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Leichenerscheinungen.
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HERMANN MERKEL-Miinchen.
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Einleitung.
(Wesen des Todes, Abklingen und Fortdauer von LebensiduBerungen,
Feststellung des eingetretenen Todes.)

Will man die mit und nach dem Tode eintretenden Verinderungen
an der Leiche betrachten, so ist es zweckm&flig, sie einzuteilen in Sterbe-
bzw. Todeszeichen und in Leichenerscheinungen.

Die Kenntnis der Sterbezeichen der nach dem Tode eintretenden
Leichen- und Fidulniserscheinungen kann, abgesehen von dem wissen-
schaftlichen Interesse, fiir die manchmal praktisch sehr wichtige Frage
nach der Todeszeit, d.h. nach dem Zeitpunkt des Todeseintrittes in
gerichtlich-medizinischer und in versicherungsgerichtlicher Beziehung von
grofler Bedeutung sein (MERKEL, SONDEREGGER).

Omrsos hat unldngst in einer gréferen, die vitalen Reaktionen be-
treffenden Experimentalarbeit unterschieden 1. die wéhrend der Agonie
entstandenen agonalen Verdnderungen; 2. die im Augenblick des Todes-
eintrittes gegebenen, und 3. die nach Eintritt des Todes im sog. Inter-
medidrstadium entstandenen, mit anderen Worten postmortalen Reak-
tionen. :

Was ist, so fragen wir zunichst, das Wesen des Todes?

Aus den verschiedenen gegebenen Definitionen greife ich nur einzelne
heraus: nach Purpr ,,beendet, so eigenartig der Satz zunéichst klingt,
Erstickung jedes Leben®. KocksL sagt: ,,Das Leben ist erloschen, wenn
die Atmung und die Herztétigkeit dauernd aufgehért hat.” ZrecrLer
pragte den Satz: ,,Als tot ist ein Individuum zu bezeichnen, dessen
simtliche Funktionen fiir immer erloschen sind. Jores hat in seinem
bekannten Aufsatz die Formulierung so gefalt: ,,Unter allgemeinem Tod
des Organismus verstehen wir die mit dem endgiiltigen Stillstand der
Atmung und des Kreislaufs gegebene, von einem Erloschen sdmtlicher
Lebensvorginge notwendig gefolgte dauernde Storung und Einstellung
der Funktionen.” Er nennt dauernden Stillstand der Atmung wund
des Kreislaufs ,,die Pforten des Todes‘.

Meist unterscheidet man einen primdren Herztod oder aber einen
priméren — cerebral bedingten — Atmungsstillstand, bei welch letzterem
das Herz noch eine Zeitlang weiterschlagen kann. Letzteres beobachtet
man gar nicht so selten klinisch bei Neugeborenen; auch bei justifizierten
Erhéngten (Marx, Minostawicz) sind derartige sichere Beobachtungen
gemacht worden. Der Herztod erfolgt, wie man aus dem klinischen Bild

Ergebnisse der Pathologie. XXXIII. 1b
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schlielen darf, gleich viel ob er primir oder sekundir eintritt, wahrschein-
lich unter den Erscheinungen des Herzkammerflimmerns (HerIiNG).

Auch mit modernen Forschungsmethoden suchte man das Wesen des
Todes, d. h. das Absterben des menschlichen Herzens zu erforschen:

So haben MarTINI und SCKELL mittels der Elektrokardiogramms 15 Untersuchungen
an den Herzen sterbender Menschen durchgefiihrt. Nach diesen Untersuchungsergeb-
nissen handelt es sich mit groBer Wahrscheinlichkeit darum, daf zunichst der sog. Sinus-
knoten erlahmt und dieses ermiidende Zentrum wurde dann in allen beobachteten Fillen
dadurch ersetzt, dafl der Atrioventrikularknoten die Fithrung iibernimmt. Die elektro-
kardiographischen Erscheinungen iiberdauerten den klinisch festgestellten Tod (Sistierung
der Atmung, Fehlen des Herzschlags und der Reizansprechbarkeit) nur mehrere Minuten,
langstens 9 Minuten 38 Sekunden. Ein gesetemdipiges ,, Ultimatum moriens des Herzens
konnte nach den hier vorliegenden Untersuchungen nicht gefunden werden, am hiufigsten
schien es der Atriventriokularknoten zu sein.

L. R. Mtirer hat sich auch mit der Frage des Ablaufes des Todes-
eintrittes beschiftigt und hat in seiner Abhandlung ,,iiber das Aufhéren
der Lebensinnervation die Reihenfolge der letzten agonalen Lebens-
erscheinungen zu fixieren versucht. Nach L. R. MtrLer sind die vege-
tativen Zentren an der Basis des Gehirns der Sitz der Lebensinnervation;
mechanische Zertriimmerung oder mangelnde Blutversorgung dieser vege-
tativen Zentren an der Hirnbasis fiihrten nach ihm zur Unterbrechung
der Lebensinnervation. Die Ganglienzellengruppen, die um den 3. Ven-
trikel oder am Boden des 4. Ventrikels gelagert sind, sollten dieses Lebens-
zentrum darstellen.

Es ist bekannt, dal nach eingetretenem Herz- und Atmungsstillstand
stets noch weitergehende, erst allmihlich abklingende Lebensiulerungen
deutlich feststellbar sind. Rossue, KuineeE und WERTEEMANN haben
das Uberleben menschlicher Organe nach den verschiedenen Richtungen
hin studiert und die einschlégige in- und auslindische Literatur sorg-
faltig gesammelt. Nur soviel hier, dafl Funktions- und Bewegungs-
vorgéinge an Zellen und Zellteilen bekanntlich schon seit lange noch
als postmortal weitergehende Lebenserscheinungen gedeutet worden sind,
so das Ablaufen von im Gang befindlichen Zellkernmitosen (WENT-
SCHER U. a.), die Flimmerbewegung an den Schleimh#uten der Luftwege,
ferner das Bestehenbleiben der Eigenbewegung der Spermatozoen, die
bekanntlich bis zu 48, ja sogar bis zu 80 Stunden nach dem eingetretenen
Tod noch in der Leiche (innerhalb der Samenblasen oder in der Harn-
rohre) festgestellt worden ist; sind sie bewegungslos, so konnen sie mit-
unter durch vorsichtige Erwirmung wieder bewegungsfahig gemacht
werden. s sei ferner erinnert an scheinbar zweckmiflige Lebens-
dullerungen von Zellen noch nach dem Tod, so z. B. sind von SIEMENS
phagocytierende Eigenschaften der Leukocyten im Bereich der Nasen-
hohle bei Einbringung von Mikroorganismen, Tusche usw. noch bis zu
68 Stunden nach Todeseintritt festgestellt worden. Roésste bezeichnet
es freilich als fraglich, ob in derartigen Vorgingen noch ,,wirkliche
Lebensidullerungen” zu erblicken sind. Das von den Laien vielfach ge-
glaubte Weiterwachsen der Haare und Nigel nach dem Tod ist dagegen
sicher nur ein scheinbares und rithrt jedenfalls bei den Haaren (rasierter
Bart!) einerseits von der Totenstarre der Haarbalgmuskulatur, anderer-
seits von Eintrocknung der Oberhaut her; an den Fingerbeeren erscheinen
die Nagel durch Hauteintrocknung linger geworden.
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Auch die mechanische Reflexerregbarkeit der Skeletmuskulatur muf}
hier erwéhnt werden. Nach den interessanten und von PureE bestétigten
Untersuchungen NAckEs und Zsak6s werden durch Beklopfen mit dem
Perkussionshammer an bestimmten Muskelgruppen, und zwar haupt-
sichlich an den Sehnenansétzen derselben, noch 90—120 Minuten nach
Todeseintritt auslosbare Kontraktionen gesehen, die manchmal bis zu
4 Stunden nach dem Tod noch nachweisbar sein konnen. Orsds konnte
5 Stunden nach eingetretenem Tod durch Beklopfen mit einem Messer-
riicken am Biceps noch Kontraktionswiilste eintreten sehen, gibt sie
photographisch (8. 167) wieder. Spétestens 8 Stunden nach dem Tod
soll aber in der Regel die elektrische Erregbarkeit von Muskeln und
Nerven durch den faradischen Strom erloschen sein (Puppr); auffallend
ist, daB diese mechanische und elektrische Muskelerregbarkeit, wie
OrsoOs behauptet, bei stark abgemagerten, kachektischen Individuen
auffallend lang erhalten sein soll! Dafl auch die glatte Muskulatur langer
noch auf Reize antwortet, beweisen die Untersuchungen von Hvivivirz-
KAJA, der an herausgeschnittenen menschlichen Aorten noch 2—3 Tage
nach dem Tode auf chemische Reize besonders auf Adrenalin nachweisbare
Zusammenziehungen eintreten sah!

Fiir die Feststellung des eingetretenen Todes werden bekanntlich — in

erster Linie zur Darnachachtung fiir die Laien-Leichenschauer — eine
Reihe von Bekundungen verlangt; in zweifelhaften Féllen — bei Verdacht
des Scheintodes — diirften sie entschieden Beachtung verdienen:

So z. B. das Vorhalten eines Spiegels, der sich bei noch vorhandener Atmung beschligt,
ferner die Feststellung, dafl entziindliche Reaktionen bei Auftropfen von flissig gemachtem
Siegellack auf die Haut nicht mehr eintreten — allerdings konnen bei schwersten Kollaps-
zustanden, wie u. a. auch WALCHER gezeigt hat, solche vitale Reaktionen auch ausbleiben.
IcarD hat bekanntlich das Einlegen eines mit Bleiacetat getrinkten FlieBpapiers in die
Atmungséffnungen als Sterbeprobe bezeichnet, da dasselbe infolge des nach dem Tod
entstehenden Schwefelwasserstoffes durch die Bildung von Bleisulfid geschwirzt werden
sollte. Allerdings hatte O. RUDEL seinerzeit nachgewiesen, dall schon vor der Agone
Schwefelwasserstoff in der Exspirationsluft auftreten kann, und auch PuppE hatte die
Beweiskraft dieser Probe bezweifelt. IcARD hatte auBerdem vorgeschlagen, zur Fest-
stellung des Todes eine intravendse Einspritzung von schwacher wisseriger alkalischer
Fluorescinlésung vorzunehmen, wobei dann, wenn noch Leben vorhanden ist, nach
einiger Zeit Gelbfirbung der Haut, der Schleimhdute und eine smaragdgriine Farbung
des Auges auftreten soll. — Das Wichtigste wird natiirlich immer der einwandfrei arzt-
licherseits gefithrte Nachweis sein, daf Herzschlag und Atmung vollkommen und dauernd
verschwunden sind!

A. Sterbezeichen und Todeserscheinungen.

Dal} aber auch unter Umstinden sogar von einem Arzt die Diagnose
des eingetretenen Todes aus mehreren dieser gestellten Symptome heraus
und trotzdem filschlich gestellt werden kann, ist ja zur Geniige bekannt-
geworden aus einem aufsehenerregenden Fall, der sich im Oktober 1919
in der Nihe von Berlin ereignet hat (RaAuTENBERG, MoEWES, PUPPE).

Es handelte sich um eine 23jihrige Krankenschwester, die am 27. Oktober, einem
sehr nafBkalten Spitherbsttag, im Freien scheinbar leblos aufgefunden wurde. Der Ge-
meindearzt untersuchte die im Krankenwagen zur Polizeistation gebrachte Person, stellte
Starre, Leichenblisse, Reflexlosigkeit, Fehlen von Herzténen und Herzschlag, von Puls
und Atmung fest. Er machte noch die erwéthnte Siegellackprobe, die keine entziindliche
Hautreaktion auf der Brust ergab. DaB trotz dieser Feststellungen die Aufgefundene
nicht tot war, ergab sich aus der Tatsache, dall der Polizeibeamte, der zu Rekognoszie-
rungszwecken die mit den Kleidern in einen Sarg gelegte Person besichtigte, eine blduliche
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Verfirbung der Wangen und eine eben wahrnehmbare XKehlkopfbewegung feststellen
konnte. Es wurden sofort Wiederbelebungsversuche gemacht und ein Arzt benachrichtigt,
der wiederum Fehlen der Atmung und des Pulses feststellte, aber einige leise und ganz
verlangsamte Herztone hérte, daraufhin fir sofortige Uberfithrung in das Krankenhaus
sorgte. Hier nahm man wegen der engen reaktionslosen Pupillen und wegen des Allgemein-
zustandes Morphiumvergiftung an, gab Exzitantien und nahm Magenspiillungen vor.
Diese und sonstige Behandlungen mit warmen Badern, Massagen, Sauerstoffinhalationen
usw. fithrten zum allmahlichen Erwachen. In der Tat hatte die betreffende Person groBe
Mengen von Morphium und Veronal zu sich genommen. Lehrreich ist auch, daB unter
der Krankenhausbeobachtung verspitet und verlangsamt um die Siegellacktropfen herum
die entziindlichen Erscheinungen auftraten: Offenbar war infolge der naBkalten Witte-
rung eine Art Kéltestarre bei der nur eine ,,Vita minima* zeigenden Person eingetreten.

Das erste, was wohl neben dauerndem Stillstand des Herzens und
der Atmung als Todeszeichen festgestellt werden kann, ist sicher das
Verschwinden des sog. Korpertonus und des Gewebsturgors!. Dies zeigt
sich im Nachla@l der elastischen Gewebsspannung und in der vollkommenen
Erschlatfung der Muskulatur, so daf§ die auf der Unterlage aufruhenden
Korperteile das Bestreben haben, sich moglichst abzuplatten. Mit be-
sonderer Deutlichkeit macht sich das Aufhéren des Tonus kenntlich
durch das Sinken des intraokuliren Druckes; WiLLer konnte zeigen,
dal schon wenige Minuten nach dem Tode mittels des ScmroeTzschen
Tonometers kein Ausschlag mehr am Bulbus festzustellen war.

Sicher ist, dafl dieses Verschwinden des Tonus und des Turgors —
beide sind nicht scharf voneinander zu trennen — auch in den inneren
Kérperorganen festzustellen ist. Dadurch kénnen auch pathologische
Zustdnde eme postmortale Verinderung erfahren; so kann sich ein
starkes Organodem wesentlich in der Leiche verringern. Wir sehen das
z. B. beim Glottisodem, das unter Umstdnden in viel groflerem Ausmalle
durch den Kehlkopfspiegel festgestellt worden war, aber bei der Sektion
nur mehr als eine hochgradige Faltenbildung der Schleimhaut des Kehl-
kopfeinganges in Erscheinung tritt. Ferner sehen wir nach den Unter-
suchungen von RoraBErGER, R. I Fucss u. a. auch z. B. beim Herzen
nach dem endgiltigen Herzstillstand in der Diastole eine primire
atonische Dilatation, auf welche dann der allmihliche Eintritt der
Herztotenstarre folgt. Das Aufhéren von Turgor und Tonus fithrt
auch dazu, dal Organe, die eine gewisse Plastizitdt besitzen, nun nach
dem Tod infolge Wegfallens des intravitalen Blut- und Gewebsdruckes
durch Druckwirkungen der Nachbarorgane von auflen her in ihrer Form
mechanisch plastisch beeinflufit werden konnen. So sehen wir beispiels-
weise das ganz besonders an der Leber, wo durch die Anlagerung stark
gebliahter Darmschlingen bei der Sektion dann deutliche Abdriicke und
flache Eindellungen der Oberfliche festzustellen sind ; auch das Zwerchfell
und der Rippenbogen rufen eventuell solche postmortalen Druck-
erscheinungen an der Leber hervor. Ob auch die bekannten, bei der
Sektion vorfindbaren blassen, oft scheinbar infarktartig scharf und
zackig begrenzten blassen Flecken an der Leberoberfliche und in deren
Inneren sowie an der Nierenoberfliche mit Schwinden des Turgors zu
erklédren sind, bleibe dahingestellt — freilich kénnten auch agonale
Angiospasmen (BeNekE) bei der Entstehung dieser Flecken eine Rolle

1 Es mag richtig sein, was L. R. MULLER behauptet, daB bei besonders langsam ver-

laufender Agone Turgor und Tonus schon vor definitivem Herz- und Atmungsstillstand
verschwinden.
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spielen; ob das mit der Totenstarre der Muscularis der Organblutgefie
zusammenhéngt, wie BENEKE meint, mdchte ich doch bezweifeln.
Besonders eindringlich tritt uns auch oft in den Leichen die Plastizitit
des Uterus entgegen, was eigentlich um so auffallender ist, da er ja doch
ein derbes muskuléses Organ darstellt. Man findet aber, besonders an
seiner Ober- und Riickfliche, vielfach eine foérmliche Facettierung,
bedingt durch die Anlagerung der in der Tiefe des Beckens gelegenen,
mehr oder weniger gasgeblihten oder kotgefiillten Dinn- bzw. Dick-
darmschlingen. Die flachen, dem Druck der Darmschlingen ent-
sprechenden Stellen sind blafi, die Kdémme zwischen den Facetten sind
dunkelrot infolge der Verdringung des Blutes von den Seiten her, nach
diesen zwischen den Darmschlingen liegenden druckfreien Stellen.

B. Leichenerscheinungen.

Die neben und nach diesen sog. Sterbezeichen eintretenden wichtigsten
Leichenerscheinungen lassen sich in folgende Gruppen einteilen, wie sie
schon 1876 HormaNn in seiner klassischen Darstellung dieses Stoffes
gebracht hatte: 1. die Abkiihlung der Leiche; 2. die durch das Aufhoren
des Blutumlaufes bedingten Verinderungen, n#&mlich die Totenflecken
und die inneren Hypostasen; 8. die Totenstarre, und 4. die Eintrocknungs-
erscheinungen.

1. Abkiihlung der Leiche.

Wenn auch das augenfilligste Zeichen nach eingetretenem Tod der
Temperaturabfall des Leichnams ist, so kommen doch auch bei bestimmten
Todesarten mitunter noch im Gegenteil postmortale Temperatursteige-
rungen zur Beobachtung: bei Tod an fieberhaften Krankheiten fand
neuerdings B. MUELLER bei seinen Mastdarmmessungen noch Temperatur-
steigerungen iber die zur Sterbezeit festgestellten Temperaturen hinaus,
und zwar bis zu 6—8 Stunden nach dem Tod. Bei Tetanus, Cholera
asiatica, Erkrankungen des Nervensystems, Halswirbelbriichen usw. sind
Sterbetemperaturen bis zu 44,75° und postmortale Steigerungen bis
45,87° beobachtet worden. Darauf, dall auch weitere Zeit nach dem Tode
im Stadium der Leichenzersetzung noch erhebliche Temperatursteige-
rungen (ScEoTTELIUS, KARLINSKI) vorkommen konnen, hat unter anderem
auch Warcaer hingewiesen. Andererseits sind auch bei noch lebendem
Korper, besonders nach schweren mit Blutverlust verbundenen Ver-
letzungen in der kalten Jahreszeit Untertemperaturen von 27 und 28°
im Mastdarm gemessen worden; das sind allerdings Kriegsbeobachtungen,
d. h. Fille gewesen, bei denen in der Mehrzahl Verletzungen des Hals-
marks bestanden haben (Beobachtungen von Vorkmany und VEIL).
Die genannten Autoren weisen darauf hin, daf also doch derartige tiefe
Senkungen der Korpertemperatur, wenigstens noch eine Zeitlang, mit
dem Leben vertriglich sind; WuiL insbesondere meint, dal der voll-
standige Wegfall der Innervation der Muskulatur (damit Fehlen der
‘Warmeproduktion ?) die Ursache der Untertemperaturen in diesen IFallen
darstellen kénnte.

M. KrEIN berichtet von einem 4 Wochen alten Sdugling, der mit 18° Rectaltemperatur

im Kiltescheintod eingeliefert wurde, indessen durch eine sorgfaltige, 3 Monate hindurch
gefiihrte Behandlung (heie Béader, Herzmittel und kimnstliche Atmung usw.) endgiiltig
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am Leben erhalten werden konnte — eine Beobachtung, die um so erstaunlicher ist, da
ja nach allgemeiner Anschauung Neugeborene und Sduglinge durch Kalteverlust auBer-
ordentlich gefahrdet werden.

B. Mugerter hat — wie erwihnt — neuerdings selbst und durch
Koormany Untersuchungen an Leichen durch automatische Registrierung
der Mastdarmtemperaturen vornehmen konnen, und zwar zum Teil schon
ab 20 Minuten nach Todeseintritt. Es hat sich dabei wenigstens fiir die
ersten Stunden nach dem Tod ein ganz konstanter Temperaturabfall
nachweisen lassen. Im weiteren Verlauf machten sich aber eine Reihe
von IPaktoren geltend, welche auf die Schnelligkeit des folgenden Tempe-
raturriickganges von erheblichem Einflul sind. So ist es selbstverstind-
lich, daf} die Geschwindigkeit der Leichenabkiihlung eben in erster Linie
abhéngig ist von der zur Zeit des Todes bestehenden Kérpertemperatur,
ferner, wie die genannten Untersuchungen von MUELLER gezeigt haben,
im weiteren Ablauf von der Umhillung der Leiche (Fettpolster, Be-
kleidung, Bettlagerung usw.) und natiirlich auch ganz wesentlich von
der umgebenden Auflentemperatur. Der Temperaturabfall ist kein kon-
stanter; wenn man auch im allgemeinen sagt, dafl die Abkihlung pro
Stunde um etwa 1° Celsius betriige — nach Mascmka in den ersten
Stunden nach dem Tod etwas rascher verlaufend wie von da an —, so
sehen wir doch, dafl aus naheliegenden Griinden z. B. magere viel rascher
abkiihlen wie fette Leichen, dafi eine Wasserleiche ungefihr schon in
11/, bis 2 Stunden die Temperatur des Wassers angenommen haben diirfte.

