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Mit 1 Textabbildung.

Bei einer fritheren Untersuchung im Pathologisch-Anatomischen
Laboratorium der hiesigen Universitdt! hatte ich mir schon als Ziel
gestellt, zu versuchen, einen besseren Einblick in die Poathogenese des
Ertrinkens, d.h. in den allmihlich fortschreitenden pathologisch-
physiologischen Prozefl mit den dabei entstehenden pathologisch-anato-
mischen Verinderungen in den Lungen zu bekommen.

Ich habe damals versucht, sowohl nach schneller wie nach lang-
samer Ertrinkung ein deutliches Bild von den pathologisch-anatomi-
schen Verdnderungen, die ich in den letzten Stadien oder kurz danach
in dem Lungengewebe von Miusen antraf, zu geben, wobei dasselbe
mit dem normalen histologischen Bild und mit demjenigen, das ich
nach akuter Dekapitation oder nach akuter Asphyxie entstehen sah,
verglichen wurde. Ich habe dabei damals zugleich versucht, den Ein-
fluB der kiinstlichen Atmung pathologisch-anatomisch einigermaQen
festzustellen.

Naturgemi regte sich dabei das Verlangen, auch insofern eine noch
tiefere Einsicht in die Pathogenese der Ertrinkung zu erlangen, daB wir
ung durch mikroskopische Untersuchung auch ein reelles Bild von den
pathologisch-anatomischen Verdnderungen machen kénnten, die wihrend
des Ertrinkungsprozesses allmihlich entstehen, also von dem Augen-
blick an, in dem dag Individuum akut unter Wasser gerét, bis zu den
letzten Stadien des Prozesses oder bis der Tod eingetreten ist.

Aber wie konnte dies erreicht werden? Theoretisch wiirde dies da-
durch — freilich auch dann noch nicht vollkommen — méglich sein, dall
man von einer sehr groBen Anzahl gesunder Méuse aus demselben Nest,
von gleichem Geschlecht und gleichem Alter, die nacheinander in der-
gelben Weise, aber wihrend lingerer Zeit akut unter Wasser gehalten
waren, jedesmal eine, Sekunde nach Sekunde oder wenigstens jedesmal
nach einem kurzen Zeitverlauf von nur einigen Sekunden, akut und in
derselben. Weise totet, die Lungen aus dem Korper herausnimmt, diese
fixiert usw. und darauf die Schnitte der Lungen eingehend studiert.

Die sehr groBe Beschwerlichkeit dieses Verfahrens ist und bleibt
jedoch dann der Umstand, daB als eine direkte Folge dieser akuten
Tétungsweise pathologisch-anatomisch plétzlich solche bedeutenden Ver-

1 C. J. Mijnlieff, Die Pathogenese des Ertrinkens in Zusammenhang mit
der Behandlung. Berlin: C. Heymanns Verlag 1937.
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dnderungen entstehen und diese infolgedessen jedesmal das ganze Bild
in den allmahlich fortschreitenden Stadien derart verindern kinnen,
daB gerade das Bild der Eririnkung nicht mehr mit hinlinglicher Wahr-
scheinlichkeit daraus losgelost werden kann. Dies war mir schon bei
meiner vorigen Untersuchung klar geworden.

Sowohl infolge der akuten Dekapitierung als der akuten Asphyme
durch Abgchniirung der Trachea konner, einesteils direkt oder in-
direkt, durch die akute und heftige Einwirkung auf die Psyche und
auf die sensiblen Nerven, anderenteils durch den Blutverlust bzw. die
veréinderte Zusammensetzung des Blutes allein schon so stark aus-
gesprochene pathologisch-anatomische Verdnderungen in bezug auf
die Weite der Blutgefdfe, die Blutverteilung, die Durchlissigkeit der
Winde der Capillaren, entstehen, daB es nicht gut méglich sein wird,
das Bild der anfangs nur sehr geringen und nur noch sehr allmahlich
deutlicher werdenden Erscheinungen von der Ertrinkung daraus zu kon-
struieren.

Daher schien es mir besser, zu versuchen, die wirklich pathologisch-
anatomischen Folgen der akuten Ertrinkung gleichsam Schritt fir
Schritt innerhalb unseres Wahrnehmungsvermégens zu bringen, und
zwar dadurch, dall wir, wenn wir diese Ertrinkung jedesmal wihrend
z. B. 6, 12, 18, 24, 30, 36, 42, 48 usw. Sekunden andauern lieBen,
dann abbrachen, aber nun die infolgedessen entstandenen pathologisch-
anatomischen Verdnderungen im Lungengewebe so gut wie méglich
fir eine vergleichende Wahrnehmung konservierten; und dies zwar da-
durch, dal wir nun — so schnell wie méglich, aber nur nach und
nach, mit keinen ruckweisen Eingriffen, die das Bild plétzlich mehr
oder weniger &ndern kénnten — den Tod unter allmihlich abnehmen-
der und schlieBlich ganz aufhaltender Atmung eintreten lieBen. Und
dies ist dadurch mdéglich, dafi man dann, also nach 6, 12, 18 usw. Se-
kunden, den ErtrinkungsprozeB unter Athernarkose weiter vor sich gehen
1aBt, bis entweder der Tod eingetreten ist oder (bzw.) da man, wenn
die Ertrinkung schon so weit fortgeschritten ist, daff der Tod doch end-
giiltig folgt, die Maus aus dem GefiB nimmt und sich selbst iiberlaBt
oder sie kurz noch in einen mit Atherdampf gesittigten Raum (z. B
ein glisernes Gefall) bringt, in welchem sie bald den letzten Atemzug
tun wird.

Wir wissen némlich, daB das Tier bei akuter Ertrinkung in Ather-
narkose, korperlich iibrigens nahezu vollig bewegungslos, regelmdpig
und rukig und zugleich oberflichlicher atmet (ungefihr im Verhiltnis
von etwa 25 Atemziigen gegeniiber etwa 10 tiefen Atemziigen bei akutem
Ertrinken ohne Narkose). Die wihrend der spiiteren Stadien des
Brtrinkungsprozesses eintretenden pathologisch-anatomischen Gewebe-
dnderungen der Lunge haben wir bel unserer fritheren Untersuchung
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bereits festgelegt. Wir diirfen hinzufiigen, dall die Ergebnisse jener
Untersuchung durch diese zweite Untersuchung noch bestitigt wurden.
Diege bilden also die Grundlage. Wir diirften nun hoffen, daB nach
einer akuten Ertrinkung der verschiedenen M&iuse wahrend 6, 12,
18 usw. Sekunden durch Vergleiche der verschiedenen Préparate unter-
einander und mit denjenigen der frither festgestellten Gewebeverdnde-
rungen die Entwicklung des’ pathologisch-anatomischen Prozesses sich
hinreichend deutlich zeigen wiirde, um sich eine richtige Vorstellung
davon zu machen.

Ich muB diesem noch hinzufiigen, daBl nach akutem Untertauchen, durch
Belasten des Mauseschwanzes mit einem schweren Gewicht, die Mause nach
36 Sekunden schon so weit dem Tode nahe oder ganz tot waren, daB. es nicht
mehr noétig war, sie unter einer schnell verabfolgten Narkose zumi zweiten Male
unter Wasser zu bringen. Die Miuse, die 37, 40, 48 und 49 Sekunden unter Wasser
gohalten worden waren, starben, wenn sie dann schnell aus dem Gefal genommen
und auf die Bank gelegt waren, schon nach einigen schwachen Atemziigen.

Wir hatten gern bei allen unseren Miusen genau angegeben, wieviele tiefe
oder wenigstens deutlich sichtbare Atemziige stattgefunden hatten, aber dies
war — mit infolge der anfangs kraftigen und schnellen aligemeinen zappelnden
Abwehrbewegungen der Tiere, die sich auch um ihre Achse drehten — nicht mit
hinréichender Genauigkeit mdéglich.

Auch mit aus 'diesem Grunde haben wir im Physiologischen Labc-
ratorium mit freundlicher Hilfe Prof. ten Cafe’s bei einigen Miusen
fiir die ganze Dauer der Ertrinkung Kurven von der Atmung angefertigt
und zugleich — sowoh! mit als ohne einige Unterbrechungen fiir das
Einsetzen einer neuen Platte — Elekirokardiogramme von der Herz-
titigkeit, um genau sehen zu kénnen, erstens, wann die Atemziige
einsetzen, wie diese verliefen und wann sie endigten, zweitens, wie die
Herztatigkeit im Verhéltnis zur Atmung war und drittens, wie lange
und wie das Herz sich noch kontrahierte, nachdem die Atmung auf-
gehort hatte.

Bei den meisten Ertrinkungsversuchen der ersten Art waren also die Mause,
abgesehen ‘davon, daf sie infolge des an ihrem Schwanz hingenden schweren
Gewichtes nicht nach oben kommen konnten, ganz frei in ihren Bewegungen.

Bei den im Physiologischen Laboratorium angestellten Versuchen der letzten
Art jedoch waren die Mause auf dem Riicken mittels Wischeklammern an den
4 FuBen mit Bindfaden auf ein Brettchen gebunden. Dieses Brettchen wurde dann
mit der Maus derart an ein Stativ befestigt, dafl es senkrecht iiber einem darunter
gestellten, mit Wasser gefiillten zylinderférmigen GefaB hing, das schnell empor-
gehoben werden konnte (so daB die Maus unter Wasser kam), und dann auf ein
Bankchen gesetzt wurde.

