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1.  Einleitung

1.1 Ziel der Studie

Laut Unfallstatistik der WHO [www.who.int] kommt es jahrlich weltweit zu etwa 5
Millionen Unfallen mit Todesfolge. Hierbei steht die Todesursache Ertrinken, mit
weltweit ca. 450 000 Todesfallen pro Jahr, nach Verkehrsunfallen mit etwa 1,26

Millionen Todesfallen, an zweiter Stelle der Statistik.

An der genaueren Erforschung des plotzlichen Todes im Wasser besteht seit
Urzeiten Interesse. Schon Galenos von Pergamon (129-199 n. Chr.) soll
scharfsinnige Uberlegungen zum Ertrinkungsmechanismus angestellt haben. Aus
seinen Uberlegungen leitete sich der Begriff ,Ertrinken” ab. Der ,Ertrinkende” wiirde
so viel Wasser verschlucken, bis er durch eine Uberfiilllung des Magens und Darms
ersticke [Siebenhaar 1838].

Andere Lehrsatze wurden u.a. im Hochmittelalter (13. bis 14. Jahrhundert) von
Arzten der dogmatischen Schulen der Scholastiker verbreitet [Siebenhaar 1838]. Sie
nahmen an, dass die Getranke, ganz oder zum Teil, unmittelbar in die Lunge
gelangen. Man glaubte auch, dass man beim Ertrinken durch Verschlucken grof3er

Mengen von Wasser so schwer wirde, dass man letztendlich deswegen unterginge.

Die Tatsache, dass beim Ertrinken Wasser aspiriert wird, ist erst seit gut 100 Jahren
bekannt. Erst im Jahr 1873 stellte Colin [1873] in seinen Studien fest, dass das
Alveolarepithel eine enorme Kapazitat zur Absorption von Flussigkeit besitzt. Wenig

spater kam Keith [1909] bei seinen Untersuchungen zu ahnlichen Ergebnissen.

Von den spaten Vierziger-, bis in die Neunziger Jahre des 20. Jahrhunderts
beschaftigte sich die medizinische Wissenschaft intensiv mit dem Thema Ertrinken.
Es wurden zahlreiche Tierversuche, hauptsachlich an Hunden und Ratten [Swann et
al. 1947, Swann und Spafford 1991, Giammona und Modell 1967, Reidbord 1967,
Modell et al. 1966, Modell und Moya 1966, Boer et al. 1970, Otter 1973, Torre et al.
1983, Yamamoto et al. 1983, Conn et al. 1995] und viele makroskopische [Fuller
1963, Copeland 1985, Kringsholm et al. 1991], lichtmikroskopische [Heinen und
Dotzauer 1973, Brinkmann und Butenuth 1981, Brinkmann et al. 1983a] und



elektronenmikroskopische Untersuchungen [Schneider 1971, Puschel et al. 1983,
Brinkmann et al. 1983b, Torre et al. 1983, Torre und Varetto 1985] an Lungen von
ertrunkenen Personen durchgefuhrt.

Elektronenmikroskopischen Befunde ergaben ein weitgehend einheitliches Ergebnis.
So wurden beim Ertrinken in SURwasser polsterformige Zellschwellungen des
Alveolarepithels und des Kapillarendothels beschrieben sowie ein interstitielles
Odem der Alvolarwand. Im Gegensatz dazu fand sich beim Ertrinken im Salzwasser
eine allgemeine Matrixverdichtung und eine hohergradige zottige Deformation des
Alveolarepithels [Puschel et al. 1983]. Brinkmann und Butenuth [1981] und
Brinkmann et al. [1983] benannten letzteren Befund auch als hypoxisch-osmotische
Alveolose mit villéser Transformation, wohingegen sie von einer hypoxisch-
dysorischen Alveolose mit vesikularer Transformation beim Ertrinken in Sisswasser
sprachen. Gemeinsam ist beiden Fallen eine Membrandesintegration, d.h. es kommt
haufig zu Rupturen und somit zu unphysiologischen Verbindungswegen zwischen
den einzelnen Lungenkompartimenten.

Widerspriche bezuglich flissigkeitsabhangiger Befunde fanden sich in
histologischen Arbeiten. So beschrieben Brinkmann und Butenuth [1981], dass der
Gewebeschaden an Lungenpraparaten, die von in SuBwasser Ertrunkenen
stammten, grof3er sei, als der von in Salzwasser Ertrunkenen. Genau das Gegentell,
dass der Gewebeschaden nach Ertrinken im Salzwasser erheblich ausgepragter sei
als nach Ertrinken in StRwasser, dokumentierten Boer et al. [1970], anhand ihrer
Ergebnisse aus Tierversuchen mit Hunden und Ratten.

Uneinheitliche Angaben zum Thema Ertrinken finden sich auch in Studien, die sich
uberwiegend mit den beim Ertrinken ablaufenden pathophysiologischen Vorgangen
befasst haben. Anhand von Tierversuchen wurde festgestellt, dass es nach der
Aspiration von einer ausreichenden Menge SuRwasser zu einer Hamodilution und
Hamolyse, mit absinkender Serumnatrium- und Serumkalciumkonzentration und
ansteigender Serumkaliumkonzentration kam. Nach einer entsprechenden
Salzwasseraspiration wurde eine Hamokonzentration und ein Anstieg der
Serumnatriumkonzentration und eine sinkende Serumkaliumkonzentration
beobachtet [Boer et al. 1970, Conn et al. 1995]. Fuller [1963], der mehr als 3000
Obduktionen an Ertrunkenen durchfihrte und retrospektiv die Krankenblatter von
Beinahe-Ertrunkenen auswertete, konnte dies nicht bestatigen. Eine

Hamokonzentration wurde sowohl bei in Salzwasser, als auch bei in StRRwasser



Ertrunkenen gefunden. Bis auf einige wenige Ausnahmen wurden Blutwerte im
Normbereich festgestellt. Nur eine sehr geringe Anzahl von im Salzwasser
Ertrunkener wies eine Hamokonzentration mit signifikant erhéhtem Serumnatrium
auf.

Die praktische Erfahrung lehrt, dass die fir Sufdwasser typischen Befunde an der
Lunge, wie ein hochgradig akutes Emphysem, d.h. eine hochgradig ballonierte
Lunge, bei der sich die stumpfen Rander im vorderen Mediastium bertuhren oder
sogar Uberlagern [Reh 1961 und 1965], auch bei im Salzwasser Ertrunkenen
vorhanden sind. Bezuglich des Lungengewichts fanden z. B. Copeland [1985] und
Kringsholm et al. [1991] keine Unterschiede zwischen Lungen von in Salzwasser und
in SuRwasser Ertrunkenen. Die Lungen der Ertrunkenen unterschieden sich lediglich
von der Kontrollgruppe [Copeland 1985].

Sehr kritisch setzte sich Gordon [1972] mit den anatomischen Befunden von
Ertrunkenen auseinander. Seiner Meinung nach sind die meisten Befunde eher
unspezifisch. Er kommt zu dem Schlul3, dass, wenn Vorgeschichte und Umstande
nicht bekannt sind, man anhand der vorliegenden Befunde nicht sicher feststellen
kann, ob und in welcher FlUssigkeit die Person ertrunken ist.

Ein solcher Irrtum ist in der Geschichte bekannt als ,the man who never was* (frei
Ubersetzt: ,der Mann, den es nie gab®) [Zabecki 1995]. Im Zweiten Weltkrieg
staffierten die Alliierten einen verstorbenen jungen Normalblrger zunachst mit einer
Identitat aus der koniglichen Marine und gefalschten Kriegsdokumenten aus, setzten
diesen vor der Kuste Spaniens im Wasser aus und erklarten ihn offiziell durch einen
Flugzeugabsturz Uber dem Meer fir tot und verschollen. Der Tote war urspringlich
an einer Pneumonie verstorben. Man ging davon aus, dass der geringe Unterschied
zwischen der FlUssigkeit, die bereits aufgrund der Entziindung in der Lunge war und
der, die man nach mehreren Tagen im Wasser treibend dort vermuten wurde, nicht
festgestellt werden kénnte. Der Plan ging auf. Die Spanier fanden den Toten und
hatten keinen Zweifel daran, dass er im Meer verunglickt sei. Die Dokumente Uber
die vermeintlichen neuen Ziele Sardinien und Griechenland, statt Sizilien, wurden an

das deutsche Militar weitergeleitet, das entsprechend handelte.

Wie bereits dargestellt, kann in vielen Fallen die Praxis mit der Theorie nicht in
Einklang gebracht werden. Bisher gibt es nur wenige computeranalysierte,

histomorphometrische Studien, die sich mit Lungenbefunden beim Ertrinken



beschaftigen. In einer Untersuchung verglichen Fornes et al. [1998] Lungenbefunde

von in Sulwasser Ertrunkenen mit den Befunden einer Kontrollgruppe.

