasser blieb, ist die 
Anzahl kleiner Gef~Be deutlich viel geringer; ebenfalls im allgemeinen 
die Anzahl gefiillter Capillaren; die Alveolen wurden mehr abgerundet, 
abgeplattet und zerrissen; das Odem ist weniger in Alveolen sichtbar, 
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aber wohl hier und dort  noch ~usgepr~gt in einigen Ecken der Lappen ; 
die Pleurar~nder sind zum Teil noch scharf, zum Teil ein wenig 5demat6s ; 
die langgestreckten, aueh sanguinolent tingierten 0demstreifen, ]~ngs 
und unter der Pleura, die durch Zusammenfliel~en yon Alveolen ent- 
standen sind, t reten mehr ausgepr~igt und hdiu/iger zutage. Die gr6]Jeren 
Anh~ufungen roter Blutk6rperchen bleiben. 

II.  Vergleiehen wir nunmehr wieder mit den Pr~paraten der M~use 24, 
25 und 26, die bzw. 30 und 36 Sekunden im Wasser blieben und dann im 
~4"therdamp/ starben, dann sehen wir bei diesen das typische Ertrin- 
kungsbild der Alveolen, obwohl ungleichm~Big, wieder etwas ausge- 
pr~gter; doch ist das ganze Pr~parat etwas blutreicher, was wohl dem 
Einflul~ des J(thers zugeschrieben werden mul~. Vielleicht aus diesen 
Griinden ist auch wieder etwas mehr 0dem in Alveolen und im inter- 
alveolaren Gewebe vorhanden, besonders gegen den Pleurarand an, 
und ist der Pleurarand selbst an mehreren Stellen verschwommener 
und dicker durch 0dem. Auch sieht man wieder ziemlich viel rote 
BlutkSrperchen in Alveolen und l~ngs dem Pleurarand, w~hrend auch 
bier wieder die grSBere oder geringere Anwesenheit weil~er BlutkSrper- 
chen der grSl3eren oder geringeren Anwesenheit roter BlutkSrperchen 
auf dem Ful~e folgt. 

Aber vergleichen wir nunmehr diese und die vorangehenden Pr~pa- 
rate mit denen derjenigen M~use (u. a. yon den Nummern 27 Und 28), 
welche wir den akuten Ertrinkungsproze/3 ganz bis zum Tode im Wasser 
durchmachen lieSen, dann iiberrascht bei allen diesen wieder, obgleich 
noch lange nicht so stark wie bei der langsamen Ertrinkung, das ausge- 
sprochene Ertrinkungsbild, sowohl in bezug auf die Armut yon mit 
Blur geffillten k]einen Gef~l~en und Capillaren, als in bezug auf die 
grol~en, abgerundeten Alveolen und ihre abgeplatteten und zerrissenen 
Ws auch in bezug auf das geringere ()dem in Alveolen und im inter- 
alveolaren Gewebe und die weniger 5dematSse Beschaffenheit der 
Pleurar~nder. Diese ]etzteren sind im allgemeinen wieder ausgepr~gt 
sch~rfer abgegrenzt. 

Wohl befinden sich im Lungengewebe noch einige umschriebene Feld- 
chen yon Atveolen mit ()dem inmitten Lungengewebes, das nicht oder 
nur Spuren yon etwas ()dem aufweist. 

Und wohl mit infolge dieses Umstandes t r i t t  das ()dem (auch blutig 
rot oder braungelb gcf~rbt) in Streffen yon Alveolen mit zerrissenen 
W~nden gegen den Pleurarand an, und das gleichs~m dort  nun eine 
festere Umgrenzung gefunden hat, um so deut]icher zutage, w~hrend 
die grSl3ere Anh~ufung roter BlutkSrperchen auBerhalb des Pleura- 
randes mehr auseinander getrieben und in kleinere H~ufchen oder in 
eine Anzahl zusammen!iegender roter Blutk6rperchen aufgelSst ist, 
oder aber diese ganz verschwunden scheinen. 
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Rote BlutkSrperchen im Lungengewebe sind zwar noch an mehreren 
Stellen vorhanden, aber dann mit ()dem in einigen kleinen Teilen, we 
die Alveolen nieht oder wenig entfalteg sind, und dann vorzugsweise 
im periphersten Lungengewebe gegen die Pleura an. 

