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Die Erkennung eines Todes durch langsames Ersticken kann fir den
Gerichtsmediziner mit Schwierigkeiten verbunden sein, vor allem dann,
wenn die ndheren Umstédnde nicht bekannt sind und hinweisende duBere
Verletzungen oder Verlegungen der Atemwege nicht vorliegen. Hinzu
kommt, daf} die bekannten Kriterien des allgemeinen Sauerstoffmangels,
wie Erstickungsblutungen, Lungenemphysem, vacuolige Zelldegenera-
tion, Verfettung und Milchsiureanstieg (Btcuner, B. MUELLER,
LerTeErER, KERNBACH, PrcHOTKA, PoxsoLp, ZIiNck, FISCHER u. a.)
von Fall zu Fall verschieden ausgepragt sind und im einzelnen nicht
geniigende Signifikanz besitzen. — Eigene Beobachtungen aus unserem
Sektionsgut an vier langsam erstickten, jingeren Menschen mit unge-
wohnlichen Zellmobilisationen und Riesenzellen in den Lungenalveolen,
itber die wir schon berichteten (JANSSEN), gaben Veranlassung, das Ver-
halten der Alveolarzellen (AZ) nach protrahiertem Sauerstoffmangel
an einer groBeren Tierserie systematisch zu untersuchen.

Material und Methode

Wir verwendeten Ratten und Meerschweinchen mit verschiedenem Kérper-
gewicht., 40 Versuchstiere wurden wunter normalen atmosphérischen Druck-
verhéltnissen einzeln in verschieden grofle Glasgefiiie luftdicht eingeschlossen.
Durch Verbrauch des Sauerstoffs und zunehmende Kohlensiureriickatmung trat
bei den Tieren entsprechend der GefdBgréBe nach verhiltnismiBig konstanten
Zeiten von 30—90 min, 2%/,, 6 und 12 Std der Tod ein. Diesen Zeiten entsprechend
wurde das Tiermaterial, getrennt nach Ratten und Meerschweinchen, in fiinf Grup-
pen zu vier Tieren unterteilt. — Den Folgerungen von BUcENER und Lurr Rech-
nung tragend, dafl an jiingeren nicht ausgewachsenen Meerschweinchen, die im
Unterdruckversuch von hypoxdmischen Schidigungen des Herzens verschont
bleiben und linger als dltere Tiere den Aufenthalt in verdiinnter Luft vertragen,
die Verdnderungen im allgemeinen stirker auftreten als an #lteren, unterschieden
wir innerhalb der Gruppen zwischen jungen und alten Versuchstieren. Das Alter
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der jungen Ratten bewegte sich zwischen 2 und 3!/, Monaten, wihrend jenes der
alten bei 6—12 Monaten lag; das Gewicht der ersteren betrug 60—180 g, das der
letzteren 200—370 g. Bei den Meerschweinchen lie sich das Alter nicht genau
ermitteln, da sie nicht aus der eigenen Zucht stammten, Wir richteten uns deshalb
nach dem Korpergewicht der Tiere; es betrug bei den jiingeren 180—500 g und bei
den &lteren 500—900 g.

Die Sektion der Versuchstiere erfolgte in wunterschiedlichen Zeitabstinden
nach dem Tode. Zur Vermeidung postmortaler Verinderungen wurde eine Halfte
jeder Gruppe sofort nach dem Tode seziert; dabei wurden Trachea und Lungen-
gefifle unterbunden und die Lunge je zur Halfte in Carnoy fixiert oder in Kohlen-
sdureschnee eingefroren. Bei der anderen Hilfte jeder Gruppe erfolgte die Sektion
12 S8td post mortem, nachdem die toten Tiere bei einer moglichst konstanten
Temperatur von 6-—10°C gelagert wurden. Zur histologischen Untersuchung
wurden sowohl vom Paraffin- als auch vom unfixierten Gefriermaterial durch
Messertiefkiithlung mit verschiedenen Farbungen und histochemischen Reaktionen,
unter anderen Hématoxylin-Eosin, Elastica-van Gieson, PAS-Alcianblau, Carmin
fiir Glykogen, Sudan III, Eisen, alkalische Phosphatase (Calcium-Cobalt-Methode
nach Gomori) und Lipase (Tweenmethode nach Gomori) verwendet.