Mein Vorgénger, Prof. Max Ricerer, hat seinerzeit -— nicht ver-
offentlichte — Temperaturbestimmungen in den Leichenorganen bei den
Sektionen vorgenommen und hat durch Aufzeichnungen festgestellt, dafl
gewisse Temperaturunterschiede in den einzelnen Organen einer Leiche
bestehen, mithin also die Abkiihlung meist nicht gleichmifig in allen
Organen vonstatten geht.

Die Abkiihlung der Fiile, der Hénde und des Gesichtes hat in der
Regel schon nach 1—2 Stunden zur Erkaltung gefiihrt, wihrend die
ibrigen Korperteile dem Gefiihle nach noch lauwarm erscheinen; die
Magengrube, die Achselgruben und die Oberschenkelspalte (Geschlechts-
teile) erkalten natiirlich am spitesten, eine Feststellung, die auch fiir
die Beurteilung des Eintrittes der Todeszeit bei Auffindung einer Leiche
wichtig sein kann (MErkrL). Eine gewisse Konsistenzvermehrung be-
stimmter Organe, besonders solcher, die Fett eingelagert oder aufgelagert
haben, ist mit der Abkiihlung auch verbunden; so hat z. B. WecrLIN
mittels des Mancorpschen Sklerometers festgestellt, dafl die Leber in
den ersten 10 Stunden nach dem Tode ihr Hirtemaximum erreicht, worauf
ein allmé#hliches Absinken der Hirte — vermutlich durch chemisch-
autolytische Eiweil- und Fettabbauvorginge — stattfindet. Das wihrend
des Lebens in flissigem Zustand befindliche Korperfett erstarrt bei
stdrkerer Abkiihlung, und so sehen wir, besonders bei Leichen, die kiihl
gelagert sind, einige mit dieser Erstarrung oft verbundene bemerkens-
werte Befunde: wir sehen z. B. wie bei fettreichen Leichen der Neu-
geborenen oder Sduglinge durch die Fetterstarrung des bekanntlich viel
Stearin- und Palmitinsdure enthaltenden subcutanen Fettpolsters eine
Totenstarre allgemein vorgetiuscht sein kann und beobachten anderer-
seits eine dadurch verursachte Bildung von tiefen Furchen am Hals, die
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bei dem Unkundigen den Verdacht einer Strangulationsfurche erwecken
konnte.

Durch die kiinstliche Unterkithlung der Leichen, wie sie in moder-
nen Instituten und Prosekturen jetzt der Brauch ist, beobachten
wir auch die Einwirkung der Kilte auf die inneren Organe, besonders
auf das fettreiche Netz und Gekrose und auch auf die Dirme, zumal
auf deren Blahungszustand, weil eben durch die Unterkihlung die
Entwicklung der Darmflora hintangehalten wird; auch die anderen
parenchymatésen Organe, Leber, Nieren usw. zeigen dabei eine derbere
Konsistenz! Kommen derartig stark gekiihlte nackte Leichen dann in
den wérmeren Sektionsraum, so tritt nicht selten eine Wasserabscheidung
aus der feuchten warmen Umgebungsluft auf der Leichenhaut ein, die
als ,,Schwitzen“ der Leiche erscheint — ein ganz analoges Ereignis, wie
das bekannte ,,Anlaufen’’ der Brillenglaser zur Winterszeit beim Betreten
eines wirmeren Raumes.

Schlieflich wird auch jede nicht gekithlte Leiche, wenn sie ihr tiefstes
der Auflentemperatur entsprechendes Temperaturminimum erreicht hat,
sich kalter anfithlen und tatséchlich auch etwas kalter sein, als die um-
gebende Temperatur; das findet seine Erklarung wohl in einer tatséich-
lichen, durch die Wasserverdunstung auch nach dem Tode noch weiter
wirkenden Abkithlung. Die Leichen zeigen die bekannte ,,Marmorkdlte‘
(Ge. STRASSMANN).

Mit Eintritt und Weiterschreiten der Leichenzersetzung nimmt die
Wiarme derselben wieder zu (MenDE, angefithrt nach Mascrka).

2. Die durch postmortale Blutverteilung und Blutverschiebhung bedingten
Erscheinungen: Totenflecke und innere Hypostasen und deren
‘Weiterentwicklung.

Eine weitere aullerordentlich sinnféllige Leichenerscheinung sind die
durch das dauernde Aufhoren des Blutumlaufes bedingten Folgezustdnde
an der Korperoberfliche und im Inneren des Leichnams: Die Toten-
flecken und die sog. Hypostasen.

Durch das Fehlen der Vis a tergo tritt, je nachdem der Herzstill-
stand sich entweder ganz langsam vollzieht oder aber z. B. durch Herz-
kammerflimmern im Verlauf von Sekunden erfolgt, eine vollkommene
Verdnderung der Blutverteilung ein. Man nimmt im allgemeinen an
(Brouarpen, KookEL u. a.), daf das ganze Schlagadersystem sich da-
durch beim Tod oder nach dem Tod zusammenzieht! und dafl infolge-
dessen der grofite Teil des in den Endverzweigungen noch vorhandenen
fliissigen Blutes durch deren Zusammenziehung in das capillire und
pricapillire Blutgefiasystem hintibergedrangt wird, doch ist die Frage
des ,,Wie*“ dabei, wie auch GerrLacm zugeben mufl, durchaus noch
nicht geniigend gekldrt; sicher ist aber oder wenigstens sehr wahr-
scheinlich, dafl die Totenstarre der glatten Gefélmuskulatur bei der
postmortalen Blutverteilung eine nicht unwesentliche Rolle spielt. Ebenso

1 Nach Lanpors-RoseMANN soll durch das post mortem vends werdende Arterien-
blut eine dauernde energische Reizung des Vasomotorenzentrums (? Ref.) statthaben,
wodurch diese Arterien Kontraktionen herbeigefiihrt haben wiirden (zit. nach SCHABAD).
Eine bedeutungsvollere Rolle dabei wird einerseits die dem GefiBrohr immanente
Elastizitat und andrerseits die Totenstarre der glatten GefdBwandmuskulatur spielen.
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ungeklart ist die Frage, ob etwas und was nun eigentlich neben dem Blut
noch in den Blutgefiflen vorhanden ist. Die Annahme der fritheren
Forscher, dafl in den Leichen bzw. in denen Blutgefillen, kein Inhalt
wire, ist ja selbstverstdndlich vollkommen unméglich und sie ist auch
nachweislich irrtiimlich ; ob nicht Blutgase austreten konnen, scheint mir
nicht absolut ausgeschlossen. Wenn man n#mlich systematisch die
Leichen darauthin unter geeigneten Mafinahmen untersucht, d. h. nach
sorgfaltigen Unterbindungen der Aorta, der grofen Arterien und Venen
vor der Herausnahme aus der Leiche, dann iiberzeugt man sich leicht,
dafl zum mindesten in den grofen Hauptgeféllen des Schlagader- und
Venensystems nach dem Tod noch eine ganz erhebliche Menge von
Inhalt, und zwar auch noch sehr hiufig von fliissigem Blut meist neben
postmortalen Gerinnseln (Cruor und Speckgerinnseln) festzustellen ist.

Diese unsere beildufigen Beobachtungen stimmen vollkommen tiberein
mit dem Ergebnis systematischer Untersuchungen, die, soweit ich sehe,
nur von L. ScuaBap-Petersburg, und zwar an 97 Leichen, durchgefiihrt
worden sind.

Sie haben zu folgenden Hauptergebnissen gefithrt : die Blutfiillung der Aorta schwankte
in der Leiche zwischen 0—S80 ccm ; nur in einem Drittel der Fille war die Aorta leer oder
enthielt nur weniger als 10 ccm Blut, aber in mehr wie der Hilfte der Falle fand man 10
bis 40 cem, in etwa 10% der Fille wurden 41—80 ccm Aortenblut gefunden. Stirkere
Aortenfiillung wurde in der weitaus groBten Mehrzahl der Fille gefunden, wo gleichzeitig
auch der linke Ventrikel weit und mit Blut iberfiilllt war. Dementsprechend war auch
die Blutfiillung der Femoralarterien an der Leiche wechselnd: nur etwa in der Hilfte
der Fille waren sie ganz leer oder enthielten nur wenig Blut. Festgestellt von dem Autor
wird noch, dafl die Totenstarre der Skeletmuskulatur (die eventuell zu einer mechanischen
Ausdriickung der BlutgefaBle fithren konnte) und die Blutfiillung der Aorta und der
Arterien in keinem Zusammenhang zueinander stiinden.

Diese Untersuchungen an einem groeren Leichenmaterial durch-
zufithren und die Ergebnisse zu erweitern, wire ebenso notwendig wie
wiinschenswert und sicher auch ergebnisreich.

Haben Herzschlag und Atmung aufgehért und damit auch die Wind-
kesselwirkung der Aorta und der grofen Schlagadern (MorsL), dann
sind nur mehr die physikalischen Krifte insbesondere das Gesetz der
Schwerkraft mafigebend fiir die Verteilung des Blutes; je linger also
das Blut flissig bleibt, um so stéirker kann sich die Schwerkraft auswirken.
Es wird sich selbstverstéindlich gerade deswegen die postmortale Blut-
verteilung genauestens der Korperlage entsprechend verhalten. Durchaus
nicht nur, in welcher Korperlage der Betreffende gestorben ist, sondern
auch wie die Leiche dann die nichsten 10 Stunden liegt, davon wird die
Entwicklung des Blutverteilungsbildes abhiingen.

Diese Erscheinungen eben bezeichnen wir an der Kérperoberfliche
(Haut) als Totenflecken, im Inneren des Korpers als sog. Blutsenkungen
oder Hypostasen.

Bei der Ausbildung der sog. Totenflecke ist die Intensitit, die Lokali-
sation und die Farbe der Totenflecken genau zu beachten: In all den
Fallen, in denen der Tod raschestens erfolgt, sehen wir auch die Toten-
flecken am stirksten entwickelt, und es ist verstindlich, dafl auch die
Menge des zur Zeit des Todes im Korper vorhandenen Blutes wesentlich
fiir die Intensitit der Totenflecken bestimmend sein wird. Wir sehen
also: Je vollbliitiger der Mensch war, je rascher der Tod eintritt, und
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je linger das Blut fliissig bleibt (Erstickung!), um so intensiver werden
auch die Totenflecken sein. Bei schwer Kachektischen und bei Tod
durch Verblutung nach innen oder nach aullen sehen wir daher die Toten-
flecken zuweilen nur recht geringfiigig, ja MascakA fand sogar unter
anderem bei einer 30jahrigen Frau, die im 6. Schwangerschaftsmonat
eine Fehlgeburt durchgemacht hatte und sich einige Tage nach der Ent-
bindung durch Halsschnitt entleibte, an der im hochsten Grad andmischen
Leiche nicht die geringste Spur von Totenflecken!

Die Zeit des Auftretens der Totenflecken ist natiirlich auch eine
verschiedene: Es gibt Fille, in deneh bereits nach 20—30 Minuten die
ersten Totenflecke hinter den Ohren am Hals und Nacken und dann
seitlich am Brustkorb auftreten. Im allgemeinen wird man aber sagen
koénnen, daf sie hier in 1 oder 1Y/, Stunden nach Todeseintritt deutlich
sein werden. Sie entwickeln sich aus kleinen, sich rasch vergréfernden
und bald zusammenflieBenden blaurdtlichen Flecken in den folgenden
Stunden immer intensiver — wegen der Tatsache, dall die Auswirkung
der Schwerkraft sich natiirlich mit der Zeit steigert — etwa bis zu
12 Stunden! So wird es auch erklirlich erscheinen, dall dann, wenn die
Lage der Leiche innerhalb der ersten 83—4 Stunden absichtlich gedndert
wird, die Totenflecke ebenfalls noch bis zu einem gewissen Grad wechseln,
d.h. auch dies wird nur so lange der Fall sein konnen, als eben das
Leichenblut noch fliissig und daher innerhalb der Gefalle selbsténdig
verschieblich ist. So konnen wir mitunter auch an zwei einander unter
Umstinden entgegengesetzten Stellen, z. B. auf der Brust und am Riicken
durch postmortale Lagewechslung bedingte Totenflecken feststellen (sog.
Transposition der Totenflecken). Bekanntlich sind auch die Totenflecken
im frischen Zustand noch willkiirlich wegdriickbar, d. h. durch einen
kraftigen Druck mit dem Daumen sind sie zunéchst noch zum Erblassen
zu bringen; geschieht dies innerhalb der ersten Stunden, so konnen sie vor-
iibergehend ganz weggedriickt werden, kommen aber dann in kiirzester
Zeit wieder an der vom Druck entlasteten abgebla3ten Stelle; spater ist
dies nicht mehr moglich. Wie lange Zeit Totenflecke passiv durch
Umlagerung der Leiche verdndert werden konnen, hingt auch wieder
ab von der Beschaffenheit des Blutes (Todesart!) und von dem mehr
oder weniger raschen Einsetzen der postmortalen Blutgerinnung, ferner
der himolytischen und F#ulnisvorginge.

Nach Merx~ers daraufhin angestellten Versuchen sind die Totenflecken schon nach
21/, Stunden beim Umdrehen der Leiche an den bereits ausgebildeten Stellen nicht mehr
v6llig zum Verschwinden zu bringen; nach 5!, Stunden post mortem sei eine solche
Wanderungsfihigkeit, d. h. ein Neuauftreten an der durch Umdrehung der Leiche nun-
mehr zu tiefst gelegenen Stelle iiberhaupt nicht mehr moglich.

Man wird ferner bei seitlicher Lagerung einer Leiche, die erst nach
einigen Stunden wieder auf den Riicken gedreht worden ist, auf jener
Korperseite die intensivste Ausbreitung finden; z. B. eine hochgradige
Blaurotfirbung der einen Gesichtsseite, verbunden mit hochgradiger
Blutgefiffiillung der Bindehautschleimhaut dieses Auges usw., wahrend
die sekundiren Totenflecken auf der Kérperriickseite daneben noch mehr
oder weniger sichtbar sein werden. Wichtig ist die Feststellung, daf3 tiberall
da, wo aullen eine Druckwirkung auf die Kérperoberfliche vorhanden
ist, die Totenflecken natiirlich entweder vollkommen fehlen oder doch
nur ganz mangelhaft ausgesprochen sind.
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Bei Riickenlagerung der Leiche ist in erster Linie dabei von Bedeutung
die Beschaffenheit der Unterlage, d. h. ob sie glatt ist, wie z. B. ein
Sektionsstein oder eine Leichenfahre, wo man dann das bekannte Bild
der Aussparung der Totenflecken im Bereich der Schulterblitter, der

Abb. 1. Typische Anordnung der blaurotlichen Totenflecke auf der ganzen Riickseite des K orpers

mit Ausnahme der Aufliegestellen. Hier Abblassung der Schultergegend, der GesiBbacken, der

Hinterfliche der Oberschenkel. Die Leit(:{x‘ej:}llg 12 Stu)nden auf einer flachen glatten Unterlage
eichenwagen).

Gesalbacken, der Oberschenkelhinterflichen und eventuell auch noch
der Wadengegenden feststellen kann (s. Abb.1). Andererseits beein-
flussen bei langerer Lagerung im Bett usw. Faltungen des Bettlakens,

Abb. 2. Typische Entwicklung der Leichenflecken bei Bauchlage der Leiche. Vorne auf der Haut

des Brustkorbs, des Bauchs, der Vorderfliche des Halses und des Gesichts. Besonders an Rumpf

und Bauch deutlich die Aussparungen durch die Faltenbildungen des Hemdes und sonstiger

Kleidungsstiicke sichtbar. An der linken Gesichtsseite infolge der Auflagerung auf der Unterlage
vollkommene FErblassung, keine Totenflecke.

sowie solche der Kleidungsstiicke insbesondere des Hemdes und der
Unterkleidung, ferner Giirtel oder Strumpfbénder, Halskrigen (Ver-
wechslung mit Erhéingungs- oder Erdrosselungsfurchen!) usw. durch
Druckwirkung die Entwicklung der Totenflecken (Abb. 2). Auch werden
bei ménnlichen Leichen, die auf dem Bauch liegend sterben oder lingere
Zeit so liegenblieben, u. U. die iiber Brust und Schulter hinweggehenden
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Hosentriager deutlich durch Aussparung der Totenflecke kenntlich sein
(Abb. 3) usw.

Als seltenere Lokalisation der Totenflecken miissen noch solche
genannt sein, die sich vorne in der Stirnmitte finden, ferner bei Frauens-
personen solche auf der Brustheinmitte zwischen den beiden Briisten —
an diesen selteneren Stellen konnten sie eventuell zu Verwechslungen
mit Blutunterlaufungen (Einschneiden!) Veranlassung geben.

Wie schon aus obigem ersichtlich, besteht das Wesen der Totenflecken
in einer lediglich physikalisch-mechanisch bedingten Anfiillung der

e

Abb. 3. Typische Lagerung der Totenflecken an Gesicht, Hals und Rumpf bei Bauchlagerung
der Leiche nach dem Tod. Aussparung bandférmig angeordnet (erblaBt), vorne herum am Hals
durch den Rockkragen bedingt, breite streifige Aussparung innerhalb der Totenflecken an den
beiden Schultern herunter iiber die Brust, entsprechend dem Verlauf der Hosentriger. Sonst
langs- und querstreifige Krblassungen infolge der Falten des Hemdes iiber Brust und Bauch.
Uberall massenhafte miliare Hautblutungen! 17jihriger Jiingling (SchidelschuB, KinschuB3 an
der rechten Schlafe, fiel vorniiber und blieb so bis zur Auffindung der Leiche liegen. S.N. 130/24).

capilléren und pricapilliren Gefifle mit Blut. Die mikroskopische Unter-
suchung an Gefrier- oder Paraffinschnitten ergibt nun auch in der Tat
(s. Abb. 4), eine oft so weitgehende Fiillung der Capillaren im Corium,
dall man das prachtvolle Bild wie bei einem kiinstlichen Injektions-
praparat erhilt. Die Capillaren sind geschlingelt und meist wie bei der
intravitalen Stase mit einer scharlachroten, homogen erscheinenden
Inhaltsmasse gefiillt, was sich besonders bei stirkerer VergréBerung
(Abb. 5) erweist. Eine genaue mikroskopische Untersuchung der Toten-
flecken zeigt freilich, dafl gar nicht so selten im Bereich der typischen
Totenflecken auch bald Blutaustritte festzustellen sind, sie gehéren aber
durchaus nicht zu den charakteristischen Erscheinungen der Totenflecke!

Diese Blutungen sind, wie auch die beigegebene mikroskopische Ab-
bildung zeigt (Abb. 6), nicht nur in den obersten Schichten der sub-
epithelialen Cutis gelegen, sondern kénnen auch ziemlich weit in der
Tiefe zustande kommen, so wie die Abbildung zeigt, bis im Bereich der
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Abb. 4. Schnittbild (Paraffinpriparat, Hamatoxylin-Eosin-Farbung) aus der Riickenhaut im

Bereich typischer blauroter 7Z'ofenflecken bei einem ziemlich mageren Individuum. Unterhalb

der Epithelschichte im Corium zum Teil bis hinauf in die Reteleisten hinaufreichend hochgradige

Anfiilllung und Erweiterung der BlutgefiBe mit starker Schlingelung (a). Die hochgradige Blut-

senkung zeigt sich auch in den tieferen Schichten der Cutis, z. B. bei G G. Im Anschnitt getroffenes

Haar (H) samt Haarscheide (zeigt, bis zu welcher Tiefe die starke Fiillung der BlutgefiBe (GG)
reicht). VergroBerung 110fach.

Abb. 5. Stark vergroBerter Schnitt (Paraffinschnitt, Hamatoxylin-Eosinfdrbung) der T'otenflecken
an der in Abb. 4 mit a gezeichneten Stelle. Zeigt die hochgradige Capillarfiillung bis hinauf in
die Spitzen der Reteleisten; der GefaBinhalt erscheint oft als scharlachartige homogene Firbung,
keine Einzelblutkérperchen. Bei B: hier hat offenbar schon eine Berstung stattgefunden und sind
Blutkorperchen in das umgebende Gewebe aus der Capillare ausgetreten. M: glatte Muskelfasern
der Haarbalgmuskeln. G: ein groSeres pricapillires Gefdf im Corium. Vergroferung 630fach.
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Schweilldriisen und Talgdriisen. Diese Blutungen innerhalb der Toten-
flecken sind, wie die mikroskopische Untersuchung ergibt, zum Teil
richtige Berstungsblutungen, indem eben die maximal iiberdehnten
Capillarwandungen durch das nachdriickende Blut zur Berstung kommen,

Abb. 6. Ubersichtsbild aus Totenflecken der Riickenhaut zwischen den Schulterblattern, schon
makroskopisch ausgezeichnet durch erkennbare Blutungen (Paraffinschnitt, Himatoxylin-Eosin-
farbung). Der Schnitt 148t schon oben im Corium (C), wo man noch auch bei dieser schwachen
VergroBerung da und dort geschlingelte, maximal erweiterte Capillaren (K) erkennt, unterhalb
dieser Zone eine starke diffuse Blutdurchtrinkung feststellen (C,). Dieselbe findet sich in dem
derben Cutisgewebe weit sich ausbreitend nach der Fliche in der Umgebung der maximal ge-
fiillten pricapilliren, wahrscheinlich vendsen Gefae, aber auch in der Tiefe der Cutis zeigen sich
noch da und dort fleckige, nach Breite und Tiefe weithin sich erstreckende Blutdurchtrinkungen.
Dieselben gehen, wie der Ubersichtsschnitt zeigt, herunter bis in das Gebiet der Talgdriisen (T)
und der Schweildriisen (S), ja sogar noch weiter. Die Fiillung der pricapilliren GefiBe und
der kleinen Venen (CV) ist noch ganz unten sichtbar. M: ein Biindel glatter Muskelfasern (Arrector
pilorum). VergroBerung 60fach.

das ist wohl in der Mehrzahl der Fille so; vielleicht kommen auch
Blutungen per diapedesin vor. Nicht immer sind diese Blutungen schon
makroskopisch sichtbar. In einer Anzahl von Fillen aber, besonders
bei sehr stark entwickelten Totenflecken, sieht man auch schon makro-
skopisch, besonders in der Umgebung der Schulterblitter (s. Abb. 6)
und in der Kreuzhohlung, mohnkorn- bis hirsekorngrofle, manchmal noch
groBere Blutaustritte, welch letztere man in der alten Literatur als
,» Vabices” (RicutER) bezeichnet findet; besonders bei dlteren Leuten, die

Ergebnisse der Pathologie, XX XIII, 2a,
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ja zerreilllichere Gefd3e haben, sind sie oft festzustellen. Bekannt ist auch,
dal bei Bauchlagerung der Leiche, wo also die Totenflecke vorne auf
Brust und Bauch zur Entwicklung kommen, auch viel zahlreicher und
fast konstant miliare und submiliare Blutungen im Bereich der Toten-
flecken erscheinen (s. Abb. 3). Das hat wohl darin seinen Grund, daf} im
Gegensatz zu dem méchtig und derb entwickelten Cutisgewebe der
Rickenhaut an der Vorderfliche des Rumpfes die Cutis und Subcutis
viel lockerer gefiigt 1st und daher einer Capillardilatation und einer Ruptur
viel weniger Widerstand leistet.