Wir erinnern nun an folgendes: 
Des  Fliissigbleiben des Blutes, eine Eigensehaft, welehe mit jedem 

Erstickungsprozel] verbunden ist, wird an sieh schon die M6glichkeit, 
dal] Blutfliissigkeit durch die Wand der Capfllaren dringt, begiinstigen. 

Bei jedem Erstickungsprozel] wird das Blur, sobald kein 02 ange- 
fiihrt und keine CO n entfernt werden kann, schon sehr bald - -  und a l l  
m~hlieh immer raehr - -  anfangen, zuwenig 0~, aber infolgedessen auch 
ein Ubermal] von Produkten yon unvollkommener Oxydierung (Stroga- 
now und Schmidtl) ,  und zuviel C02 zu enthalten. Besonders mull dieses 
letztere fLir die allmghlieh mehr auftretenden Ver~nderungen verant- 
wortlieh gemacht werden (Fritsch und Eahr ~, BShmig3). Dureh diese 
Faktoren und durch die Zunahme der H-Ionen miis~en die Gerbil- 
wandzellen sowohl yon Capillaren als yon den kleinen Gefs wohl 
an  Lebenskraft und an WiderstandsvermSgen gegen Einf]tisse yon 
aul]en her einbfil]en (B6hmig), aber ebenfalls die Alveolarepithelien und 
die Bindungen zwischen den versehiedenen Zellen, aueh diejenigen 
zwisehen den Pflasterepithelzellen der Pleura, gegen welche des Lungen- 
gewebe direkt anliegt. 

Es ist denn aueh den Patholog-Anatomen als charakteristiseh ffir 
einen ernsten Erstickungsprozel] bereits lunge bekannt, dal~ dureh 
solche Ver~nderungen in der Wand yon Capillaren and kleinen Gef~l]en 
diese Wand anf~ngt, Blutserum und Blutk6rperchen (rote, aber aueh 
weft]e) durchzulassen und so (Jdem - -  anfangs wenig, allm~hlich mehr, 
in den Alveolen und im interstitie]len Gewebe - -  und Diapedese mit 
Blutungen (Eeehymo~en) verursaehen kann. 

Es ist nun aueh keineswegs zu verwundern, dub derartige Ver~nde- 
rungen, wenn sie anfangs auch nur in sehr geringem Mal]e und allein 
bei einer darauf gerichteten mikroskopischen Untersuehung deutlieh 
hervortreten, sehon sehr bald bei der akuten Ertr inkung entstehen 
miissen, wobei selbstverst~ndlieh noeh der Gerinnungsprozel] des Plas- 
mas dadurch verzSgert werden kann, dal~ dieses Plasma hypotonisch 
und dadureh die Zersetzung der roten BlutkSrperchen besehleunigt 
wird (Coring). 

Im Anfange dieses akuten Ertrinkungsprozesses wird nieht oder so 
gut wie nieht geatmet, sondern finden ununterbroehen kr~ftige Ab- 

A. Patenko, Ann. Hyg. publ. et Y/6d. 16g., III. s. I], 209. 
Fahr, Vjschr. gerichtl. IVied., III. F. 40, 1 (1910). 

3 W. BShmig, Verh. dtseh, path. Ges. 1930, 133. 
4 G. Corifb, Arch. de Physiol. norm. et path. 1893, 651; 1894, 73. 
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wehrbewegungen start, so dab der O~-Gehalt des Blutes wohl schnell 
sinken, doeh besonders der CO~-Gehalt schneU steigen muB mit allen den 
obengenannten, allm/ihlich eintretenden Folgen hiervon. Aul]erdem 
wird der Thorax wah.rscheinlich durch Kontraktion oder dutch er- 
h6hten Tonus der Ausatmungsmuskeln so gut wie unbewegt im Ex- 
spirationszustand gehalten. 