Zur Kontrolle dienten sieben Meerschweinchen und sieben Ratten, deren
Sektion ebenfalls in unterschiedlichem Abstand nach dem Tode erfolgte. Getdtet
wurden die Kontrolltiere mit Uberdosen von intraperitonealen Nembutalinjek-
tionen. Somit erhielten wir Lungenbilder, die den normalen anatomischen Ge-
gebenheiten in Anlehnung an die Darstellung iiber die Morphologie der Labora-
toriumstiere von CoHrs, JAFFEE und MEESSEN am niichsten kam. Versuche mit
anderen Totungsarten, wie Genickschlag, elektrischem Strom oder Wasserinjektion
in das Kleinhirn fithrten zu keinen befriedigenden Vergleichsbefunden, da die
Lungenstrukturen héufig durch den Tétungsmechanismus beeintrichtigt waren.
— Tiere mit entziindlichen Lungenverinderungen oder Aspirationen wurden
grundsitzlich ausgesondert und durch gesunde ersetzt. — Bei der histologischen
Auswertung konzentrierten wir unser Augenmerk besonders auf die Feinstruktur
der Alveolarsepten und die morphologische Beschaffenheit der Innenzellen, die wir
mit BARGMANN, ohne in den Streit um ihre Abstammung einzugreifen, Alveolar-
zellen (AZ) nennen. Bekanntlich bilden diese an der Innenwand der Alveolen einen
einschichtigen Zellbelag mit sehr diinnen Cytoplasmaausldufern, die eine darunter-
liegende Membran bedecken und gewdhnlich nur mit submikroskopischen Methoden
Zellgrenzen erkennen lassen (H. Scmurz, MrmsseN, GimsEriNg, MirLer, Pori-
CARD). Zu beachten war auch die hdufig schwierige Abgrenzung von den unmittel-
bar benachbart liegenden Septumszellen und Endothelien der Lungencapillaren,
deren Schichtstéirke nach MEESSEN bei den einzelnen Tierarten mit den AZ in
verschiedener Relation steht.

Ergebnisse

Fir die morphologische Auswertung erwies sich die Gefrierschnitt-
methode als ungeeignet; das Einfrieren des Materials fithrte zu einer
allgemeinen Gewebsschrumpfung, die die Lungen als kompaktes Organ
erscheinen lief und fiir unsere Fragestellung eine histomorphologische
Differenzierung praktisch unmoglich machte. Die histologische Unter-
suchung stiitzte sich daher auf die Paraffinschnitte. Fiir die histo-
chemischen Reaktionen dagegen war das tiefgefrorene Material vorteil-
haft, da, wie allgemein bekannt, die Nachteile der Fixierung und Auto-
lyse ausgeschaltet werden.
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Nahezu einheitlich fand sich bei allen Versuchstieren, die durch
Luftabschlull getétet wurden, neben einem ungleich entwickelten
Emphysem und einem geringfiigigen Odem eine starke Hyperimie des
Lungengewebes mit Weitstellung und Schlingelung der Capillaren, die
sich zum Teil in die Alveolarlumina vorwélbten. Besonders deutlich war
dieser Befund in den weniger emphysemattsen und mehr dystelektati-
schen Bezirken. Dazu bestanden bei 30 Tieren ungleich verteilte fein-
fleckige, septale und. alveolire Erythrocytenaustritte, die den sog.
Erstickungsblutungen entsprachen. In den Buchten zwischen den

Abb. 1. Dystelektatischer Lungenbezirk mit geschwollenen AZ; Meerschweinchen,
Erst.-Zeit 30 min, Vergr. 400 x

vorgewOlbten Capillaren lagen vorwiegend die AZ (vgl. v.HavExk,
H. Scrurz), die bis auf zwei Tiere in allen Fallen mehr oder weniger
ausgeprigte Verdnderungen und Abweichungen von den Kontrollen
aufwiesen.