Ziel dieser Studie ist es, anhand moderner, computergestutzter,
histomorphometrischer Arbeitstechniken zu untersuchen, inwiefern sich der
Salzgehalt der Ertrinkungsflissigkeit auf den makroskopischen und
histomorphometrischen Untersuchungsbefund menschlicher Lungen auswirkt.
Hauptgegenstand der histomorphometrischen Untersuchung ist der Nachweis b.z.w.
das Ausmal} des intraalveolaren Flussigkeitsgehalts in Abhangigkeit vom Salzgehalt

der ErtrinkungsflUssigkeit.



1.2 Definitionen zum Thema Ertrinken

Primares Ertrinken

Beim Ertrinken handelt es sich um eine Sonderform des Erstickens [Brinkmann et al.
1983a]. Es wird in der Regel definiert als Tod infolge einer mangelhaften
Sauerstoffanreicherung des Blutes [Gordon 1972] in der Lunge, durch Verlegung der
Atemwege durch eine Flussigkeit. Dies geschieht durch Einstromen einer Flissigkeit

Uber Mund und Nase.

Der Ertrinkungsvorgang lauft in mehreren, von einander meist nicht abgrenzbaren
und ineinander Ubergehenden Phasen ab, weshalb je nach Autor drei [Bernett und
Haas 1984] bis sechs [Reh 1965] verschiedene Stadien beschrieben werden. Hier
sollen der Einfachheit halber die vier Stadien (Abb. 1.1) nach Ponsold [1967]
beschrieben werden:

Gelangt ein Individuum Uberraschend ins Wasser, so |0st der Kaltereiz zunachst eine
tiefe Inspiration aus. Der Atem wird dann solange wie mdglich angehalten, um eine
Aspiration der Ertrinkungsflissigkeit zu verhindern (1).

Der Anstieg des CO, Partialdrucks im Blut fuhrt zur Stimulation des Atemantriebs,
der mit Wassereintritt in die Atemwege verbunden ist. Unter heftiger Abwehr
(Uberlebenskampf) und wiederholtem Auftauchen wird Wasser und Luft eingeatmet
und auch verschluckt. Durch Aspiration von Wasser und moglichem Erbrochenem
wird die Dyspnoe verstarkt (ll).

Der Hustenreflex, als Versuch des Korpers die aspirierte Fllssigkeit wieder
auszustolen, wird ausgeldst. Durch den sinkenden Og-Partialdrucks im Blut kommt
es zur Bewusstlosigkeit und der Hustenreflex erlischt. Nun wird Wasser ungehindert
aspiriert. Der entstandene akute Sauerstoffmangel im zentralen Nervensystem fuhrt
zu generalisierten Krampfen (lll) und letztendlich, nach einer praterminalen
Atempause zum Atemstillstand (1V). Mit Erléschen der zentralnervésen Funktionen
erschlafft die gesamte Skelett- und Atemmuskulatur. Wasser kann nun weiter

ungehindert eindringen.



tiefe Stadium | I ] v

Inspiration Atem anhalten Dyspnoe Erstickungs- Atempause
nach dem Atemzwang krampfe dann Schnapp-
Untergehen CO,-Wirkung atmung, Tod

Abb. 1.1
Ablauf des Ertrinkungsvorgangs in 4 Stadien (nach Ponsold 1967).

Da die Alveolarwand eine fur Wasser und Elektrolyte permeable Membran [Modell
1985, Kylstra 1959] ist, wird in der Regel, wegen der unterschiedlich ablaufenden,
pathophysiologischen Vorgange, zwischen Ertrinken in Suf3- und Salzwasser
unterschieden (s.u.) [Wiggins und Luke 1970, Tonner 1971, Aepli 1975, Layon und
Modell 1992].

Vom primaren Ertrinken, mit oben beschriebenem phasenartigen Verlauf, sind

folgende andere Ursachen, die zum Tod im Wasser flhren, abzugrenzen:

10



Trockenes Ertrinken

Das ,trockene Ertrinken®, d.h. in diesen Fallen kann keine Ertrinkungsflussigkeit in
der Lunge nachgewiesen werden [Copeland 1985], stellt eine Sonderform des
Ertrinkens dar [Brinkmann et al. 1983a]. Hierbei soll es zu einem reflektorischen
Glottisschluss kommen. Dies soll bei etwa 10-15% der im Wasser Verstorbenen
vorfallen [Moritz 1944, Spitz und Blanke 1961, Giammona und Modell 1967, Tonner
1971, Lamphier 1979]. Der Tod durch Asphyxie erfolgt, ohne dass Wasser in die

Lungen eindringen konnte.

Badetod

In diesen Fallen handelt es sich um einen plotzlichen ,Tod im Wasser®. Dies wird
auch als ,Immersions-Syndrom* bezeichnet [Lamphier 1979].

Im Vergleich zum primaren Ertrinken versinkt die Person ohne erkennbaren
Uberlebenskampf im Wasser. Ursachlich dafiir ist ein Bewusstseinsverlust aufgrund
eines Traumas, einer funktionellen Stérungen des Organismus oder organischen
Erkrankungen, die im Wasser auftreten und in Folge derer es zum Ertrinken kommt.
Man spricht deshalb auch vom Tod im Wasser. Sind reflektorische Vorgange (z.B.
vasovagale Synkope, reflektorischer Herzstillstand durch Sprung ins kalte Wasser,
u.a.) die Ursache fur eine kurz eintretende Bewusstlosigkeit, die dann zum Ertrinken
fuhrt, so spricht man auch von Wasserschock oder Wassersynkope [Reh 1965,
Bernett und Haas 1984].

Beinahe Ertrinken

Beinahe Ertrinken liegt vor, wenn der Patient entweder lebend gerettet oder primar
erfolgreich reanimiert wird und mindestens die ersten 24 Stunden uUberlebt. Meist
zeigt sich initial ein Syndrom, bestehend aus akuter Asphyxie mit schwerer

Hyperkapnie, arterieller Hypoxamie und Azidose [Layon und Modell 1992].
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Sekundares (= protrahiertes) Ertrinken

Verstirbt ein Beinahe-Ertrunkener nach einem mehr oder weniger langen
Zeitintervall, an Folgeerscheinungen der Aspiration, so wird dies als sekundares
Ertrinken bezeichnet [Lamphier 1979]. Ursache hierflr ist meist das akute

Lungenversagen.

Salzgehalt und Meerwasser

Der Salzgehalt wird in Gewichtsanteilen angegeben, bezogen auf ein Kilogramm
Meerwasser. Um den Salzgehalt genauer angeben zu kénnen, wird als Maleinheit
Promille (%o) benutzt. 35g Salz auf 1000g Meerwasser sind dementsprechend 35%o
Gesamtsalzanteil.

Meerwasser ist Salzwasser. Es schmeckt salzig. Der Salzgeschmack stammt vom
Kochsalz (NaCl), der bittere Geschmack vom Bittersalz (MgSO,4). Meerwasser
besteht zu 96,5% aus reinem Wasser; es enthalt etwa 35%. geldste Salze. Davon ist
das haufigste lon Chlorid, gefolgt von Natrium, Sulfat, Magnesium und anderen
geldsten Stoffen. Der Salzgehalt der Meere variiert von Ort zu Ort, jedoch ist die
relative proportionale Zusammensetzung der Hauptbestandteile konstant. Hohere
Werte finden sich in Gegenden mit hoher Verdunstungsrate. So liegt zum Beispiel
der Salzgehalt des Mittelmeers zwischen 38%o. und 40%o., der der Nordsee zwischen
34%o0 und 35%o0 und der des Pacific zwischen 32%o und 37%. [www. britannica.com].
Wegen der konstanten Zusammensetzung genugt es, zur Bestimmung des
Salzgehaltes die Menge eines der Hauptsalze zu messen. Hierzu wird der

Chlorgehalt verwendet.
Der Salzgehalt wird aus folgender Formel berechnet [Gierloff-Emden 1980]:

S =0,030 + 1,8053 x CI

CI" steht fur die Chloridionen, S ist dabei der Gesamtsalzgehalt mit den durch die

chemischen Arbeiten bedingten Einschrankungen, dass alle Bromidionen und
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Jodidionen durch eine aquivalente Menge Chloridionen ersetzt, alle Karbonate in
Oxyde umgewandelt und alle organischen Stoffe verbrannt gedacht sind. Der auf
diese Weise gefundene Salzgehalt ist niedriger, jedoch die Differenz ist
vernachlassigbar. Sie betragt bei normalem Seewasser etwa 0,09%o [Gierloff-Emden
1980].

Als salzhaltige Gewasser werden solche bezeichnet, die einen Gehalt von mehr als

3%o aufweisen [www.icp.giss.nasa.gov]

Siisswasser

Unter SUR- oder Frischwasser wird im allgemeinen Wasser verstanden, das vom
Menschen getrunken werden kann, also Niederschlagswasser, Oberflachenwasser
auf den Kontinenten und Grundwasser mit weniger als 0,5 Gramm geldsten Salzen
pro Kilogramm Wasser. Das entspricht 0,5%0 Gesamtsalzanteil. Im Gegensatz zum

Salzwasser dominieren hier Kalzium, Magnesium, Bicarbonat oder Carbonat.