l~aehdem das Tier vorher, bei und nach der ersten Berfihrung 
mit  dem Wasser, reflektoriseh vielleicht noch 1- oder 2real geatmet 
hat  und infolgedessen auch der Blutstrom dutch das Capillarnetz dei' 
Lungen noeh ungest6rt stattfinden konnte, muB nunmehr allm/~hlich 
wohl schon in diesem Netz etwas Stauung, anfangs im H6hepunkt der 
Erstickung mit vasomotorischem Kramlof und erh6htem Blutdruck, 
sp/s mit Erweiterung yon Blutgef/~Ben entstehen. Corin hat bei 
seiner Untersuchung der bei Erstickung auftretenden Ecchymosen (an 
Pleura und Perikard) nachgewiesen, dab derartige Verh/~ltnisse fiir 
dieses Entstehen yon ()dem und Blutungen am gfinstigsten sind. Es 
ist also sehr gut erkl~rbar, dab bei unseren M/~usen in jenem Stadium 
sehon sehr bald die ersten Erscheinungen yon Transsudation in den 
Alveolen und im interalveolaren Gewebe, und yon Diapedese yon 
roten Blutk6rperchen auftreten. Tannenberg und Fischer 1 glauben, dab 
hierzu nicht einmal ein ver/~nderter (erh6hter) Blutdruek erforderlich 
ist, sondern nur - -  unter der Voraussetzung, dab die Gef/iBwand auf 
eine Weise, wie die oben dargelegte, gesch~digt ist - -  ,ein langsamer 
chaotischer Str6mungscharakter, bei dem der Strom nicht mehr in 
roten Axial- und plasmatisehen l%andstrom gesondert ist". 

Wohl mit durch die yon den Leukocyten und Endothelzellen der 
Gef/~Be herr/ihrenden Fermente, die immer im Blut vorhanden sind, 
lassen die roten Blutk6rperchen dann auch ihren Farbsto// los und ]Sst 
sich das H/imoglobin in der Flfissigkeit auf, wodurch ein Doppeltes 
erkl/~rt wird: einerseits, dab auch sehon verh/iltnism~Big sehnell ein 
rot tingiertes 0dem (mit oder ohne corpusculare Elemente) sichtbar 
wird, andererseits, dab je l/~nger je mehr entf/~rbte rote Blutk6rperchen 
in den Pr/~paraten zu erkennen sind. 

Obengenannte Ansieht Tannenbergs und Fischers unber/ihrt lassend 
- -  welche fibrigens mit erkl/s k6nnte, daB, wie Corin meint, ffir die 
Transsudation und Diapedese wohl ein Ruhestand des Thorax erforder- 
lich ist, aber dieser sowohl ein Exspirations- als ein lnspirations.Ruhe- 
stand sein kann - - ,  mfissen wir dennoeh wohl annehmen, dab der w/ih- 
rend des Ertrinkungslorozesses schon nach der Untersuchung Brouardels 
und Loyes bis zum 4. Stadium stetig steigende maximale Blutdruck 
einen EinfluB aus/ibt, da infolge des steigenden C02-Gehaltes des 

z j .  Tannenberg u. B. -Fischer, Die Diapedeseblu~ung. Bethes I-Iandbuch der 
normalen und pathologischen Physiologie 7/2, 1654. 
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Blutes sowohl das Atmungszentrum als das vasomotorisehe Zentrum, 
aber aueh das Vaguszentrum gereizt werden k6nnen und 1/~ngs den Nervi 
vagi die Muskelfasern in der Blutgefiigwand anfiinglich zur Kontrak-  
tion gebraeht werden, wonaeh sie sparer in den L~ihmungszustand 
fibergehen. 

Bereits ein stetiger starker Wechsel yon Druek und Kontraktions- 
stand muB meines Eraehtens von EinfluB auf die Transsudation und 
die Diapedese sein. Und dies um so mehr, wenn sieh aueh der Drucl~ im 
Lumen der Alveolen jedesmal ver~indert. 