Schon nach kurzen EinschluBzeiten von 30 und 90 min kam es in
den AZ zu einer Schwellung und Auflockerung des Cytoplasmas und
des Kernes, zur Volumenzunahme und Abrundung mit Zuriickzichung
der pseudopodienartigen Zellausldufer und zu einer perinucledren
Achromatose, die den Zellen stellenweise einen blaschenférmigen
Charakter gab (Abb. 1 u. 2). Vielfach waren dann in den mehr dystelek-
tatischen Lungenbezirken die Alveolen nach Art einer Tapete mit
geschwollenen AZ ausgekleidet. In den emphysematosen Bezirken hin-
gegen, vor allem jenen mit starker Ausziehung der Septen, waren solche
AZ-Befunde nur vereinzelt festzustellen. Offenbar stand hier die Al-
veolarinnenseite unter so erheblichem Druck, daf AZ-Verinderungen
dieser Art sich nicht entwickeln konnten. Parallel zur Zellschwellung
ging eine Abschwéachung der histochemischen Reaktionen mit PAS,

4%
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alkalischer Phosphatase und Lipase. — Unabhingig von den Verédnde-
rungen in der kernnahen Zone kam es auch zur Bildung regelrechter
Vacuolen, die optisch leer und sudannegativ waren; sie glichen jenen

Abb. 2. Blischenférmige Schwellung der AZ neben erweiterten Capillaren.
Meerschw. Vergr. 950 X

ADb. 3. Meerschw.-Lunge. — In Ablésung begriffene AZ, die zum Teil noch durch Cyto-
plasmabriicken mit der Wandung in Verbindung stehen. Erst.-Zeit 90 min. Vergr. 950 %

vacuoldren Degenerationen, die vom Herzmuskel und der Leber woh!
bekannt sind.

In der weiteren Folge losten sich die AZ aus ihrem Wandgefiige und
traten in die Lumina ein, zum Teil blieben sie auch durch Cytoplasma-
briicken mit der Alveolarwandung in Verbindung (Abb. 3). Mit dieser
AZ-Mobilisation war immer eine Schwellung und VergroBerung von
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Kern und Cytoplasma verbunden. Man darf wohl daraus den Schlufl
ziehen, daB die Vergroflerung der AZ ihrer Ablosung vorausging und
daB beide Vorginge morphogenetisch miteinander in Verbindung

M 2 1 Lo e

Abb. 4, Starke AZ-Mobilisation mit Ausfiilllung ganzer Alveolargruppen. Ratte. Erst.-
Zeit 6 Std. Vergr. 150 x

Abb. 5. Lungenalveole mit Odemresten und mobilisierten AZ. Ratte. Sektion 12 Std
p.m. Vergr. 400 x

stehen. — Die abgeldsten AZ lagen meistens vereinzelt in den Alveolen;;
vielfach filllten sie aber auch, vorwiegend im Bereich der Dystelektasen,
die Alveolen ganzer Lobuli aus (Abb.4). Auffallend vermehrt waren
Stirke und Haufigkeit der AZ-Mobilisation, wenn gleichzeitig ein
intraalveolires Odem vorlag. Hier lagen die AZ oftmals mitten in der
Odemlfliissigkeit (Abb. 5); sie hingen dann férmlich in einem Netz von
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fadenférmigen EiweiBausfdllungen. Bemerkenswerterweise reagierten
diese im Zusammenhang mit einem Odem mobilisierten AZ deutlich
PAS-positiv; man gewann den Eindruck, dafl die gelosten AZ Teile der
ebenfalls positiv reagierenden Odemsubstanzen inkorporiert hatten.

Abb. 6. Intraalveolir gelegene vielkernige Riesenzellen. Meerschw. Erst.-Zeit 6 Std
Vergr. 430 x

Abb. 7. Ablosung einer mehrkernigen Riesenzelle von der Alveolarwandung. Meerschw.
Erst.-Zeit 2 [, Std. Vergr. 950 x

Dariiber hinaus fanden wir bei insgesamt 32 Versuchstieren unter den
vergroBerten, teils noch wandstéindigen, teils abgeldsten AZ grofle Zell-
gebilde mit mehreren Kernen, die nach der kritischen Definition von
LeTTERER als Riesenzellen zu bezeichnen sind. Uberwiegend handelte
es sich um Zellen mit 2—4 Kernen. In Einzelfillen beobachteten wir
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auch bei ein und demselben Tier in den Lungenalveolen sehr zahlreiche
Riesenzellen (RZ) mit 10-—20 Kernen, die meist zentral gelegen waren
und insgesamt dem Typ von Fremdkorperriesenzellen entsprachen
(Abb. 6 u. 7). Thr Cytoplasma firbte sich bei H.-E dunkelblaurot bis
violett, und die PAS-Reaktion war stark positiv. Fremdkérperein-
schliisse lieBen sich nicht sicher nachweisen; bei einzelnen fraglichen
Cytoplasmabestandteilen handelte es sich teils um feinkdérnige mitunter
phosphatasepositive Einlagerungen, teils lLieBen sich noch Zelltriimmer
erkennen.