Bekannt ist auch, dall postmortal beigebrachte Wunden, besonders
Schnittwunden, die im Bereich von Totenflecken, d. h. an tief gelegenen
Stellen der Leiche z. B. am Nacken gelegen sind, oft noch eine erheb-
liche Blutung nach auflen aufweisen kénnen, was vollstindig erklirlich
ist. MzuIxNer sah aus einer post mortem durchschnittenen Vena
jugularis bei Bauchlagerung der Leiche 1100 cem Blut iiber Nacht
austreten, das oben reichlich sulzige Speckhaut (s. spiter) abschied.

Wie schon erwihnt, ist die Farbe der Totenflecken in der Regel dunkel-
rot bis dunkelblaurot; dies hat seinen Grund einmal darin, dafl eben
meist, zur Zeit des Todes das Blut aulerordentlich reich an Kohlenssure
ist, besonders das Peripherieblut; 2. diirfen wir aber auch annehmen,
dafl noch nachtriglich in der Leiche durch Sauerstoffzehrung eine weiter-
gehende Reduktion stattfindet.

Spektroskopisch zeigt daher das Blut, das beim Einschneiden in die
Totenflecken meist in dicken schwarzen Tropfen zum Vorschein kommt,
in der Regel das reine Spektrum des reduzierten Himoglobins.

Bei Leichen, die in kithlen und feuchten R#umen liegen, beobachtet
man, ja ich méchte sagen fast konstant, um die dunkelblauroten Toten-
flecken herum an der Auflagerungszone auf dem Sektionstisch oder auf
der Leichenfahre teils schmélere, teils breitere hellrote Grenzsiume (s. Abb. 1
m der Umgebung der Schulterblitter erkennbar). Hier handelt es sich
zweifellos darum, dafl infolge der Feuchtigkeitsdurchtrinkung der
Haut noch eine nachtréigliche Oxydation stattfindet, indem also Sauer-
stoff an diesen Stellen durch die Epidermis hindurch ins Cutisblut
aufgenommen wird und so Oxyhimoglobin entsteht. Es ist ja doch
bekannt, da die Hautdecken, besonders wenn sie feucht sind, nicht
nur fir Sauerstoff, sondern auch fiir andere Gase durchgingig werden
oder durchgingig bleiben. Wie eingehende Versuche von WaAcHHOLTZ
und LemBErGER, F. STRAssMANN, A. ScHurz und auch Storn gezeigt
haben, kann daher auch noch nachtriglich eine stark kohlenoxyd-
haltige Atmosphire, in welcher die Leichen liegen oder gebracht
werden, zu einer Hellrotféirbung der Haut und der Leichenflecken fithren?®.
Laves hat auch gezeigt, daB das gleiche fiir eine stark blausiurehaltige
Atmosphiare gilt. Dall auch Quecksilber aus Sublimatlgsungen noch
postmortal in die Haut eindringt, ist gleichfalls festgestellt (P. FrAENCKEL)
und sei hier nebenbei bemerkt.

Bei Kohlenoxzydvergiftungen — weniger ausgesprochen bei Cyankali —
sind aber die Totenflecken wn threr ganzen Ausdehnung — also nicht nur
in Form von hellroten Grenzsiumen — hellrot gefirbt; es ist das eine

1 Ganz besonders gilt das fiir Neugeborene mit der zarten und feuchten Haut!
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der wichtigsten Feststellungen, die nur eben dadurch eine gewisse Beein-
trachtigung erleidet, dal auch —wie erwéhnt — postmortale Kohlenoxyd-
einwirkung von auflen her die gleiche Erscheinung hervorbringen kann.
Aus diesem Grund ist, wie nebenbei bemerkt sei, die Feststellung der
todlichen Kohlenoxydvergiftung gebunden an den Nachweis des Kohlen-
oxyds vm Blut der inneren Organe, des Herzens, der Sinus der Schidel-
héhle usw., wo CO dann stets, aber an Menge wechselnd (LAwss,
Scawarzacuer) gefunden wird.

Bekanntlich sieht man auch bei den draulen in der Kilte liegenden
Leichen vielfach helle Totenflecke, wenn auch nicht so ununterbrochen
als wie bei Kohlenoxydvergiftung; das héangt wohl auch mit nachtrig-
licher Oxydation zusammen (Hormanx u. a.). Der Vollstéandigkeit
halber sei auch noch darauf hingewiesen, dafl Vergiftungen mit Stoffen,
welche Methamoglobin bilden, wie z. B. chlorsaures Kalium, Nitrobenzol,
Anilin usw., gleichfalls die Totenflecke in ihrer Farbe beeinflussen: sie
haben dann gelegentlich eine mehr briunliche oder graubraune Farbe.

Im Bereich der die Totenflecken bildenden Blutstase innerhalb der
Gefiafle kommt es bald auch zum Durchtritt von Plasma ins umgebende
Gewebe, was sich beim Einschneiden in diese Stellen in der Form einer
starken Durchfeuchtung der Cutis geltend macht.

Die gleichen physikalischen Gesetze, welche an der Kérperoberfliche
zur Entstehung der Totenflecken fithren, verursachen in den inneren
Organen, wie sich bei der Sektion der Leichen zeigt, die sog. Hypostasen
(Blutsenkungen). Wir wissen ja, dall schon wahrend des Lebens eventuell
bei voriibergehender Ierzschwiche, dann aber auch ganz besonders im
Todeskampf bei dauerndem und sich stindig steigerndem Nachlassen
der IHerzkraft, die Erscheinung der mechanisch bedingten Blutsenkung
in den abhingigen Teilen, besonders in den hinteren und unteren Teilen
der Lungenlappen in Form von Blutanschoppung und Odem des
Lungengewebes in Erscheinung tritt, wihrend die oben und medial
gelegenen Lungenteile abblassen. Sobald die Leichen lingere Zeit gelegen
haben, finden wir diese Iirscheinung der sog. hypostatischen Hyperdmie in
den genannten Lungenteilen stets mehr oder weniger stark ausgesprochen,
vorausgesetzt, dafl die Leichen eben in Riickenlage liegenbleiben; an
solch postmortal gestauten Teilen sollen auch (IIaBrrDA) sogar Pleura-
ekchymosen auftreten konnen. Es ist zweifellos, dall auch schon in der
Agone und noch mehr nach Todeseintritt diese Blutsenkung iibergehen
kann in das Bild eines hypostatischen Odems, wobei also post-
mortal die plasmatische Blutflissigkeit — vielleicht auch unter Bei-
mengung von roten Blutkérperchen — durch die prall gefiillten Capillaren
in die Alveolen austritt. Bei starkem, hypostatischem Lungensdem pflegt
auch schon nach 24-—36 Stunden ein h&molytischer Hydrothorax als
Leichenerscheinung einzutreten; besonders frithzeitig sahen wir das und
regelmafig, wenn durch agonale Aspiration von diinnflissigem saurem
Magensaft in den Unterlappen das Lungengewebe an diesen Stellen
offenbar besonders durchlédssig geworden war.

Als stindigen Befund bei linger in Riickenlage liegenden Leichen
finden wir neben hochgradiger ein- (meist mehr links) oder doppelseitiger
Blutfiille der Nieren dann auch die starke Blutsenkung im Bereich der

%
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Schiidelhohle, das Occipitalhirn und das Kleinhirn betreffend, besonders
deutlich an den weichen H#uten, die oft dadurch eine aulerordentlich
starke, bis in die kleinsten Gefalliverzweigungen sich erstreckende Blut-
filllung — im Gegensatz zum Stirn- und Scheitelhirn — aufweisen; das
gleiche gilt auchfiir die Erscheinung, dafl gewshnlich an der Hinterfliche die
Blutgefale der weichen Riickenmarkshiute bedeutend stérker gefiillt sind als
diejenigen auf der Vorderfldche; auch die riickwirtigen Abschnitte der
Blutleiter (des Schéadeldaches und des Schidelgrundes) sind bei Riicken-
lage wviel stirker gefiillt als die anderen Abschnitte usw.

Es mag hier noch darauf aufmerksam gemacht werden, daB eine Blutstauung im
Gehirn und in den Hirnhéduten verschwinden oder wenigstens wesentlich geringer werden
bzw. erscheinen kann, dann, wenn man vor der Schidelhshle die Brust- und Bauchhéhle
seziert hat, wobei ja gelegentlich der Auslosung der Hals-, Rachen- und Mundhéhlen-
organe durch die quer abgeschnittenen HalsblutgeféiBe das gestaute Blut aus den Sinus
des Schidelgrundes und den dort gelegenen Schlagadern abzulaufen Gelegenheit hatte.
Die hier sozusagen kiinstlich aus dem Gehirn bzw. aus dem Schidelhohlengebiet abflie-
Benden Blutmengen sind oft erstaunlich grof und der Unterschied gegeniiber solchen
Sektionsfillen, wo die Entnahme der Brust- und der Halsorgane erst nach der Hirn-
sektion stattfindet, ist ein ganz erheblicher (MERKEL und WALCHER).

Das weitere Schicksal der sog. Totenflecke ist, worauf hier nur kurz
hingewiesen sei, das, dall eben lediglich auf mechanischem Wege, offenbar,
soweit nicht Berstungen der Blutgefille (s. Abb. 5) eintreten, die plas-
matische Flissigkeit durch die capillaren und die pricapillaren Wan-
dungen in das umgebende Gewebe hinein austritt. Dadurch wird er-
klarlich, daff weder auf Daumendruck noch auch durch Umlagerung der
Leiche in spiteren Zeiten Verinderungen der Totenflecken mehr ein-
treten konnen — die Blutsdule hat eben ihre Verschieblichkeit verloren.

Verwechslungen flachenhafter Totenflecke mit Blutunterlaufungen sind
bei frischen Leichen kaum méglich, im Zweifelsfall zeigen sich auf Ein-
schnitten sofort die Unterschiede: nédmlich bei Blutungen die diffuse
Blutdurchtrinkung der Cutis und des Fettgewebes, bei Totenflecken aber
das Austreten von Tropfchen, meist dickfliissigen dunklen Blutes aus den
durchschnittenen Blutgefa3en der Schnittflichen der Cutis. Wenn dagegen
die Leichenverinderungen fortgeschritten sind, was ja oft recht frithzeitig
schon der Fall sein kann, dann ist z. B. am Riicken die Himolyse und
Plasmadurchtrinkung bereits so stark, dafl Schwierigkeiten bei der Fest-
stellung mit bloBem Auge auch beim Einschneiden entstehen kénnen. Hier
hilft manchmal noch die mikroskopische Untersuchung, die beim Vor-
handensein von Blutungen in den Gewebsspalten die Blutkérperchen
und Blutkdrperchenschatten noch erkennen 146t — bei Totenflecken
findet mit Ausnahme der oben besprochenen, Berstungs- und Diapedesis-
blutungen keine stirkere Blutdurchtrinkung des Gewebes statt, sondern
nur — wie gesagt — in spéteren Phasen eine Durchtrinkung mit himo-
lytischer Flussigkeit.

Durch Hypostase und nachfolgende Hiémolyse erklirt neuerdings SCHRADER die Ver-
anderungen, welche er bei nicht mehr ganz frischen Leichen an der vitalen Farbung der
Iris feststellen konnte. Dadurch werden u.U. die im Leben beobachteten charakteristischen
(Identitatsbestimmung!) Farbeigenschaften der Iris wesentlich verdeckt.

Die Hamolyse, welche als ein autolytischer Vorgang (s. spater) auch
ohne Bakterienwirkung eintreten kann, fithrt nicht nur im Bereich der
Totenflecken zu einer mehr schmutzig rotlichen Verfirbung, sondern
imprégniert auch bald die Intima, zumal der Venen, aber auch der groen
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Schlagaderiste (Aorta usw.) ferner das Endokard der Herzhéhlen und
der Klappen.

Im Bereich der Totenflecken treten dann spéter besonders die be-
kannten Faulnishlasen — mit hdmolytischer Flissigkeit gefiillte Haut-
blasen zwischen Epidermis und Cutis — auf (WarcHuER), die rasch platzen
und thren Inhalt nach aullen entleeren.

Besonderer Beobachtungen sei hier noch gedacht: man sieht ndmlich
nicht selten, wie erst am 2. oder 8. Tag nach dem Tod an der Leichenhaut
Blutungen, d. h. bldulich durchschimmernde Verfarbungen zutage treten,
wenn sich traumatisch entstandene, also intravitale Blutergiisse z. B. in der
Muskulatur des Halses oder an der Schulter usw. nach dem Tod noch
weiter nach der Oberfliche hin fortsetzen — auch hier handelt es sich
offenbar um postmortale Senkungs- bzw. Wanderungserscheinungen.
Dagegen: Uber diinnen zarten Hautpartien, wo ein Unterhautfettgewebe
gar nicht oder nur mangelhaft vorhanden ist, sehen wir auch zuweilen ein
blduliches Durchschimmern der darunter gelegenen Muskeln — z. B. am
Fulriicken, das subcutane Blutungen vortduschen kénnen (Einschneiden!);
in wieder anderen Fallen sind blauliche Flecken und Streifen durch-
schimmernd iiber gréleren Venen mit oder ohne beginnende hamolytische
Durchtrankung der Wand sichtbar.

In das gleiche Gebiet der rein physikalisch bedingten postmortalen
Blutsenkungen gehoren bekanntlich auch die stirkeren Blutfillungen an
der Hinterwand der Luftrohre?, allerdings hier seltener stark ausgesprochen,
dagegen sind wichtiger die meist mit postmortalen punkt- und sternférmigen
Blutaustritten (!) verbundenen Blutsenkungen in der Hinterwand des
Magens, und zwar besonders des Magengrundes. Hochst auffallend und
wichtig sind zuweilen auch die durch Blutsenkung bedingten Erscheinungen
an den Diimndarmschlingen, welche in der Tiefe des Beckens gelegen sind:
Hier konnen mitunter schon nach 24—36 Stunden Darmschlingen durch
riickldufige Blutsenkung im Gebiet der Mesenterialvenen derartig blut-
reich werden, dal§ sie eine diffuse schmutzig rote, ja blauschwérzliche
Beschaffenheit aufweisen konnen. In solchen Féllen sieht man dann
auch schon durch H#&molyse und postmortale Transsudation durch die
Darmwand hindurch ins kleine Becken ausgetretene ritliche Fliissigkeit,
die bei der mikroskopischen Untersuchung fast immer vollkommen frei
ist von morphologischen Blutelementen, aber eine ausgesprochene spektro-
skopische und chemische (mittels Benzidin) Blutfarbstoffreaktion ergibt.
Sehr wichtig ist, daf in diesen Fillen die Darmwand und besonders
die Schleimhaut gleichfalls gequollen und diister dunkelrot erscheinen kann,
ja auch derInhalt des Darmrohres erweckt zuweilen einen vollkommen
blutigen Eindruck. Der Unkundige konnte hier bei derartig aus-
gesprochenen Bildern sogar an hémorrhagische Infarzierungen durch
Thrombose oder Embolie der Mesenterialgefdle denken, wenn nicht
jedes Fehlen von entziindlichen Erscheinungen (Fibrin) am Bauchfell-
iiberzug der entsprechenden Darmschlingen die postmortale Natur dieses
Geschehens beweisen wiirde!

1 Entziindliche oder durch intravitale Stauung bedingte Hyperimie der Tracheal-
schleimhaut kann bekanntlich auch bald nach dem Tode eine durch Hamolyse verursachte
diisterrote Verfirbung erhalten — desgleichen stark und frithzeitig auch dann, wenn
sich (bei Blutaspiration usw.) fliissiges oder geronnenes Blut in den Luftwegen befand!

Ergebnisse der Pathologie. XXXTII. 2b
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Bekanntlich hatte Lewin behauptet, dafl das manchmal schon frih-
zeitig in der Brust- und in der Bauchhshle auftretende postmortale
Transsudat bereits am 2. bis 8. Tag stark methdmoglobinhaltig sei. Dem
widersprechen aber die dullerst sorgfiltigen Untersuchungen von LAvEs;
dieser hat sowohl an dem von Leichen entnommenen Blut in vitro seine
Beobachtungen angestellt, wie auch fortlaufende Untersuchungen am
Blut des Leichenkorpers in der Leiche selbst. Er hat dabei festgestellt,
dafl in den ersten 24—48 Stunden in der Regel noch spektroskopisch
Hdmoglobin nachweisbar ist, besonders im Bereich der Brusthohle, daB
sich aber meist dabei schon das Auftreten von Sulfhdmoglobin bemerklich
macht. Ganz besonders fand Laves schon nach 24 Stunden im Bereich
der Bauchhohle, und zwar sowohl im Blut der Bauchhohlengefile als
auch in dem hamolytischen Beckentranssudat das Vorhandensein von
Sulfhdmoglobin, das durch Schwefelwasserstoffentwicklung aus den
Bakterien des Darmkanals entsteht; erst viel spéter tritt im Inhalt der
Brusthéhle, und zwar sowohl im Blut als auch in dem himolytischen
Pleurahohlentranssudat Sulfhdamoglobin auf. Laves glaubt somit, daf3
eine spontane Methdmoglobinbildung in der Leiche nach dem Tod weder
durch autolytische noch durch Fidulnisvorginge bedingt auftrdte; er
konnte auch in Exhumierungsfillen eine postmortale Methdmoglobin-
bildung nicht nachweisen. Diese an 60 Leichen durchgefiihrten sorg-
faltigen Untersuchungen diirften hiermit die Angaben Luwins entkriften.

Andererseits sei des allgemeinen Interesses wegen beigefiigt, da — wenigstens im
Tierversuch — bei Kaliumchloratvergiftung noch innerhalb von 12 Tagen in der Brust-
hohle und innerhalb von 9 Tagen noch im Bauchhéhlenblut saures Methimoglobin nach-
gewiesen werden konnte. Bei anderen Blutgiften dagegen, so bei Amidophenol, Nitro-
benzol und Dinitrobenzol sowie Anilin konnte schon nach 4 Tagen weder im Bauch- noch
im Herzblut eine Himoglobinveridnderung mehr nachgewiesen werden.

LavEes erklirt diesen Unterschied mit einer Verschiedenheit des Reduktionsmecha-
nismus. Weiter auf diese ebenso interessanten wie schwierigen Verhiltnisse einzugehen,
ist an dieser Stelle nicht der Platz.

Dafl andererseits auch noch in enterdigten, z. B. an CO-Vergiftung
verstorbenen Leichen trotz beginnender Féulnis im Prefisaft des Lungen-
gewebes der spektroskopische CO-Nachweis zu erbringen ist, hat WigT-
HOLD gezeigt.

3. Die Totenstarre der quergestreiften und der glatten Muskulatur sowic Auftreten
der Gerinnungsvorginge im Leichenblut.

Als dritte wichtige Leichenerscheinung ist die Totenstarre zu nennen.
Wie bereits oben bei der Fehldiagnose jener scheintot aufgefundenen
Frauensperson ausgefithrt wurde, darf mit der Totenstarre nicht die sog.
Kiiltestarre, die bei noch erhaltener vita minima gefunden werden kann,
verwechselt werden — das gilt auch hinsichtlich der friihzeitigen (s. S. 10)
Fetterstarrung bei kleinen fettreichen Kindern, wo Fettstarre fiir Toten-
starre gehalten werden konnte. Die Totenstarre betrifft sowohl die
quergestreiften als auch die glatten Muskeln des Kérpers.

Bei Auffindung einer Leiche ist sofort zwecks Feststellung der Toten-
starre die genaue Priifung an der noch nicht entkleideten Leiche vor-
zunehmen [wie ja auch bekanntlich zwecks Schitzung der Todeszeit als
erste Feststellung die Priifung der Temperatur der Leiche ebenso (s. oben)
wichtig ist]. Da n#dmlich bei der Entkleidung der Leiche und durch
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dieselbe die Totenstarre wesentlich gestort werden kann, ist sofortige Fest-
stellung notwendig. Insbesondere bei der Entkleidung ménnlicher Leichen
beobachtet man, wie durch das Ausziechen der Jacken, Westen und
Hemden die Totenstarre an den Armen und Schultern passiv gelost wird,
wahrend dies natiirlich bei dem einfachen Herunterziehen der Hosen
nicht der Fall ist; so konnen falsche Deutungen iiber eine scheinbar
schon spontan in Gang befindliche Lisung der Totenstarre an Armen,
Nacken, Schulter vorkommen (s. 8. 37 u. 38).