Um den Thorax der Maus war vorher ein einige Zentimeter breites Leinen-
stiickchen mit einem darauf geleimten Fingercondom gebunden; in diesem Condom
war luftdicht ein Metallrohrchen befestigh, das mittels eines dimnen Kautschuk-
schlauches zwecks Registrierung der Atmungsbewegungen wieder mit einer Marey-
schen Trommel verbunden war.

Zwecks elektrokardiographischer Registrierung der Herzkontraktionen wurden
die feinen Enden zweier Elektroden beiderseits unter die Haut des Brustkastens
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geschoben und darauf mit Streifchen Klebepflaster befestigt. Bei den ersten der
auf diese Art angefertigten Kurven war es einige Male nitig, entweder eine Platte
umzukehren oder eine neue einzusetzen, so dafl sich dadurch jedesmal ein Aufent-
halt (von 12—15 Sekunden) ergab. Allein bei der letzten Kurve ist der ganze
Ertrinkungsprozel in Atmungskurve und Klektrokardiogramm auf eine Platte
gebracht.

Bei Ertrinkung in einem Gefil mit Wasser von gleicher Tempe-
ratur (17—18°) liefen sich nun bei unseren Miusen durch genaue
Beobachtung mit dem bloBen Auge mit Deutlichkeit 3 Stadien unter-
scheiden (Abb. 1).

In dem ersten Stadium (Dauer 17—31 Sekunden) treten gleich nach Unter-
tauchen zappelnde, deutlich willkiirliche Abwehrbewegungen der vier FulBle und
des ganzen Korpers ein, und zwar in dem Sinne, daf Nase und Mund immer am

hochsten liegen; diese Bewegungen sicht man miétunter einen kurzen Augenblick
(einen Bruchteil einer Sekunde) durch Bewegungslosigkeit unterbrochen. In

Abb. 1.

einigen Fallen sieht man sehr vereinzelte gréfiere Luftblaschen aus Nase oder
Mund aufsteigen. Es sind keine Atmungsbewegungen, weder in- noch exspira-
torisch, 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) Ubergang, in welchem man die genannten Bewegungen aufhéren
oder vereinzelt auch eine Ruhepause von einem Bruchteil einer Sekunde ein-
treten sieht.

Zweites Stadium (von einer Dauer von 14—-30 Sekunden), in welchem nun
offenbar BewuBtlosigkeit eintritt. In diesem Stadium bemerkt man immer eine
Anzahl (7—13) deutliche in- und exspiratorische Bewegungen, die mit einem mehr
oder weniger weitem Offnen des Mundes verbunden sind. Bisweilen gehen diesem
Zustande erst einige, nur anscheinend zu einem Zweck unternommene Bewegungen
voran (z. B. als ob das Tier mit einem Vorderfu lings Nase oder Mund streichen
will) und mebrmals dann auch einige Krampfbewegungen des Rumpfes, Halses
und Kopfes in der Weise, dall die Wirbelsdule konvex nach oben gekriimmt und
der Kopf nach unten bewegt wird. Die danach dann sehr deutlich sichtbaren
kraftigen Atmungsbewegungen, die anfangs ziemlich regelmifig aufeinander
folgen, treten schlieBlich mit einem allméhlich grofler werdenden Zwischenraum
auf; wihrend die vorletzte meistens noch recht kriftig ist, ist die letzte, noch
deutlich sichtbare in der Regel auffallend kurz und schwach. Bisweilen sieht man
withrend der letzten Atemsziige vereinzelt eine Wolke sehr kleiner Luftblischen
(Exspiration), bisweilen eine deutliche Entleerung des Harns ins Wasser. Das.
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Tier sinkt ein wenig (sehr wenig) tiefer. Mehrmals bemerkt man dann, oder eben
vorher, noch einige Vibrationen iiber den ganzen Korper.

In dem hiermit eingetretenen Stadium, das dann das dritfe sein soll, hangt
das Tier — fiir das Auge bewegungslos — im Wasser (Dauer 15—37 Sekunden).
Atmung findet — dem Augenschein nach — nicht mehr statt. -

Doch weisen die bei den betreffenden 9 Méusen angefertigten Ai-
mungskurven darauf, daB es sich wahrscheinlich empfiehlt, auch bei
Ertrinken von Méusen finf Stadien anzunehmen, wie diese fiir Hunde
und Katzen von Brouardel und Loye nachgewiesen und durch spatere,
von Wachholz und Horoskiewicz angestellte Kontrollversuche bestdtigt
wurden, in dem Sinne jedoch, dafl bei diesen Mausen ein erstes und
ein zweites Stadium nicht deutlich unterschieden werden konnen,
vielleicht, weil der ganze Verlauf so schnell ist, daB das, auch bei Hun-
den bereits sehr kurze, erste Stadium bei der Maus nicht mehr zu er-
kennen ist.

Aber auf dieses, zu einem Stadium verschmolzene erste und zweite
Stadium folgen dann ein drittes, viertes und fiinftes Stadium, die zu-
weilen vollig der von Brouardel und Loye gegebenen Beschreibung
entsprechen, mit einer Anzahl tiefer Einatmungen im dritten Stadium,
Atmungsstillstand im vierten und einigen kleinen terminalen Atem-
zligen im finften Stadium.

Vereinzelt sieht man in der Kurve, zwischen den allgemeinen
Korperbewegungen, vor den aufeinanderfolgenden tiefen Atemziigen
des dritten Stadiums, einige im ganzen oder halben Exspirationszu-
stand festgehaltene, nicht tiefe Atmungen hintereinander abgebildet;
ein anderes Mal sieht man einige solche, auch 1—2 Sekunden dauernde’
tonische Exspirationszusténde am Thorax auch nach den genannten
tiefen, regelméBig aufeinander folgenden Atemzigen, also im 4. Sta-
dium.

In dem deutlicher umgrenzten 3. Stadium sehen wir in den Kur-
ven immer jedesmal nach der schnellen tiefen Einatmung einen 1 bis
2 Sekunden dauernden tonischen Insgpirationsstand des Thorax, ehe
die dann schnell verlaufende Ausatmung folgt; auf die Exspiration folgt
dann jedesmal wieder unmittelbar die Inspiration.

Die erste deutliche und regelmdfige Atmung tritt 15—31 Sekunden,
durchschnittlich 21 Sekunden nach dem Unterfauchen ein; die Anzahl
dieser Atemziige betragt 11-—-19, durchschnittlich 14.

In der Atmungskurve war keine Atmung mehr zu erkennen, mit
anderen Worten: sie war gerade geworden, 65—100, durchschnittlich
76 Sekunden nach dem Untertauchen.

Die letzte Herzkontraktion, die im Elektrokardiogramm sichtbar
war, fand nach 274—585 Sekunden statt, d. h. also 41/, bis 91/, Minuten
nachdem die Ertrinkung angefangen hatte.
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In bezug auf diese Elektrokardiogramme ist noch folgendes beziig-
lich sechs deutlicher Aufnahmen an nacheinander folgenden Zeiten
nach dem Beginn des Ertrinkungsprozesses zu erwéhnen, welche Auf-
nahmen zu folgenden Zeiten stattfanden: 1. vor der Ertrinkung, 2. im
ersten Abwehrstadium, 3. im Stadium der tiefen' Atmungen, 4. 30 Se-
kunden spéter, 5. nochmals 30 Sekunden spéter, 6. einige Zeit danach.

In der ersten der deutlichen Kurven ist ein regelmiBiger Rhythmus
von Vorhof und Kammer (Sinusrhythmus) wahrnehmbar. P, ¢ und R
sind deutlich. P ist scharf, § und 7 sind, ebenso wie in den folgenden
Kurven, schwer zu unterscheiden.

In der 2. Kurve ist der Rhythmus durch Muskelkontraktionen ge-
stort. Der P-Gipfel geht dem Kammerkomplex voran; er hat aber
seine Form verdndert, ist niedriger und diphasisch.

In der 3. Kurve ist der Kammerrhythmus viel langsamer; ¢, B
und § sind weniger tief; P ist nicht deutlich sichtbar infolge der Muskel-
vibrationen.

In der Kurve 4. besteht nun ein totaler Block zwischen Vorhof und
Kammer, ein sehr langsamer, regelmidBiger Kammerrhythmus. Der
Vorhofrhythmus ist mehr als doppelt so schnell. ¢, R und S haben
jetzt eine viel grofere Amplitide. Es ist ein deutlicher 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 unregelmiBig;
die Amplitide von @, R und § ist etwas kleiner.

In der 6. Kurve besteht ungefahr dasselbe Bild wie in der 5. Kurve.
Der Kammerrhythmus ist noch etwas langsam, der Vorhofrhythmus
extrem langsam und unregelméflig. Die Amplitiide von @, B und S
ist wieder etwas kleiner.