Ein Vergleich der Versuchsgruppen untereinander ergab bemerkens-
werte Unterschiede. — Nach Infensitdt und Ausmaf3 der AZ-Mobilisation
bestanden deutliche Be-
ziehungen zur Lénge der
dem Tode der Tiere vor-
angegangenen Einschlul3-

Tabelle 1. Stirke der Alveolarzellen-M obilisation
nach kurzen und langen Erstickungszeiten bei
40 Versuchstieren

zeit. Fine Gegeniiberstel- Erstickungszoit Stérke der AZ-Mobilisation

lung der langfristig von - o T
1/ 1 -

2 lé Std em,fe;‘jhlgg 30und 90min| 5 5 4

senen Gruppen mit den 30- -, ) 6 5 12

und 90-min-Tieren ergab,
dall mit langer werdender Versuchszeit die Zahl der vergréBerten und
mobilisierten AZ pro Gesichtsfeld zunahm (Tabelle 1). — Zur quanti-
tativen Darstellung der AZ-Mobilisation erfolgte eine Unterteilung der
Tiere mit positivem Befund in drei Stirkegrade — gering, mittel und
stark — wiedergegeben durch +, +-, +-+ .

Den Nachteil einer verschiedenen subjektiven Bewertung glauben
wir dadurch weitgehend aufgehoben zu haben, daf} die cytomorphologi-
sche Auswertung nur in einer Hand lag. — Ein Einflufi des Korper-
gewichtes oder des Alters der Versuchstiere auf das Ausmal der Zell-
mobilisation lieB sich in nennenswertem Umfang nicht nachweisen;
ebenso bestand in dieser Beziehung zwischen Ratten und Meerschwein-
chen kein Unterschied. — Eine auffallende Differenz wurde aber bei
einer Gruppierung und Gegeniiberstellung zwischen den sofort und den
12 Std nach dem Tode sezierten Tieren offensichtlich. Obwohl beide
Hauptgruppen unter véllig gleichen Bedingungen innerhalb der einzelnen
Versuchsgruppen behandelt wurden, enthielten die Lungen der erst
12 Std post mortem sezierten Tiere im Gegensatz zu den gleich gedftneten
in den meisten Fillen ein deutlich ausgeprigtes, ungleichméBig ver-
teiltes intraalveolires Odem wund eine stirkere Mobilisation der AZ
(Tabelle 2). — Sah man bei den sofort sezierten Tieren oftmals nur ver-
einzelte abgeldste AZ, so fanden sich 12 Std nach der Erstickung ganze
Kolonien mobilisierter AZ, die bemerkenswerterweise mit den 6dem-
durchsetzten Bezirken in rdumlichen Zusammenhang standen.
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Dieser unterschiedliche, vom Sektionszeitpunkt abhingige Befund
fihrte uns zu der Feststellung, dafl der Flissigkeitsaustritt in die
Alveolen zum maligeblichen Teil erst in der Zeit zwischen Tod und
Sektion erfolgte; gleichermafien ging auch die AZ-Mobilisation iiber
den allgemeinen Organtod hinaus. Inwieweit bei der Entstehung des
Odems eine postmortale Hypostase mitwirkte, konnen wir allein mit
morphologischen Mitteln nicht sicher entscheiden. — Bei den celluliren
Verinderungen jedoch handelt es sich nach den hier vorliegenden Unter-

schieden um eine echte

Tabelle 2. Stirke der Alveolarzellen- Mobilisation — Suprovitale Reaktion.