Generell spricht man ab einem Salzgehalt von weniger als 3%, von SuRwasser

[www.britannica.com].

Korperflussigkeiten

Im Blut und der Gewebefllssigkeit sind, ebenfalls wie im Meerwasser, Natrium und
Chlorid ausschlaggebend fur die Osmolaritat (= Menge der geldsten Teilchen pro
Liter Lésung in Mol). In Gewichtsanteilen angegeben, bezogen auf ein Kilogramm
Ldsung, ergibt sich ein Salzgehalt fur das Blut von etwa 9%. [Silbernagel und

Despopoulos 2001].

SuRwasser mit einem maximalen Salzgehalt von 3%o ist somit, im Vergleich zum

Blut, hypoton, Meerwasser mit einem Salzgehalt von 35%. hyperton.
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1.3 Pathophysiologische Vorgange beim Ertrinken in StiBwasser

Beim Ertrinken in SURBwasser, das im Vergleich zum menschlichen Blut hypoton ist,
wird eine rasch ablaufende Resorption, des sich in den Alveolen befindlichen
Ertrinkungsflussigkeit in den groRen Kreislauf (Abb. 1.2), beschrieben [Modell und
Moya 1966, Swann und Spafford 1991].

Kapillaren

Pneumozyten

Abb. 1.2
Schemazeichnung einer mit StiBwasser gefiillten Alveole (Querschnitt).
Hellblaue Pfeile: Einstrom von StBwasser durch die Alveolarwand in die Kapillaren.

Durch den Eintritt von hypotoner Flussigkeit in den Kreislauf soll es zu einer
hamodynamisch wirksamen Hypervolamie und Blutverdinnung kommen. Als Folge
daraus resultiert eine osmotische Hamolyse und Elektrolytverschiebungen: es
entsteht eine Hyponatriamie, -chloridamie und Hypokalziamie und eine relative
Hyperkaliamie (wegen hamolytisch freiwerdendem Kalium) [Conn et al. 1995]. Dies
soll zu Kammerflimmern durch Elektrolytentgleisung fihren [Aepli 1975, Bernett und

Haas 1984]. Diese Vorgange sind schematisch in Abb. 1.4 dargestellt.

Makroskopisch soll eine voluminds geblahte (sogenannte ,kissing lungs®, d.h. die

medialen Lungenrander berUhren oder Uberlappen sich in der Mitte des
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Mediastinums), trockene Lunge zu finden sein [Reh 1965]. Dieser Befund wird auch

als Emphysema aquosum bezeichnet [Fornes et al. 1998].

1.4 Pathophysiologische Vorgange beim Ertrinken in Salzwasser

Umgekehrt kommt es beim Ertrinken in Salzwasser, das gegenuber dem Blut
hyperton ist, abhangig vom osmotischen Gradienten, zu einer Diffusion von Plasma
aus dem Blut in den Alveolarraum (Abb. 1.4) [Tonner 1971, Swann et al 1991].

Pneumozyten Kapillare

Abb. 1.3
Schemazeichnung einer mit Salzwasser und Odem gefiillten Alveole (Querschnitt).
Hellbaue Pfeile: Plasmaabstrom aus den Kapillaren in die Alveole.

Dies soll zur Auspragung eines fulminanten Lungenddems, das auch Oedema
aquosum genannt wird, fuhren. Es folgt eine Elektrolytverschiebung der im
Meerwasser enthaltenen Elektrolyte (v. a. von NaCl) ins Blut. Durch diese Vorgange
(Abb. 1.4) entwickelt sich eine Hamokonzentration und Hypovolamie, mit einem

erheblichen Anstieg der Elektrolyte im Blut [Swann und Spafford 1991].
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Abb. 1.4

Schematische Darstellung der wichtigsten pathophysiologischen Vorgénge beim Ertrinken in Salz-
und Siwasser (nach Tonner 1971).
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2. Material und Methode

21 Material

In der Zeit von 8/1997 bis 9/2001 wurden Gewebeproben aus Lungen von
Ertrunkenen, mit autoptisch gesicherter Diagnose, an mehreren europaischen und
einem japanischen Institut fur Rechtsmedizin gesammelt. Ertrinken in Salzwasser
wird im Institut fur Rechtsmedizin in Minchen nur in ganz seltenen Fallen
diagnostiziert (z.B. zur Klarung der Todesursache bei unnatirlichem Tod im
Ausland). Um diese Studie durchfihren zu kénnen, wurden deshalb Uber 20 in
Klstennahe liegende internationale Institute angeschrieben. Die Rickmeldung und
Mitarbeit durch diese Institute hielt sich in Grenzen. Aufgrund verschiedener
landestypischer Richtlinien und Gesetze beteiligten sich, zusatzlich zum Institut fur
Rechtsmedizin in Minchen, nur funf weitere Institute bei der Sammlung von
Lungenpraparate flr diese Studie. Hierbei handelt es sich, in alphabetischer
Reihenfolge, um die Institute fir Rechtsmedizin in Bergen (Norwegen), Greifswald,
Kiel und Wurzburg (Deutschland), Marseille (Frankreich) und Nagasaki (Japan).

Um ein mdglichst einheitliches bzw. vergleichbares Untersuchungsgut zu erhalten,
wurden Richtlinien (Abb. 2.1) zur Entnahmetechnik, zum Entnahmeort und zur
Fixierung, zusammen mit einem eigens dafur entworfenen Fragebogen (Abb. 2.2 und
Abb. 2.3), an die entsprechenden Institute verschickt.

Nach Erhalt der Praparate und der dazugehdrigen Fragebdgen war eine
differenzierte Fallauswahl moglich. Von 71 initial vorliegenden Ertrinkungsfallen
konnten letztendlich, nach sorgfaltiger Prifung der Ein- und Ausschlusskriterien, nur
22 davon fur diese Studie verwendet werden. Darunter waren 13 Falle mit Ertrinken

in SUR- und 9 in Salzwasser.
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INSTITUT Fﬂﬂ RECHTSMEDIZIN Frauemlobstrabe 7a - D-80337 Minchen
DER UNIVERSITAT MUNCHEN Postfach 15 10 23 - D-80046 Milnchen

Varatand: Prof. e, med, W, Elsenmenger Telefom (0 83) 31 60 51 11
HEE T ' Telefax (0 %9) 51 60 51 43

Irsiitul for Rechismaedicm - Praifach 15 00 29 - 80046 panches

Dr. ...

Prof. Dir, med. W, Keil

Minchan, den 0403 2004

Daar Or. ...
To be able to procsed with my research on drowning | seek your support.

Using computer-aseisted histomorphometric techniques, | study lung histology of $all vergues
fresh water drowning under the guidance of Prof. Or. Keil at the Institute of Legal Medicine in
Munich,

Unfortunately, my imitial numbes of collected cases shrank after defining the exclusion

criteria

Since there are no cases of salt water drowning im and around Munich (and hardly any in
= Germany), Prof. Kei thought you might be able to help us in getting logether an adequate

fumbss of sall wabter casas. Therefore | tUMm 10 yow. Do you come across any cases of

drownings and wauld it b possible thal you collet lung samples for ma?

Ewen a single additional case would help me a lot!

Of each drowning case (exclusion criteria; water time longer than 48 hours, putrefication,
causs of death unknown) | would neead:

= 5 jung samples; 1 sample (appr. 3x4 cm or 121.5 inches) per lobe, taken from
the periphary (should be coverad by pleuwra)

= fixation of the samples in 3 — 5 % formalin
= quesionnaire (enclosed)

The evaluation is planned to start in December so receiving the samples at the baginning of
MWovember 2001 would be great,

Please, let me know if you are interested in cooperaling. You can confact Prof. Keil at the
above adress or me by e-mail.  © % T

Yours sinceraly,

Vpe—

Varanika Hofbauer

......

Abb. 2.1
Anschreiben an internationale Institute fiir Rechtsmedizin, mit Richtlinien zur Probenentnahme und
Fixierung.
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Institutstempel
Inshifufion

Ertrinkungsstudie [ Study of

Mit " gekennzeichnete Daten bitte auf jeden Fall ausfalian.
itavms markad With  plaase M1 in i any ces6.

"Sektions-Nr. | Nrof BID0SK ...