Denn wenn naeh dem Stadium des Niehtatmens bei tonisehem Exspira- 
tionsstand des Thorax die erste tiefe Einatmung eintritt, also mit Er- 
weiterung des Thorax und infolgedessen Vergr6Berung des negativen 
Druckes und mit einem Nach-innen-Saugen des umgebenden Wassers, 
dann wird dieses letztere durch den Widerstand und die l~eibung, denen 
es begegnet, gewig nieht sofort bis in die Bronchioli und noeh weniger 
bis in die AIveolen mit derselben Geschwindigkeit wie derjenigen, mit, 
weleher die Alveolen selbst entfaltet werden, durchdringen k6nnen, und 
dann wird also der Druck in diesen Alveolen erniedrigt werden. 

Es besteht nun aller Grund zu der Annahme, dab unter diesen Um- 
st~nden die Transsudation und Diapedese dort dann zunehmen, wenig- 
stens bei der ersten und vielleicht noch bei einigen darauffolgenden 
Einatmungen, his immer mehr ser6se Fliissigkeit ausgeschwitzt und 
Wasser eingedrungen ist, infolgedessen also der Druek innerha]b der 
Alveolen zugenommen hat und die Capillaren zugedriickt werden, und 
dies wohl vielleicht bereits in dem Zustande der Einatmung, aber ge- 
wiB noeh mehr in dem]enigeu der Ausatmung. 

Indessen werden bei diesen tiefen Einatmungen und darauffolgenden 
Ausatmungen mit dem hierbei stark zunehmenden Druck auf die Lun- 
gen jedesmal 1. Fliissigkeit und corpusculare Elemente (rote und weiBe 
Blutk6rperehen) gleiehsam in und durch das LymphgefgBsystem weg- 
gepreflt werden und wird mithin das Odem sichtbar abnehmen k6nnen, 
2. werden Alveolenw~inde einreifien und wird interstitielles Gewebe zer- 
rissen werden, mit der Folge, dab gr613ere ~iume  entstehen, nament- 
lieh a) mehr zentral ira Lungengewebe dureh die jetzt offene Verbin- 
dung zwischen einer Anzahl nebeneinanderliegender Alveolen und 
b) direkt unter der Pleura im interstitiellen Gewebe zwischen dieser 
Pleura und den darunterliegenden Alveolen, ohne oder mit ZerreiBung 
der Wttnde einiger derselben. Beide Arten R/~ume k6nnen nun, wenn 
z .B.  durch den stets mehr zugenommenen Druek auch die Lymph- 
gefgBe zugedrfiekt werden, mit serSser oder blutig serSser Fliissigkeit 
gefiillt werden. 

Namentlich auf dem H6hepunkt der Erstickung, wenn sich die 
Dyspnoe weniger in tiefen Einatmungen als in krampfartigen Aus- 
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a tmungen ~ul~ert, t r i t t  jedoch der vasomotorische Kramp/zustand ein, 
mit  infolgedessen nunmehr  erhShtem Blutclruclc, bis auf diesen Krampf-  
zustand dann der Liihmungszustand eintri t t  und jetzt  der Absterbe- 
prozM] immer schneller vor sieh geht. 

Hierbei miissen wir noch bemerken, dale, je l~nger die Agonie dauert,  
desto starker sich die sog. agonale Leu]cocytose entwiekeln kSnnen wird 
( Litten l ). 

Wenn dann die Atmungsbewegungen ganz aufgehOrt haben, werden 
die Herzkontrakt ionen allm~hlich schw/~cher und langsamer und hSren 
schlieBlieh ganz auf: Der Blutdruck sinkt stetig, und jetzt fi~ngt die 
Schwerkraft  an, namentlich auf das weitere Ausbreiten des 0dems, 
wohl einen nicht unbedeutenden EinfluB auszufiben. 

Ich glaube, dab es nun nicht zu gewagt ist, uns jetzt die folgende 
Vorstellung yon der Genese des pathologisch-anatomischen Bildes zu 
machen, das wir naeh dem Ende der Ertr inkung kennengelernt haben. 