bei direkter und indirekter Sektion (12 Std post Die histochemischen Be-
mortern ) funde erlaubten insgesamt
Starke der AZ-Mobilisation keine besonderen Riick-
Sektion . s
n T I schliisse. — Sudanpositive
AZ waren nur bei vereinzel-
direkt 10 5 2 ten Tieren, insgesamt fiinf,
12 Std p.m. 1 5 14 nachzuweisen; ihr Auf-

treten war so gering, dal
eine Auswertung in Beziehung zur Versuchsanordnung nicht durchzu-
fithren war. Es handelte sich um grofle, mobilisierte, meist kolonienartig
beieinanderliegende AZ mit feintropfigen, zum Teil konfluierten, sudano-
philen Cytoplasmaeinschliissen, auf deren Bedeutung noch einzugehen
ist. — Der Glykogengehalt in den AZ war durchschnittlich sehr sparlich.
In der Regel lieflen sich im Cytoplasma vereinzelte, nur sehr feinkornige,
offenbar glykogenhaltige Zellbestandteile nachweisen. Eine Abhingig-
keit von der Erstickungsdauer oder von sonstigen Versuchsbedingungen
lie sich nicht feststellen. — Die alkalische Phosphatase- und die Lipase-
Reaktion waren bei den Kontrolltieren und bei den Tieren mit kurzen
Erstickungszeiten in den AZ iiberwiegend stark positiv. Fin zunehmen-
des Nachlassen der Reaktionen war nach Tétung durch lange Hrstik-
kungszeiten festzustellen. Hinzu kam, dafi die Reaktionen bei den
Tieren, die 12 Std nach dem Tode seziert wurden, erheblich nachlieBen
und besonders dann, wenn ein Luftabschluff von iiber 2%/, Std voraus-
gegangen war.
Besprechung
Ahnlich wie bei den Lungenbefunden langsam erstickter Menschen
war zundchst eine natiirliche, von der Toétungsart unabhingige Ent-
stehung der AZ-Mobilisationen und RZ-Bildungen zu erwiigen. — Dazn
ist die stark ausgebildete phagocytire Fahigkeit des Alveolarzellen-
systems zu beriicksichtigen, das auf Stimulierung (NoeaTa) und auf
jeden Reiz (FAURE-FREMIET) zu einer Mobilisation der AZ neigt (BARG-
MANN). ScHILLER unterscheidet dabei wandstindige und freie Staub-
phagocyten (Staubzellen, Poricarp), die feine Materialien verschieden-
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ster Art in sich aufnehmen kénnen (Hamperr). Auberdem wurde im
Versuch mit Ratten durch Fette (Krugr) und Farbstoffe (GIESERING)
eine AZ-Phagocytose hervorgerufen. — Gleichartige AZ-Mobilisationen
beobachteten wir auch bei Schleim- und Blutaspirationen. Sie waren
besonders stark bei Tieren, die erst 12 Std nach dem Tode seziert wurden.
Natiirlich muBte auf eine Auswertung dieser Befunde verzichtet werden;
die Tiere wurden durch andere ersetzt. — Bei den regelrecht durch
LuftabschluB getoteten Tieren enthielten die vergréfierten und mobili-
sierten AZ in keinem Fall eindeutige Fremdkérperpartikel. Vereinzelte
sudanophile Cytoplasmabestandteile bei finf Tieren erklaren sich durch
Fettstoffwechselvorginge der Lunge (Ruporrm und LExNarTz, RER)
oder durch Fettphanaerose (LINDLAR).