‘Geschlechl /sex. moO f D “Alier ! age
‘Gewicht [ waight ..o ‘Grofe / booysize
‘Todesursache | actual cause of death ..........

gefunden am / found ..o GESOMDEN AM / dite of death e
“wermutliche WaSSerzeit § sponeeimans watsr BT . ...........oiu e s e

"Dbdukion Am { die oF SUEEBEE ..o e,

Salzwasser o "Name des Gewlssers

Sal walar mame of booy of watar ... wnramRRR SR R A OER B Ana m s

Other

VWasseremperatur

BT L e =

“Intubation jalyes O  'Herzdruckmassage  ja/yes =
nein § no o CPR mEin § no m]

Veronika Hofhauer
Inatitut fiir Rechtsmedizin Milnchen, FravenlobstraBe Ta, 80337 Minchen
Fax: 085-51 60 51 44, e=mail -0

Abb. 2.2
Fragebogen zu den Lungenproben, Seite 1 von 2.
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Schaumpilz / froth arownd mouth and nostrite  ja / yes O nein f no a

Schaum in den Atemwegen | froth in the &ir passages ja i yes a
nein { ao m]

Bestandteile der Ertrinkungsfliissigkeit in den Atemwegen  ja / yos o
Dirswnimg meadia in the air peeseges nein f no |
Welche / what kind S,

Aspiration von Spelsebrel ! aspiration of gastric contont jal yes u]

nein { no u]

‘EMPHYSEMA AQUOSUM

fehlend 1 geringgradig O mittelgradig O hochgradig O

MRS shight mdium Highe

‘LUNGENODEM / PULMONARY EDEMA

fehlend © geringgradigp O mittelgradig O hachgradig o

MESIRg shght migaium High

einseitig # ane-sided o rechts / nght O links / taft O

beidseitig / boh sides O

‘Lungengewicht | lung weight  rechts /aght ... ... links/ieft ... T
"Fhiulnis / putrefication jal yos 0 neindas O
Sonstiges [ cther  (Suicide, Intaxication, lung diSEBse, ] ..o
Tielen Dank_fiir Hhre Zeit und Hilfe!

Marry thanks for your time and help!

Weronikn Hofbauer

Institut fir Rechitsmedizin MOnchen, Fravenlobstralbe 7o, 80337 Minchen

Fax: 089-31 &0 51 44 e-mpnil = 7 Tt

Abb. 2.3
Fragebogen zu den Lungenproben, Seite 2 von 2.
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2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Ausgewertet wurden nur Falle mit, autoptisch gesicherter Todesursache ,Ertrinken”
im Alter von 18 — 71 Jahre. Die Liegezeit musste kurzer als 18 Stunden sein. Soweit
es sich aus der Vorgeschichte ermitteln lie3, kam es zum Ausschluss aus der Studie,
wenn eine Lungenerkrankung oder —verletzung, Missbrauch von Betaubungsmittel
und/ oder Alkohol oder Faulnis vorlagen (Tab. 2.1). Dadurch sollten Einflussfaktoren,
die Veranderungen des Lungengewebes herbeifuhren kénnen, moglichst gering
gehalten werden. Stattgefundene Reanimation fuhrte nicht zum Ausschluss aus der
Studie, da nur ein kleiner Teil der Falle betroffen war, und zum anderen die
Verteilung in den einzelnen Gruppen etwa gleich war (In der StuRwassergruppe lagen

drei Falle mit Reanimation vor, in der Salzwassergruppe nur zwei).

Tab. 2.1
Ein- und Ausschlusskriterien fiir die Ertrinkungsfélle.

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien
gesicherte Todesursache ,Ertrinken® Lungenerkrankung/ -verletzung
Alter 18 — 71 Jahre Missbrauch von Betaubungs-
Liegezeit < 18 Std. mitteln und/ oder Alkohol

Faulnis

Bei der Kontrollgruppe (Tab. 2.2) wurden zusatzlich, zu bereits oben genannten
Kriterien, noch Aspiration und vorausgehender Krankenhausaufenthalt
ausgeschlossen. Gesammelt wurden Falle mit mdglichst ,gesunder Lunge® und

»Sschnellem Tod“, wie zum Beispiel Erhangen, Verbluten oder Schadel-Hirn-Trauma.

21



Tab. 2.2
Ein- und Ausschlusskriterien flir die Kontrollgruppe.

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien
Alter 18 — 71 Jahre Lungenerkrankung/ -verletzung
»schneller Tod" Missbrauch von Betaubungs-

- Erhédngen mitteln und/ oder Alkohol

- Verbluten Faulnis

- Schadel-Hirn-Trauma Aspiration

Krankenhausaufenthalt

2.1.2 Lungenproben von in SuRwasser Ertrunkenen

Die Lungenproben von in SuBwasser Ertrunkenen, im weiteren Verlauf als
SuRwasser-Gruppe bezeichnet (Tab. 2.3), wurden in der Mehrzahl, im Munchner
Einzugsgebiet, im Zeitraum von 8/1997 bis 6/2000 gesammelt. Ein Fall wurde aus
Greifswald, einer aus Wurzburg zugesandt. Es handelte sich dabei Uberwiegend um
Tod durch Ertrinken in natlrlichen Gewassern. Eine Person ertrank in der

Badewanne.

Tab. 2.3
Zusammensetzung der StBwasser-Gruppe.

Fundort Anzahl Salzgehalt Alter
(n) (g (a)

See oder Weiher 6
Fluss oder Bach 6 < 3 %o 21 -71

Badewanne 1

gesamt n=13 Median a =40
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2.1.3 Lungenproben von in Salzwasser Ertrunkenen

Die untersuchten Lungenproben von in Salzwasser Ertrunkenen, im weiteren Verlauf

als Salzwasser-Gruppe bezeichnet (Tab. 2.4), stammen aus Rechtsmedizinischen

Instituten in Deutschland (Kiel), Frankreich (Marseille), Japan (Nagasaki), und

Norwegen (Bergen). Sie wurden im Zeitraum von 7/1998 bis 9/2001 gesammelt.

Tab. 2.4
Zusammensetzung der Salzwassergruppe.
Fundort Anzahl Salzgehalt Alter
(n) (g) (a)
Fjord/ Norwegen 4
Mittelmeer/ Frankreich 1 28 - 37 %o 18 - 65
Nordsee/ Deutschland 1
Pazifik/ Japan 3
gesamt n=9 Median a =49

2.1.4 Kontroligruppe

Das Untersuchungsgut der Kontrollgruppe, das den Einschlusskriterien (Alter 18 - 71

Jahre und ,schneller Tod®) entsprach und keines der Ausschlusskriterien aufwies,

wurde 7/2000 im Institut fr Rechtsmedizin in Minchen gesammelt (Tab. 2.5).
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Tab. 2.5
Zusammensetzung der Kontrollgruppe.

Todesursache Anzahl Alter
(n) (a)
Erhangen 1
akuter Blutverlust 4
Schadel-Hirn-Trauma 2 21-71
Herzinfarkt 1
Lungenembolie 2
gesamt n=10 Median a =58

2.1.5 Technische Ausrlistung

Mikroskop

Alle Praparate wurden mit ein und demselben Fotomikroskop ,Axiophot® von Zeiss®

untersucht. Es wurden ein 10x Okular und 20x Objektiv verwendet

(GesamtvergrofRerung 200x).

Kamera
Das im Mikroskop eingestellte Gesichtsfeld wurde von der daruber installierten 3CCD

Farbvideokamera von Sony® aufgenommen, digitalisiert und die entsprechenden

Daten direkt an einen damit verbundenen PC Ubertragen.
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Software

Das KS 400 (Version 3.0) ist eine Bildverarbeitungs- und Bildanalyse-Software der
Kontron® Elektronik Bildanalyse GmbH (www.kontron.com).

Die Software ermdglicht eine konturbasierte Objekt- und Feldmessung, integrierte
Datenverarbeitung und Datenausgabe. Zudem enthalt sie Parameter fur objekt- und
feldspezifische Messungen, einschlieldlich geometrischer und densitometrischer
Parameter. Ausschlaggebender Parameter in unserer Untersuchung waren die
Helligkeitsunterschiede (im Rot-, Grun- und Blaukanal) zwischen Gewebe,

Flassigkeit und Luft.
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2.2 Methode

2.21 Histologische Prapariertechnik

2211 Entnahme

Nach dem Wiegen wurde jedem Lungenlappen aus der Peripherie je ein ca. 3x4x2
cm groldes, mit Pleura bedecktes Stlck, entnommen (blaumarkierter Bereich in Abb.
2.4). Die Entnahme erfolgte mit einem scharfem Messer, um eine Kompression auf

das Gewebe und damit eine Veranderung des Befundes zu verhindern.

Trachea

N V4

>

N

rechte Lunge linke Lunge

Abb. 2.4
Schemazeichnung zur Probenentnahme aus den Lungen.
Blau markierter Bereich: Entnahmestellen der Lungenproben.
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2.21.2 Fixierung und Konservierung

Die entnommenen Praparate wurden umgehend in 3,7% Formalinlésung fixiert und

bei Raumtemperatur lichtgeschitzt gelagert.