Ferner darf bei faulen Wasserleichen usw. die durch pralle Gas-
auftreibung des Korpers bedingte Zwangshaltung der Leiche nicht als
Totenstarre gedeutet werden, und endlich sei darauf hingewiesen, dal
manchmal bei exhumierten Leichen, bel1 denen wohl auch noch in Einzel-
beobachtungen (Warz, N1pPE u. a.) fortbestehende Totenstarre mitunter
gefunden worden ist, eine Vortduschung durch Eintrocknung des Leich-
nams moglich ist, worauf auch IIaBerpA ja bereits Horman~ auf-
merksam gemacht hat.

Dem Eintritt der Totenstarre pflegt, wie eingangs schon erwihnt
wurde, fast stets eine vollkommene Erschlaffung der Muskulatur voran-
zugehen (s. S. 7 und 8).

Eine Ausnahme davon sollen die Fille darstellen, die als sog. kata-
leptische Totenstarre (DuBois-Remaup) bezeichnet werden, d.h. die
Erscheinung aufweisen, daf eine vom Augenblick des Todes an fort-
bestehende Kontraktionsstarre der Skeletmuskulatur festgestellt wird (J. Bau-
MANN), so dafl also der letzte intravitale Muskelkontraktionszustand ohne
Erschlaffungsstadium bestehen bleibt und zur Totenstarre wird!

BaumMANN unterscheidet selbst 2 Moglichkeiten fiir die sichere Feststellung dieser
sog. kataleptischen Totenstarre:

1. In dem betreffenden Fall wird durch kontinuierliche Beobachtung wihrend des
Todes und eine gewisse Zeitlang iiber denselben hinaus eine seit dem Augenblick des
Todes anhaltende Starre festgestellt. In diesem Falle ist es vollig gleichgiiltig, welche
Lage die ganze Leiche oder Teile derselben einnehmen.

2. Die Beobachtung beginnt erst einige Zeit nach Eintritt des Todes. Wir verlangen daunn,
daB der ganze Korper oder einzelne Teile desselben eine derartige im Augenblick des Todes
(nicht gleichbedeutend mit dem Augenblicke der todlichen Verwundung) innegehabte
Stellung iiber den Tod hinaus beibehalten haben, daB sie durch die Schwerkraft hitte ver-
andert werden miissen, sobald die Leiche oder in Betracht kommende Teile derselben
auch nur einen Augenblick erschlafft wiren (Begriff der ,,nicht unterstiitzten Haltung
oder Stellung*).

Es wird behauptet, daly die kataleptische Totenstarre in erster Linie
an den Muskeln des Rumpfes und der Glieder auftritt, mit einiger Wahr-
scheinlichkeit mul man aber doch annehmen, dafl sie dann auch in der
mimischen Gesichtsmuskulatur vorkime, was auch schon RossBacu
beschrieben hatte. Aus der kritischen Zusammenstellung von BAUMANN
ergibt sich, wie vorsichtig man bei der Beurteilung der Fille von kata-
leptischer Totenstarre sein mufl. Nicht verschwiegen sei, dal} auch eine
ganze Reihe von solchen Beobachtungen momentaner Totenstarre in der
Jagerliteratur iiber Beobachtungen bei geschossenem Wild niedergelegt
sind, auch solche, die nicht als ,,Jégerlatein‘* so kurzerhand abgetan werden
diirfen. Jedenfalls ist in einem Teil der IFalle von kataleptischer Toten-
starre auch das Auftreten einer sog. ,,frithen Starre'* vorhanden gewesen
bzw. beschrieben worden, und diese Félle miiliten eigentlich von der
richtigen kataleptischen Totenstarre abgetrennt werden.
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Von den durch BaumanN und LocuTE zusammengestellten Fillen von
kataleptischer Totenstarre sind doch eine Anzahl derartig genau beschrie-
ben, dafl man sie nicht einfach als unglaubhaft ablehnen kann, auch
HaBERDA gibt deren Vorkommen zu; immerhin ist bei Beurteilung solcher
Beobachtungen eine sehr strenge Kritik am Platze und so sagten LocuTE
und Baumany mit Recht, dafl man nur dann, wenn die genaue Definition
der kataleptischen Totenstarre (s.0.) beachtet wird, im jeweiligen Fall eine
solche annehmen diirfe.

Hinsichtlich der gewohnlichen reguldren Form der Totenstarre darf
darauf aufmerksam gemacht werden, dall gewisse Autoren einen Einfluf3
der Nerven auf den Eintritt der Totenstarre anzunehmen geneigt sind.
So haben unter anderem EiseLssere und BierrrrunD festgestellt, daQ
nach Durchschneiden des Ischiadicus die Totenstarre auf der nerven-
verletzten Seite spater eingetreten sein soll als auf der nicht ver-
letzten, was spater RITTER bestritten hat; dafl Gliedmafien, die z. B.
durch Uberfahrung (Eisenbahn!) abgetrennt sind, auch fiir sich toten-
starr werden, ist bekannt.

Die dufleren Erscheinungen der Totenstarre bestehen darin, daf3 nach
dem Stillstand des Kreislaufes und der Atmung auf das Stadium der
Erschlaffung (s. oben) eine Versteifung, Verkiirzung und Verhdrtung
(MEeLTzER, MANGOLD u. a.) der #ulleren Korpermuskulatur folgt, durch
die den passiven Bewegungen der Gliedmaflen ein starrer Widerstand
entgegengesetzt wird, analog der willkiirlichen Kontraktion. Diese eigen-
artige Verinderung der Muskulatur verschwindet dann nach mehr oder
minder langem Bestand, es tritt die sog. Losung der Totenstarre ein,
durch die der Muskel seine weiche Beschaffenheit und Dehnbarkeit,
aber nicht seine Klastizitét und seine Erregbarkeit wiedergewinnt.

Es kann nicht der Zweck dieser Abhandlung sein, mich eingehend
iiber die Theorien der Totenstarre zu verbreiten. Ich verweise hier auf
die einschligigen physiologischen Arbeiten sowie besonders auf das Referat
von WiNTERSTEIN und bemerke nur folgendes: es stehen sich zur Zeit
noch tiber das Wesen der Totenstarre hauptséichlich zwei Anschauungen
gegentiber, die eine durch Wacker, OBERzZIMMER, N1T0o, OPPENHEIM U. .
vertretene sog. Kohlenséuretheorie und die zweite von Mrices, FUrTH
und WINTERSTEIN sowie dessen Schiiler WEBER gestiitzte Anschauung
der sog. Quellungstheorie der Totenstarre.

Bekanntlich findet sich — dartiber sind alle Forscher einig — beim
Eintritt der Totenstarre eine Umwandlung des im Muskel vorhandenen
Glykogenvorrats in Milchséure; es wird die ganze Erscheinung der Zunahme
der Muskelspannung bzw. deren Verkiirzung als Folge der Bildung und
Anh#ufung von Milchséure erklirt. Ein sehr glykogenreicher absterbender
Muskel liefert daher viel Milchséure (sog. saure Totenstarre nach WACKER),
wahrend ein glykogenarmer z. B. im Erschopfungszustand befindlicher
Muskel nur wenig oder gar keine Milchsiure produziert (sog. alkalische
Totenstarre nach Wacker). WACKER nimmt nun an, daf beim Zustande-
kommen der Totenstarre der quergestreiften Muskulatur die Milchséure
aus Bicarbonaten der Fibrillenelemente der Muskulatur Kohlensdure frei
macht und dafl der Gewebsdruck der freigewordenen Kohlensiure die
Versteifung und Verkiirzung der Muskeln bedinge; gleichzeitig wird die
Fixierung des Muskels durch Abscheidung der EiweiSkomponente der
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Alkali-Albuminate (Alkaliproteine) verursacht. Als eigentliche Ursache
wird also im wesentlichen der osmotische Kohlensduredruck und die damit
verbundene Gerinnung betrachtet.

Demgegeniiber steht, wie erwihnt, die Quellungstheorie; deren Grund-
gedanke besteht in der Vorstellung, dal die durch Milchsdurebildung
ionisierten Eiweikorper der Fibrillenteilchen Quellungswasser auf-
nehmen und dafl durch diese damit bedingte Volumenzunahme die der
Kontraktion zugrunde liegende Spannungs- bzw. Lingenverinderungen
auftreten (WINTERSTEIN).

‘Was nun das Wesen der Lisung der Totenstarre anbetrifft, so hatten
die Anhinger der Gerinnungstheorie (nach WINTERSTEIN) besondere
Schwierigkeiten fiir die Erkldrung, da sie eine Wiederauflosung des
geronnenen Eiweilles verlangte, die man zuerst auf Faulnisvorginge und,
als dies sich als unhaltbar erwies, auf autolytische Vorginge zurtck-
zufiihren suchte (WiNTERSTEIN). FOrRTH, LENK u.a. deuten nun den
Vorgang der Losung der Totenstarre als eine mit Gewichtsverlust ver-
bundene ,,Entquellung’‘; wenn ndamlich die Konzentration der Milch-
siure ein gewisses Mal iiberschritten habe, werde eine Gerinnung des
MuskeleiweiBes herbeigefiihrt, die mit einer Entquellung und daher mit
einer Liosung der Totenstarre einhergehe. WiINTERSTEIN und sein Schiiler
WEeBER haben nun die logische Weiterfithrung der Quellungstheorie
der Totenstarre in folgender Weise dargestellt:

...,,Mag man sich was immer fiir eine Vorstellung von der Art und Weise machen,
auf die die Milchsiure die Spannungszunahme bzw. Lingeninderung der contractilen
Elemente des Muskels herbeifithrt, auf jeden Fall muB sie an eine, sei es mikroskopische,
sei es ultramikroskopische Struktur dieser Elemente gekniipft sein...*, ,,wenn nun diese

Struktur durch fortschreitende Wasseraufnahme und Verflissigung zerstort wird, so
mufB die Folge auch das Aufhoren des Spannungszustandes, d. h. die Lésung der Toten-
starre sein. Nach WEBER ist diese letztere also nichts anderes als ein Ergebnis der immer
weitergehenden Quellung, die schlieflich zu einer Zerquellung, zu einer Zerstérung der
Struktur fithrt, an die die Spannungsinderung der contractilen Muskelteilchen gekniipft
ist. Mit dieser Vorstellung stehen auch die mikroskopischen Beobachtungen gut im Ein-
klang, die STUBEL iiber das Verhalten der Querstreifung der durch verschiedene Faktoren
zum Absterben gebrachten Muskelfasern mitgeteilt hat. Unter diesen Einfliissen ver-
wandelt sich die normale zusammengesetzte Querstreifung, bei der in der Mitte der iso-
tropen Schicht sich noch eine ,,Zwischenscheibe* findet, in eine einfache Querstreifung.
Das Verschwinden der Zwischenschicht ist bei Annahme einer Verflissigung von Struk-
turen und Vermischung der sie zusammensetzenden Teile ohne weiteres verstandlich. ..

Der Physiologe WinTERSTEIN fat seine Vorstellung iber die Toten-
starre folgendermaflen zusammen:

..,,Nach Aufhéren des Blutkreislaufs kommt es infolge des Mangels an Sauerstoff,
durch den sonst die im Stoffwechsel des Muskels sténdig gebildete Milchsdure wieder
entfernt wird, zu einer immer wachsenden Ansammlung von Milchsiure. Diese erzeugt
durch Quellung die Spannungszunahme und Versteifung bzw. Verkiirzung, die der Toten-
starre zugrunde liegt, und zwar um so schneller, je mehr Milchsiure im Zeitpunkt des
Todes bereits im Muskel vorhanden war. Erreicht die Quellung allmahlich einen solchen
Grad, daB sie durch Verfliissigung zu einer Zerquellung der Struktur filhrt, an welche
die Spannungszunahme der contractilen Teilchen gebunden ist, so erfolgt die Lésung der
Totenstarre.*

Uber den zeitlichen Eintritt und Ablauf der Totenstarre am mensch-
lichen Leichnam gibt uns das sog. NysteEnsche Gesetz im allgemeinen
Auskunft: es besagt, dal die Starre meist in den Gesichtsmuskeln beginnt,
iiber die Nackenmuskeln, Rumpf, Arme und Beine hinweggeht und sich
ungefshr in der gleichen Weise wieder losen sollte. Nysten glaubte
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dabei, dafl die Stirke der Starre in unmittelbarem Verhiltnis zur Stérke
und normalen Beschaffenheit der Muskeln stiinde. Die NystENschen
Anschauungen haben jedenfalls nicht unbedingte Giiltigkeit, besonders
seitdem man festgestellt hat, dafl auch die zunichst nicht den unmittel-
baren Sinneseindriicken zuginglichen quergestreiften Muskelsysteme des
Herzens und des Zwerchfells viel frither als die Skeletmuskulatur
totenstarr werden. Es mag wohl richtig sein, wenn NAUMANN sagt, dall
diese sog. Nysrtensche Reihenfolge der Totenstarre nichts anderes wieder-
gibt als die Stirkegrade, in denen die Muskeln vor dem Tod téatig zu
sein pflegten: zuerst erstarrt das stindig arbeitende Herz, dann das
gleichfalls standig, aber in langsamerem Rhythmus arbeitende Zwerchfell,
dann die den Kopf tragenden Nackenmuskeln und die die Kiefer gegen-
einander pressenden Kaumuskeln, die mimische Gesichtsmuskulatur, die
Muskeln des Rumpfes, die Muskeln der zum mindesten beim liegenden
Kranken mehr und langer bewegten oberen Extremititen und zuletzt
jene der unteren GliedmaBen (NauMANN, WINTERSTEIN). MEIXNER U. a.
haben &fter Abweichungen vom Nysrenschen Typus gesehen.

In der Tat hatte schon vor den neueren Forschungsergebnissen der
Kriegspathologie (Asciiorr, VoLkHARDT u. a.) I'. STrAssymaNN 1889 darauf
aufmerksam gemacht, dafl das menschliche und tierische Herz zu allererst
der Totenstarre verfillt. Nach EcxsteiNn und Rotmeererr steht das
Ierz stets in der Diastole still und stirbt also in diesem Zustand ab.
Es tritt dabei gleichzeitig mit einer sklerometrisch nachweisbaren
(MeLTZER) Erweichung des Herzmuskels ein volliges Schwinden des
IHerztonus ein; in diesem Zustand ebenso wie tibrigens in dem zweiten,
nach spaterer Losung der Herztotenstarre sich einstellenden Erschlaffungs-
zustand, sind, wie u. a. R. F. T'ucms gezeigt hat, die Klappenapparate
des Ierzens nachweislich schluffunfdhig. Wird also das Herz bel der
Sektion in der Systole gefunden, so ist dies durch die Totenstarre —
und nicht etwa durch einen Stillstand in der Systole — bedingt, wie das
bereits F. StrassmanN behauptet und bewiesen hatte. Meist finden wir
bei Friihsektionen die linke Kammer fest zusammengezogen und die rechte
schon etwas schlaffer. Das Ausbleiben der Totenstarre ist (SCHNEIDER)
beim Herzen auf sehr seltene Fialle beschrinkt z. B. bei frischen
ausgedehnten Myomalacien, ferner bei diffuser kleintropfiger Verfettung,
nicht aber finden wir es bei Herzen mit mafiger schwieliger Myokarditis.
Andererseits sehen wir merkwiirdige Gegensitzlichkeiten, z. B. intensivste
Ausbildung und lange Dauer der Herztotenstarre (nach den Unter-
suchungen von ScuNEIDER) bel brauner Atrophie und beim Darmkatarrh
der Sauglinge und hinwiederum die raschestens eintretende und inten-
sivste Starre bel gesunden kriftigen Herzen gewaltsam und plétzlich
Gestorbener, verbunden mit nachweisbarer Milchsiurebildung (OBER-
zIMMER und WackER). Bel solchen plotzlichen Todesfillen aus voller
Gesundheit heraus kann man das Herz unter Umstinden noch bis zu
8 Tage lang totenstarr vorfinden (SCHNEIDER).

1/;,—2 Stunden nach dem Tod fand man (Ascuorr, MEIXNER, VOLK-
HARDT u. a.) die Herzen zuweilen schon vollkommen totenstarr, die
Starre verschwindet meist allmihlich nach 12—15 Stunden (VOLKHARDT)
zuweilen erst nach 48—72 Stunden. Wie bei der Skeletmuskulatur
1a3t sich auch beim totenstarren Herzen durch gewaltsame Dehnung die
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Totenstarre passiv 16sen, sie tritt aber dann unter keinen Umstédnden
mehr ein (s. S. 38).

Es ist selbstverstandlich, daf man bei den Herzen der Neugeborenen
wegen der gleich kraftigen Entwicklung beider Herzkammern auch auf
einem Querschnitt eine hochgradig entwickelte Totenstarre der beiden
und manchmal so gut wie gar keine Lichtung vorhanden vorfindet; beim
Erwachsenen dagegen wird stets die an sich bedeutend schwéchere
rechte Herzkammer immer deutlich weniger ausgesprochen totenstarr er-
scheinen (auch der Milchséuregehalt ist entsprechend niedriger) als beim
linken. Menschen mit starker rechtsseitiger Ierzhypertrophie zeigen
natiirlich ein entsprechend anderes Verhalten (ScmxEipER). Die rechts-
seitige Totenstarre 16st sich, wie ja bekannt ist und schon erwéhnt wurde,
daher auch rascher als die der linken Kammer — nur duflerst selten
iiberdauert die Totenstarre des Herzens (d. h. diejenige der linken Herz-
kammer) die Totenstarre der Skeletmuskulatur (Beobachtung von
MEIXNER).

Gerade auf dem Gebiet der Totenstarre des Herzens haben uns die
Kriegsbeobachtungen mit ihrer einzigartigen Moglichkeit so frithzeitiger
Leichensffnungen wertvollste Bereicherung unserer Kenntnisse gebracht!

Die Starresystole ist also vollig analog der vitalen Kontraktion des
Herzens [d. h. bis auf den ,,suprapilliren” Raum (ArBrecHT), der nicht
geniigend dabei verkleinert wird], nur dafl sie langsamer verlauft; durch
den Eintritt der Starre wird auch in der Tat die Blutflissigkeit mehr
oder weniger vollkommen aus dem Herzen, besonders aus dem linken,

ausgetrieben. Es kommt auch vor, dall einzelne Muskelfibrillen noch
nicht totenstarr sind, andere schon vollkommen totenstarr. Die Toten-
starre breitet sich gesetzmilig iiber das Herz aus, und zwar von der
Basis zur Spitze fortschreitend oder ausgehend von der linken Kammer
iiber die rechte Kammer und auf den Vorhof iibergehend (AscHOFF).

GerLacH hat in seinem kritischen Bericht die wichtigsten Arbeiten
iiber den zeitlichen Ablauf der Herztotenstarre zusammengestellt.

Dal}, wie die anderen Organe so auch das Herz — und zwar offenbar
sowohl der Muskelapparat wie der Gefa3-Nervenapparat — nicht sofort ab-
sterben, ergibt sich am einleuchtendsten aus den Versuchen iiber Wieder-
belebung des toten Herzens und aus den Beobachtungen iber partielles
Weiterschlagen des Herzens, das schon bei Leicheniffnungen zur Beob-
achtung gekommen ist (Literatur bei RoessLe, KriNGE, WERTHEMANN
S. 1253 und AscHOFF).

Bekanntlich haben Wiederbelebungsversuche von AscHOFF noch 36 Minuten post
mortem, wo die linke Kammer bereits beginnende Totenstarre zeigte, wieder zur par-
tiellen Aufnahme von Kontraktionen gefiihrt, und zwar sowohl durch das Einblasen von
Sauerstoff in_den rechten Vorhof als auch durch warme Packungen des Herzens.

Lehrreich sind und an dieser Stelle erwéhnenswert neuere Beobachtungen iiber das
spontane Fortschlagen des Herzens und sogar iiber das Wiedereintreten der Herzpulsation
nach bereits eingetretenem Tod z. B. schreibt DrozYNsKI: ,,Als er eine halbe Stunde
nach eingetretenem Tod bei bereits gedffneter Brusthohle schnell das Gehirn herausnahm
und vom Riickenmark abtrennte, trat alsbald eine rechtsseitige Herzpulsation auf, und
zwar Vorhof und Ventrikel; nach 13—15 Minuten war ein Erloschen der Herztatigkeit
der rechten Kammer festzustellen, spiter auch — nach 3!/, Stunden — der Vorhéfe.*

Auch PorsTorFF bzw. voN PrYM beobachtete bei einem 9 Stunden nach dem Tod
sezierten 57jihrigen Mann wie das rechte Herzohr nach der Herausnahme und Entleerung
des Herzens rhythmische spontane Kontraktionen, etwa 50—60 in der Minute, ausfiihrte,
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die sich besonders durch leichtes Hiniiberstreichen mit einem spitzen Messer 10 Minuten
lang immer wieder von neuem anfachen lieBen. Dabei bestand schon an der linken Kammer
eine partielle Totenstarre (Literatur bei PoLsToRFF iiber solche Wiederbelebungsversuche
u. a. von HERING, dem es bei 13 Fillen dreimal gelang, zum Teil die Vorhofe, zum Teil
Vorhofe und Kammern wieder zum Schlagen zu bringen). Auffallend ist, dafl nach den
Beobachtungen in der Literatur gerade bei Verstorbenen, die besonders geschwdchte Indi-
viduen darstellen, ein solches Uberleben mehrfach beobachtet worden sein soll.