Schon bald nach dem Untertauchen werden, wenn die erforderlichen 
Lebensbedingungen ffir das Gewebe der W~nde der Capillaren und 
kleinen Gef/~Be, der Alveolen und der kleinsten Bronchioli, der Inter-  
s~i~ien und der Pleura bedeutend schleehter werden, die ersten Er- 

scheinungen yon Transsudatiou und yon Diapedese, die ersten Spuren 
yon (Jdem in den Alveolen und in den Interst i t ien auftreten kOnnen, 
und zwar am ersten in den Ecken yon Lappen, an der Peripherie der 
Lappen,  unter der Pleura und gegen dieselbe an, danach schon bald 
auch an der Pleura selbst. 

Allmiihlieh werden diese Erscheinungen nun intensiver und aus- 
gedehn~er: das (Jdem, das anfangs in Spuren nur in einigen Alveolen 
vorkomm~, erseheint nunmehr in vielen Alveolen : in Gruppen yon diesen 
mehr im Zentrum des Lungengewebes, in Reihen oder Strei/en unter 
der Pleura oder gegeu dieselbe an; neben ihm Diapedese: anfangs nut  
noch sehr vereinzelte rote Blutk6rperehen in einigen Alveolenschichten; 
jetzt  allm~hlich mehrere zugleich in vielen Alveolen; sie erscheinen 
aueh mehr im interstitiellen Gewebe, besonders wieder unter der Pleura 
und" sie t reten auch dureh die Pleura nach aufien, so dal~ sic im mikro- 
skopischen Prgpara t  je l~nger je mehr in Reihen gesondert liegender 
Exemplare  au/und neben der Pleura sichtbar sind, aber in Wirklichkeit 
dann fiber eine grofie Ober]liiche der Pleura wohl wie ein dichtes Feld yon 
Piinktehen erseheinen wfirden, in welehem hier und dort nur  ein kleines 
Hgufchen angetroffen wird. 

Das Hgmoglobin wird sehon bald yon den roten BlutkSrperchen 
frei und 15st sich in der umgebenden serSsen Flfissigkeit auf; Erythrocyten 
erscheinen ent/~irbt im Bild, das (Jdem in Alveolen und im interstitiellen 
Gewebe kann bereits jetzt  auch rot tingiert werden. 

1 Litten, Berl. klin. Wschr. 1883, Nr 27. 
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Unter dem dann nach und nach in den Alveolen zunehmenden 
Druck erliegen an mehreren Stellen vielleicht nun schon die Alveolenwignde. 
Namentlich unter der Pleura oder gegen dieselbe zu k6nnen dann kleinere 
mit klarer oder blutig tingierter ser6ser Flfissigkeit gefiillte HShlen 
entstehen - -  wie in den Pr~paraten hier und da deutlieh ersichtlieh 
Jst, dureh die an einigen Stellen noch dazwischenliegenden unversehrten 
Alveolen - -  oder zwischen der Pleura und den hierunterliegenden AI- 
veolen, mit anderen Worten: durch das Eindringen yon serSser Flfissig- 
keit in die Interstitien zwischen Pleura und diesen Alveolen. Auoh die 
_Pleura selbst kommt ersichtlich unter den Einflul~ des allm/ihlieh inten- 
slyer werdenden und sich ausdehnenden 0dems: die anfangs als ein 
seharfer Rand im Sehnitt siehtbare Pleura wird allm/~hlieh verwischt 
siehtbar, sp/~ter als ein nichtscharfer, mehr oder weniger trfiber, anf/~ng- 
lieh noeh diinner, aber nach und nach an verschiedenen Ste]]en ziem- 
tich dicker 6dematSser Rand. 

Die mit toter Flfissigkeit geffillten l~/~ume unter der Pleura k6nnen 
durch Transsudation und dutch Diapedese yon roten Blutk6rperehen, 
mit dureh 0bergang des tt~moglobins in die umgebende Flfissigkeit, 
gebildet sein. Verh/~ltnism/il~ig selten sieht man eine echte Blutung per 
Rhexin. In der N/~he der beschriebenen, mit blutiger Fliissigkeit ge- 
fiillten R/s sah ich so gut wie hie ein eingerissenes Gefi~l~ mit aus- 
getretenem Blur. 