ITch muf hier noch bemerken, daf, wihrend alle Miuse demselben Nest ent-
stammten und die Mause 1—26 von gleicher, namhafter GroBe waren (ebenso
wie die Mause in der ersten Versuchsreihe meiner fritheren Untersuchung), die
Miuse 27—36 eine geringere GréBe hatten. Bei diesen war namlich fiir eine andere
Untersuchung ein kleines Stiickchen Haut excidiert worden; obgleich die Wunde
immer schnell und giinstig geheilt war, waren diese Miuse alle in Entwicklung
zurtickgeblieben, aber iibrigens ebenso lebhaft und gesund wie die anderen.

Auch unter den 9 Méusen, von denen wir eine Kurve fir die Atmung und

ein Elektrokardiogramm fir die Herzkontraktionen anfertigten, befanden sich
einige solche. Die iibrigen hatten aber die gewshnliche Grofe,

Ubersicht iiber die fiir unsere letzte Untersuchung benuteten, Miuse, in welche zugleich
noch wieder einige aus unserer fritheren Untersuchung einbezogen wurden.
Nummer(n) der Miuse
Akute Ertrinkung und 3 Minuten Warten nach der letzten
Bewegung . . . . . . ... oL oL, 1—6, 8—9, 27—28
Akute Ertrinkung (gleich nach der letzten sichtbaren Be-
 ‘wegung aus dem Wasser herausgenommen) . . . . . . [14]
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Nummer(n) der Miuse

Langsame Ertrinkung (gleich aus dem Wasser heraus) . . [16], [19]
Langsame Ertrinkung (gleich dekapitiert) . . . . . . . . 91
Akute Asphyxie durch Zukneifen der Trachea . . . . . . [10], [22]
Akute Dekapltlerung ............. .. [3], 4]
Akute Ertrinkung in Narkose und 3 Minuten Warten L. 12, 13
Akute Ertrlnkung 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 Ertrinkung bis 49 Sekunden nach dem Beginm . . . 35
Akute Ertrinkung bis 37 Sekunden nach dem Beginn ... . 36
Akute Ertrinkung 30 Sekunden; dann in Ather: tot . . . 24, 25
Akute Ertrinkung 36 Sekunden; dann in Ather: tot . . . 26

Akute Ertrinkung: wahrend 6 Sekunden; Ather; wieder ins

Wasser und 3 Minuten Warten nach der letzten Bewegung 14, 15
Akute Ertrinkung: wihrend 12 Sekunden; Ather; wieder ins

Wasser und 3 Minuten Warten nach der letzten Bewegung 16, 17, 31, 32
Akute Ertrinkung: wihrend 18 Sekunden; Ather; wieder ins

Wasser und 3 Minuten Warten nach der letzten Bewegung 18, 19
Alsute Ertrinkung; wihrend 24 Sekunden; Ather; wieder ins

Wasser und 3 Minuten Warten nach der letzten Bewegung 20, 21, 22
Akute Ertrinkung: wihrend 30 Sekunden; Ather; wieder ins

Wasser und 3 Minuten Warten nach der letzten Bewegung 23

Die zwischen eckige Klammern [ ] gestellten Nummern sind diejenigen einiger
Méiuse von meiner ersten Untersuchung.

Ich will nun auf Grund dieser und der fritheren Untersuchung
erst noch eine kurze vergleichende Ubersicht iiber die pathologisch-
anatomischen Verinderungen geben, doch nur iiber die markanteren,
im Lungengewebe von Méusen:

Nach akuter Ertrinkung (additionell dabei auch von Miusen bei
langsamer Eririnkung), nach akuter Asphywxie, nach akuter Dekoypi-
tterung, um dann das Bild der akuten Ertrinkung mit demjenigen der
akuten Ertrinkung unter Athernarkose zu vergleichen.

Fiir eine néhere Orientierung des nachstehend Beschriebenen muf}
ich auf die Abbildungen in meiner ersten, auf S.1 genannten Publi-
kation verweisen.

Akute Ertrinkung.

Msause 1, 2, 4, 8, 27 und 28 3 Minuten nach der letzten Bewegung| aus dem
Mause 3, 6 und 9 4 Minuten nach der letzten Bewegung . . . . . Wasser
Maus 14 gleich nach der letzten Bewegung . . . . . . . . . .. genommen

Diese drei Kategorien weisen im allgemeinen untereinander keinen deutlichen
Unterschied auf. Fir sie alle gilt das folgende:

Das mikroskopische Bild ist ungleichmdfig: Teile, in welchen das Ertrinkungs-
bild mabig, bisweilen wenig ausgeprigt ist, wechseln mit anderen Teilen ab, in
welchen es deutlich, bisweilen sehr stark ausgesprochen ist. Aber im allgemeinen
ist es mdfig bis ausgesprochen blutarm, mit einer geringen Amnzahl ersichtlich mit
Blut gefilllten kleinen Blutgefife und Capillaren. Neben Teilen, wo die Alveolen
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klein und unregelmiBig von Form sind (und dies dann besonders unter der Pleura),
gibt es andere, die meistens die Mehrheit bilden, wo die Alveolen deutlich abgerundet
und vergrofert und die Winde abgeplaitet bis eingerissen oder zerrissen sind.

Langsame Ertrinkung.

Mause [16] und [19], die gleich nach der letzten Bewegung aus dem Wasser
genommen wurden.

Bei diesen ist das hier oben grob skizzierte Erérinkungsbild im allgemeinen
viel deutlicher ausgeprigt: groflere Armut an kleinen, mit Blut gefiillten Gefilfien
und Capillaren, groBere abgerundete Alveolen mit abgeplatteten bzw. eingerissenen
oder zerrissenen Wanden.

Alkute Asphyxie (durch Abschniirung der Trachea).

Méause [10] und [22]. Im Gegensatz zu den beiden vorigen Kategorien be-
merkt man hier einen auffallenden Reichtum an mit Blut gefiillten kleinen Rlut-
gefafen und Capilloren, wihrend die Alveolen niché abgerundet und vergréfert, die
Wiinde nicht abgeplatiet wnd niché eingerissen sind.

Aber hier erregh es gleich unsere Aufmerksamkeit, daBl an einigen Stellen
in einem Kkleinen Felde wiele rote Blutkorperchen in und zwischen den Alveolen
liegen, die offenbar groBenteils oder wenigstens teilweise von einer Blutung per
Rhexin herriihren.

Auch liegen ziemlich viele einzelne (gesondert liegende) rote Blutkirperchen
auBlen gegen den Pleurarand, mitunter in Hiufchen, hinfig mit einigen weiBen
Blutkérperchen dazwischen, auch in Incisuren.

Alute Dekapitierung.

Méuse 3 und 4. Hier fallt dagegen in dem Lungengewebe eine auffallende
Blutarmut auf; in. mehreren Schnitten liegen an einer Anzahl Stellen in einer
ziemlich groBen Ausdehnung viele rote Blutkérperchen in den Alveolen, so daB
diese damit gefillt sind, und auch im interalveolaren Gewebe. Die Wand einiger
Alveolen ist zerrissen, wodurch rote Blutkérperchen ausgetreten sind.

Bereits aus dieser kurzen Ubersicht ist ersichtlich, daf3- als direkte
Folgen sowohl der akuten Asphywxie als der akuten Dekapitation doch
derart infensive und abweichende pathologisch-anatomische Ver-
dnderungen entstehen, daB, wenn wir uns einer dieser beiden Tétungs-
weisen bedienen wollten, um jedesmal einen nacheinander gréBer
werdenden Teil des Ertrinkungsprozesses damit zu beendigen, das Bild
der eigentlichen Ertrinkung hierdurch derartig getriibt oder verandert
werden wiirde, daB die fiir die Ertrinkung charakteristischen patho-
logisch-anatomischen Verdnderungen mit Sicherheit wohl nicht darin .
erkennbar sein wiirden.

Inwiefern kann das Ertrinkungsbild nun durch Narkose, namentlich
Athernarkose verindert werden ?

Alkute Ertrinkung in Athernarkose.

Mause 29 und 30 gleich nach der letzten Bewegung sus dem Wasser genommen.
Méuse 11, 12 und 13, 3 Minuten nach der letzten Bewegung aus dem Wasser
genommen,

7. f. d. ges. Gerichtl. Medizin, 33, Bd. 2
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Nennen wir auch hier vorlaufig nur die markanteren pathologisch-anato-
mischen Erscheinungen (in Vergleich zu denjenigen der akuten und langsamen
Ertrinkung ohne Narkose), dann fallt auf:

dafl in den Lungen ein verhidltnismaBiger Reichtum an mit Blut gefillten
kleinen Blutgefifien und Capillaren vorhanden ist,

daB die Alveolen im allgemeinen kleiner und nochk unregelmdpiger von Form
sind, nicht so entfaltet, nicht so grof3 und abgerundet und die Alveolenwinde nicht so
abgeplattet und zerrissen sind,

aber weiter auch, daf dieses Bild fiur die verschiedenen Lappen und auch fir
denselben Lappen mehr gleichmdifig ist.

Dies alles stimmt mit demjenigen iiberein, was wir schon mit dem
bloBen Auge beim Ertrinken der Méuse bemerkten, dall nédmlich der
ErtrinkungsprozeB allm#hlicher und ruhiger verlduft, die Atemziige
nicht so intensiv, nicht so wild erfolgen wie bei der akuten und beson-
ders bei der langsamen Ertrinkung ohne Narkose, und dafl infolge-
dessen auch die Alveolenwiénde bedeutend weniger eingerissen und
zerrissen werden.