I'r. Strassman~ hatte schon 1889 aus Tierexperimenten die Fest-
stellung getroffen, dafl meist 1 Stunde nach dem Tode das Herz aus-
gesprochen totenstarr war. Er hatte dann 1896 auch durch Einstechen
von langen Nadeln durch die Brustwand die allmahlich eintretende
Formverinderung des Herzens nach dem Tode sinnenfillig darstellen
konnen; Navmann griff auf diese Untersuchungen zuriick und ver-
besserte sie wesentlich: Er stach auch wieder lange Nadeln in die Herz-
spitze ein, die Durchtrittsstelle der Nadel durch die Brustwand bildete
den Drehpunkt des Hebels: 10—15 Minuten nach dem Tode bewegte
sich der freie Teil der Nadel caudalwiirts, d. h. die Herzspitze niherte
sich infolge der Totenstarrekontraktion der Herzbasis. Diese Bewegung
caudalwirts wurde aber alsbald unterbrochen durch eine Bewegung
kranialwirts, und als deren Ursache konnte NAumann die im entgegen-
gesetzten Sinne wirkende Totenstarre des Zwerchfells nachweisen. Dies
gelang ihm positiv dadurch, dafl er 2 Nadeln in den Brustkorb einstach,
némlich die eine in die Herzspitze und eine zweite etwa in die Kuppe
des Zwerchfells, wobei sich dann feststellen lief, dafl in der Tat die
Bewegung der Herzspitze gegen die Basis zu durch die Kontraktion des
Zwerchfells gehemmt wird, weil dieses den Herzbeutel mit dem Herzen
bei seiner Abflachung nach unten zieht. Diese am Versuchstier ge-
wonnenen Ergebnisse konnten auch bei analogen Versuchen an frisch
gestorbenen Menschen bestétigt werden. Bemerkenswert ist, wie es vorhin
schon gesagt wurde, da} diese Erscheinungen von Totenstarre am Herz
und dann am Zwerchfell zu einer Zeit bereits bestehen und festzustellen
sid, wo an den Gesichtsmuskeln und an der Nackenmuskulatur noch lkein
Zeichen von Totenstarre wahrzunehmen ist.

Weitere Beweise fiir die Starrekontraktion des Zwerchfells und dessen
Zugwirkung auf Herzbeutel und Herz bieten sich auch bei der post-
mortalen manometrischen Druckmessung im Bereich der Brusthshle, d. h.
der Luftwege (Trachea) und des freien Pleuraraums. Auch hier konnte
wieder Naumany feststellen, und zwar durch manometrische Messung der
luftdicht abgeschlossenen Trachea, dal etwa 80 Minuten nach dem Tod
infolge der Zwerchfelltotenstarre ein Inspirationszug einsetzt, und zwar
ersichtlich durch das Sinken des Manometerdruckes in der Luftrhre;
gleichzeitig mufl auch damit eine gewisse passive Vergréerung des Lungen-
volumens stattfinden. Naumanns Untersuchungen machen es wahr-
scheinlich, daf die sich daran anschlieBende Totenstarre der ganzen
Inspirationsmuskulatur einen weiterwirkenden negativen Druck hervor-
bringt; nach diesem Forscher soll der Inspirationszug selbst bei tage-
langem Liegen der Leiche noch bemerklich sein.

Wir selbst haben uns auch &fters durch die bekannte einfache Pneumothoraxprobe
an frischen Leichen vom negativen Druck im Brusthéhlenraum iiberzeugen kénnen;
wenn man in solchen Féllen bei Ablosung der Haut und Muskelweichteile vom Brustkorb
eine Tasche bildet, diese mit Wasser fiillt und nun unter dem Wasserspiegel durch die
Intercostalmuskulatur einsticht, dann sieht man oft dabei ein deutliches, manchmal
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unter schliirfendem Gerdusch erfolgendes Einstromen des Wassers in die Brusthohle,
natiirlich nur in den Fillen, in denen, wie wir uns nachher tiberzeugen konnten, stérkere
pleuritische Verwachsungen gefehlt haben!.

Dal} die Totenstarrekontraktion des Zwerchfells auch einen gewissen
Einflul3 auf die Bauchhohle ausiibt, konnte NAaumann ebenfalls mnach-
weisen, indem er ein Registriermanometer hoch ins Rectum einfiihrte:
gleichzeitig mit dem Ausschlagen der Zwerchfellnadel und dem Steigen
der Wassersiule im negativen Schenkel des Trachealmanometers erfolgte
eine deutliche Druckerhéhung in der Bauchhohle ; wie NAUMANN annimmt,
als Auswirkung der Zwerchfelltotenstarre. Wahrscheinlich ist, daf§ durch
die Totenstarre der rechten Zwerchfellkuppel eine, wenn auch nur gering-
fiigige Nachuntendringung der Leber stattfindet. Die neueren Unter-
suchungen haben in Bestétigung der fritheren Ieststellungen von
F. STrassMANN somit das als sicher erwiesen, dal das Herz in der Norm
ebenso totenstarr wird wie die Skeletmuskulatur; wenn die Ilerz-
totenstarre nur mangelhaft ist oder, wie das vielleicht auch vorkommt,
ganz ausbleibt oder auszubleiben scheint, so hat dies offenbar seinen
Grund entweder in einer Verdnderung (der chemischen oder physikalischen
Beschaffenheit) des Blutes oder aber — h#ufiger — in einer krankhaften
Beschaffenheit des Herzmuskels (ScaxempEr). In der Regel wird, wie
oben schon erwahnt, durch die rasch einsetzende Totenstarre des Herzens
das noch fliissige Blut aus den einzelnen Herzabschnitten ausgetrieben
(StrASSMANN, AscuorF); bleibt das Blut ldngere Zeit flissig, wie es
z. B. beim Erstickungstod, beim Tod an Kohlenoxydvergiftung, Cyan-
kaliumvergiftung, aber auch sonst bei plotzlichen Todesfillen aus voller
Gesundheit heraus beobachtet wird — auch bei akuter Vergiftung durch
Nitrosegase und durch Phosgen haben wir neben riesigem Odem der
Lungen eine sehr lange dauernde, dickfliissige, dunkle Beschaffenheit des
Leichenblutes (Ascmorr) gesehen —, so kann bei Lisung der Totenstarre
das Blut wieder in die Herzhéhlen zuriicktreten und wird dann bei der
Sektion entweder noch fliissig oder in Form von sog. Leichengerinnseln,
die dann das ganze Herz mehr oder weniger ausfillen, vorgefunden.

Vergleichende Untersuchungen iiber die Beziehungen des Kontraktionszustandes zum
Inhalt der linken Herzkammer hat wieder, wie oben schon erwihnt, ScHABAD bei 97 Leichen
durchgefiihrt. Ich verzichte seine Ergebnisse hier ausfiithrlich in Tabellenform mitzuteilen,
da er leider keine Einzelbefunde angegeben hat und da insbesondere die wichtigen Gesichts-
punkte fiir die Beurteilung, d.h. Todeszeit, Todesursache usw. bei ihm fehlen.

Die Befunde des Blutes in der Leiche, d.h. im Herz, in dessen ver-
schiedenen Abschnitten, ferner in den groen Blutgefillen, den Schlag-
adern oder den Venen sind bekanntlich #ufBlerst verschiedene, je nach
der Todesart, d.h. der todlichen Krankheit und je nach der zwischen
Tod und Sektion verstrichenen Zeitspanne. Im allgemeinen unterscheidet
man, dariiber wird wohl Ubereinstimmung herrschen, Speckhaut, Cruor
und Gerinnsel. Unter Speckhaut versteht man fast reines Fibrin in
Form der bekannten bernsteingelben bis blaBrdtlichen, oberflichlich meist
glatten, zih elastischen Ausgiisse mit nur ganz vereinzelten Leukocyten-
einlagerungen, d. h. die Speckhaut stellt das in toto geronnene, vorher
fliissige Plasma (MarciranD) oft mit vollkommenen Ausglissen der

1 Ich will allerdings nicht unterlassen, darauf hinzuweisen, wie auflerordentlich

kompliziert zufolge den ,,Studien iiber den Pleuradruck® nach H.Morrer die Druck-
verhéaltnisse in der Pleurahéhle liegen.
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Pulmonal- und Aortentaschen dar. ,,Cruor’ erweist sich bestehend aus
verklebten roten Blutkorperchen, dazwischen spirliche Leukocyten,
Fibrin ist darin nach Wrreertscher Farbung so gut wie nie nachweisbar.
Die sog. ,,Gerinnsel’* (Ascuorr will es lieber ,,Blutkuchen bezeichnen)
bestehen (nach Rost) aus allen Blutbestandteilen, aber nicht im Ver-
haltnis und in der Anordnung wie im stréomenden Blut, sondern mit
betrachtlichem Uberwiegen der Leukocyten. Letztere sind teils diffus
verteilt, oft aber auch eng aneinander anliegend und in groBer Masse,
besonders gegen die Oberflache zu, manchmal in Form von grauweifSlichen
Kliimpchen, aber auch als Streifen, Rippen, so daB, wie RosT meint,
,, Verwechslungen mit Leukocytenthromben moglich sein sollen, aber
auch ,,Uberginge zu solchen* moglich seien.

Die Arbeiten von Rost, einem Schiiler Sciimorns haben seinerzeit
schon berechtigtes Aufsehen erregt, besonders seine Annahme, dafl an
der Oberfliche von Cruor und von Gerinnseln Gebilde von ithm fest-
gestellt worden sind, die er ,,als sicher agonal geronnen annehmen zu
miissen glaubt’. Noch viel weiter ist dann bekanntlich RisserT gegangen,
der — unter Hinweis auf die Arbeiten von Rost — behauptete:

,»Die sog. Leichengerinnsel entstehen iiberhaupt wihrend der Agone, und zwar durch
eine in den Buchten des Herzens (Herzohren) und im Venensystem (besonders in den
Klappentaschen) beginnenden und sich weiter ausbreitenden Abscheidungsprozel von
Leukocyten und Fibrin. An die primére Bildung der Speckhaut schliefit sich, wenigstens
groflenteils auch noch wahrend des Lebens, die Bildung des Cruor an. Diese agonale
Thrombenbildung trigt zur Beschleunigung des Todes bei. ..

Diese auch auf frithere Angaben CruveiLuiErs (Benexs, Lit.) hin-
weisenden Behauptungen Rissurrs, der sich ja auch auf die Rosrschen
Untersuchungen stiitzte, wurden dann durch ebenso eindrucksvolle wie
griindliche Ausfithrungen MarcmANDs, wie man glauben sollte, beweis-
kréaftig widerlegt. Ireilich fehlte dem Beweisgebidude MarRcHANDs und
der anderen (AscHOFF, BENEKE usw.) auf seiner Seite stehenden I'orscher
der letzte Schluflstein, und diesen Schluflstein beizubringen, gelang
wiederum AscmorFr und seinen Schiilern gelegentlich seiner im Felde
erst in groferem Umfang ermoglichten Frithsektionen, die ja, wie schon
mehrfach erwidhnt, nach den verschiedensten Richtungen fiir die Pathologie
und Physiologie aullerordentlich belehrend wund befruchtend gewirkt
haben. Ohne auf Einzelheiten einzugehen, kann ich unter Hinweis auf
die Ascmorrschen Protokolle, die solche Frithsektionen und auch Spat-
sektionen einander gegeniiberstellend enthalten, seinen Satz hierher-
stellen: ,,Das Blut ist in dem Augenblick des Todes in der Regel als fliissig
2u betrachten, es erhdlt sich noch lingere Zeit, etwa bis zu 1y Stunde nach
dem Tode, flissig”t. Die eigenartige Form der in der Leiche zu findenden
Leichengerinnsel ist, wie MarcEAND und Ascmo¥F iberzeugend gezeigt
haben, das zwangsldufige Ergebnis der nach dem Tod sich einstellenden
verschiedenen Verteilung des Blutes und seiner Bestandteile sowie der
nach dem Tod folgenden Gerinnung. Da in der Regel — von vereinzelten
Ausnahmen abgesehen — das Blut in der Leiche langsam gerinnt, so

1 Cu1ar: hatte bei der Darstellung der Leichenerscheinungen im DiTTRIcHSchen
Handbuch angegeben, daB3 das Blut meist erst 2—4 Stunden nach Todeseintritt gerinne
(Todesart ?); MEIXNER stellte bei einem, allerdings an Pneumonie (!) verstorbenen,

30 Minuten post mortem Sezierten bereits im fliissigen Herzblut Beimengung von weichen
dunklen Gerinnungsklitmpchen (Cruor) fest.
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tritt ahnlich wie bei dem aus dem Schlachttier entnommenen und in
einem weiten Glas aufgefangenen Blut, den Gesetzen der Schwerkraft
folgend, auch in der menschlichen Leiche eine weitgehende Scheidung
von roten Blutkérperchen und Plasma ein, aus welch letzterem sich
bei der spiter einsetzenden Gerinnung die typische Speckhaut bildet.

Da sich das Plasma in den hochst gelegenen Stellen des Gefidflsystems
sammelt, so wird die Speckhaut, wie Ascuorr ausfiihrt und auch neuerdings
Pownsornp nachgewiesen hat, vorwiegend in der Kuppe des rechten Herz-
ohres, im rechten Conus arteriosus, in der Arteria pulmonalis und in
dem Anfangsteil der Aorta — beim Schédel in der Riickenlage der Leiche
im Léngsblutleiter besonders — zu finden sein, die Cruormassen dagegen
werden vorwiegend die tiefer gelegenen Partien der rechten Herzkammer,
die beiden Vorhofe und die Hohlvenen, besonders die untere Hohlvene,
die Sinus transversus usw. anfillen. Ascmorr hat darauf hingewiesen,
wie man an dem freigelegten Herzen und den groflen Herzvenen beim
Kaninchen diese allm#hliche postmortale Schichtung sehr schon beob-
achten kann. Er hat auch festgestellt, dall dann, wenn man bei Friih-
sektionen das noch flissige Herzblut in relativ weiten Glisern auffingt,
in kurzer Zeit eine Gerinnung in vitro eintritt. Es bildete sich ein gleich-
mdéiffrger Blutkuchen, der im Lauf der nichsten 24—48 Stunden reichlich
Serum ausprelte. Auffallend war nur, dal das letztere auferhalb der Leiche
nicht mehr oder wenigstens nur geringfiigig gerann, d.h. Speckhaut
bildete im Gegensatz zu dem sonstigen Befund der Speckhautbildung
in den Herzhohlen und in den Gefaflen. Dann, wenn das aus dem Herzen
entnommene flissige Blut in die noch warme linke Pleurahéhle derselben
Leiche entleert wurde, gerann es, wenn auch etwas langsamer, unter
Bildung einer zwar nicht sehr méchtigen, aber doch deutlichen Speckhaut.
Die von Rost und auch von Riserrr fiir ihre Anschauungen als bedeu-
tungsvoll erachteten Leukocytenanreicherungen, besonders an der Ober-
flaiche von Gerinnseln, sind nach der Anschauung von AscHOFF post-
mortale Bildungen, sie entstehen durch postmortale Agglutination, so
daf} Blutpldttchen- und Leukocytenherde zustande kommen — vermutlich
durch postmortale Blut- und Plasmaverschiebung; vielleicht hat die
Totenstarre und ihre Losung unter Umstdnden unter Auswirkung von
passiven, mit der Leiche vorgenommenen Lageverédnderungen (Transport
usw.) auf deren Bildung ebenfalls Einflul.

Rosr hatte in erster Linie angenommen, dal die von ihm behaupteten agonalen
Thromben des Herzens entstanden sein konnten durch agonale und postmortale Herz-
bewegungen, wie sie sowohl von HEering wie von HABERLAND auskultatorisch noch

minutenlang — angeblich bis zu 45 Minuten ( ? Ref.) — nach dem eigentlichen Stillstand des
Herzens als rauschende und brausende Gerdusche festgestellt worden seien.

Die Anreicherung der Leichengerinnsel mit Leukocyten wird zum
Teil durch die allgemeine in der Agone erfolgende Zunahme der Leukocyten
im Blut (Grirr, LiTTEN, Ascuorr u.a.) erklart. Allerdings glaubte
Ar~ETH demgegeniiber zeigen zu konnen, dall der ,,Begriff der agonalen
Leukocytose™ doch einer gewissen Einschrinkung bedarf; nach seinen
Untersuchungen vermehrt sich lediglich bei einzelnen Krankheitsgruppen
die Leukocytenzahl in progressiver Weise an und fiir sich bis zum Tod
und nur allein aus diesem Grunde erreiche sie in der Agone ihren Héhe-
punkt. Ascmorr aber hilt die agonale Leukocytenanreicherung des
Venenblutes fir eine sichergestellte Erscheinung.
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Es diirfte also somit dariiber Einstimmigkeit herrschen, dafl die im
Herzen und in den groflen Gefidflen in so verschiedenen Formen vor-
gefundenen Leichengerinnsel, besonders aber die Speckhautgerinnsel,
erst postmortale Bildungen sind. Um so tberraschender ist es, daf}
unlingst GrEorG STRASSMANN in seinem Lehrbuch (!) der Gerichtlichen
Medizin wieder auf diese RisBerTschen Anschauungen zum Teil zuriick-
kommt, wenn er (8. 156) schreibt: ... ,,die Bildung der Leichengerinnsel
(Blut- und Speckhautgerinnsel) ist wohl kein rein postmortaler, sondern
ein agonaler Vorgang, bei dem Gerinnungsfermente mitwirken*. .... Es
ist natirlich ganz richtig, dafl es sich bei der Gerinnung, auch bei der
postmortalen Gerinnung, um einen Krystallisationsvorgang handelt, der
von der Diffusionsrichtung des sog. ,,Ferments* und von den Gesetzen
des geringsten Widerstandes beeinfluft wird (Ascuorr). Die Dar-
stellung StrassMAaNNs, die ein Wiederaufleben der RiBBerTschen Auf-
fassung vorstellt, mul3 aber wohl auf das Entschiedenste abgelehnt werden;
sie ware auch dullerst bedenklich in ihren Auswirkungen fiir gerichtlich-
medizinische und versicherungsrechtliche Begutachtungen.

Es wurde oben bereits darauf hingewiesen, dafl die Abscheidung der
Leichengerinnsel sich gesetzmillig aus der Lagerung der Leiche nach
dem Tod ergibt. MarcuAND hatte schon darauf aufmerksam gemacht
und es ergibt sich wiederum daraus, was nun auch Ascuorr durch experi-
mentelle Leichenlagerung gezeigt hat, die eventuell kriminalistisch wichtige
Tatsache, dal die Form der Abscheidung der Leichengerinnsel — ganz
ebenso wie die Anordnung der Totenflecken — gewisse Schliisse auf die
Lagerung der Leiche in den nichsten Stunden nach dem Tod zu ziehen
gestattet (S.13).

Die beigefiigten Abbildungen (Abb.7—9) zeigen uns ein nicht mehr ganz
totenstarres, aus der Leiche entnommenes Herz, das nach Abbindung
der groflen Gefile in Kaiserling gehédrtet und in mehrere Zentimeter
dicke zur Herzachse senlrecht stehende Scheiben zerlegt wurde. Auch hier
erscheinen die Schichtungen der hellen Speckgerinnsel und der schwarzen
locker geronnenen Blutmassen auflerordentlich charakteristisch.

Ich darf noch daran erinnern, daB man bei raschem Tod an innerer Verblutung in
eine der beiden Brusthshlen bei der Sektion immer wieder den bemerkenswerten Befund
erhebt, dafl zunichst bei vorsichtiger Eréffnung der Brusthéhle nur groBe Mengen von
rein seroser Fliissigkeit ausflieBen, welche sich in den oberen Schichten des oft bis zu
1500 ccm und mehr betragenden Blutergusses abgesetzt haben, dann folgt gewéhnlich
fliissiges Blut und in den Nischen zwischen Zwerchfell und Brustwand erst noch mehr
oder weniger schmierig geronnene Cruormassen; Speckhautgerinnsel fehlen dabei. Ahnlich
sind die Verhéltnisse beim Hamoperikard.

Zugegeben mull werden, dal mitunter die Entscheidung, ob Cruor-
massen vor oder in der Agone entstanden sind oder erst als Leichen-
gerinnsel nach dem Tod, Schwierigkeiten z. B. im Sinus transversus,
sigmoideus, mitunter auch im Herzohr (!) bereiten kann. Diese Fille sind
aber doch sicher sehr selten; in den meisten Féllen gestattet (BENEKE)
der Gesamtbau des ,,Leichengerinnsels” doch die sichere Unterscheidung
gegeniiber dem ,,intravitalen Thrombus“, auch dann, wenn beide Bil-
dungen sich z. B. in den Herzohren oéfter unmittelbar aneinander an-
schlieflen. Das gleiche gilt auch fiir die Beziehungen eingeschwemmter
Lungenemboli, mit spéterer riickliufiger, agonaler, d. h. intravitaler
Thrombose zu den sich spiter anschlieBenden Leichengerinnseln! In der
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R. Ho
Abb. 7. Von unten gesehen Vo Vorderseite des Herzens, Hi Hinterseite (hinterer Sulcus verti-
calis), RA rechter Vorhof, LA linker Vorhof, Ao AusfluBbahn der Aorta. Im linken Vorhof nur
Cruormassen, im rechten Vorhof an der Oberfliche ein Speckgerinnsel Sp, aufgelagert einer
dicken Cruormasse Cr, die auch wieder zum Teil eingehiillt ist von einer diinnen Fibrinschichte
als Fortsetzung der Speckhaut. In der Aorta Cruor und Speckhaut.