WeiBe BlutkSrperchen sieht man immer in grSSerem oder geringerem 
Mal)e an den Stellen, a n  welchen ()dem oder rote BlutkSrperchen oder 
beide in grSl~erem oder geringerem Umfange anwesend sind. Sie fo]gen, 
wie mir scheint, diesen immer wohl gleichsam auf dem Ful~e, auch 
au[3erhalb der Pleura, w/ihrend des ganzen Prozesses. 

Ist  das auf diese Weise entstehende Bild nun im ersten und zweiten 
Stadium allm/~hlich sehon etwas deutlieher geworden und treten dann 
im dritten Stadium die tiefen Atmungen auf, dann wird das Wasser, 
und zwar noeh das meistens sehr toxisehe Wasser, einstrSmen und unter 
abwechselnder Erweiterung und Verengerung des Thorax wohl eine 
zerst6rende Wirkung ausiiben mfissen. Naehdem erst die Alveolen. 
wiinde und somit auch die Capillaren zusammen- und plattgedri~ckt sind, 
werden, allm/~hlich mehr, die Alveolenwdinde eingerissen und zerrissen. 
Bei jeder Exspiration wird das Wasser, aber aueh die in den Alveolen 
(und aueh im interstitiellen Gewebe) vorhandene seriise Fli~ssigkeit, 
also das ~dem, mit dem aufge]5sten Blutfarbstoff, mit den roten .Blut- 
k6rperchen, mit auch den weifien Blutk6rperchen zusammen- und weg- 
gepre]3t werden k6nnen und soviel wie mSglieh noeh yon dem Lymph- 
gef~f3system aufgenommen und weggefiihrt werden. Aber aueh werden 
dureh die bei jeder Atmung notwendigerweise entstandene l~eibung 
zwischen der pulmonalen und thorakalen Pleura, die serSse Flfissigkeit 
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auf und bei dieser pulmonalen Pleura, sowie auch die roten Blutk6rper- 
chert (und weiBe BlutkSrperehen) und zum Teil auch das Odem im 
interpleuralen Raum gleichsam weggerieben werden. Auch aus unseren 
Pr~paraten wird dies wohl sehr wahrscheinlich. 

So wird nach diesem Stadium tiefer A~mung der anfangs noch aus- 
gepr/igte Blutreiehtum in eine relative Blutarmut (bei langsamer Er- 
trinkung in eine ausgel~rdigte Btutarmut) iibergegangen sein, die Alveolen 
werden allm~hlich in grSgerer Anzahl grSBer, abgerunde~er, die W~nde 
mehr abgeplattet und eingerissen sein. Aber zugleich werden dann 
das anfangs deutliehere und in grSi~erem Umfange sichtbare (Jdem, die 
roten (und weiBen) Blutk6rperchen weniger siehtbar rein; die .Reihen 
roter Blutk6rperchen auf und  l/s dem Pleurarand werden gar nicht 
mehr oder nut noch ausnahmsweise zu sehen, aber durch die untereinander 
stat~findenden Bewegungen der Thoraxw~nd und der Lungen in bezug 
aufeinander zu diekeren Hdiu]chen au/einandergetrieben und danaeh 
wieder zu di~nneren Hdiu]chen gegen den Pleurarand an oder zu An- 
sammlungen in den Incisurae pulmonum abgeplattet sein. 

Dann wird nun der Pleurarand wieder sch~ir/er hervortreten kSnnen, 
nicht mehr fiber eine so grol3e Streeke wie durch ()dem gesehwollen, und 
werden somit aueh die stark 5demat6sen Rgnder weniger hgufig im 
Pr~parat siehtbar sein. 