Auch in bezug auf die RZ-Bildung multe an verschiedene pathologi-
sche Prozesse gedacht werden. Alle dafiir in Betracht kommenden
Méoglichkeiten (s. WOHLGEMUTH, JANSSEN, MAHNKE, dort Literatur),
die hier im einzelnen nicht aufgefithrt werden sollen, kénnen nach den
negativen Kontrollbefunden und nach der Versuchsanordnung ausge-
schlossen werden. DaB es sich um Zellverklumpungen, aspiriertes Zell-
material, himatogen aus anderen Organen verschleppte RZ oder Bron-
chialepithelsprossen handelte, konnte ebenfalls im Hinblick auf die
negativen Kontrollergebnisse und einige Serienschnitte, die wir an
fraglichen Gewebsstellen vornahmen, verneint werden. — Auf die
spezielle Problematik der RZ, ihre Entwicklung und Abstammung
wollen wir in diesem Rahmen nicht eingehen; es wird dazu auf die ein-
schligigen Abhandlungen von LETTERER, WOHLGEMUTH, BASSERMANN
Gusex und UERLINGS, GUIEYSSE-PELESSIER, GUSER, KOBERLE, WURM,
GoLpsTEIN, GIESE verwiesen. — Als Ursache der tierexperimentell her-
vorgerufenen AZ-Reaktionen ergibt sich nach Ausschlufl der natiirlichen
Entstehungsgriinde die Totungsart, also der protrahierte Sauerstoff-
mangel mit seinen Folgen und Begleiterscheinungen. Aus unseren
Befunden ist in Verbindung mit den Ergebnissen des Schrifttums zu
ersehen, dall die hier vorliegende Entstehung mehrkerniger RZ nicht
als degenerativer und ausschlieBlich resorptiver Prozel zu werten ist,
sondern als Anpassungsvorgang. Durch VergréBerung der Kernober-
fliche und amitotische Teilung, die bekanntlich im Gegensatz zur Mitose
die Zelleistung nicht unterbricht (LETTERER, WOHLGEMUTH), versucht
die Zelle den erschwerten Lebensbedingungen unter dem zunehmenden
0,-Mangel gerecht zu werden; eine Deutung, die sich aus der Auffassung
von LETTERER iliber das Wesen der Zellreaktion und RZ-Bildung her-
leitet. Die relativ kurze Entwicklungszeit erklart sich durch die Eigen-
art der AZ, die von BareMANN und BERTALANFFY als besonders reak-
tionsbereite Elemente der Abwehr bezeichnet werden (vgl. KOBERLE,
WUuRM).
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Eine Beziehung der Lungenbefunde auf den vorangegangenen Sauer-
stoffmangel erfordert eine Information iiber die wesentlichen Erkennt-
nisse der Hypoxydoseforschung.

So wurden schon nach kurzfristigem O,-Mangel Stoffwechselstérungen fest-
gestellt; PoLicARD beobachtete eine Beschleunigung der Lipoidablagerung, P1-
cHOTEA Storungen des Eiweillstoffwechsels. PoxsoLp schreibt, daf der Karper
unter Sauerstoffmangel unfihig ist, energiereiche Phosphate zu bilden, und Proxop,
daB der Blut-py fillt und somit eine allgemeine Ubersiuerung des Organismus
eintritt. In den Zellen wurden Umbau des Cytoplasmas (LOBLICH), Vacuolisierung
und Mitochondrientransformierung (PrcEoTRA, LOBLICH, Poricarp, H. ScrULzZ,
AvtmaNN) gefunden, und BUCHNER schreibt, daf der O-Mangel, zu Verdnderungen
im Cytoplasma, in den Mitochondrien, im Ergastoplasma und den Nucleoproteiden
filhrt. ScEURMANN und MacMamon weisen auf das Undichtwerden der Blut-
gewebsschranke hin (Dysorie), wobei durch bestimmte Stoffe — PROKOP nennt sie
Erstickungsstoffe — an den Kapillarmembranen das Phéinomen der serdsen Ent-
ziindung ausgelost wird. ScrULz und GrEsERING wiederum sahen Schwellung und
Vacuolisierung des Endotheleytoplasmas. SchlieBlich wurden auch in der Lunge
gewisse Veréinderungen festgestellt, so z. B. AZ-Hyperplasie und Zellquellungen,
sowie AusstoBung degenerierter Cytosomen in die Alveolarlichtung (Zinok, GIESE-
KING, H. ScaULZ, GUIEYSSE-PELLISSIER, V. HAYER, MAYER); dieselben Autoren,
wie auch FAURE-FREMIET sahen Proliferation, Mobilisation und Desquamation
der AZ. Gleichartige Lungenbefunde konnten auch durch andere Behandlungs-
mafBnahmen hervorgerufen werden, so z. B. durch Kohlensdurebeatmung (MEESSEN,
Zinck), reinen Sauerstoff (Picrorka, LiEBEGOTT) und Unterdruckbeatmung mit
Brzeugung einer ,,athmosphérischen Hypoxie® (H. Scmurz).