Es scheint wohl, daB infolgedessen auch die Blutzirkulation in den
kleinen GefiBlen wie auch in den Capillaren lingere Zeit weniger ge-
stort wird.

Bis soweit bestitigt auch diese, bei einer grollen Anzahl Miuse
angestellte Untersuchung vollkommen die &dltere, deren Resultate wir
in der 1937 erschienenen Monographie publizierten.

Bei dieser neuen Untersuchung haben wir jedoch auch mehr auf
weitere feinere Momente geachtet. Wir bemerkten dabei nacheinander
bei den oben schon genannten M&usen noch folgendes:

Akute Ertrinkung.

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 Teilen und dann an
einigen bis ziemlich vielen Stellen in einer Anzahl Alveolen nebeneinander, in Form
eines ddematosen Streifens. Das Odem ist hier denn auch deutlich im Gewebe
zwischen den Alveolen und der Pleura sichtbar. Es ist hiufig auch blutig (rot,
zuweilen auch gelblich) gefarbt. .

In einer beschrinkten Anzahl, zuweilen auch in vielen Alveolen sieht man
einige rote Blutkorperchen, manchmal jedoch auch viele in vielen Alveolen neben-
oder beieinander. Meistens ist eine Anzahl dieser roten Blutkérperchen ersichtlich
entfarbt. Nur sehr ausnahmsweise sieht man einen Bluferguf per rhexin.

Weifle Blutkirperchen werden oft hier und dort in einerAnzahl Alveolen, aber
vor allem um Alveolen, also in dem interalveolaren Gewebe, angetroffen, in welchem
Odem ist oder rote Blutkoérperchen liegen, und wieder am meisten gegen die Pleura
an, aber auch an Blutgefifien und Bronchjoli und. auch auBerhalb des Pleurarandes.

Dieser Pleurarand ist im allgemeinen ziemlich scharf; er enthilt nur einige
Teile, wo er tdematoser, dicker scheint.

Awuferhalb des Pleurarandes sieht man fast immer ein oder sehr vereinzelte
Hdufchen roter Blutkirperchen gegen die Pleura an oder in einer Incisur, bisweilen
auch einige beieinander.



Ein zweiter Beitrag zur Pathogenese des Ertrinkens. 19

In bezug auf das Vorstehende ist bei den Mausen, die gleich nach
der letzten Bewegung und denjenigen, die nach 3 oder 4 Minuten aus
dem Wasser herausgenommen wurden, kein deutlicher Unterschied
wahrzunehmen.

Langsame Ertrinkung.

Msuse [16] und [14]. Man sieht Odem in oder zwischen den Alveolen nur in
geringen Spuren nur an einigen Stellen und dann dicht unter der Pleura etwas
mehr. Oft liegen darin und dabei dann einige bis viele Leukocyten. Odemreste
oder Streifen Odem im Lungengewebe, dicht unter der Pleura, sieht man nicht.

Rote Blutkérperchen bemerkt man im allgemeinen in den Alveolen nur sehr
wenige, allein unter der Pleura sind bisweilen an einigen Stellen einige Alveolen,
aber nicht aneinandergeschlossen nebeneinander, gefiilli mit Erythrocyten, bis-
weilen in der Néhe eines eingerissenen ‘BlutgefaBes.

Der Pleurarand ist im allgemeinen aunffallend scharf und diinn, und sehr wenig
ddematis.

AuBerhalb des Pleurarandes liegen nur wenige rote Blutkérperchen nicht in
einer langen Linie oder Reihe und nicht in dimnen kurzen Reihen gegen die Pleura
oder lings derselben. Nur sehr lokal werden einige dinne Héaufchen hier oder in
einer Incisur angetroffen.

Akute Ertrinkung in Athernarkose.

Mause 29 und 30. Odem in und zwischen den Alveolen findet sich auch hier
zwar noch wenig, aber doch i etwas gréferem Mafe und wieder am meisten an
einigen Stellen gegen die Pleura an; aber es bildet keine mehr oder weniger dicken
Rinder oder Streifen.

Einige aber zuweilen auch rechi viele rote Bluikirperchen finden sich meistens
an vielen Alveolen, und dann wieder am meisten gegen die Pleura zu, okne irgendeine
Anweisung einer Blutung per rhexin.

Der Pleurarand ist an vielen Stellen und iiber eine grofie Strecke édematds,
verschwommen und teils diinn, teils dick édematdés und manchmal mit vielen
weillen Blutkérperchen dabei.

Auperhalb gegen den Pleurarand zu liegen an manchen Stellen einige rote
Blutkorperchen, an einigen Stellen Hdiufchen von ihmen.

Es zeigt sich also, daB bei der akuten Ertrinkung in Athernarkose
vielleicht etwas mehr Odem und mehr rote Blutkérperchen in und zwi-
schen den Alveolen und auBerhalb gegen die Pleura angetroifen wer-
-den, mit anderen Worten, daf3 vielleicht die Durchlissigkeit fiir serése
Fliissigkeit und rote Blutkérperchen etwas groBer ist.

Vergleichen wir nun:

I. Einerseits die Préparate der Miuse 36, 33, 34 und 34, die, akus
unter Wasser gebracht, bzw. 37, 40, 48 und 49 Sekunden unter Wasser
gehalien wurden und hierbei, wie mit bloBem Auge deutlich schien,
wenigstens einige Male tief atmeten, dann schnell aus dem Wasser ge-
nommen und auf den Tisch gelegt wurden; diese gaben dann schon
nach sehr wenigen Atemziigen kein einziges sichtbares Zeichen von
Leben mehr.

2*
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II. Andererseits die Priparate der Mause (24 und 25) und 26, die
bzw. 30 und 36 Sekunden, in der gewthnlichen Weise unter Wasser
getaucht und gehalten und darauf in ein glisernes Gefif mit Ather-
dampf gebracht wurden und nach einigen Atemziigen kein sichtbares
Lebenszeichen mehr gaben.

Bei der ersten Kategorie haben wir also die Mause, bei denen der Ertrinkungs-
prozeB schon so weit gefordert war, daB das Absterben gleichsam schon begonnen
hatte, einfach aus dem Wasser genommen, und danach auflerhalb des Wassers in
kurzer Zeit sterben lassen. Wir diirfen also erwarten, dall wir in unseren Priparaten
die von dem Ertrinkungsprozefi verursachten pathologisch-anatomischen Ver-
adnderungen wohl wenig verdndert wiederfinden.

Bei der zweiten Kategorie Mause, die also noch nicht so lange wie die ersten
im Wasser gelassen waren, hofften wir die schon entstandenen pathologisch-
anatomischen Verinderungen auch noch deutlich wiederzufinden, weil die Méuse
in dem Gefé mit Atherdampf schon sehr bald starben, aber vielleicht doch etwas
weniger deutlich infolge der, wenn auch kurzen Athereinatmung.

Vergleichen wir nunmehr die Préparate der beiden Kategorien
Miuse in bezug auf:

a) die relative Armut an mit Blut gefilllien Ekleinen Gefifen und
Capillaren,

b) das Grofer- und Abgerundeterwerden der Alveolen und das Ab-
geplattetsein und das Eingerissensein der Alveolemwinde,

¢) das Odem in den Alveolen und dem interalveolaren Gewebe,

d) speziell in diesem Gewebe gegen den Pleuwrarand,

e) das Odem dieses Pleurarandes und dasjenige auferhalb desselben,

f) das stirkere oder geringere Vorhandensein roter Blutkérperchen
4m Lungengewebe und oauferhalb des Pleurarandes und

g) das stirkere oder geringere Vorhandensein weifier Blutkorperchen.

In bezug auf die unter @ und b genannten Erscheinungen, die wir
schon frither als typische Symptome firr Ertrinkung kennenlernten,
zeigt sich nun, dafl diese Erscheinungen bei beiden Kategorien von
Miusen zunichst in einer bestimmten Reihenfolge mit zunehmender
Deutlichkeit ausgesprochen waren; diese Reihenfolge war in den ersten
Kategorien — wohl in Zusammenhang mit der Anzahl und der Tiefe
der unter Wasser stattgehabten Atemziige — die folgende: 34, 36, 35, 33,
und in der zweiten Kategorie diese: (24 und 25), 26. Aber dann zeigt
gich merkwiirdigerweise zugleich, daB grosso modo die unter ¢, d, e
(f und g) genannten Erscheinungen und namentlich das Odem im Lungen-
gewebe, im Gewebe gegen den Pleurarand und das Odem des Pleura-
randes und die Anwesenheit von Leukocyten bei beiden Kategorien
in derselben Reihenfolge an Intensitét abnehmen, also weniger ausge-
prigt werden.