2.21.3 Gewebeeinbettung

Im Einbettautomat wurden die ca. 1 x 0,5 cm grof3en Praparate zunachst mit Wasser
gereinigt, dann in einer aufsteigenden Alkoholreihe (70-, 80-, 90- und 100% Alkohol)
entwassert. Als Zwischenmedium wurde Xylol eingesetzt, um eine gute Einbettung in

Paraffin zu ermoglichen.

2.21.4 Schnitt

Die histologischen Schnittpraparate, mit einer Schnittdicke von 5 ym, wurden mit
einem Schlitten-Microtom hergestellt. Anschliel3end erfolgte die Auswaschung des
Paraffins mit Xylol, einer absteigenden Alkoholreihe (100-, 96- und 70% Alkohol) und

zuletzt mit einer Spllung mit destilliertem Wasser.

2.21.5 Farbung

Verschiedene Testfarbungen waren notig um eine zufriedenstellende Abgrenzung
von Gewebe zu Flussigkeit und Luft und somit deren Erkennung und Berechnung
durch die Software KS 400 sicherzustellen. Die besten Ergebnisse wurden mit einer
modifizierte Trichrom-Farbung nach ,Masson-Goldner” (Einwirkzeit von Lichtgrin 10

min statt 5 min) erzielt.
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2.3 Computergestiutzte Histomorphometrie

2.3.1 Wahl des Gesichtsfeldes

Um die Auswertung, bei manueller Einstellung, unter nahezu standardisierten
Bedingungen verwirklichen zu kdnnen, wurde immer in der gleichen Messweise
vorgegangen. Die Einstellung des ersten Gesichtsfeldes erfolgte in der Peripherie,
d.h. an der Pleura bedeckten Seite. In diesem Gesichtsfeld stellte die Pleura die
aulerste Randstruktur dar (entspricht Gesichtsfeld Nr. 1; Abb. 2.5). Von dort erfolgte
ein lineares Vorgehen nach zentral, in einem madglichst gefalifreien Abschnitt, in der
Mitte des Praparates. In einem Grofteil der histologischen Praparate wurden
unmittelbar subpleural unspezifische Rupturen, einschlie3lich der Pleura festgestellt.
Da diese Gewebsdefekte ebenfalls mit gleicher Regelmaligkeit in den
Kontrollschnitten festgestellt werden konnten, wurden sie als Artefakte der
histologischen Aufbereitung zu geordnet. Um solch eine StorgrofRe aus der Messung
ausgrenzen zu konnen, begann die Auswertung deshalb erst ab dem vierten
Gesichtsfeld. Es wurden jeweils acht Gesichtsfelder (Nr. 4 bis einschlieBlich Nr.11),

pro histologischem Schnitt, berechnet und ausgewertet.

Messung der Gesichtsfelder:

Nr. 11 €— Nr. 4

Pleura: peripher

Gesichtsfeld Nr. 1
Objekttrager

9qoxdualung

Abb. 2.5
Objekttrager mit Lungengewebe. Messung der Gesichtsfelder von peripher (=Pleura)
nach zentral.
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2.3.2 Messung und Berechnung

Im ersten Schritt wurde das zu berechnende Gesichtsfeld (entspricht 768x576 pixel?)
bei einer 200fachen Vergrollerung aufgenommen, digitalisiert und im PC
abgespeichert (Abb. 2.6). Als nachstes erfolgte die Messung der Gewebeflache
(Abb. 2.7), dann die Messung der Flache der freien Alveole (Abb. 2.8).

Es wurde nur eindeutig von den Alveolen und Zellen abgrenzbarer Inhalt vermessen.
Intraalveolare Zellen, wie Makrophagen, wurden nicht mit in die Messung

einbezogen.

Aus den so erhaltenen Werten fur Gewebe und freie Alveolen und der bekannten
Flache des Gesichtsfeldes (768x576 pixel?) konnte der Wert fir den
Flussigkeitsanteil (Odem) errechnet werden.

Aus den acht Gesichtsfeldern pro Objekttrager und Lungenlappen, wurde flr jeden
Parameter, und dann fur jede Lunge, ein Mittelwert gebildet. Diese Werte wurden in
Prozentanteile des Gesichtsfeldes (= 100%) umgerechnet, so dass jeder erhaltene

Wert als prozentualer Flachenanteil des Gesichtsfeldes bzw. der Lunge zu sehen ist.
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Abb. 2.6

digitalisiertes Abbild eines Gesichtsfeldes,
bei 200facher VergréBerung.

(Lunge, Person in StiBwasser ertrunken).

Abb. 2.7

1. Messvorgang: digitalisiertes Abbild eines
Gesichtsfeldes nach morphometrisch-
mathematischer Transformation durch den
Imageanalyzer.

Der Gewebeanteil ist blau markiert.

(Lunge, Person in StiBwasser ertrunken).

Abb. 2.8

2. Messvorgang: digitalisiertes Abbild eines
Gesichtsfeldes nach morphometrisch-
mathematischer Transformation durch den
Imageanalyzer.

Der Anteil an freier Alveole ist blau markiert.
(Lunge, Person in StiBwasser ertrunken).

Abb. 2.6 bis 2.8
Schrittweises Vorgehen bei der computergestlitzten Histomorphometrie.

30



24 Statistische Auswertung

Die statistische Beratung erfolgte durch das Institut fur Medizinische Statistik und
Epidemiologie der TU Munchen.

Die Daten in den Grafiken wurden in Mittelwerten + 2 Standardabweichungen
ausgedruckt. Zum Vergleich der Gruppen wurde eine zweiseitige Varianzanalyse

(Mann-Whitney-U-Test) durchgefuhrt. Das Signifikanzniveau lag bei p < 0,05.
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3. Ergebnisse

3.1 Vergleich der Lungengewichte

Der Vergleich Mittelwerte der Lungengewichte ergab keinen signifikanten
Unterschied. Es konnte keine spezifische Auswirkung der Ertrinkungsflussigkeit auf
das Lungengewicht festgestellt werden.

Im Gruppenvergleich Susswasser mit Salzwasser war p = 0,126, bei Sisswasser mit

Kontrolle war p = 0,784 und bei Salzwasser mit Kontrolle war p = 0,278.

I\Z?t?élilllgrte und Median des Gesamtlungengewichts [g] in den Untersuchungsgruppen.

Proben-Nr. SuRwassergruppe Salzwassergruppe Kontrolle
1 2055 1704 938
2 1784 1075 2002
3 1584 1135 625
4 823 1320 1450
5 1090 1500 1401
6 746 1170 1035
7 936 1800 1186
8 1440 1900 2300
9 856 1290 1034
10 1364 953
11 1040
12 1160
13 1020

Median 1090 1320 1111
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Abb. 3.1

Vergleich der Lungengewichte.
Median in der SiiBwassergruppe = 1090g, in der Salzwassergruppe = 13209 und
in der Kontrollgruppe = 1111g.
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3.2 Vergleich der Messwerte fiir intraalveolare Flussigkeit

Der Vergleich der Mittelwerte der intraalveolaren Flussigkeit (= Ertrinkungsflissigkeit

und Odem, Tab. 3.2) ergab fiir die beiden Gruppen Siisswasser und Salzwasser

einen signifikanten Unterschied (p = 0,003). Erstaunlich daran ist, dass in der

Susswassergruppe der mittlere Wert fur den intraalveolaren FlUssigkeitsgehalt weit

Uber dem der Salzwassergruppe liegt. Der Vergleich von Stisswasser mit Kontrolle (p

= 0,410) und Salzwasser mit Kontrolle (p = 0,156) ergab keinen signifikanten

Unterschied.

Tab. 3.2

Mittelwerte und Median der intraalveolédren Flissigkeit in den Untersuchungsgruppen, ausgedriickt in

Fléachenprozent des Gesichtsfeldes [% der Gesichtsfeldflache].

Proben-Nr. SuRwassergruppe Salzwassergruppe Kontrolle

1 6 8
2 3 28
3 21 2 1
4 9 1 31
5 25 3
6 9 16
7 2 17
8 16
9 14 1
10 6 11
11 13
12 6
13 17

Median 9 3 7
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Abb. 3.2

Vergleich des prozentualen Gesichtsfeldanteils der intraalveoldren Fliissigkeit.
Median in der SiiBwassergruppe = 9%, in der Salzwassergruppe = 3% und

in der Kontrollgruppe = 7%.
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3.3 Vergleich der Messwerte fiir den Gewebeanteil

Der Vergleich der Gruppen in Bezug auf den Gewebeanteil (Tab. 3.3) ergab keinen
signifikanten Unterschied. Fur den Vergleich von Susswasser mit Salzwasser war p =
0,431, fur Susswasser mit Kontrolle war p = 0,648 und der Vergleich von Salzwasser

mit der Kontrolle ergab p = 0,182.

Tab. 3.3
Mittelwerte und Median des Gewebeanteils in den Untersuchungsgruppen, ausgedrickt in
Flachenprozent des Gesichtsfeldes [% der Gesichtsfeldflache].