By

Abb. 8. Ebenfalls von unten gesehen RV rechter Ventrikel. An der Oberfliche Speckhautgerinnsel
(Sp), darunter Cruor Cr. Zwischen beiden eine artifizielle Spalte. LV linker Ventrikel, groBe
Cruormasse, Cr nach der Scheidewand zu eine diinne Speckhautlage, Sp in der Mitte kleine Fibrin-
brockel und im Zentrum noch fliissiges Blut. LK die linke Kranzarterie (vorderer Ast und Vene).
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sp

LKr Vo

Abb. 9. RV rechter Ventrikel, mehr nach der Spitze zu. Zwischen den Trabekeln verfilzte Speck-

hautmassen. LV linker Ventrikel, ein Speckgerinnsel rechts davon (nach dem Septum zu), kleine

Cruormassen, links von der Speckhaut Sp wieder eine dicke Cruorschichte, Cr einen Papillar-

muskel vollstindig umgebend. Hi Hinterfliche, Vo Vorderfliche mit den bereits geteilten Asten
der vorne absteigenden linken Kranzarterie LKr und Vene.

Abb. 7, 8, 9. Querschnitte eines nicht mehr vollig totenstarren Herzens, unterbunden aus der
Leiche genommen, dann nach KAISERLING fixiert und nun in 2 cm dicke Querschnitte zerlegt,
und zwar senkrecht zur Léngsachse der Herzens.

Ergebnisse der Pathologie. XXXIII. 3
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Mehrzahl der Fille 140t sich eventuell auch durch eine mikroskopische
Untersuchung, letzteres besonders an Gerinnseln in den grolen Blut-
gefiflen, auch in den Vorhofen, Herzohren usw. der Beweis erbringen,
daf3 eine intravitale Bildung ev. schon mit beginnender GefdBwand-
reaktion vorliegt.

Die Schwierigkeiten, solche sub finem intravital oder agonal entstandene Thromben
von schwarzen Leichengerinnseln zu unterscheiden, glaubt NipPE neuerdings dadurch
umgehen zu kénnen, dafl er die fraglichen Gebilde in konzentrierte Fixierungsmittel
(Formalin oder Sublimatlésung) einlegt; dadurch sollen die Leichengerinnsel zih-elastisch

bleiben, die intravital entstandenen Gerinnsel aber eine deutlich derbe und briichige
Beschaffenheit aufweisen.

Im Anschlull an diese Besprechung tiber die Leichenerscheinungen
am Herzen und iiber die Verinderungen des Herzblutes nach dem Tod
muf} hier wenigstens kurz ein Hinweis Platz finden auf die Frage nach
der Entstehung der sog. Fragmentation und Segmentation des Herzmuskels,
eine Frage, die bekanntlich bis heute noch im Fluf ist.

Urspriinglich verstand man unter der sog. Segmenfatio cordis die
mikroskopisch nachweisbare Unterbrechung der Herzmuskelfasern im
Bereich der sog. Kittlinien, iiber welch letztere wir aus den Unter-
suchungen von DietricH und aus den Arbeiten von Marcus u. a. Ge-
naueres wissen. Demgegeniiber bezeichnete man immer mit der sog.
Fragmentation eine quere Zerstiickelung der Herzmuskelfasern durch Risse,
die auferhalb der genannten Kittlinien oder Querlinien erfolgen, meist
wird die Herzmuskelfaser in einzelne Bruchstiicke zerlegt, nicht immer
senkrecht zur Langsrichtung der Faser, sondern 6fter auch unregelmiig
und besonders treppenférmig, so dall die Bruchflichen nicht immer
glatt, sondern hiufig auch ausgezackt erscheinen. MoNckEBERG besonders
hat darauf aufmerksam gemacht, dal oft die Bruchstiicke aneinander-
passen, so wie die Fragmente bei einem Knochenbruch oder wie Matritze
und GuBstiick, oft handelt es sich nur um férmliche Infraktionen, also
Risse ohne Zerfall, zuweilen laufen aber die Bruchlinien sogar quer und
schriag durch Kerne hindurch, womit sichergestellt ist, dafl es sich um
Artefakte handelt. Gewdohnlich — aber nicht immer — ist es so, daB
Fragmentation und Segmentation gleichzeitig vorhanden sind. Aus-
schliefflich befallen diese Verinderungen das Herzkammermyokard, herd-
formig auftretend, besonders in den Papillarmuskeln des linken Ventrikels,
niemals konnte man (Lissavgr) im Ausbreitungsbereich des Atrio-
ventrikularbiindels mikroskopisch Fragmentation nachweisen. Herzen mit
starker Pigmentierung — also meist bel #lteren Leuten — zeigen die
Fragmentation sehr hiufig (Stamer). Wie MoNckEBERG in Bd. 2 des
Handbuches fiir spezielle pathologische Anatomie dargelegt hat, wird
nach der Auffassung von Ascrorr und Tawara die Fragmentation in
der Agone nur eingeleitet und, wie sie glauben, im wesentlichen erst
postmortal durch die mechanische Behandlung bei der Sektion voll aus-
gebildet. Das ist auch meine Anschauung. — Beim Jugendlichen finden
wir sie durchweg nicht. Es miiite sich also um eine Zustandsinderung
der Herzmuskelfasern handeln, welche sich im Alter fast regelmifig
einzustellen pflegt. Stamer wirft die Frage auf, ob nicht partielle und
unkoordinierte Zuckungen (agonal?) vielleicht dem sog. Herzkammer-
flimmern analog, dazu fiihren konnten, dafl diese Fragmentation zu-
stande kommt und, so meint MONCKEBERG, wenn sich dies bestétigen
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wiirde, hitte man ein anatomisches Substrat fiir den Nachweis dieser
Todesart (namlich des Herzkammerflimmerns).

Bekanntlich hatte die franzgsische Schule (RENAUT, zit. bet MONCKE-
BERG) die Fragmentatio myocardii als einen intravitalen Vorgang gedeutet
und sogar bestimmte klinische Krankheitsbilder darauf zurtickgefiihrt;
die deutschen Forscher dagegen haben sich fast durchgehend fiir die
postmortale oder agonale Natur der Erscheinung ausgesprochen. Gegen
vitale Existenz der Fragmentatio wird allgemein geltend gemacht, dafl
sich nie irgendwelche Reaktionserscheinungen an den Bruchenden der
so zerfallenden Herzmuskelfasern nachweisen liefen und Zenker hatte
schon darauf aufmerksam gemacht, dal ein Herz mit derartig zerrissenen
Muskelfasern wie man es zuweilen mikroskopisch feststellen kann, zweifel-
los nicht léngere Zeit funktionsfihig sein kénnte.

Zu dieser Frage hatte nun Savrykow 1925 das Wort ergriffen und
hat durch Mitteilung mehrerer Fille von frischer und ablaufender Myo-
karditis bei Proteusinfektion nachweisen zu koénnen geglaubt, dafl die
Fragmentation in seinen Fillen betréichtliche Zeit vor dem Tod bestanden
haben miifite. Er meint auf Grund seiner Beobachtungen die Fragmentatio
kénne bei akuten tédlichen Erkrankungen wenige Tage vor dem Tode
zustandekommen, sie kénne natiirlich aber auch im Herzen direkt vor dem
Tod, auch wohl in der Agone auftreten. WiLLEr hat sich gegen die Aus-
fithrungen von SALrykow gewandt; er hat die Bilder von SALTykow
als irrtiimliche Deutung bezeichnet und hat insbesondere die Beweis-
fihrung Sanrykows, dafl in offenbaren Myokardschwielen Reste von
fragmentierten Muskelfasern zu finden gewesen wéren, dahin erklért,
dal — auch bei seinen eigenen Untersuchungen — die in Schwielen ge-
legenen Muskelfasern und Faserrudimente an einer auch sonst vorhandenen
Fragmentation teilnehmen kénnten. Auf Grund umfassender Leichen-
untersuchungen an 72 Leichen konnte W. nur einmal bei einem 5jéhrigen
Knaben, der an einer schweren Masern-Broncho-Pneumonie gestorben
war, eine angedeutete Fragmentation nachweisen, sonst niemals und auch
nicht bei Leichen bis zu 20 Jahren Lebensalter, dagegen in den Herzen
der héher liegenden Lebensalter durchwegs mit nur wenigen Ausnahmen.
WIiLLER meint, dal in erster Linie geschddigte Herzen zur Fragmentatio
neigen; iiber ihr eventuelles Vorkommen bei plotelichen Todesfallen
mit gesunden Herzen sei noch nicht gentigend Beobachtungsmaterial
vorhanden. Das herdweise Auftreten der Fragmentatio innerhalb und
in der Nihe vorhandener Schwielen (SAnryxow) sei auf mechanische
Wirkung zuriickzufithren. Schlieflich 148t aber WiLLer die letzte End-
entscheidung der Frage, ob es sich bei der Fragmentatio um einen intra-
vitalen oder einen agonalen bzw. postmortalen Vorgang handelt, doch
noch offen, meint aber, dal der Beweis fiir die intravitale Enistehung
jedenfalls bis jetzt moch micht erbracht sei. Zu dieser Frage hat sich
spiterhin Tamura geduBlert; er glaubt durch geeignete Modifikation
der Fixierung und der Untersuchungstechnik der Herzmuskelfasern nach-
weisen zu konnen, dafl es sich um falsche Deutungen handelt. Nach
seiner Meinung sind es T#duschungsbilder, die dadurch entstehen, dald
die Herzmuskelfasern bald wellenférmig, bald schlingenférmig ange-
ordnet sind und daB3 dann infolge der Faltenbildung im Gewebe beim
Schneiden im mikroskopischen Priparat die Unterbrechungen, d. h. die

3*
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typischen Figuren der Fragmentatio cordis zustande kommen. Nur
durch die von TamUurA angegebene vergleichende Untersuchung von
Druckpréparaten und Serienpridparaten solle man der wahren Natur
dieser Fragmentatio auf die Spur kommen. WiLLgr hatte ja in seiner
letztgenannten Arbeit auch schon auf diese sog. ,,Undatio myocardii‘
hingewiesen; er hatte vermutet, dall die betreffenden so verdnderten
Myokardfasern sich in der Agone an den letzten Zusammenziehungen
nicht beteiligen und darum in diesem wellenartigen nicht kontra-
hierten Zustand verharrten, ein Zustand, der bel seiner Beobachtung
gleichzeitig mit degenerativer Verfettung verbunden war. Soweit man
die kurzen Ausfithrungen Tamuras richtig versteht, glaubt er offenbar,
daf3 diese oder dhnliche Faltenbildungen sich in den Schnittpriaparaten
mit den Bildern dieser sog. Fragmentation deckten. Er meint auch,
ghnlich der Auffassung von WirLer ... ,,dall gewisse Muskelfasern wegen
Abniitzung atonisch und gegen die anderen intakten Muskelfasern in
der Liange iberschiissig werden und diese Tonusdifferenz zwischen
atonischen und nicht atonischen Fasern habe im Ruhezustand des Herzens
solche Falten zur Folge, die jene sog. Fragmentation hervorzurufen
bzw. vorzutduschen vermoge'.

Es wird also weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben, diese
Auffassung von TAMURA an geeignetem Material einer kritischen Nach-
prifung zu unterziehen.

Wenn ich eine persénliche Bemerkung beifiigen darf, so ist es die: wihrend meiner
langjahrigen Mitarbeit an den mikroskopischen Untersuchungskursen der Studenten am
Pathologischen Institut in Erlangen, in denen sehr viel frisches Material, auch Herz-
muskelfasern an Zupfpraparaten mikroskopisch untersucht worden sind, konnten viel-
fach auch die Befunde der Fragmentatio festgestellt werden, und zwar an solchen ein-
fachen, frischen, vorher nicht fixierten Zupfpriparaten, wie sie schon ZENKER untersucht
hatte, die dann nachher in physiologischer Kochsalzlésung oder in schwacher Essigsidure-
16sung mikroskopiert worden sind.

Ich méchte mich daher zunichst der Auffassung von TaMURA nicht
vollkommen anschliefen. Jedenfalls sind weitere Untersuchungen dariiber
dringend notwendig; bis jetzt halten wir diese Fragmentatio fiir einen
postmortalen Artefakt. Untersuchungen dariiber sind bei uns noch im
Gange; plotzliche Unfalltodesfille scheinen mir ein besonders geeignetes
Material dafiir zu bieten.

Kehren wir nun von der Besprechung der Totenstarre des Herzens
und der Atmungsmuskulatur wieder zuriick zu dem durch #uflere In-
spektion festzustellenden Ablauf der Totenstarre der Skeletmuskulatur, so
darf darauf hingewiesen werden, dal bei raschem Tod und bei muskulésen
Individuen die Totenstarre oft einen ganz enormen Grad erreicht, beob-
achten wir doch nicht zu selten, wie z. B. beim passiven Strecken des im
Ellenbogengelenk winklig gebeugten Oberarms der totenstarre Biceps
komplett subcutan einreif3t, ja zerreilit.

DaBl aber auch ein so schwacher Muskel wie das flichenférmig ausgebreitete diinne
Plarysma myoides intensiv totenstarr sein kann, sieht man nicht selten schon bei der
Besichtigung der Leiche, wobei die lingsstreifige Anordnung dieses totenstarren Muskels
schon -durch ‘die Haut hindurch deutlich erkennbar ist!

Wacker und OppeENuHEIM und wir selbst haben uns bei der Beob-
achtung der Totenstarre an Revolutions- und an Kriegsleichen, die durch
Verletzung rasch gestorben waren und welch letztere nun zum Zweck
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der Identifizierung lingere Zeit in den Leichenkammern liegen mufiten,
davon iiberzeugt, wie ungeheuer kriftig und von wie langer Dauer die
Totenstarre in diesen Fillen entwickelt war. OppENuEIM konnte dieselbe
bis zu 11 Tagen bestehend feststellen. Der genannte Autor hat den
interessanten Versuch unternommen, durch Gewichtshelastungen unter
sinnreicher Anordnung des Experiments die Kraft der Totenstarre zu
berechnen.

Die Leichen wurden derart auf den zum Transport bestimmten Wagen gelegt, daQ
die Beine iiber das untere Ende des Wagens hinausragten, wobei die Kniekehlen durch
die zum Schieben des Wagens bestimmte Handhabe in Form einer Querstange unter-
stiitzt wurden. Uber den FuBriicken hinweg wurde der Biigel einer Waagschale gelegt
und durch Aufsetzen von Gewichten bestimmt, bei welcher Belastung die Beugung des
Beines im Kniegelenk eintrat, wobei selbstverstindlich durch besondere Vorsichtsmaf-
regeln die Fixierung des Beckens durch Querleisten garantiert sein muBte (sonst hebt
sich namlich die totenstarre Leiche bei starker FuBbelastung in die Hohe!). Bei diesem
Versuch gibt es zunichst eine federnde, sozusagen reversible elastische Abbiegung, dar-
nach erst bei zunehmender Belastung in dem Moment, in dem die Totenstarre passiv
geldst wird, ein rasches Heruntersinken des Unterschenkels = passive Losung der Toten-
starre. Aus technischen Griinden hat OppENHEIM die Leichen nicht rein horizontal gelegt,
sondern mit dem Kopf etwas tiefer nach abwirts, etwa in einem Winkel von 30°, so da8
durch die primére elastische Abbiegung der belastete Ful dann so ziemlich in die Hori-
zontale kam und dann wurden weiter die zur Losung der Totenstarre erforderlichen
Gewichte auf die Waagschale rasch aufgelegt.

Dabei hat sich herausgestellt, da der Bruttowert der Totenstarre, den OPPENHEIM
als absolute Totenstarre bezeichnet, zwischen dem Eigengewicht des Unterschenkels um
mehr als 70 kg schwankt. Dieser Wert ist abhéingig: 1. von der zwischen Tod und Mes-
sung verstrichenen Zeit, 2. von der Masse der Muskulatur, 3. von der Todesart des betref-
fenden Individuums, 4. von der Temperatur und endlich 5. von der Linge des Unter-
schenkels, d.h.von der Lange des Hebelsarms, an welchem das angehingte Gewicht angreift.
Von besonderem EinfluB ist natiirlich die Todeszeit, d. h. die Zeit zwischen Tod und dem
Belastungsversuch, ferner aber auch der Entwicklungszustand der Muskulatur, weshalb
OpPENHEIM als Gradmesser das Gewicht des herauspraparierten Musculus rectus femoris
in jedem Fall bestimmte, wobei er Werte zwischen 55 g und 390 g (!!) feststellen konnte.
Bei der Berechnung hat sich gezeigt, wie auBierordentlich wichtig gerade der letztere
Faktor, nimlich Entwicklung und Gewicht der Muskulatur, ist. OPPENHEIM hat die
gewonnenen Zahlen auf die MafBeinheit der Muskulatur (auf einen Musculus rectus femoris)
von 100 g reduziert und bezeichnet diesen Wert als relative Totenstarre. Nur so fand er
gut vergleichbare GroBen, z. B. bei einem durch Fenstersturz zu Tode gekommenen
Selbstmérder 19,4 kg, bei einem Revolutionskdmpfer 19,2 kg relative Totenstarre, wobei
der erstere ein Muskelgewicht von 214 g, der letztere ein solches des Musculus rectus von
390 g hatte.

Ahnliche Berechnungen und Beobachtungen hat O. BERNER mitgeteilt.

Die den Gerichtsmedizinern schon lange bekannte und auch praktisch
wichtige Tatsache, da3 die Totenstarre in ihrem Verlauf graphisch eine
langsam bis zu 9 Stunden nach dem Tode etwa ansteigende Linie (s. Abb. 10
ADEB) darstellt, dafl dann eine horizontale (BT C) ein gleichméfiges
Weiterdauern bedeutet und dann langsam wieder in gleichméaBigem
Abfall die Losung eintritt, wurde auch durch die Untersuchung von
OpPENHEIM bestéitigt. Praktisch wichtig ist diese Feststellung des-
wegen, weil eine in den jeweiligen Entwicklungsstadien z. B. bei D—D,
oder bei E—E; vorgenommene gewaltsame passive Losung der Toten-
starre — wie bei den erwihnten Untersuchungen OppeNueIiMs oder auch
bei der Entkleidung der Leichen vor der Sektion (s.S.23) usw. — zu
ganz verschiedenen Folgezustinden fithren wird; findet sich némlich
die Totenstarre noch in ihrer Entwicklung begriffen, d. h. also in dem
aufsteigenden Teil ADEB der Kurve, so wird sie nach gewaltsamer
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Losung z. B. in der 4. Stunde bei D oder in der 7. Stunde bei E

wieder eintreten, wenn auch nicht immer mit der vorherigen Intensitit.

Befand sich aber die Totenstarre bereits vollkommen ausgebildet — etwa

ab 9. Stunde post mortem — also schon in dem horizontalen Teil der

Kurve z.B. bei F (F—F,) dann bleibt sie nach gewaltsamer Liésung

auch weiterhin gelost. Es ist also diese Beobachtung, die tibrigens schon

SomMmER 1833 bekannt war, heranzuziehen fir die Frage, ob die Toten-

starre zur Zeit der passiven Lidsung schon voll ausgesprochen war oder

nicht, und daraus ergibt sich wieder eine gewisse Moglichkeit, zur Be-
rechnung der Todeszeit (MERKEL).

Dal} die sog. NystEnsche Reihe des zeitlichen Eintritts der Toten-

starre: Kiefer, Nacken, Arme, Rumpf, Beine nicht immer mit der gleichen

Gesetzmiligkeit festzustel-

len ist (Mrrxner), darf uns

ja schliefflich nicht wun-

dern, so wird behauptet,

£ ’ daf3 h#ufig erst nach den

Intensitit der lofenstarre

Vs . .
£E% Beinen die Arme totenstarr
AT~ - werden. Immerhin mul3 hier
) nochmals darauf hingewie-
1

L " e E sen werden, dal man nur
1 2 14545 2 4 9 Mk dann ganz bestimmte dies-
Stdl nachdemlode beziigliche zeitliche Regi-

Abb. 10. Schematische Darstellung iiber das Verhalten der strierungen vornehmen

Totenstarre bei gewaltsamer Losung in der 4., der 7. und - .

der 10. Stde. post mortem. kann, wenn die Leichen von

Anfang an schon entkleidet
waren oder wenn sie bei fortlaufender Beobachtung des weiteren Ver-
laufes der Totenstarre bekleidet geblieben sind. Das hat nun durch die
vorhin erwéhnten Untersuchungen OppENtEIMs und die aus der gericht-
lichen Medizin bekannten Tatsachen seine Erklarung gefunden.

Es wurde schon darauf hingewiesen, dafl bei herabgekommenen
kachektischen Individuen die Starre oft sehr wenig entwickelt ist, aber,
wie auch MEIxNer betont, fehlt die Starre an den Kiefern und an den
Beinen so gut wie niemals, wihrend sie unter solchen Umstdnden am
Nacken und an den Armen vermifit werden kann. Am lingsten besteht
die Totenstarre nach allgemeiner Erfahrung an den Sprunggelenken bzw.
an den Muskeln des Unterschenkels und des FufBiskeletes.

Waurde oben bereits darauf hingewiesen, von welcher Bedeutung die
Todesart und ganz besonders der Ernshrungs- und Kriiftezustand des
Individuums, d.h. also der quantitative und qualitative Zustand der
Muskulatur (OppENHEIM) ist, so muBl noch daran erinnert werden, daf
nach den Untersuchungen von MorGENSTERN auch die umgebende
Temperatur einen ganz erheblichen Einflul auf Eintritt und Losung der
Totenstarre hat.

Bei Temperaturen von 30—40° begann die Totenstarre nach 30 Minuten und war
nach 2 Stunden vollkommen vorhanden; bei 2—60 AuBentemperatur begann sie erst
nach 2—4 Stunden und war nach 6 Stunden véllig ausgesprochen. Andererseits war die
Losung der Totenstarre bei 30—40° AuBenwirme schon nach 7—20 Stunden eingetreten
dagegen bei 2—5° AuBenwéirme erst nach bis zu 12 Tagen.