Nun reagieren im groBen und ganzen alle auf diese Weise akut
ertrunkenen Miuse wohl ungefiahr in derselben Weise: 1. erst, bei Be-
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wuBtsein, kommt ein Stadium von Abwehrbewegungen, ohne eine
einzige, deutlich sichtbare Atmungsbewegung, bisweilen allein ver-
bunden mit Entweichen sehr vereinzelter (1—3) Luftbliaschen, 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 aunffallend weniger in- und extensiv scheint;
3. danach keine einzige sichtbare Bewegung mehr. Aber das Herz
fahrt, wie sich elektrokardiographisch zeigt, noch geraume Zeit fort,
gich zu kontrahieren. Jedoch beginnt, wenn auch alle Mause ungefihr
in derselben Weise reagieren, das Stadium, in welchem unter Verlust
des BewuBtseins eine Anzahl Male tief inspiriert wird (nach ungefihr
15—31 Sekunden), bei der einen Maus wohl etwas frither oder spéter
als bei der anderen, so da$ immer individuelle Unterschiede vorhanden
sind und bei der einen Maus z. B. nach 20 Sekunden Untertauchen die
Ertrinkung und die pathologisch-anatomischen Versinderungen der
Lungen bereits weiter fortgeschritten sein kénnen als bei einer anderen
Maus nach einem Untertauchen von 25 Sekunden.

Dessenungeachtet werden wir, wenn wir dann bei diesen, nachein-
ander etwas linger unter Wasser gebaltenen Miusen bestimmte Er-
scheinungen jedesmal in derselben Reihenfolge auftreten sehen, sei es
prograd oder retrograd, wohl zu einer Folgerung beziiglich der chrono-
logischen Entwicklung dieser Erscheinungen bei der Maus berech-
tigt sein.

Wir koénnen hier schon konstatieren, daB wihrend die unter ¢ und b
genannten, fiir Ertrinkung mehr typischen, pathologisch-anatomischen
Erscheinungen sich bei allen untersuchten, bisher aufgefiihrten Miuse
chronologisch von Anfang bis zu Ende der Ertrinkung weiter entwickeln,
fiir die grosso modo unter ¢ bis g genannten pathologisch-anatomischen
Veréinderungen der Lungen und der Pleura an einem bestimmten
Punkte des Ertrinkungsprozesses offenbar ein Wendepunkt vorhanden
sein muB, an welchem diese Verdnderungen, nachdem sie erst an Intensitit
zunahmen, nun an Intensitit abnehmen.

Nachtriglich betrachtet scheint uns dieses letztere nun auch sehr
plausibel, weil es nicht allein fiir die erste Kategorie Miuse gilt, die 37 bis
49 Sekunden unter Wasser gehalten und dann auf den Tisch gelegt wurden,
sondern auch fiir die zweite Kategorie von 3 Miusen, die bzw. 30 und
36 Sekunden unter Wasser gehalten wurden und dann, in ein GefaB mit
Atherdampf gebracht, schnell starben.

Auf den Effekt tn diesem Sinne kann in dieser letzten Kategorie der
Ather wohl keinen EinfluB haben, weil alle 3 Miuse noch ein wenig
Ather inhaliert haben und der SchluB vergleichenderweise gezogen
wurde, aber weiter auch darum, weil diese 3 Miuse alle nur noch ein
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paar Sekunden Zeichen von Leben gegeben, d.h. sichtbar geatmet
haben.

Betrachten wir nunmehr die Priparate der Miuse der 3. Kategorie,
Nr. 1423, die anfangs bzw. 6, 12, 18, 24, 30 Sekunden unter Wasser
gehalten, darauf, jede fiir sich, gerade genug in Atherdunst narkoti-
siert und dann aufs neue wieder unter Wasser gebracht waren, und in
diesem bis zu 3 Minuten nach der letzten sichtbaren Bewegung gehalten
wurden.

Bei dieser Serie Méiuse haben wir somit den gewdhnlichen Ertrin-
kungsproze3 (den wir jedoch nur eine sehr beschrinkte, aber jedesmal
etwas lingere Zeit dauern lieBen) bei jeder Maus mit einer anderen
Ertrinkungsform, namlich derjenigen unter Athernarkose, in welcher die
pathologisch-anatomischen Verédnderungen langsamer und allméhlicher
zustande kommen, erginzt; diese zweite Ertrinkungsweise dauert also
fur die in obengenannter Reihenfolge angedeuteten Tiere immer etwas
kiirzere Zeit.

Es wiire also, so glaubten wir, moglich, da die bei den verschiede-
nen Tieren wahrend der ersten Ertrinkungsweise in zunehmendem
MafBe entstandenen pathologisch-anatomischen . Verénderungen nach
ihrer Art doch hinlinglich erhalten gebliecben waren, um bei Verglei-
chung untereinander daraus einen berechtigten Schlufl ziehen zu diirfen.

1. Bei den Mausen 14 und 15, die anfangs nur 6 Sekunden unter
Wasser gehalten wurden, sind die Alveolen im allgemeinen noch viel-.
eckig von Form, nicht abgerundet, nur ausnahmsweise wohl und nicht
groB; es ist ein Reichtum an kleinen, mit Blut gefiillten GefilBen vor-
handen und ein miBiger Reichtum an mit Blut gefilllten Capillaren.

Ferner sieht man in jedem Gesichtsfeld Spuren von etwas Odem in
Alveolen und im interalveclaren Gewebe; bisweilen auch von &lutig
tingiertem Odem und dann namentlich unter der Pleura. Weiter einige
rote Blutkérperchen in einigen Alveolen, und dann vorzugsweise in oder
bei dem Odem, aber in groBerer Anzahl nur vereinzelt in einem Feld
von Alveolen in einem Zipfel eines Lappens, wo dann auch haufig etwas
mehr Odem vorhanden war. Der Pleurarand ist allgemein scharf, nicht
oder selten etwas verwischt, verschwommen oder etwas dicker durch
Odem. Auperhalb des Pleurarandes sieht man hier und dort auch
einige alleinliegende rote Blutkorperchen.

Weifle Blutksrperchen trifft man auch schon in diesen, aber mehr in
den folgenden Priiparaten als allgemeine Regel dort an, wo Odem ist,
und dann fingsum dieses oder in ihm, oder auch dort, wo rote Blui-
kdrperchen liegen, und dann auch immer mehr und in gréBerer Anzahl,
je nachdem mehr Odem vorhanden ist und mehr rote Blutkdrperchen
in Alveolen liegen. Sie liegen indessen auch um die Bronchioli und
zuweilen auch um die kleinen Gefile.
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2. Bei den Msusen 16, 17, 31 und 32, die 12 Sekunden unter Wasser
gehalten wurden, sehen wir diese Erscheinungen von Odem deutlich
zunchmen: Man sieht Spuren Odem in mehr vereinzelten (gesonderten)
Alveolen; auch hiufiger in einigen, bis zu einer ziemlich 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 serose Flissigkeit auch zwischen die Pleura
und die Alveolen, die am dichtesten gegen die Pleura anliegen, ge-
drungen ist. So'ist denn miften im Lungengewebe ein kleines Feld oder
-gegen die Pleura an ein langgestreckter Streifen von Odem entstanden,
in welchem anfinglich die Alveolengrenzen noch eben, aber allméhlich
nicht mehr zu erkennen sind. Darin liegen denn auch bisweilen viele
rote Blutkérperchen, meistens jedoch, wenigstens sichtbar, nicht viele,
aber die Fliissigkeit ist gefdrbt, und zwar rot (man sieht auch anderswo
entfirbte rote Blutkorperchen).

Der Pleurarand ist bei den Miusen, die 12 Sekunden unter Wasger
waren, noch scharf, aber wird bei denjenigen, die 18 Sekunden unter
Wasser waren, schon etwas dicker ddematos.

Doch fallt es auf, daB bei den Mausen, die 12 Sekunden unter Wasser
gelassen wurden, in wielen Alveolen rote Blutkérperchen und in betricht-
licher Zahl vorhanden sind, und besonders auch, daf an manchen
Stellen bisweilen iiber eine groBe Strecke Reihen vereinzelter, neben-
einander liegender roter Blutkorperchen auferhalb und lings des Pleura-
randes und gegen denselben anliegen, bisweilen im Pleurarand, so daB
es den Eindruck erwecken kann, daf sie dort gerade per diapedesin
nach auBen kommen; bei Maus 16 schon etwas, aber noch viel deut-
licher bei Maus 17, bei der dann zugleich das Odem um den Pleurarand
schon etwas deutlicher ist und dabei auch etwas mehr weille Blut-
korperchen zu liegen kamen. Bei Maus 17 sehen wir neben diesen Reihen
vereinzelter, gesondert liegender roter Blutkérperchen, nun auch einige
Haufchen roter Blutkorperchen, bisweilen langgestreckte Haufchen
auBerhalb der Pleura entstehen.

Bei Maus 16 sieht man noch keine Streifen von sanguinolentem
Odem innerhalb des Pleurarandes, bei Maus 17 aber wohl. Bei dieser

Maus bemerkt man auch innerhalb des Pleurarandes und gegen den-
“selben an einigen Streifen von mit roten Blutkérperchen gefiillten
‘Alveolen, in welchen Streifen dann die Winde einiger nebeneinander
liegender Alveolen zerrissen sind, so dal} sie ineinanderflieflen und den
Eindruck einer Blutung machen; aber diese wird per diapedesin und
nicht per rhexin kleiner Blutgefalle entstanden sein, weil die Alveolen
nicht in unmittelbarer Nihe dieser letzteren liegen und sich noch einige
nicht mit roten Blutkdrperchen gefiillte Alveolen dazwischen befinden.
Mit roten Blutkdrperchen gefiillte Alveolen sieht man gerade hier auch
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in einem Zipfel eines Lappens, wo also der Kreislauf am meisten
gesttrt gewesen sein kann.