Proben-Nr. SuRwassergruppe Salzwassergruppe Kontrolle
1 32 23 36
2 43 23 27
3 19 16 45
4 38 27 51
5 28 37 33
6 27 33 30
7 35 29 35
8 32 18 42
9 22 49 36
10 38 28
11 30
12 25
13 35

Median 32 27 36

36



60

50 -

Flachenprozent an Gewebe [%]

10
N = 13 9 10
Susswasser  Salzwasser Kontrolle
Untersuchungsgut

Abb. 3.3

Vergleich des prozentualen Gesichtsfeldanteils von Gewebe.

Median in der SiiBwassergruppe = 32%, in der Salzwassergruppe = 27% und
in der Kontrollgruppe = 36%.
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3.4 Vergleich der Messwerte fiir den freien Alveolarraum

Auch hier konnte kein signifikanter Unterschied zwischen einzelnen
Untersuchungsgruppen ermittelt werden. Die mittleren Werte des freien (= Luft
geflllten) Alveolarraumes der drei Gruppen lagen zwischen 50 — 60% Anteil an der
Gesamtflache. Der Vergleich von Slisswasser mit Salzwasser ergab p = 0,431, fur

Susswasser mit Kontrolle p = 0,648 und fur Salzwasser mit Kontrolle p = 0,182.

Tab. 3.4
Mittelwerte und Median des Anteils an freier Alveole (=Luft) in den Untersuchungsgruppen,
ausgedrickt in Flachenprozent des Gesichtsfeldes [% der Gesichtsfeldflache].

Proben-Nr. SuRwassergruppe Salzwassergruppe Kontrolle
1 61 71 56
2 50 74 45
3 60 82 54
4 53 72 18
5 47 61 66
6 65 31 68
7 63 50 49
8 52 58 54
9 64 50 58
10 56 60
11 57
12 69
13 48

Median 57 61 55
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Abb. 3.4

Vergleich des prozentualen Gesichtsfeldanteils von freier Alveole.

Median in der SiiBwassergruppe = 57%, in der Salzwassergruppe = 61% und
in der Kontrollgruppe = 556%.
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4. Diskussion

Untersuchungen an Lungen von Ertrunkenen, wurden bereits von verschiedenen
Autoren, mit teilweise sehr unterschiedlichen Fragestellungen dargestellt. Da
widersprichliche Angaben in der Literatur zu finden sind, sollte in dieser Arbeit
erneut untersucht werden, ob sich Lungenpraparate von in Salzwasser ertrunkenen
Personen, von denen unterscheiden, die im SuRwasser ertranken, und ob sich beide
Gruppen von einer Kontrollgruppe unterscheiden. Im Speziellen sollte verglichen
werden, inwiefern sich der Salzgehalt der Ertrinkungsflissigkeit auf das

Lungengewicht und auf die Histomorphologie der Lunge auswirkt.

In den meisten Tiermodellen wurden gleich alte und schwere Ratten [Reidbord und
Spitz 1966, Boer et al. 1970, Brinkmann et al. 1983a und 1983b, Yamamoto et al.
1983] oder Hunde [Swann et al. 1947, Giammona und Modell 1967, Modell et al.
1966, Modell und Moya 1966, Conn et al. 1995] als Versuchsobjekte verwendet, die
unter standardisierten Bedingung ertrankt oder fast ertrankt wurden. Die meisten
Versuchstiere erhielten eine basale Narkose, wobei Spontanatmung und Lidreflex
erhalten blieben, und wurden anschliel3end intubiert [Giammona und Modell 1967,
Otter 1973, Modell et al. 1966] oder sie bekamen eine dicht abschlieliende Maske
Uber die Atemwege gestllpt [Swann et al. 1947, Swann und Spafford 1991]. Ab
einem bestimmten Zeitpunkt wurde entweder eine definierte Menge an Flussigkeit
[Otter 1973, Modell et al. 1966, Modell und Moya 1966] Uber den Tubus, oder die
Maske instilliert oder so lange Flussigkeit eingeflo3t [Giammona und Modell 1967,
Reidbord und Spitz 1966, Reidbord 1967, Brinkmann und Butenuth 1981, Brinkmann
et al. 1983a, Madert et al. 1982], bis der Tod festgestellt werden konnte. Andere
Forscher brachten nicht narkotisierte Tiere in ein Becken [Boer et al. 1970,
Yamamoto et al. 1983] ein, das anschliel3end geflutet wurde, oder fixierten die Tiere
in einem Kafig [Conn et al. 1995], der anschlieRend untergetaucht wurde, so dass die
Tiere moglichst unter realen Bedingungen ertranken.

Weitgehend einheitliche Ergebnisse werden fur die Tierversuche bezuglich der
Pathophysiologie beim Ertrinken in verschieden osmolaren Flussigkeiten
beschrieben [Swann und Spafford 1991, Modell und Moya 1966, Modell und Davis
1969, Aepli 1975, Bernett und Haas 1984, Conn et al. 1995]. Als Hauptbefunde, beim

Ertrinken in SulRwasser, werden Hamodilution, Hypervolamie und Hamolyse, ein
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verminderter Hamatokritwert und eine erniedrigte Serumnatriumkonzentration sowie
Hyperkalidamie genannt. Das SuRwasser wird vom Alveolarepithel rasch resorbiert
und tritt in den Blutkreislauf Uber, weshalb die Lungen makroskopisch meist als
trocken erscheinen. Beim Ertrinken in Salzwasser verhalt sich der Sachverhalt genau
umgekehrt. Es stromt Plasma aus dem Blut in die Lunge und v.a. Natrium aus dem
Meerwasser in das Blut. Als Folgen werden eine Hamokonzentration mit erhéhten
Hamatokrit und Serumnatriumkonzentrationen angegeben. Der makroskopische
Befund beschreibt eine stark wasserhaltige Lunge mit feuchter Schnittflache.

Allerdings gibt es zu diesen Studien auch Unstimmigkeiten. Tierversuche stellen
nicht genau die gleichen Geschehnisse wie beim menschlichen Ertrinken in
naturlichen Gewassern dar [Miles 1968, Segarra und Redding 1974, Modell und
Moya 1966]. Ergebnisse aus Tierversuchen durfen somit nicht unkritisch auf den
Menschen Ubertragen werden [Ornato 1986]. So beschreibt Haddon [1995], dass es
nicht nur im Salzwasser zu einer Hypovolamie kommen kann, sondern auch im
SuRwasser. Hierbei soll die Kaltediurese eine Rolle spielen. Der Aufenthalt im kalten
Wasser induziert eine periphere Vasokonstriktion. Daraus resultiert zusammen mit
dem umgebendem Wasserdruck und dem direktem Kaltereiz auf die Lunge, eine
gesteigerte Diurese und damit ein Volumenverlust. Otter [1973] instillierte, bei seinen
Untersuchungen an Hunden, verschieden osmolare Flussigkeit nur in die linke
Lunge, wahrend die andere isoliert ventiliert wurde. Dabei bestand normale
Oxygenierung und Normocapnie. So fand er heraus, dass sowohl Suf3- als auch
Salzwasser Uber die Lunge in den systemischen Kreislauf Ubertreten, dies scheinbar
aber nur in sehr geringen Mengen. Unter Erhaltung normaler Blutgase konnten die
erwarteten Elektrolytverschiebungen, entsprechend der Ertrinkungsflissigkeit, nicht
festgestellt werden. In einer anderen Studie, bei der 91 Falle von Beinahe-
Ertrunkenen retrospektiv ausgewertet wurden, stellten Modell et al. [1976] fest, dass
die Hohe des Hamoglobin- und des Hamatokritwerts keinerlei Rickschlisse auf die
Art der Ertrinkungsflissigkeit zulassen. Im Widerspruch zur gangigen These
diagnostizierten sie Hamatokritwerte bis zu 56% bei Personen, die im Sullwasser
verunfallt waren. Werte bis 24% bei im Salzwasser Verungluckten waren ebenfalls
keine Seltenheit. Diese Daten lassen vermuten, dass Menschen, im Gegensatz zu
den Tiermodellen, im Verhaltnis nur ganz wenig Wasser aspirieren und dies nicht
ausreicht, um die bereits genannten beschriebenen drastischen Veranderungen bei

den Blutwerten zu erreichen. Ahnliche Ergebnisse werden in anderen Studien
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beschrieben [Modell et al. 1966, Modell und Davis 1969, Modell 1978, Krastev und
David 1967]. Eine mdgliche Erklarung hierfur scheint die basale Narkose zu sein. Der
Atemreflex der Tiere blieb erhalten, jedoch waren Spontanbewegungen durch die
Betaubung unterdrickt. So ist es durchaus mdglich, dass die Tiere in Narkose mehr
aspirierten, als es unter ,naturlichen“ Bedingungen der Fall gewesen ware. Auf diese
Weise konnten die beschriebenen Elektrolytverschiebungen zustande gekommen
sein, die nur sehr seltenen beim Menschen zu diagnostizieren sind [Modell et al.
1966, Modell und Davis 1969, Modell 1978 und 1985, Krastev und David 1967]. Von
einem eindrucksvollen Fall von Beinahe-Ertrinken im Toten Meer wird berichtet, dass
seine Serumelektrolytwerte signifikant erhéht waren. Klinisch betrachtet, standen
aber die Folgen der Hypoxie und metabolischen Azidose im Vordergrund, wie beim

Ertrinken in SGURwasser oder normalem Meerwasser [Yagil et al. 1985].