Diese Ergebnisse zeigen, dafi die AZ auf verschiedene gasférmige
Reize und Mangelzustinde mit gleichen oder gleichartigen morphologi-
schen Verénderungen reagiert; es gibt demnach im Rahmen der bisher
beobachteten cytomorphologischen Befunde keine AZ-Verdnderungen,
die fir eine bestimmte Schadensursache siginifikant wéren. Eine
Besonderheit sind aber die tierexperimentell hervorgerufenen alveoldren
RZ-Bildungen, die im wesentlichen mit den Befunden an langsam
erstickten Menschen tibereinstimmen. Sie entstehen offenbar als letzte
Stufe des durch den Sauerstoffmangel hervorgerufenen Reaktions-
mechanismus. Von groBem EinfluB diirfte dabei sein, dall der Sauerstoff-
abschluf bis zum Erstickungstod fortgesetzt wurde und dall die AZ-
Transformation mit Ubergang in mehrkernige RZ iiber den allgemeinen
Organtod hinausging, was am Vergleich der sofort nach dem Tode
sezierten Tiere mit den 12 Std post mortem gedffneten zu erkennen
war. Induziert durch den Sauerstoffmangel, durch die Kohlensdure-
iibersittigung und die Schaffung eines sauren Milieus gingen die AZ-
Verdinderungen nach Eintritt des Todes weiter; der Lungenbefund
wurde also zum maBgeblichen Teil durch eine supravitale Reaktion mit-
gestaltet. — Soweit wir das Schrifttum tbersehen, ist in diesem Zu-
sammenhang noch nicht iiber RZ-Bildungen berichtet worden. Zwischen-
zeitlich warde von MauNKE in Leipzig und REn in Disseldorf an Hand
mehrerer Sektionsfille das Auftreten von RZ in den Lungen langsam
erstickter Menschen bestitigt.
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AbschlieBend kann zur Frage der Atiologie wnd Pathogenese der
Lungenverinderungen gesagt werden, dall neben dem protrahierten
0,-Mangel und der zunehmenden Ubersiuerung des Gewebes mit
Stérung des isoionischen und isotonischen Gleichgewichtes wahrschein-
lich auch eine Druckerhchung im Lungenkreislauf (v. HAYEXR, MEESSEN)
als mechanische Komponente von Bedeutung ist. — Die initialen Folgen
und Schiden des subakuten Sauerstoffmangels sind zundchst auf die
Zellen selbst beschrankt. KErst spéter, bei unseren Versuchen zum
groBten Teil erst nach dem Tode, kam es zum Fliissigkeitsaustritt, der
wiederum einen verstirkenden Einflull auf die celluldren Verdnderungen
hatte, was auch GIESEKING und LANGE in einem anderen Zusammenhang
schon feststellten. — Diese Reihenfolge spricht im Anfangsstadium fiir
die Auffassung von BUcHNER und ProHoT®A, wonach die priméren
Folgen einer Hypoxydose in der Zelle selbst, und zwar ohne Kinstrom
von BluteiweiB, auftreten. Im fortgeschrittenen Stadium dagegen ent-
sprechen die Befunde mehr der Ansicht von RossLe, PorLicarp, EppiN-
6ER und ErricH, wonach der Hypoxydoseschaden mit einer serésen Ent-
ziindung zu vergleichen sei. — Trotz der bei Tierversuchen angebrachten
Zuriickhaltung lassen sich unseres Erachtens die dargelegten SchluB-
folgerungen auf den Menschen iibertragen. Die an sich unspezifischen
Reaktionen der AZ zeigen die Bedeutung supravitaler Vorgdnge, und
sie unterbauen unsere Auffassung, dafl nach Ausschluff der natiirlichen
Entstehungsmoglichkeiten solche Lungenbefunde bei sonst gesunden
Menschen einen praktisch verwertbaren Hinweis auf einen Tod durch
langsames Ersticken darstellen.

Zusammenfassung

An 40 Ratten und Meerschweinchen wurde histologisch und histo-
chemisch in den Lungen das Verhalten der Alveolarzellen nach Tétung
durch abgestuften Luftabschluf von 30 min bis 12 Std Dauer unter-
sucht und an 14 Kontrolltieren tberprift. In Abhingigkeit von der
Lénge der vorangegangenen Hypoxie fanden sich Schwellungen und
Mobilisationen der Alveolarzellen mit Ubergang in mehrkernige Riesen-
zellen. Als Ausdruck einer durch die Tétungsart induzierten supra-
vitalen Reaktion waren die Zellreaktionen bei Sektionen 12 Std nach
dem Tode erheblich verstirkt. — Die Bewertung der Befunde und die
SchluBfolgerungen fir den Menschen werden in Verbindung mit dem
Schrifttum besprochen.
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