Auch bei diesen Mausen 16, 17, 31 und 32 sieht man, daf schon
mehr weiBle Blutkorperchen erscheinen, wo etwas mehr Odem vorhan-
den ist und mehr rote Blutkdrperchen ausgetreten sind.

3. Werfen wir nunmehr unseren Blick auf die Praparate der Mause 18
und 19, die 18 Sekunden unter Wasser gehalten wurden, dann kommen
wir zu dem SchluB, daf die hier oben bei den Mausen 16 und 17 bereits
hervorgehobenen FErscheinungen ungefihr in diesemi Stadium ihren
Hohepunkt erreichen: Noch ist der Pleurarand im allgemeinen scharf,
noch sind in jedem Gesichtsfeld ziemlich viel Spuren von Odem in
Alveolen und im interalveolaren Gewebe anzutreffen, und in mehreren
Alveolen finden sich viele rote Blutkérperchen, an ein paar Stellen in
einer Anzahl Alveolen nebeneinander. Bei diesen beiden Méusen liegen
indessen die roten Blutkérperchen auflerhalb der Pleura nicht mehr so
mannigfaliig in Rethen 1angs dem Pleurarand und sind mehr Anhdufun-
gen roter Blutkorperchen auBerhalb der Pleura vorhanden. Hier tauchen
zuerst deutliche und bisweilen sanguinolent gefirbte Felder mitten im
Lungengewebe oder aber wie rétlich gefdrbte schmale Streifen direkt
gegen die Pleura an auf, die durch ZusammenflieBen einer Anzahl mit
blutig-serdser Fliissigkeit gefulllter Alveolen entstanden sein miissen.

Neben den verschiedenen mit roten Blutkorperchen gefiillten Al-
veolenstellen, wobei man kein Blutgefi8 in der Néhe sieht, sind hier
einige Stellen sichtbar, wo deutlich zwischen einer Gruppe von mit
roten Blutkérperchen gefiillten Alveolen und einem Loch oder Rif
in einem naheliegenden Blutgefall ein Zusammenhang besteht.

Der Blutreichtum wird schon -geringer.

4. Bei den Miusen 20, 21 und 22, die 24 Sekunden untergetaucht
waren, wird die Anzahl der mit Blut gefillten kleinen Geféfle und auch
der deutlich gefiillten Capillaren merkbar geringer, die Alveolen werden
groBer, abgerundet und sind hier und dort mehr zerrissen. Das Odem
in den Alveolen wird geringer (zuweilen ist es noch blutig). Rote Blut-
kérperchen bemerkt man noch in recht vielen Alveolen, und manch-
mal in ziemlich groBer Anzahl, namentlich unter der Pleura oder gegen
dieselbe. Aber auBerhalb lings der Pleura sieht man wviel weniger einzelne
oder zu Reihen vereinigte rote Blutkérperchen, und nur einzelne zu einigen
Bluthéufchen vereinigte, weniger und kleiner als in den vorigen Pripa-
raten. Der Pleurarand ist bisweilen schon deutlich, wenn auch noch
nicht sehr, 6dematos.

5. Und bei Maus 23, die 30 Sekunden unter Wasser blieb, ist die
Anzahl kleiner GefidBe 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 ausgeprégt in einigen Ecken der Lappen;
die Pleurarénder sind zum Teil noch scharf, zum Teil ein wenig §dematds;
die langgestreckten, auch sanguinolent tingierten Odemstreifen, lings
und unter der Pleura, die durch ZusammenflieBen von Alveolen ent-
standen sind, treten mehr ausgeprdgt und haufiger zutage. Die griferen
Anhéufungen roter Blutkérperchen bleiben.

II. Vergleichen wir nunmehr wieder mit den Praparaten der Méuse 24,
25 und 26, die bzw. 30 und 36 Sekunden im Wasser blieben und dann im
Atherdampf starben, dann sehen wir bei diesen das typische Ertrin-
kungsbild der Alveolen, obwobl ungleichmafBig, wieder etwas ausge-
prégter; doch ist das ganze Priparat etwas blutreicher, was wohl dem
EinfluB des Athers zugeschrieben werden muB. Vielleicht aus diesen
Griinden ist auch wieder etwas mehr Odem 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 Odem. Auch sieht man wieder ziemlich viel rote
Blutkérperchen in Alveolen und léngs dem Pleurarand, wihrend auch
hier wieder die gréere oder geringere Anwesenheit weiller Blutkorper-
chen der grofleren oder geringeren Anwesenheit roter Blutkorperchen
auf dem Fulle folgt.

Aber vergleichen wir nunmehr diese und die vorangehenden Pripa-
rate mit denen derjenigen M#use (u. a. von den Nummern 27 und 28),
welche wir den akuten Ertrinkungsprozep ganz bis zum Tode im Wasser
durchmachen lieflen, dann tberrascht 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 von mit
Blut gefillten kleinen Gefdflen und Capillaren, als in bezug auf die
groflen, abgerundeten Alveolen und ihre abgeplatteten und zerrissenen
Winde; auch in bezug auf das geringere Odem in Alveolen und im inter-
alveolaren Gewebe und die weniger Gdematése Beschaffenheit der
Pleurarinder. Diese letzteren sind im allgemeinen wieder ausgeprigt
schirfer abgegrenzt.

Wohl befinden sich im Lungengewebe noch einige umschriebene Feld-
chen von Alveolen mit Odem inmitten Lungengewebes, das nicht oder
nur Spuren von etwas Odem aufweist.

Und wohl mit infolge dieses Umstandes tritt das Odem (auch blutig
rot oder braungelb gefdrbt) in Streifen von Alveolen mit zerrissenen
Winden gegen den Pleurarand an, und das gleichsam dort nun eine
festere Umgrenzung gefunden hat, um so deutlicher zutage, wihrend
die groBere Anhiufung roter Blutkorperchen auBerhalb des Pleura-
randes mehr auseinander getrieben und in kleinere Héufchen oder in
eine Anzahl zusammenliegender roter Blutkorperchen aufgelost ist,
oder aber diese ganz verschwunden scheinen.
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Rote Blutkérperchen im Lungengewebe sind zwar noch an mehreren
Stellen vorhanden, aber dann mit Odem in einigen kleinen Teilen, wo
die Alveolen nicht oder wenig entfaltet sind, und dann vorzugsweise
im periphersten Lungengewebe gegen die Pleura an.

Wir erinnern nun an folgendes:

Dag Flissigbleiben des Blutes, eine Eigenschaft, welche mit jedem
Erstickungsprozell verbunden ist, wird an sich schon die Mdglichkeit,
dafB Blutflissigkeit durch die Wand der Capillaren dringt, begiinstigen.

Bei jedem Erstickungsprozell wird das Blut, sobald kein O, ange-
fithrt und keine CO, entfernt werden kann, schon sehr bald — und all-
méhlich immer mehr — anfangen, zuwenig O,, aber infolgedessen auch
ein UbermaB von Produkten von unvollkommener Oxydierung (Stroga-
now und Schmidtt), und zuwviel CO, zu enthalten. Besonders muf dieses
letztere fiir die allméhlich mehr auftretenden Verdinderungen verant-
wortlich gemacht werden (Fritsch und Fahr?, Bohmig3). Durch diese
Faktoren und durch die Zunahme der H-Tonen miissen die GefdB-
wandzellen sowohl von Capillaren als von den kleinen Gefdfen wohl
an Lebenskraft und an Widerstandsvermégen gegen FEinflilsse von
auBen her einbiiBen (Bdhmig), aber ebenfalls die Alveolarepithelien und
die Bindungen zwischen den verschiedenen Zellen, auch diejenigen
zwischen den Pflasterepithelzellen der Pleura, gegen welche das Lungen-
gewebe direkt anliegt.

Es ist denn auch den Patholog-Anatomen als charakteristisch fiir
einen ernsten KrstickungsprozeB bereits lange bekannt, daB durch
solche Verinderungen in der Wand von Capillaren und kleinen Gefidfen
diese Wand anfingt, Blutserum und Blutkérperchen (rote, aber auch
weiBe) durchzulassen und so Odem — anfangs wenig, allmihlich mehr,
in den Alveolen und im interstitiellen Gewebe — und Diapedese mit
Blutungen (Ecchymogen) verursachen kann.

Es ist nun auch keineswegs zu verwundern, daf} derartige Verénde-
rungen, wenn sie anfangs auch nur in sehr geringem Mafle und allein
bei einer darauf gerichteten mikroskopischen Untersuchung deutlich
hervortreten, schon sehr bald bei der akuten Ertrinkung entstehen
miissen, wobei selbstverstindlich noch der GerinnungsprozeB des Plas-
mas dadurch verzégert werden kann, daB dieses Plasma hypotonisch
und dadurch die Zersetzung der roten Blutkorperchen besehleunigt
wird (Corin?).