Die gr6[3eren, aus mehreren Alveolen entstandenen HShlen, die mit 
sergser, tingierter oder nichttingierter, entweder mit einer Anzahl roter 
(und weil3er) Blutk6rperehen vermisehter oder nieht mit diesen ver- 
misehter Fliissig/ceit ge/iillt sind und die entweder im Lungengewebe selbst. 
sehon oder und besonders gegen die ]este Pleura an besser gestfitzt wur- 
den, werden bleiben, ja mehrmals deutlieher oder in grSBerer Anzahl 
vorkommen, jedoeh mehrmals, aueh bei langsamer Ertrinkung, sp/iter 
wieder zusammengeloreBt oder abgeplattet werden. 

Die letzten, fiir Ertrinkung typisehen, pathologiseh-ana~omisehen 
Ver~nderungen sind ira allgemeinen wohl um so ausgeprggter, die an- 
geriehteten Zerst6rungen im Lungengewebe aueh um so grSBer, je 
intensiver die Verteidigung ist, die der K6rper biete~, und je gr6Ber die 
MSgliehkeit ist und je ]iinger diese dauert, zwisehendureh noeb etwas 
Lnfg zu sehSpfen nnd infolgedessen noch wieder erneute Lebenskraft 
zu gewinnen. Die Vergnderungen sind daher viel meh~' und in viel 
grg/3erem UmJange bei der langsamen als bei der alcuten Ertrinlcung aus- 
gepr~igt, aber wieder viel weniger als bei dieser ]etzteren, bei der Ertrin. 
]tung in Narlcose, bei welcher der ProzeB bedeutend l~nger dauert, 
jedoeh kein aktiver Widerstand geboten und ruhig weitergeatmet wird, 
bis das Leben sehr aIlm~hlieh schliefilich vol]kommen entflohen ist. 

Gerade das bei der Ertr inkung - -  einesteils dureh die schnell auf- 
tretende CO2-Vergiftung , andernteils dadurch, dal3 sich der K6rper gegen 
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das Eindringen des Wassers wehrt - -  so sehnell und so intensiv ge- 
st6rte Zelleben des so /~ugerst rein, aber zart  konstruierten Lungenge- 
webes k6nnte dann vielleieht mit  erkl/~ren helfen, warum bisweilen 
nut  ein kurzes Verweilen unter Wasser sehon verhi~ngnisvoll sein karm 
und warum, wenn aueh nur w/thrend sehr kurzer Zei~ Bewugtlosigkeit 
eingetreten ist, doch noeh ein sehr ernster Krankheitszustand ent- 
stehen und der Tod doeh noeh folgen kann. 

Das Zelleben in den W/tnden yon Alveolen und von Lungeneapil- 
laren kann sehon zu intensiv und fiber eine zu groBe Oberfl~ehe ge- 
st6rt sein, oder beides, als dab die Aussieht, dab es sieh wohl restaurieren 
werde, noeh grog sein sollte. Und wenn naeh 'e inem mehr oder weniger 
langen Kampf  gegen das Wasser Bewu[Jtlosiglceit eingetreten ist und dann 
unwillkfirliehe, aber sehr tiefe Atemziige folgen, dann wird vielleieht 
bereits eine derartige Zerreifiung yon Gewebe oder wenigstens eine so 
intensive Versehlechterung der Lebensbedingungen ffir das Gewebe 
die Folge hiervon sein k6nnen, und augerdem werden sehon dermaBen 
Infektionskeime in den K6rper eingefiihrt sein, dab die Prognose wohl 
sehr naeh der ungiinstigen Seite ausfallen mug. 

Bei einer aus besonderen Grfinden gleieh oder sehr bald eintretenden 
Bewugtlosigkeit und infolgedessen einer sehr ruhigen und gleiehm/~gigen 
Fortsetzung der Atmungsbewegungen wird es nach einem sehnellen 
tterausholen aus dem Wasser m6glieh sein - -  und dies ist dann wenigstens 
ein Vorteil - - ,  da6 weniger oder vielleiehg sogar noeh gar keine Destruk- 
~ion yon Lungengewebe s ta t tgehabt  hat. 