Da der Ertrinkungstod im Tierversuch genau beobachtet wurde, konnten die Lungen-
und Blutproben unmittelbar nach dem Todeseintritt, bzw. das Blut bereits vor und
wahrend dem Ertrinken, entnommen und untersucht werden. Die vorliegende Studie
hat gegenluber Studien an Tieren den Nachteil, dass es sich bei den untersuchten
Ertrinkungsfallen um Einzelschicksale handelt. Das heif3t, der Ertrinkungsvorgang
der einzelnen Person lief nicht standardisiert ab. Augenzeugenberichte lagen nicht
vor und zum Teil waren weder eine detaillierte Vorgeschichte, noch die genaueren
Umstande, die zum Ertrinken geflhrt hatten, bekannt. Vorhandene Lungen-
erkrankungen, als StorgrofRe fur den histologischen Befund, konnten nicht mit
absoluter Sicherheit ausgeschlossen werden. Im Vergleich zu den Tierversuchen, bei
denen die Untersuchungen umgehend nach dem Ertrinken vorgenommen wurden,
fanden die Obduktionen erst nach einigen Stunden oder manchmal auch Tagen statt.
Der histologische Befund kdnnte hierbei durch bereits beginnende postmortale

Veranderungen verfalscht sein.

Ein signifikanter Unterschied zwischen den Lungengewichten von in Suldwasser und
in Salzwasser Ertrunkenen konnte in der vorliegenden Studie nicht festgestellt
werden und somit auch keine spezifische Auswirkung der Ertrinkungsflissigkeit auf
das Lungengewicht. Zu einem ahnlichen Ergebnis kamen Kringsholm et al. [1991]
und Copeland [1985]. Kringsholm et al. [1991] untersuchten Uber 200 Todesfalle, die

auf Ertrinken zurtckzufuhren waren. Hierbei konnte kein signifikanter Unterschied bei
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den Lungengewichten in Bezug auf Ertrinken im SuR- oder Salzwasser ausgemacht
werden. Allerdings unterschieden sich beide Untersuchungsgruppen von der
Kontrollgruppe. Copeland [1985] verglich die Lungengewichte von Ertrunkenen mit
den Gewichten von ,normalen® und ,naturlichen® Lungen. Als ,normal“ definierte er
Lungen von Personen, deren Todesursache keinen Bezug zur Lunge hatte
(Kopfschuf3) und die keine Lungenerkrankung aufwiesen. Die ,natlrliche” Gruppe
setzte sich zur Halfte aus Todesfallen als Folge von Artheriosklerose und Hypertonie,
des weiteren als Folge von Alkoholmibrauch und anderen zusammen.
Ausgeschlossen wurden hier erneut Lungenerkrankungen. Im engeren Sinn handelt
es sich bei letzterer, nicht um eine ,natirliche Gruppe, da die Patienten bereits in
einem fortgeschrittenem Alter waren und deutliche Zeichen von Artheriosklerose
aufwiesen. Man mufd also davon ausgehen, dass in dieser Gruppe bis zu einem
bestimmten Grad ein pulmonales Odem nachzuweisen ist. Anhand dieser beiden
Kontrollgruppen definierte Copeland das Gewicht fur eine ,trockene” Lunge mit
kleiner oder gleich 900 Gramm. Dementsprechend fanden sich, bezogen auf
Copeland [1985], 11% - 18% trockene Lungen in der Salzwassergruppe und 10% -
16% in der SulRwassergruppe. Die statistische Auswertung ergab keinen
signifikanten Unterschied zwischen den Lungengewichten der SuBRwasser- und
Salzwassergruppe. Allerdings unterschieden sich beide sowohl von der ,naturlichen®,
als auch von der ,normalen® Kontrollgruppe. Erwahnenswert scheint, dass zudem
der Unterschied zwischen den beiden Kontrollgruppen statistisch signifikant war.

In der vorliegenden Studie konnte kein signifikanter Unterschied zur Kontrollgruppe
festgestellt werden. Dies liegt moglicherweise daran, dass ahnlich wie bei Copeland
[1985], sich die Kontrollgruppe uberwiegend aus ,naturlichen® Todesfallen
zusammen gesetzt hat. In diesem Fall lag mdglicherweise bereits ein erhdhter Anteil

eines pulmonalen Odems vor.

Bei der Messung der intraalveolaren Flussigkeit, in der vorliegenden Studie, ergab
sich, widersprichlich zur gangigen These, ein signifikanter Unterschied zugunsten
der SuRwassergruppe. Entsprechend der Definition bezuglich der Pathophysiologie
beim Ertrinken wirde man erwarten, dass der intraalveolare Flussigkeitsgehalt beim
Ertrinken in Salzwasser hoher ist. Andererseits wurde bereits mehrfach in der
Literatur darauf hingewiesen, dass das Vorliegen eines pulmonalen Odems als

unspezifischer Befund beim Ertrinken gilt. Es tritt nicht regelmaRig auf und wurde
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sowohl in den beiden Untersuchungsgruppen, als auch in der Kontrollgruppe
festgestellt [Fuller 1963, Swann und Spafford 1991, Modell 1993, Modell et al. 1999,
Fornes et al. 1998].

Andere Autoren wiederum, stellten eine Abhangigkeit zwischen dem Ausmal} des
Odems und der Osmolaritat der Ertrinkungsfliissigkeit fest. So wurde anhand von
Versuchen mit Ratten und Hunden beobachtet, dass es beim Ertrinken in Salzwasser
zu einer wesentlich starkeren Ausbildung von Odemen kommt, als beim Ertrinken in
Susswasser [Boer et al. 1970, Yamamoto et al. 1983, Swann und Spafford 1991].
Wie Fuller [1963] und Davis [1986] postulierten, ist die Atiologie der intraalveoléren
Flussigkeit nicht sicher auszumachen. Zum einen kann es sich hierbei entweder um
die Ertrinkungsflissigkeit selbst oder um ein reaktives Odem aufgrund des
entstandenen Alveolarepithelschadens [Bernett und Haas 1984, Davis 1986] durch
Reizung des Alveolarepithels durch die aspirierte Flussigkeit oder Hypoxie, handeln.
Desweiteren kommt differentialdiagnostisch auch ein neurogenes Odem [Rumbak
1996], oder aber postmortale [Muller 1943, Brinkmann et al. 1983a] Veranderungen
in Betracht.

Letztere wurden eingehend von Reh und spater von Eisele untersucht. Reh [1961]
stellte fest, dass man in einer Leiche eine Ertrinkungslunge erzeugen kann, wenn
man diese fir mindestens 43 Stunden in 5 Meter Wassertiefe einbringt. Die durch
den Wasserdruck erzeugten Veranderungen am Lungengewebe sollen, laut Reh
makroskopisch und histologisch nicht von einer ,echten® Ertrinkungslunge zu
unterscheiden sein.

Nach Eisele [1969] kommt es bereits nach 10 Stunden Liegezeit, in einer
Wassertiefe von 2 Metern zum postmortalen Einstromen von Flussigkeit in die
Atemwege, nicht aber in den Magen oder Darm. Hier stellt sich die Frage, inwieweit
die in den Alveolen festgestellte Flussigkeit in dieser Studie tatsachlich auf Aspiration
zuruckzufuhren ist. Im verwendeten Untersuchungsgut erstreckten sich die
Wasserliegezeiten bis zu 18 Stunden. Die Wassertiefe des Fundortes bzw
Unfallortes waren nicht bekannt. Man muf} deshalb in Erwagung ziehen, dass es sich
bei der intraalveolaren Flussigkeit in einigen Fallen auch um postmortal eingetretene
Flassigkeit handeln kann.