Im Anfange dieses akuten Ertrinkungsprozesses wird nicht oder so
gut wie nicht geatmet, sondern finden ununterbrochen kriftige Ab-

1 A. Patenko, Ann. Hyg. publ. et Méd. lég., IIL. s. 13, 209.

2 Fahr, Vijschr. gerichtl. Med., ITL. F. 40, 1 (1910).

3 W. Béhmig, Verh. dtsch. path. Ges. 1930, 133.

¢ @G. Corin, Arch. de Physiol. norm. et path. 1893, 6561; 1894, 73.
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wehrbewegungen statt, so dafi der 0,-Gehalt des Blutes wohl schnell
sinken, doch besonders der CO,-Gehalt schnell steigen mufl mit allen den
obengenannten, allmihlich eintretenden Folgen hiervon. AuBerdem
wird der Thorax wahrscheinlich durch Kontraktion oder durch er-
héhten Tonus der Ausatmungsmuskeln so gut wie unbewegt im Hz-
spirationszustand gehalten.

Nachdem das Tier vorher, bei und nach der ersten Berithrung
mit dem Wasser, reflektorisch vielleicht noch 1. oder 2mal geatmet
hat und infolgedessen auch der Blutstrom durch das Capillarnetz der
Lungen noch ungestért stattfinden konnte, muf nunmehr allméhlich
wohl schon in diesem Netz etwas Stauung, anfangs im Hohepunkt der
Erstickung mit vasomotorischem Krampf und erhséhtem Blutdruck,
spater mit Erweiterung von Blutgefien entstehen. Corin hat bei
seiner Untersuchung der bei Frstickung auftretenden Ecchymosen (an
Pleura und Perikard) nachgewiesen, dall derartige Verbiltnisse fiir
dieses Entstehen von Odem und Blutungen am giinstigsten sind. Es
ist dlso sehr gut erklirbar, dall bei unseren Miusen in jenem Stadium
schon sehr bald die ersten Erscheinungen von Transsudation in den
Alveolen und im interalveolaren Gewebe, und von Diapedese von
roten Blutkorperchen auftreten. Tannenberg und Fischer! glauben, daB
hierzu nicht einmal ein veriinderter (erhéhter) Blutdruck erforderlich
ist, sondern nur — unter der Voraussetzung, daB die GefiBwand auf
eine Weise, wie die oben dargelegte, geschadigt ist — ,,ein langsamer
chaotischer Stromungscharakter, bei dem der Strom nicht mehr in
roten Axial- und plasmatischen Randstrom gesondert ist®.

Woll mit durch die von den Leukocyten und Endothelzellen der
GefaBe herrithrenden Fermente, die immer im Blut vorhanden sind,
lassen die roten Blutkirperchen dann auch ihven Farbstoff los und 18st
sich das H#moglobin in der Flissigkeit auf, wodurch ein Doppeltes
erklirt wird: einerseits, dafl auch schon verhiltnismiBig schnell ein
rot tingiertes Odem (mit oder ohne corpusculare Elemente) sichtbar
wird, andererseits, dal} je linger je mehr entfiirbte rote Blutksrperchen
in den Priparaten zu erkennen sind.

Obengenannte Ansicht Tannenbergs und Fischers unberiihrt lassend
— welche tibrigens mit erkliren kénnte, daB, wie Corin meint, fir die
Transsudation und Diapedese wohl ein Ruhestand des Thorax erforder-
fich ist, aber dieser sowoh! ein Exspirations- als ein Inspirations-Ruhe-
stand sein kann —, miissen wir dennoch woh! annehmen, dafl der wih-
rend des Ertrinkungsprozesses schon nach der Untersuchung Brouardels
und Loyes bis zum 4. Stadium stetig steigende maximale Blutdruck
einen Einflull ausiibt, da infolge des steigenden CO,-Gehaltes des

1 J. Tannenberg u. B.Fischer, Die Diapedeseblutung. Bethes Handbuch der
normalen und pathologischen Physiologie ¥/2, 1654.
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Blutes sowohl das Atmungszentrum als das vasomotorische Zentrum,
aber auch das Vaguszentrum gereizt werden kénnen und lings den Nervi
vagi die Muskelfasern in der BlutgefiBwand anfanglich zur Kontrak-
tion gebracht werden, wonach sie spiter in den Lahmungszustand
iibergehen.

Bereits ein stetiger starker Wechsel von Druck und Kontraktions-
stand muB3 meines Erachtens von Einflufi auf die Transsudation und
die Diapedese sein. Und dieg um so mehr, wenn sich auch der Druck im
Lumen der Alveolen jedesmal veréindert.

Denn wenn nach dem Stadium des Nichtatmens bei tonischem 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 Reibung, denen
es begegnet, gewill nicht sofort bis in die Bronehioli und noch weniger
bis in die Alveolen mit derselben Geschwindigkeit wie derjenigen, mit
welcher die Alveolen selbst entfaltet werden, durchdringen kénnen, und
dann wird also der Druck in diesen Alveolen erniedrigt werden.

Es besteht nun aller Grund zu der Annahme, daB unter diesen Um-
sténden die Transsudation und Diapedese dort dann zunehmen, wenig-
stens bei der ersten und vielleicht noch bei einigen darauffolgenden
Einatmungen, bis immer mehr serdse Flissigkeit ausgeschwitzt und
Wasser eingedrungen ist, infolgedessen also der Druck innerhalb der
Alveolen zugenommen hat und die Capillaren zugedriickt werden, und
dies wohl vielleicht bereits in dem Zustande der Einatmung, aber ge-
wil noch mehr in demjenigen der Ausatmung.

Indessen werden bei diesen tiefen Einatmungen und darauffolgenden
Ausatmungen mit dem hierbei stark zunehmenden Druck auf die Lun-
gen jedesmal 1. Flissigkeit und corpusculare Elemente (rote und weille
Blutkérperchen) gleichsam in und durch das LymphgefaBsystem weg-
geprefit werden und wird mithin das Odem sichtbar abnehmen kénnen,
2. werden Alwveolenwdinde einreiflen und wird interstitielles Gewebe zer-
rissen werden, mit der Folge, dal groBere Rdume entstehen, nament-
lich a) mehr zentral im Lungengewebe durch die jetzt offene Verbin-
dung zwischen einer Anzahl nebeneinanderliegender Alveolen und
b) direkt unter der Pleura im interstitiellen Gewebe zwischen dieser
Pleurs und den darunterliegenden Alveolen, ochne oder mit Zerreifiung
der Winde einiger derselben. Beide Arten R#éume kdnnen nun, wenn
z. B. durch den stets mehr zugenommenen Druck auch die Lymph-
gefiBe zugedriickt werden, mit serdser oder blutig sertser Fliissigkeib
gefillt werden.

Namentlich auf dem Hohepunkt der Erstickung, wenn sich die
Dyspnoe weniger in tiefen Einatmungen als in krampfartigen Aus-
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atmungen &duBert, tritt jedoch der vasomotorische Krampfzusiand ein,
mit infolgedessen nunmehr erhdhtem Bluidruck, bis auf diesen Krampf-
zustand dann der Léhmungszustond eintritt und jetzt der Absterbe-
prozeB immer schneller vor sich geht.

Hierbei miissen wir noch bemerken, daB, je langer die Agonie dauert,
desto starker sich die sog. agonale Leukocytose entwickeln kénnen wird
(Litten?).

Wenn dann die Atmungsbewegungen ganz aufgehort baben, werden
die Herzkontraktionen allméhlich schwécher und langsamer und héren
schlieBlich ganz auf: Der Blutdruck sinkt stetig, und jefz¢ fingt die
Schwerkraft an, namentlich auf das weitere Ausbreiten des Odems,
wohl einen nicht unbedeutenden Einflufi auszuiiben.

Ich glaube, daBi es nun nicht zu gewagt ist, uns jetzt die folgende
Vorstellung von der Genese des pathologisch-anatomischen Bildes zu
machen, das wir nach dem Ende der Ertrinkung kennengelernt haben.

Schon bald nach dem Untertauchen werden, wenn die erforderlichen
Lebensbedingungen fiir das Gewebe der Winde der Capillaren und
kleinen GefiBe, der Alveolen und der kleinsten Bronchioli, der Inter-
stitien und der Pleura bedeutend schlechter werden, die ersten Er-
scheinungen von Transsudation und von Digpedese, die ersten Spuren
von Odem in den Alveolen und in den Interstitien auftreten kénnen,
und zwar am ersten in den Ecken von Lappen, an der Peripherie der
Lappen, unter der Plewra und gegen dieselbe am, danach schon bald
auch an der Pleura selbst.

Allméhlich werden diese Erscheinungen nun intensiver und aus-
gedehnter: das Odem, das anfangs in Spuren nur in einigen Alveolen
vorkommt, erscheint nunmehr in vielen Alveolen: in Gruppen von diesen
mehr im Zentrum des Lungengewebes, in Reihen oder Streifen wunter
der Pleura oder gegen dieselbe an; neben ihm Diapedese: anfangs nur
noch sehr vereinzelte rote Blutkirperchen in einigen Alveolenschichten;
jetzt allmidhlich mehrere zugleich in vielen Alveolen; sie erscheinen
auch mehr im inferstitiellen Gewebe, besonders wieder unter der Pleura
und sie treten auch durch die Pleura nach aufen, so daBl sie im mikro-
skopischen Préparat je linger je mehr in Rethen gesondert liegender
Exemplare auf und neben der Pleura sichtbar sind, aber in Wirklichkeit
dann #iber eine grofe Oberfldche der Pleura wohl wie ein dichtes Feld von
Piinktchen erscheinen wiirden, in welchem hier und dort nur ein kleines
Hiufchen angetroffen wird.