Neben den schon angefiihrten Beobachtungen von OPPENHEIM u. a.
se1 noch kurz erinnert, dafl Wawz bei einer nach 9 Wochen exhumierten,

>
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relativ gut erhaltenen Leiche noch im Bereich der Knie- und Sprunggelenke
Totenstarre feststellte, NippE bei einer 6 Wochen alten Leiche, Fucus will
sogar (zit. bei LocaTE 8.179) bei einem an Lungentuberkulose Verstorbenen
noch nach 4 Monaten Totenstarre gesehen haben. Der rasche Ablauf der
Totenstarre (Eintritt und Losung) bei Neugeborenen ist bekannt; auch
Intrauterin Abgestorbene wurden beim Kaiserschnitt bereits totenstarr
gefunden. Wenn freilich sehr rasch verlaufend, so existiert also doch auch
bei Neugeborenen sicher die Totenstarre; wenn aber solche Leichen zur
Beobachtung kommen, was selten vor 810 Stunden nach dem Tod der
Fall ist, dann ist eben meistens die Totenstarre schon abgelaufen.

Durch das Auftreten der Totenstarre und durch deren Lésung kénnen
noch spontane postmortale Bewegungsvorgdinge an der Leiche zur Beob-
achtung gelangen (LocHTE); sie sollen kurz besprochen werden: bekannt
als akustische Auflerung ist der sog. Totenlaut, der in der Form eines
leisen oder lauteren seufzeriahnlichen Tones dann zustande kommt, wenn
man eine frische Leiche umdreht, oder wenn man zum Zweck der Sektion
bei der Eroffnung des Brustkorbs den Brustkorb etwas eindriickt. Ob
durch Luftausstofung oder Einziehung bedingt, 1468t sich schwer sagen,
aber jedenfalls handelt es sich um Erscheinungen von Stimmband-
schwingungen, die durch Luftstofle hervorgerufen werden.

Aktwe Bewegungen kommen aber gleichfalls postmortal zur Beob-
achtung, und zwar sowohl beim Eintritt der Totenstarre als auch bei
der Losung derselben.

Bemerkenswerterweise wurden solche ziemlich intensive Leichen-
bewegungen bei Choleraepidemien beschrieben, wo sie gleich nach dem
Tod oder selbst 2—3 Stunden darnach zur Beobachtung gelangten (D1eTL
und Drascug, zit. bei LocuTs, 8.172). Aber auch unter gewthnlichen
Verhéltnissen werden solche Erscheinungen, wenn auch nicht so auf-
fallenden Grades, beobachtet: So z. B.: beim Eintritt der Totenstarre
der Kaumuskeln, indem dadurch der Unterkiefer nach oben gezogen
wird, so dafl also die Mundspalte mehr oder weniger geschlossen wird,
ferner durch die Totenstarre an Unterarmen und Hinden, wodurch sich
die Finger zusammenkrallen kénnen (MascukA); denn schon Mascuka,
Kussmaun und spater BouNE wiesen nach, dall auch die erstarrenden
kleinen Handmuskeln sich verkiirzen und besonders dann, wenn die
Verkiirzung eine ungleichmifige ist, kommt es zum postmortalen Faust-
schlufl. Auch die Augenlider sollen sich durch die Totenstarre etwas
néhern, und somit also eine postmortale Bewegung ausfiihren koénnen.

Hier miissen die Untersuchungen iiber die Augenliderbefunde von VALUDE und von
LAcAssAGNE wenigstens kurz erwihnt werden: VALuDE fand bei 100 Leichen in 10%
der Falle die Augenlider geschlossen (wenn der Tod im Schlafe erfolgt war oder, wenn
die Augen nach dem Tod durch fremde Hand zugedriickt worden waren). In 90% der
Falle waren die Menschen mit gedffneten Augen gestorben; von diesen blieben in den fol-
genden Tagen 42% auch weiterhin offen, zeigten also keine postmortale Lageverdnderung,
bei 46 % dagegen schlossen sich die Augenlider allméihlich in den nichsten Tagen, so daB
sie etwa am iibernichsten Tag sich als fest geschlossen erwiesen. Niemals wurde aber von
VALUDE nach Losung der Totenstarre eine postmortale Offnung der Lider beobachtet.
LAcAssAGNE und auch wir selbst haben geschlossene Augen stets dann beobachtet, wenn
die Leute schlafend gestorben waren, so ist diese Feststellung fast immer bei Vergiftungen
durch Narkotica (Alkohol, Veronal, Morphium, Luminal usw.), ferner bei Kohlenoxyd-

vergiftung, Apoplexie usw. zu treffen, wire also von einer gewissen praktischen Bedeutung
fiir die Diagnose der Todesursache.
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Gelegentlich kdnnen auch an den Extrematiten postmortale Bewe-
gungen beobachtet werden (die sog. SomMmERschen Bewegungen). Nach
Locars sind die Voraussetzungen zu deren Entstehung dann gegeben,
wenn eine kriftige Entwicklung der Muskulatur vorhanden ist und wenn
ein Uberwiegen der Kraft einer Muskelgruppe iber Antagonisten derselben
besteht. Die sog. ,, Warmestarre’ wurde schon einmal besprochen; man
kann unter solchen Umsténden, d. h. wenn bei Brandunglicken (Ring-
theater Leichen!) von der einen Seite her an den Kérper eine Wirme-
quelle (Flamme) herankommt, beobachten, wie hier eine stirkere und
raschere Zunahme der Muskelhitzekontraktion (vielleicht auch beginnende
Austrocknung) sich einstellt und so tatsédchlich an solchen Leichen Be-
wegungen beobachtet werden konnen, die von Unkundigen auch fir
vitale gehalten wurden (Haserpa, 8.1032). Nach Mascuka endlich
kommen Bewegungen bei Eintritt der Totenstarre dann vor, wenn die
Leiche zufillig auf einer der Seitenflichen auflag, so zwar, dal die eine
oder die andere der Extremititen frei lag und somit ihrer Beugung kein
Hindernis im Wege stand.

Diejenigen postmortalen Bewegungen, die man bei Verbrennungsleichen beobachtet
und die als sog. Fechierstellungen sogar dem Laien bekannt sind, werden selbstverstéindlich
nur passiv bei Verbrennung und Verkohlung durch ungleichmiBige Hitzeschrumpfung
der Muskeln ausgelost.

Postmortale Bewegungen kommen weiter ber der Losung der Toten-
starre zur Erscheinung, also bei der sekundiren Muskelerschlaffung. Sie
sind erklirlich einfach durch den sich wieder bemerklich machenden
Einflull der Schwerkraft des betreffenden Gliedes, wenn eben die entgegen-
wirkende Starrekontraktur ausgeschaltet wird; so beobachten wir dann
nach der Losung der Totenstarre etwa ein allmihliches Herabsinken des
vorher gebogenen Armes, Herabsinken des Unterkiefers, des Kopfes
(BERNER) usw.

Uber die besonders in gerichtlich-medizinischer Beziehung wichtige Frage, ob man
einer Leiche eine beabsichtigte und ganz bestimmte Stellung geben kénnte, muBl auch
wenigstens ein kurzes Wort gesagt werden. An und fiir sich ist es nicht zu bestreiten,
daB man im Stadium der nach dem Tod sofort eintretenden Muskelerschlaffung die Leiche
in ganz bestimmter Weise legen und die GliedmaBen in bestimmter und gewollter Weise
anordnen kann, z. B. die Arme iiber der Brust kreuzen usw. Tritt dann die Totenstarre
ein, so wird selbstverstindlich diese passiv gegebene Stellung weiter beibehalten, mit
anderen Worten: bei aufgefundenen Leichen beweist die durch die Totenstarre fixierte
Stellung nicht unter allen Umstéinden, daB der Betreffende in dieser Stellung gestorben
sein miilte. Praktisch am bedeutungsvollsten ist die Frage, ob ein in der Hand gehaltenes
Instrument oder eine von der Hand umklammerte Waffe beweist, dafl der Betreffende
im Augenblick des Todes die Waffe oder dergleichen in der Hand gehalten hatte. Hier
sind die Meinungen geteilt. Die diesbeziiglichen Versuche von MascHRA fielen negativ
aus, d. h. die Gegenstinde, die dem Toten in die gewaltsam zusammengedriickte Hand
gelegt worden waren, fielen auch nach langerer Umschniirung der Hand immer wieder
heraus. Zu anderen Ergebnissen gelangte aber KussMAUL und LacassaeNE. Hier wurden
die Gegenstinde doch noch in der Hand gehalten. und auch Haserpa (S. 1032) neigt der
Auffassung zu, daB die nach dem Tod in die Hand gedriickte Waffe bei Eintritt der Toten-
starre ebenso oder dhnlich in der Hand liegen kann wie dann, wenn der Betreffende die
Waffe beim Tod in der Hand gehalten hitte. Ich schlieBe mich dieser letzteren Auf-
fassung an, ebenso wie MEIXNER.

Ist die totenstarre Hand zusammengekrallt, dann ist es natirlich erst recht méglich,
unter gewaltsamer Dehnung der Fingerbeugemuskeln (N1pPE) dem Leichnam die SchuB-
waffe in die Hand zu geben. Allerdings ist zu bemerken, dal es auch wesentlich auf
das Gewicht des betreffenden Gegenstandes bzw. der Waffe ankommt; wihrend z. B.
eine Browningpistole von 6,35 mm Kaliber leicht in der Hand des Selbstmérders bleiben
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kann, ist das bei einer solchen Pistole vom Kaliber 7,65 mm oder gar 9 mm natiirlich
kraft ihres groferen Gewichtes schon an sich ziemlich ausgeschlossen.

Bei der Totenstarre sind auch die am Auge der Leiche festgestellten
Pupillenverinderungen, weil mit dieser zusammenhingend, noch kurz
zu besprechen (Literatur bei WiLLer und bei Orso6s). Praczex hatte als
erster durch tierexperimentelle Untersuchungen festgestellt, dafl nach
dem Tod bei den von ithm beobachteten Katzen eine Verengerung der
Pupille (ab 2 Stunden nach dem Tod bis 24 Stunden) eintreten sollte
und dann eine Erweiterung der Pupille, die nach 48 Stunden zu einer
konstanten Endstellung fithrte. Die Beobachtungen von Praczek wurden
von ALBRAND bestéitigt; ArLBraND glaubte iibrigens auch eine voriiber-
gehende postmortale Erweiterung vor der Verengerung konstatieren zu
konnen; spiter hat auch BomnNe tber diesbeziigliche Untersuchungen
berichtet. Wir selbst haben auch in Ubereinstimmung mit ALBRAND
feststellen konnen, dafl in den Fillen, in welchen bei den Leichen die
Augenlider geschlossen sind — aber nur innerhalb der ersten 86 Stunden —
nach Offnung der Augenlider alsbald noch eine deutlich erkennbare
Erweiterung der Pupillen stattfindet. Selbstverstdndlich ist dies eine
rein physikalisch-mechanisch verursachte Erscheinung, welche durch die
bei Liiftung der Augenlider eintretende Druckabnahme im Bulbus bedingt
sein mufl. Sobald spater das Auge weicher wird (durch Verdunstung
usw.) ist diese Feststellung nicht mehr zu treffen. Sicher sind die auch
neuerdings von MaJoros (zit. ber Orsos) festgestellten. ,,pharma-
kologischen Reaktionen der Pupillen nach dem Tod* bei Injektionen
von verschiedenen Medikamenten in die vorderen Augenkammern keine
richtigen Reaktionen mehr; sondern bedingt durch die jeweilige kolloidale
Zustandsinderung des Vorderkammerwassers.

Wrrrer hat nun gleichfalls beobachtet, dafl sich die Totenstarre
auch an der Pupille bzw. an der Irismuskulatur auswirkt, so hat er in
der Mehrzahl seiner 30 Leichenbeobachtungen in den ersten 2 Stunden
nach dem Tode schon die Verengerung der Pupille durchschnittlich um
0,3 mm, in seltenen Fallen um 0,7, ja sogar bis 0,9 mm festgestellt.
Bestand schon withrend des Lebens eine Pupillendifferenz, eine Anisokorie,
s0 blieb sie auch nach dem Tod bestehen und zwar auch bei fortschreiten-
der postmortaler Verengerung. Auch bel intra vitam bestehender Licht-
starre der Pupillen erfolgte noch eine Verengerung nach dem Tode.
Interessant war ferner die Feststellung, da3 bei lokaler Applikation von
Atropin in den Augenbindehautsack bald nach dem Tode eine Verzégerung
der postmortalen Verengerung sich deutlich bemerkbar machte, wéhrend
dagegen Cocain keinen Einflufl auf den Ablauf der Verengerung ausiibte;
bei gleichzeitiger Instillation von Cocain auf der einen und Atropin
auf der anderen Seite konnte das differente Ergebnis #ullerst sinn-
fallig konstatiert werden. WirLer hat die Messungen mit dem fiir
solche Untersuchungen duflerst geeigneten Briepunaschen Pupillometer
vorgenommen. Die Wrnrnerschen Untersuchungen lassen sich dahin
zusammenfassen, dall er voriibergehende postmortale Erweiterungen
(wohlgemerkt spontane!) wie ALBrAND nicht beobachtet hat, dafl die
postmortale Pupillenverengerung einer Totenstarre der Irismuskulatur ent-
spricht und als ,,Irisstarre’* aufzufassen ist; Differenzen in der Pupillen-
weite (Anisokorie) sollen auch nach dem Tod bestehen bleiben. Auf die
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postmortalen Farbenverdnderungen der Iris (ScHRADER) wurde bereits
oben (8. 20) hingewiesen.

Diese Beobachtungen an der Iris fithrt uns uber zur Frage der Toten-
starre der glatten Muskulatur 1m allgemeinen (vgl. MancoLp). Es ist
nunmehr gar kein Zweifel, da@l ebenso wie die quergestreifte Muskulatur
auch die glatte Muskulatur die Erscheinung der Totenstarre aufweist —
gleichfalls hier zweifellos verbunden mit einer Vermehrung der Milchséure,
die aus dem Muskelglykogen durch Abbau hervorgegangen ist, also mit
Anderung des Chemismus. MancoLp glaubt aus seinen Versuchen
schliefen zu diirfen, dal eine primdre Erschlaffung bzw. Dehnung als
Vorstufe der Totenstarre, d. h. als eine 1im wesentlichen vitale Reaktion
oder lebendige Funktion des glatten Muskels nicht besteht. Im tibrigen
zeigt auch die glatte Muskulatur bei der Totenstarre, wie MANGOLD
bewiesen hat, eine Verkiirzung und eine sklerometrisch nachweisbare
Zunahme der Hirte sowie die angedeuteten charakteristischen chemischen
Verdnderungen.

Uns selbst treten bei den Beobachtungen an der Leiche die Erschei-
nungen der Totenstarre der glatten Muskulatur verschiedentlich entgegen :
ob und wieweit sich die glatte Muskulatur des ganzen Blutgefd(3systems
an der Totenstarre beteiligt, 146t sich schwer feststellen; die Kontraktion
des Arteriensystems, welche nach dem Tod so bedeutungsvoll fiir die
postmortale Blutverteilung ist (s. 8. 11), diirfte mehr auf die Elastizitit
als auf eine Starrekontraktion zuriickzufiihren sein.

Die Untersuchungen Hvinivirzkasas an der iberlebenden Aorta
wurden oben bereits (S.7) erwdhnt. Er konnte bekanntlich 2—8 Tage
nach dem Tod noch eine Zusammenziehung auf chemische Reize, besonders
Adrenalin hin beobachten.

Nicht selten, wenn auch durchaus nicht bei allen Leichen, beobachten
wir den Kontraktionszustand der glatten Muskulatur (Tunica dartos) des
Hodensacks; ein weiter ebensowenig konstantes und auch oft wie die
erstgenannte Erscheinung schon wihrend des Lebens auftretendes Bild ist
die sog. Ginsehaut. Wir beobachten sie bekanntlich auch als vitale
Reaktion héufig, besonders bei Einwirkung eines Kiltereizes, hier von
einer umschriebenen Einwirkungsstelle aus oft tiber die ganze Korper-
oberfliache hinweglaufend; zweifellos gibt es aber auch eine intravitale
psychogene Entstehung der Génsehaut. Am h#ufigsten sind an den
Wasserleichen die Zeichen der Giansehaut, bekanntlich verursacht durch
einen Kontraktionszustand der Musculi arrectores pilorum, hier selbst-
versténdlich schon wihrend des Lebens eintretend und nach dem Tod
noch weiterbestehend. Man hat die Entstehung der Génsehaut aber auch
als eine postmortale Erscheinung vielfach sonst noch zu sehen Gelegenheit.
Es ist aber nicht so, als ob sie koordiniert mit der Totenstarre der quer-
gestreiften oder der glatten Muskulatur verliefe, denn vielfach sieht man
sie wohl rasch nach dem Tod — nach Ga. STrAssMANN nie frither als
1Y/, Stunden post mortem — eintreten (MancoLp, S.57), in manchen
TFéllen aber, wie unter anderem die Beobachtung ZineerLEs beweist,
kann sie viele Stunden nach dem Tod erst beginnen, und zwar nicht nur
durch eine kiihlere Temperatur bedingt, sondern auch, wie wenigstens
nach der eigenartigen Beobachtung von ZANGERLE anzunehmen ist,
durch eine wirmere Temperatur ausgelost. Sie braucht nicht nach
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12 Stunden wieder zu verschwinden, wie L. R. MULLER meint, sondern
die ,,Génsehaut’ kann auch, wie die Beobachtungen von G¢. STRASSMANN
zeigen, die Losung der Totenstarre sogar lange Zeit iiberdauern.

Wenn nicht entgegenwirkende Krifte, d. h. eine rasch einsetzende Gas-
bildung und Blihung eintritt, so sehen wir auch an der glatten Muskulatur
des Magen-Darmkanals deutlich die Totenstarre eintreten. Bei dem nicht
durch Luft oder Speiseinhalt geblahten totenstarren Leichenmagen finden
wir fast konstant, worauf schon Ascuorr hingewiesen hat, einen so starken
Kontraktionszustand des Pylorusringes, dafl er bei der Sektion selbst
durch Wasseriiberdruck nicht oder nur schwer gesprengt werden kann.
Inwieweit die Totenstarre den beim Tod momentan bestehenden Ge-
staltungszustand des Magens fixiert oder inwieweit er durch die Toten-
starre noch beeinflu3t wird, soll hier nicht weiter untersucht werden
(B. Ga. Grugr, Erzr). Auch die glatte Muskulatur des Darmkanals
zelgt uns ausgesprochen die Totenstarre, um so mehr, je stirker die Faulnis
und die Gasbildung z. B. durch die neuerdings iibliche Kihlung der
Leiche in der Kiihlkammer der Institute hintangehalten wird. Unter
solchen Umstéinden finden wir oft einen erstaunlichen Grad von Toten-
starre, zumal am Diinndarm, aber auch am Dickdarm, letzteren Falles
besonders dann, wenn derselbe kotfrei war.

Auch die Tatsache, dal} die Blase ene Totenstarre aufweist, ist uns
seit den Untersuchungen von Kunne bekannt. RoOssLe hat zusammen
mit SivmmErn und GErLacH die von anderen Forschern schon begonnenen
Untersuchungen an menschlichen Leichen wiederholt und durch eine
geeignete sinnreiche Versuchsanordnung (RoéssLe, S.1250 und 1251)
wiederum den sicheren Nachweis gefiihrt, dal eine solche Totenstarre
jedenfalls an der Blasenmuskulatur faktisch einwandfrei nachzuweisen
ist, dal} diese Totenstarre aber auch die Druckverhiltnisse im Brust-
und Bauchraum beeinflussen kinne.

Das bei und nach dem Tod gar nicht selten beobachtete Ausflielen
von Harn und Durchtrénkung der Unterlagen damit, dirfte wohl mehr
auf eine Erschlaffung des HarnblasenschlieSmuskels zuriickzufithren sein,
doch wird auch hierbei die Totenstarre der Blasenmuskulatur eine mit-
wirkende Rolle spielen. Das gleiche gilt wahrscheinlich auch fiir den
ziemlich konstanten postmortalen Spermaabgang, der durch die Toten-
starre der Muskulatur der Samenblasen sowie der Beckenbodenmuskulatur
(quergestreift) bedingt sein dirfte.

Mancorp glaubte aus seinen Untersuchungen feststellen zu kénnen,
dall die Totenstarre bei der glatten Muskulatur sogar am frithesten ein-
setze, darauf folge erst diejenige des Herzens und Zwerchfells und dann
erst die der Skeletmuskulatur; er hilt jedenfalls nach seinen Unter-
suchungen den fritheren Beginn der Totenstarre bei der glatten Muskulatur
fiir einwandfrei erwiesen.

Dariiber, daB die Absterbeerscheinungen der Muskulatur oder Muskelnervenapparate
am Darm oft ungleichmaBige sind, gibt uns ja das nicht seltene Vorkommen von dem
bekannten postmortalen oder vielleicht auch agonalen Invaginationen im Dinndarm
AufschluB; wir beobachten es bekanntlich viel hiufiger bei Kindern als bei Erwachsenen.
Niemals sahen wir dabei vitale Reaktionen! Sie kommen in der Richtung des Darmes
— analwirts — und in entgegengesetzter Richtung — zuweilen mehrfach — vor.

Einer besonderen Beobachtung mufl hier auch noch gedacht wer-
den, die meines Erachtens mit der Totenstarre der glatten Muskulatur
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zusammenhidngt: man findet ndmlich bei geniigender Aufmerksamkeit
nicht so selten bei der Sektionseréffnung der Luftrohre die ganze Schleim-
haut der blairosa gefdrbten Luftrohre dibersit mait allerkleinsten bis zu
mohnkorngrofen weifllichen Schleimtropfchen. Diese Schleimtrépfchen, die
natiirlich abwischbar sind, sitzen auf den Ausfiithrungsgingen der Schleim-
driissen der Luftréhrenschleimhaut und sind zweifellos verursacht da-
durch, daf infolge der Totenstarre der glatten Muskulatur der Mucosa
bzw. Submucosa eine mechanische Ausdriickung des schleimigen Inhalts
aus den Schleimdriisen6ffnungen zustande kommt. Irgendwelche Zu-
sammenhidnge mit besonderen Todesarten sind uns bei unseren dies-
beztiglichen Beobachtungen nicht aufgefallen.