Als andere, bereits erwahnte, Ursache fiir die Entstehung eines pulmonalen Odems
kann Hypoxie verantwortlich sein. Durch Hypoxie oder chemisch-mechanische

Irritation wird das Alveolarepithel geschadigt [Modell 1977]. Als Folge der
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Integritatsstérung der Alveolarmembran, ist eine reaktive Exsudation in den
Alveolarraum zu erkennen. Dieser Vorgang tritt unabhangig von der Osmolaritat der
Ertrinkungsflissigkeit ein. Swann und Spafford [1991] untersuchten den
Alveoleninhalt auf seine Zusammensetzung und fanden heraus, dass nach
Aspiration von SuRRwasser, und auch von Salzwasser, eine proteinhaltige Flussigkeit
in den Alveolen zu finden ist. Das bedeutet, dass in beiden Fallen ein Abstrom von
Plasma und Plasmaproteinen aus dem Blut in die Alveolen erfolgte. Diese
Veranderungen sollen bereits innerhalb weniger Sekunden nach der ersten
Aspiration eintreten. Jegliche Schadigung des zentralen Nervensystems, vor allem
durch Hypoxie, kann ein neurogenes Odem nach sich ziehen [Rumbak 1996]. Es
entwickelt sich zum Teil schon nach wenigen Minuten, oder erst nach einigen
Stunden [Wray und Nicotra 1978, Colice 1985, Malik 1985]. Der Wirkmechanismus
wird folgendermalden erklart: initial erzeugt die Hypoxie, Uber humorale Mediatoren
(Katecholamine), eine Storung des kardiovaskularen Systems mit der Folge von
arteriellen GefalRspasmen. Dadurch kommt es zu einer Minderbeflllung des linken
Ventrikels und zu dessen Dysfunktion. [Colice 1985]. Der Schaden, durch Hypoxie,
kann auch direkt das Alveolarepithel betreffen und es fur Flissigkeiten permeabel
machen [Carlson et al 1979]. Eine weitere sympathische Stimulation kann die
Dysfunktion des linken Ventrikels verstarken, was wiederum den Flussigkeitsstrom
durch das bereits insuffiziente Alveolarepithel erhdht [Theodore und Robins 1979].
Wahrend die Personen sowohl nach SudRwasser-, als auch nach
Salzwasseraspiration, eine Hypoxie entwickeln, unterscheiden sich die
Entstehungsmechanismen, abhangig vom Salzgehalt des Aspirates, voneinander
[Modell 1977]. Nach Meerwasseraspiration, zieht die hypertone Flussigkeit Plasma
aus dem Blutkreislauf in die Lunge und produziert flissigkeitsgeflllte, aber
perfundierte Alveolen. Dies fuhrt zu intrapulmonalen Shunts und zur Hypoxamie. Im
Gegensatz dazu fuhrt die Aspiration von hypotonem SuRwasser zu einer Minderung
der Oberflachenspannung, durch Veranderung des Surfactants [Giammona und
Modell 1967, Modell 1977]. Alveolarkollaps, intrapulmonale Shunts und Hypoxamie
sind die Folge. In beiden Fallen erhdht das Aspirat den pulmonalen Widerstand und
setzt die Compliance herab, die Hypoxie wird weiter verstarkt.

Die Folgen des Ertrinkens, d.h. eine gleiche Endstrecke, bei der sich klinisch v.a. die
Hypoxamie, und metabolische Azidose durch die Ventilationsstérung manifestieren,

spiegelt sich in der Therapie wider. In der aktuellen Notfallmedizin wird bei der
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Therapie nicht mehr zwischen SuRwasser- und Salzwasserertrinken unterschieden
[Layon und Modell 1992, Haddon 1995]. Wie bereits im Vorausgehenden dargestellt,
sind die osmotisch bedingten Auswirkungen, wie sie in Tierversuchen [Conn et al.
1995, Swann und Spafford 1991] beschrieben werden, beim Menschen kaum oder
nur sehr gering ausgepragt. Da die Werte der intraalveolaren FlUssigkeit in der
aktuellen Studie in der SulRwassergruppe erhoéht waren, kommen osmotische

Vorgange allein daflir nicht als Hauptursache in Betracht.

Die Auswertung der Gewebemessung ergab, ebenso wie bei den Lungengewichten,
keinen signifikanten Unterschied. Im histologischen Bild zeigten sich, vor allem in
den beiden Ertrinkungs-Gruppen, meist dilatierte, zum Teil rupturierte,
Alveolarsepten. Dieser Befund steht im Einklang mit den Ergebnissen von Brinkmann
et al. [1983] und Reh [1968]. Sie beschreiben ein sehr heterogenes Bild bei ihren
Studien an Lungen von Ertrunkenen. Dabei fanden sie intakte, normale Alveolen
neben geblahten und mit FlUssigkeit gefullten Alveolen. Dass der Gewebeschaden in
der Salzwassergruppe grofer ist, als in der SuRBwassergruppe, aufgrund des
osmotischen Drucks der Ertrinkunsflissigkeit [Halmagyi 1961, Boer et al 1970, Conn
et al 1995], konnte nicht festgestellt werden. Umgekehrtes, ein grolRerer
Gewebeschaden im SiUsswasser als im Salzwasser, wie von anderen Autoren
[Reidbord und Spitz 1966, Brinkmann und Butenuth 1981, Madert et al. 1982]

postuliert wurde, konnte ebenfalls nicht bestatigt werden.

In Zusammenschau der Befunde und der Angaben in der Literatur, lasst sich
feststellen, dass es sehr wohl zu den typischen osmotischen Vorgangen beim
Ertrinken in verschieden osmolaren Flussigkeiten kommen kann. Da beim Menschen
von grof3en interindividuellen Unterschieden bezuglich dem kérperlichem Zustand
und der Umstande, unter denen es zum Ertrinken kam auszugehen ist, mul3 man
dementsprechend auch mit einer grof3en Variationsbreite der diagnostizierten
organischen und biochemischen Befunde rechnen. Typische Befunde, wie sie in
standardisiert ablaufenden Tierversuchen aufgezeigt wurden, kbnnen daher nicht
einheitlich auf den Menschen Ubertragen werden. Unterschiede im Lungengewicht
oder in den histomorphometrischen Parametern der beiden Ertrinkungsgruppen, die
auf den Salzgehalt der Ertrinkungsflissigkeit schlielien lassen kdnnten, wurden in

dieser Studie nicht festgestellt.
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5. Zusammenfassung

In dieser Studie an menschlichen Lungen wurde untersucht, ob sich unter
Zuhilfenahme histomorphometrischer Techniken und des Vergleichs der
Lungengewichte, ein Unterschied zwischen den Lungen von in SiRwasser und in
Salzwasser ertrunkenen Personen feststellen lasst. Die Lungenproben waren auf der
Grundlage eines standardisierten Fragebogens in verschiedenen
rechtsmedizinischen Instituten Europas und Asiens gesammelt worden. Die
Ergebnisse der beiden Ertrinkungsgruppen wurden mit den Resultaten einer
Kontrollgruppe verglichen. Die Kontrollgruppe bestand aus Lungen nicht ertrunkener
Verstorbener, bei denen es &hnlich wie beim Ertrinken zu einem
Todeseintrittsgeschehen innerhalb weniger Minuten gekommen war.

Weder der Vergleich der Lungengewichte, noch der Vergleich der
histomorphometrisch ermittelten Werte des Gewebeanteils und des Anteils der freien
Alveolen, ergab einen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den beiden
Ertrinkungsgruppen. Auch die Vergleiche mit der Kontrollgruppe zeigten bezlglich
dieser Parameter keinen signifikanten Unterschied.

Jedoch wurden signifikante Differenzen im Hinblick auf den intraalveolaren
Flussigkeitsgehalt festgestellt. Er war in der SGURwassergruppe deutlich hoher, als in
der Salzwassergruppe. Eine statistische Analyse ergab ein Signifikanzniveau von p =
0,003. Demgegenuber erbrachte der Vergleich mit der Kontrollgruppe keinen
signifikanten Unterschied (SulRwasser/Kontrolle: p = 0,410, Salzwasser/Kontrolle: p =
0,156). Dieses Ergebnis kann durch einen mdglicherweise vorbestehenden erhdhten
Anteil von intraalveoldrem Odem bei den Fallen der Kontrollgruppe erklart werden.
Die Resultate der Studie entsprechen zum Teil in der Literatur dokumentierten
Ergebnissen. Es gibt aber auch Unterschiede, vor allem zu Daten aus standardisiert
abgelaufenen Tierversuchen. Dies kann durch die relativ groen situativen und
interindividuellen Eigenheiten beim menschlichen Ertrinken erklart werden. Die
Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass Befunde aus standardisiert
abgelaufenen Tierversuchen nur bedingt auf den Menschen Ubertragbar sind.
Weiterhin sind die verschiedenen, vom Salzgehalt unabhangigen Mechanismen, die
zur Ausbildung eines pulmonalen Odems flihren kénnen, nicht zu vernachlassigen.
Die Ergebnisse dieser Untersuchung Uberraschen insofern, da nach einer weitlaufig

bekannten Hypothese, die Lungen von in Salzwasser ertrunkenen Personen,
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aufgrund osmotischer Effekte einen deutlich erhdhten Flussigkeitsanteil im Vergleich
zu SuRwasser-Ertrunkenen aufweisen sollen. Die vorgelegten Daten haben somit
nicht nur flr die rechtsmedizinisch-morphologische Diagnostik Bedeutung, sondern
bilden auch eine Grundlagen flr die klinischen Medizin bezlglich der optimalen

Erstversorgung von Beinahe-Ertrunkenen.
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