Das Hémoglobin wird schon bald von den roten Blutkdrperchen
frei und 16st sich in der umgebenden serdsen Fliissigkeit auf; Erythrocyten
erscheinen entfdrbt im Bild, das Odem in Alveolen und im interstitiellen
Gewebe kann bereits jetzt auch 7ot tingiert werden.

1 Litten, Berl. klin. Wschr. 1883, Nr 27.
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Unter dem dann nach und nach ih den Alveolen zunehmenden
Druck erliegen an mehreren Stellen vielleicht nun schon die Alveolenwinde.
Namenilich unter der Pleura oder gegen dieselbe zu kénnen dann kleinere
mit klarer oder blutig tingierter serdser Fliissigkeit gefiillte Hohlen

entstehen — wie in den Préparaten hier und da deutlich ersichtlich
ist, durch die an einigen Stellen noch dazwischenliegenden unversehrten
Alveolen — oder zwischen der Pleura und den hierunterliegenden Al-

veolen, mit anderen Worten: durch das Eindringen von seréser Fliissig-
keit in die Interstitien zwischen Pleura und diesen Alveolen. Auch die
Pleura selbst kommt ergichtlich unter den Einflul deg allméhlich inten-
siver werdenden und sich ausdehnenden Odems: die anfangs als ein
scharfer Rand im Schnitt sichtbare Pleura wird allmahlich verwischt
sichtbar, spater als ein nichtscharfer, mehr oder weniger triiber, anfing-
lich noch diinner, aber nach und nach an verschiedenen Stellen ziem-
lech dicker odematoser Rand.

Die mit roter Fliissigkeit gefilllten Rdume unter der Pleura kénnen
durch Transsudation und durch Diapedese von roten Blutkorperchen,
mit durch Ubergang des Himoglobins in die umgebende Fliissigkeit,
gebildet sein. VerhiltnisméBig selten sieht man eine echte Blutung per
Rhexin. In der Nihe der beschriebenen, mit blutiger Fliissigkeit ge-
filllten Réume sah ich so gut wie nie ein eingerissenes Gefall mit aus-
getretenem Blut.

WeiBe Blutkérperchen sieht man immer in gréBerem oder geringerem
MaBe an den Stellen, an. welchen Odem oder rote Blutkérperchen oder
beide in gréBerem oder geringerem Umfange anwesend sind. Sie folgen,
wie mir scheint, diesen immer wohl gleichsam auf dem Fufle, auch
auferhald der Pleura, wihrend des ganzen Prozesses.

Ist das auf diese Weise entstehende Bild nun im ersten und zweiten
Stadium allm#hlich schon etwas deutlicher geworden und treten dann
im dritten Stadium die tiefen Atmungen auf, denn wird das Wasser,
und zwar noch das meistens sehr toxische Wasser, eingtrémen und unter
abwechselnder Erweiterung und Verengerung des Thorax wohl eine
zerstorende Wirkung ausiiben miissen. Nachdem erst die Alveolen-
winde und somit auch die Capillaren zusammen- und platigedriickt sind,
werden, allmihlich mehr, die Alweolenwinde eingerissen wnd zerrissen.
Bei jeder Exspiration wird das Wasser, aber auch die in den Alveolen
(und auch im interstitiellen Gewebe) vorhandene serdse Fliissighkeit,
algo das Odem, mit dem aufgeldsten Blutfarbstoff, mit den roten Blut-
korperchen, mit auch den weifien Blutkorperchen zusammen- und weg-
geprefit werden konnen und soviel wie méglich noch von dem Lymph-
gefiBsystem aufgenommen und weggefithrt werden. Aber auch werden
durch die bei jeder Atmung notwendigerweise entstandene Reibung
zwischen der pulmonalen und thorakalen Pleura, die serdse Flissigkeit
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auf und bei dieser pulmonalen Pleura, sowie auch die roten Blutkirper-
chen (und weiBe Blutkorperchen) und zum Teil auch das Odem im
interpleuralen Raum gleichsam weggerieben werden. Auch aus unseren
Praparaten wird dies wohl sehr wahrscheinlich.

So wird nach diesem Stadium tiefer Atmung der anfangs noch aus-
geprigte Blutreichtum in eine relative Blufarmut (bei langsamer Fr-
trinkung in eine ausgeprdgte Blutarmut) ibergegangen sein, die Alveolen
werden allmahlich in gréferer Anzahl gréBer, abgerundeter, die Winde
mehr abgeplattet und eingerissen sein. Aber zugleich werden dann
das anfangs deutlichere und in gréBerem Umfange sichtbare Odem, die
roten (und weiBen) Blutkorperchen weniger sichtbar sein; die Reihen
roter Blutkorperchen auf und lings dem Pleurarand werden gar nicht
wmehr oder nur noch ausnahmsweise zu sehen, aber durch die untereinander
stattfindenden Bewegungen der Thoraxwand und der Lungen in bezug
aufeinander zu dickeren Hiufchen aufeinandergetrieben und danach
wieder zu dinneren Hdufchen gegen den Pleurarand an oder zu An-
sammlungen n den Incisurae pulmonum abgeplattet sein.

Dann wird nun der Pleurarand wieder schdrfer hervortreten kénnen,
nicht mehyr iiber eine so groBe Strecke wie durch Odem geschwollen, und
werden somit auch die stark 6dematosen Rénder weniger hiufig im
Priparat sichtbar sein.

Die groferen, aus mehreren Alveolen entstandenen Hohlen, die mit
serdser, tingierter oder nichitingierter, entweder mit einer Anzahl roter
(und weifler) Blutkorperchen vermischter oder nicht mit diesen ver-
mischter Fliissigkeit gefillt sind und die entweder im Lungengewebe selbst
schon oder und besonders gegen die feste Pleura an besser gestiitzt wur-
den, werden bleiben, ja mehrmals deutlicher oder in gréBerer Anzahl
vorkommen, jedoch mehrmals, auch bei langsamer Ertrinkung, spiter
wieder zusammengepreBt oder abgeplattet werden.

Die letzten, fiir Ertrinkung typischen, pathologisch-anatomischen
Verénderungen sind im allgemeinen wohl um so ausgeprigter, die an-
gerichteten Zerstérungen im Lungengewebe auch um so gréBer, je
intensiver die Verteidigung ist, die der Kérper bietet, und je groBer die
Moglichkeit ist und je linger diese dauert, zwischendurch noch etwas
Luft zu schopfen und infolgedessen noch wieder erneute Lebenskraft
zu gewinnen. Die Verdnderungen sind daher wiel mehr und in wviel
groferem Umjfange bei der langsamen als bei der akuten Ertrinkung aws-
geprdgt, aber wieder viel weniger als bei dieser letzteren, bei der Ertrin.
kung in Narkose, hei welcher der Prozel bedentend linger dauert,
jedoch kein aktiver Widerstand geboten und ruhig weitergeatmet wird,
bis das Leben sehr allmihlich schlieBlich vollkommen entflohen ist.

Gerade das bei der Ertrinkung — einesteils durch die schnell auf-
tretende CO,-Vergiftung, andernteils dadurch, daB sich der Kérper gegen
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das Eindringen des Wassers wehrt — so schnell und so intensiv ge-
storte Zelleben des so dullerst fein, aber zart konstruierten Lungenge-
webes koénnte dann vielleicht mit erkliren helfen, warum bisweilen
nur ein kurzes Verweilen unter Wasser schon verhéngnisvoll sein kann
und warum, wenn auch nur wihrend sehr kurzer Zeit Bewulitlosigkeit
eingetreten ist, doch noch ein sehr ernster Krankheitszustand ent-
stehen und der Tod doch noch folgen kann.

Das Zelleben in den Wéanden von Alveolen und von Lungencapil-
laren kann schon zu intensiv und iiber eine zu grofle Oberfliche ge-
stort sein, oder beides, als daf3 die Aussicht, daf es sich wohl restaurieren
werde, noch grof} sein sollte. Und wenn nach’einem mehr oder weniger
langen Kampf gegen das Wasser Bewuftlosigkeit eingetreten ist und dann
unwillkiirliche, aber sehr tiefe Atemziige folgen, dann wird vielleicht
bereits eine derartige Zerreiffung von Gewebe oder wenigstens eine so
intensive Verschlechterung der Lebensbedingungen fiir das Gewebe
die Folge hiervon sein kénnen, und auflerdem werden schon dermaflen
Infektionskeime in den Kérper eingefithrt sein, dafl die Prognose wohl
sehr nach der unglinstigen Seite ausfallen muf.

Bei einer aus besonderen Griinden gleich oder sehr bald eintretenden
Bewulitlosigkeit und infolgedessen einer sehr ruhigen und gleichméafBigen
Fortsetzung der Atmungsbewegungen wird es nach einem schnellen
Herausholen aus dem Wasser méglich sein — und dies ist dann wenigstens
ein Vorteil —, daB weniger oder vielleicht sogar noch gar keine Destruk-
tion von Lungengewebe stattgehabt hat.