4. Die Eintrocknungserscheinungen an der Oberfliche und im Inneren der
Leiche.

Die vierte und letzte zu besprechende Leichenerscheinung stellt die
Summe derjenigen Beobachtungen dar, die wir als Erscheinungen wvon
Eintrocknung feststellen.

Die Vertrocknungserscheinungen betreffen den Gesamtkorper, ferner
diejenigen duferen Korperteile, die in der Norm stérker durchfeuchtet
sind und endlich sind auch gewisse bei der Eroffnung der Leiche fest-
zustellende Erscheinungen von innerer Vertrocknung zu behandeln.

Die Vertrocknung des Gesamtkorpers spielt in den ersten Zeiten
nach dem Tod, mit der wir uns hier zu beschéaftigen haben, nur eigentlich
eine Rolle bei den Neugeborenenleichen, und hier wieder in erster Linie
und am auffallendsten bei den unreifen Friichten. Ipsenx hat nachgewiesen,
daf3 der postmortale Gewichtsverlust schon bei den ausgetragenen und
reifen Neugeborenen deutlich widgbar nachzuweisen ist, dafl er aber
freilich viel geringer ist als der intravitale Gewichtsabfall, wie wir ihn
konstant in den ersten Lebenstagen nach der Geburt beobachten. Es
macht nach Ipsen sicher etwas aus, dal bei Totgeburten die den Korper
schiitzende fettige Vernixhiille nicht entfernt wird und da@ diese den
so aulerordentlich wasserreichen Kérper des Neugeborenen vor stirkerer
Verdunstung schiitzt. Hinsichtlich der wunreifen, nicht macerierten
Friichte hat Irsen durch sinnreiche Versuche den auflerordentlich erheb-
lichen Wasserverlust festgestellt.

Nach seinen Untersuchungen verlieren die Friichte, je unreifer sie sind, um so mehr
an Gewicht: z. B. im VI. Schwangerschaftsmonat Geborene tiglich etwa 48 g durch-
schnittlich, im VII. Schwangerschaftsmonat 34,7 g, im VIIIL. Schwangerschaftsmonat
Geborene 21 g. Bei Regenwetter zeigen die bis dahin in Austrocknung begriffenen Gewebe
durch Wasseraufnahme wieder eine Gewichtszunahme, andererseits zeigen Kinder, d.h.
Neugeborene, die schon 1—2 Lebenstage gelebt haben, also schon einen intravitalen

post partum-Verlust des Gewichts erlitten hatten, spaterhin weniger Gewichtsverlust
durch Wasserverdunstung als Totgeborene post mortem.

Ahnlich waren auch die Ergebnisse der Untersuchungen von GREGORI.

Die Faktoren, welche zu dem Eintrocknungsgewichtsverlust fiihren,
sind: der Wasserreichtum und die Permeabilitat der Haut, ferner der
Luftdruck, ganz besonders der Wassergehalt der Luft, die Luftbewegung
und die Temperatur der Umgebung.

Uber die durch abnorme Vertrocknung der Gesamtleiche zustande
kommende sog. Mumifikation wird in dem spiteren Abschnitt von
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Dr. Warcner tber Faulnis- und Verwesungserscheinungen berichtet
werden.

Die uns hier aber noch beschéftigenden Eintrocknungserscheinungen
von Leichen betreffen weniger den Gesamtkorper als besondere im Leben
stark feuchte und durchfeuchtete Teile der Haut und der Schleim-
hiute. Zunichst wire hier vorauszuschicken, dafl alle kleineren und
grofleren Verletzungen der Oberhaut, durch welche die Hornschicht
beseitigt ist und wodurch eine Wasserverdunstung maglich wird, sowohl
diejenigen, die schon intra vitam entstanden waren, als auch solche, die
erst postmortal, bei Manipulationen mit der Leiche zustande gekommen
sind, durch die Erscheinung der Eintrocknung (Braunfirbung) erst in
erheblicher Weise sichtbar werden.

So tritt z. B. der sog. Abschiirfungsring, der sich bei Fernschiissen um die Einschuf-
l6cher der Haut konzentrisch oder exzentrisch vorfindet, erst einige Stunden nach dem
Tod ganz deutlich in Erscheinung; das gleiche gilt fiir sonstige kleine, vor dem Tod durch
mechanische Einwirkungen entstandene Abschiirfungswunden. — E. HorManN hat in
seiner grundlegenden Arbeit iiber die forensisch wichtigen Leichenerscheinungen schon
(S. 250) darauf aufmerksam gemacht, wie die sog. fratten, meist zwischen den Haut-
falten liegenden Stellen am Halse kleiner, unrein gehaltener Kinder, nach dem Tod ver-
trocknen und dann Druckmarken dhnlich Wiirge- oder Drosselspuren vortéduschen kénnen.

Es ist auch mehrfach von gerichtlich-medizinischer Seite, u. a. neuer-
dings von PieTrRUSKY, darauf hingewiesen worden, dall Tierbenagungen
der Leichen (z. B. durch Ameisen, Kellerschaben, Tausendfiiller, aber
auch durch Entwicklung von Maden auf der Leiche) zu solchen Ober-
hautdefekten fithren, die dann durch postmortale Eintrocknung erst
stark Verdacht erregend in Erscheinung treten. Auch ist wichtig, wie
eben schon angedeutet, dall geringfiigige Oberhautverletzungen, die
vielleicht bei der ersten Leichenbesichtigung, wenn dieselbe sehr rasch
nach dem Tode erfolgte, noch gar nicht festgestellt werden konnten,
durch Eintrocknungsveranderung einige Stunden spiter, z. B. bei der
Sektion iiberraschend deutlich erscheinen (z. B. bei Kindsmorden). Die
zuweilen schwierige Unterscheidung, ob es sich hierbei um intravitale
oder um postmortale Verénderungen handelt, dirfte in solchen Féallen —
wenn iliberhaupt — dann nur durch den mikroskopischen Nachweis von
entziindlichen Reaktionserscheinungen (WArncHER) moglich sein. Nicht
nur bel intravitalen Sdureverdtzungen, sondern auch bei postmortalen
Insektenbenagungen koénnen die Atzschorfe, bzw. die Eintrocknungs-
stellen eine mehr oder weniger deutliche saure Reaktion mit Lackmus-
papier geben, bei Laugenverdtzungen natiirlich eine alkalische.

Die iibrigen Eintrocknungserscheinungen finden sich am h#ufigsten
am Gesicht, so vielfach an den Lippen (zumal bei Kindern die Pars
villosa), soweit sie eben der Wasserverdunstung und Eintrocknung zu-
ginglich sind. Dall bei Schwerkranken solche Eintrocknungserscheinungen
an den Lippen und an der Zunge (Zungenriicken braun, rissig und hart
erscheinend) auch schon wihrend des Lebens vorkommen und dann
natiirlich auch an der Leiche festgestellt werden, ist ja bekannt. Ferner
sel hingewiesen auf die frithzeitig eintretenden Verdnderungen in all den
Fillen, in denen die Augen des Toten nicht vollsténdig geschlossen sind :
sie bestehen darin, wie schon einmal erwihnt wurde, dafl das offen ge-
bliebene Leichenauge bald nach dem Tod durch Wegfallen des intra-
vitalen Turgors wie auch durch Verdunstung seine intravitale Spannung
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und damit seinen Glanz einbiiit, zu kollabieren beginnt, wobei die
Hornhaut sich triibt, zunichst wie bestdubt erscheint, dann sich in
feine Runzeln legt, immer undurchsichtiger und schliefllich ganz opak
wird. An den mit der Luft in Beriihrung stehenden Stellen trocknet
dann auch die Conjunctiva bulbi, wobei die bekannten gelblich-
braunen dreieckigen Skleralflecken zu beiden Seiten der Cornea neben
dem #&ulleren und inneren Lidwinkel sich bilden (Haserpa, S.1034).
Bei den EKintrocknungserscheinungen der Leichen miissen auch die
aulleren Geschlechtsteile genannt werden: sowohl an den freiliegenden
Teilen der grolen und kleinen Schamlippen wie aber ganz besonders
an der Haut des Scrotums finden wir, soweit dieselbe freiliegt, d. h.
nicht von den anliegenden Oberschenkeln und dem Penis gedeckt ist,
schon nach 12 Stunden eine deutliche Eintrocknung, die sich durch rot-
braunliche Farbung und pergamentartige H#rte kenntlich macht. (Be-
kanntlich kénnen auch bei Schwerkranken schon ebenso wie an den
Conjunctiven, den Lippen und an der Zunge so auch am Scrotum bzw.
der Vulva diese Eintrocknungserscheinungen auftreten, auch zu Ent-
ziindungen und damit zu subjektiven Beschwerden fithren.) Interessant
1st ferner die Tatsache, daB man gar nicht so selten bei minnlichen
Leichen, die in trockener Luft 24 oder 48 Stunden gelegen sind, die Aus-
trocknung nicht nur an der Oberhaut des Scrotums, sondern auch die
Fortwirkung der Eintrocknung auf den Scheidenhautsack feststellen
kann, ja, dal sogar eventuell die Tunica albuginea der Hoden noch
eine deutliche Eintrocknung und bridunliche Verfirbung aufweist.
Eintrocknungserscheinungen, welche man bei der Sektion im Inneren
findet, sind weniger bekannt und daher noch einer besonderen Erwdhnung
wert : Der Feuchtigkeitsgehalt der Organe der Bauchhohle ist bekanntlich
ein ganz verschiedener, bei stark heruntergekommenen und aus-
getrockneten Leichen findet man gar nicht so selten eine auffallend
klebrige, ja trockene Beschaffenheit des visceralen und parietalen Bauch-
fells. Noch auffallender sind aber Befunde, welche wir mitunter im Bereich
der Brusthohle feststellen konnten: Man sieht némlich hier, wie durch
Wasserverdunstung und Eintrocknung nicht selten eine breite flichen-
hafte Verklebung zwischen medialer Lungenfliche und der AuBenfliche
des Herzbeutels zustande kommt; auch Ascmorr macht darauf auf-
merksam! Diese Verklebung durch Vertrocknung kann eine derartig
starke sein, dafl sie eine flichenhafte entziindliche Verwachsung wor-
tduscht; sie kann sogar bei der Ablésung dazu fiihren, daf die ober-
flachlichen gelblich-braunlichen Teile der Lungenpleura an dem an-
getrockneten Herzbeutel hiingenbleiben und die Oberflichen beider —
des Herzbeutels und der Lunge — dann aussehen wie mit diinnem
Seidenpapier oder Zellstoff belegt. Die mikroskopische Untersuchung
derartig durch Vertrocknung verklebter Organe zeigt aber ganz deutlich,
dall es sich hier nur um einen reinen physikalisch-mechanischen Effekt
handelt und nicht um eine entziindliche Verwachsung. Daf} diese Ein-
trocknung durch das ev. pergamentartig durchsichtig gewordene Herz-
beutelblatt bis auf das Epikard durchginge, haben wir — im Gegen-
satz zu den Testes — noch nie beobachtet. Wohl aber haben wir schon
héufig gesehen, dafy die Oberfliche des Zwerchfells an den Stellen, an
denen sich die Lunge festgeklebt hat, ebenfalls eine flichenhafte Ein-
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trocknung mit braunlich-gelblicher Verfarbung aufweist, ebenso wie der
entsprechende Pleurabezirk. Es ist gar keine andere Erklarung fiir diese
verschiedenen Erscheinungen moglich, als die, dafl eben hier durch die
Lunge hindurch eine solche Wasserverdunstung stattfindet.

Diese letztere Beobachtung einer eigenartigen, bisher wenig (ASCHOFF)
beachteten Leichenerscheinung gibt mir Veranlassung, noch auf eine
andere Frage hinzuweisen : bekanntlich sehen wir bei Sektionen, die nicht
ganz friihzeitig ausgefithrt werden, gar nicht so selten die Lungen, ent-
weder diejenigen der einen Seite oder auch beiderseits, wenn keine Ver-
wachsungen vorhanden sind, in wechselnder Starke retrahiert. Es besteht
also ein freier Raum im Brustkorb zwischen der Lungenoberfliche und
der Innenfliche der Brustkorbwand. Es kann natirlich gar keine Frage
sein, dafl — wenn ein intravital entstandener Pneumothorax auszu-
schlieflen ist — dieser postmortal entstandene Zustand nur zu erklédren
1st durch die Annahme einer Luftfillung, und hier wieder kann es sich
nur darum handeln, dal eben post mortem 1im Verlauf einer wahrscheinlich
von Fall zu Fall wechselnden Zeit dann, wenn die Lunge noch tber die
normale Elastizitit verfiigt, eine Diffusion von Luft aus der Lunge durch
die Pleura hindurch stattfindet. Ich wiilite keine andere Erklarung;
denn in den Fillen, die ich hier im Auge habe, ist der Befund ganz
ausgesprochen und nicht etwa damit zu erkléaren, dall erst nach Er-
offnung des Brustkorbs dieses Zusammensacken der Lunge statthat, was
niemals so rasch eintreten kann. Die Voraussetzung ist offenbar, wie
gesagt, dafl die Lunge ihre normale Elastizitit noch besitzt, dall z. B.
kein Emphysem besteht, ferner dafl keine Verwachsungen vorhanden
sind und daB keine krankhaften Verdichtungen, Odem usw. bestehen.

5. Sonstige beachtenswerte Leichenerscheinungen an den inneren Organen
einschlieflich der sog. Imbibition, der Selbstverdauung und der Autolyse.

Es sind noch eine Reihe von anderen Beobachtungen hier als Schluf3-
kapitel anzufiigen, die wir als Leichenerscheinungen und nur als solche
betrachten miissen und die aus dem Rahmen der bisher besprochenen
herausfallen.

Um zunichst bei der Lunge zu bleiben, so beobachtet man bei ge-
niigender Aufmerksamkeit gar nicht selten, daf3 in einzelnen Lungenlappen
auf dem Durchschnitt mehr oder weniger grofle Bezirke eine vollkommen
hellrote, ja leuchtend rote Oxyhdmoglobinfarbe zeigen. Es sind diese hell-
roten, stets vollkommen lufthaltigen Herde entweder mehr im Zentrum,
d. h. in der Umgebung des Hilus gelegen, manchmal aber auch etwas
weiter nach der Peripherie zu hinausreichend. Es ist oft ganz erstaunlich,
wie scharf umschrieben diese Herde sich gegen das umgebende dunkel-
blaurote oder schwarzrote Lungengewebe, das ebenfalls lufthaltig sein
kann, absetzen.

Es fragt sich nun, wie diese Herde zustande kommen; denn sicher
ist matiirlich, dal sie nur zu erkliren sind durch nachtragliches um-
schriebenes Eindringen von sauerstoffhaltiger Luft mit folgender Oxy-
dation des Blutes. Ich glaube nun bestimmt annehmen zu diirfen, daf}
es sich hier um verschiedene Moglichkeiten handelt: erstens kinnte dafiir
verantwortlich zu machen sein, eine ev. mit der Totenstarre des Zwerch-
fells und der ganzen Inspirationsmuskulatur (Navmann) verbundene
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Einsaugung atmosphérischer Luft (s. S. 28) oder zweitens wird durch die
mit der Leiche vorgenommenen Bewegungen, z. B. dem Transport vom
Sterbebett nach dem Leichenhaus oder aus dem Kiihlschrank auf den
Wagen und dann wieder auf den Sektionstisch usw. passiv Luft in das
Lungengewebe durch die Atmungswege ins Lungengewebe eingesogen,
drittens aber mag auch direkt bei der Sektion, z. B. bei der Eréffnung
des Brustkorbs durch die Ausschneidung des Sternums ein starker Druck
ausgeiibt werden, von dem man sich ja hiufig durch ein leicht pfeifendes
Gerausch iiberzeugen kann, das aus Mund oder Nase der Leiche entweicht.
Wenn dann der Druck nachlifit, der elastische Brustkorb sich wieder
dehnt, dann kann eben auch leicht atmosphérische Luft eingesogen werden
und diese fithrt dann vielleicht an bestimmten Stellen, gerade wo sie eben
hingelangt, zu diesen umschriebenen Oxydationen; es ist begreiflich, daf3
bei der Annahme dieser Entstehungsart solche Oxydationsbezirke sich
héufiger in den Lungen Jugendlicher vorfinden oder wenigstens solcher
Personen, die noch einen stark elastischen Brustkorb aufweisen. Die
weitere Moglichkeit wire noch endlich die, dafl nach Wegnahme des
Brustbeins bei der Untersuchung der beiden Brustriume und insbe-
sondere bei dem doch meist gewohnheitsmifig vorgenommenen Heraus-
klappen der — nicht verwachsenen! — Lungen und beim Wieder-
zurtickbringen derselben (um Fliissigkeit usw. in den Brustridumen
festzustellen) sehr leicht Luft eingesogen werden kann und dafl diese
dann zu den Oxydationen fithrt. Viel weniger wahrscheinlich ist, daf}
eventuell bei einer etwas briisken Priifung des Zwerchfellstandes vor
Eroffnung des Brustkorbes eine solche Lungenbewegung mit nach-
triaglicher Luftansaugung und dadurch bedingter fleckiger Oxydation
des Lungengewebes zustande kommen konnte. Vielleicht kommen alle
diese Moglichkeiten das eine oder andere Mal in Betracht.

Das Vorhandensein dieser Oxydationsbezirke auf Lungenschnittflichen
hat sicher ein jeder aufmerksame Obduzent schon oft gesehen und
sich dariiber Gedanken gemacht.

Ein weiterer Punkt, der wenigstens einer kurzen Erwahnung bedarf,
ist die Frage der postmortalen galligen Imbibition; es war oben bereits
davon die Rede, dafl bei hochgradiger Blutstauung in der Schleimhaut
der Luftwege und bei Bluteinatmung in die Trachea und Bronchien nach
dem Tod ziemlich rasch eine ,,blutige** Imbibition der Trachealschleimhaut
eintreten kann. RegelmifBig ist der Befund der postmortalen galligen
Imbibition; wir sehen ihn ja eigentlich bei jeder Leiche, wenn die Gallen-
blase Galle enthslt, sie fehlt bei schleimigem Inhalt, beim Hydrops
spurius usw. Das im Tod abgestorbene Gewebe der Schleimhaut sowie
der ganzen muskulésen Wandschichte und des Bauchfelliberzuges der
Gallenblase zeigt ja die bekannte griinliche oder gelbliche Verfarbung,
desgleichen auch die der Gallenblase anliegenden Diinndarmschlingen.
Ebenso bekannt ist auch, aber doch kurz zu erwihnen, dafl die mit aus-
gesprochen galligem Inhalt gefiillten Teile des Diinndarms meist schon
bet der ersten Besichtigung des Bauchhéhlensitus grilich oder gelb-
grinlich erscheinen (postmortale Imbibition), das gleiche gilt auch fiir
die Schleimhaut des Magens und der Speisershre eventuell weit iber die
Cardia hinauf bei gallig verfirbtem fliissigem Mageninhalt. Im Gegen-
satz dazu wirkt die Galle schon wihrend des Lebens gelb oder griin
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verfarbend auf nekrotisches Gewebe ein und so sehen wir bekanntlich,
wie bei Atzgiften, ferner bei der crouptsen und diphtherischen Ent-
ziindung, besonders des Diinndarms, eine solche Gelb- oder gelbgriine
Verfarbung der Schorfe und Auflagerungen zustande kommt und ebenso
ist ja auch die gallige Imprégnierung der verschorften Lymphapparate
beim Typhus sicher eine intravitale, nicht aber eine postmortale Er-
scheinung usw.

Ich fiige noch einige Bemerkungen bei iiber weitere nicht unwichtige
Leichenbefunde am Magen: was zunichst die Frage anbetrifft, ob noch
nach dem Tod Flissigkeiten von der Mund-Rachenhohle aus rein passiv
durch die Speisershre hindurch bis in den Magen und den Zwolffinger-
darm gelangen kénnen, so spielt diese Frage natiirlich fiir die gericht-
liche und fiir die Versicherungsmedizin eine besonders wichtige Rolle
(Tod im Wasser ust.).

B. MuELLER hat solche Untersuchungen an Neugeborenen- und Erwachsenenleichen
ausgefiihrt, indem er die Leichen in eine geriumige Badewanne brachte; eine gewaltsame
Offnung des Mundes der Leiche, wie sie bei den fritheren in der Literatur beschriebenen
Versuchen gelegentlich vorgenommen worden ist, unterblieb, wohl aber zog MUELLER,
wenn die Lippen verklebt waren, dieselben etwas auseinander. Nach 1—30 Minuten
wurden die ins Wasser versenkten Leichen vorsichtig herausgenommen und festgestellt,
ob die Fliissigkeit, die entweder eine Kohleaufschwemmung darstellte oder Mennige ent-
hielt, in die Kérperhéhlenorgane eingedrungen war. In der Tat fand MUELLER — wenn
auch nicht konstant — schon nach wenigen Minuten Fliissigkeitsbestandteile in den
Luftwegen und in den groBeren bis mittleren Bronchien, aber niemals im Lungengewebe,
ferner auch mitunter in der Speiseréhre und gelegentlich sogar im Magen; ein erheblicher
Gasgehalt des Magens schien das Eindringen der Fliissigkeitsbestandteile zu erleichtern.

Somit kann, was auch frithere Forscher schon behaupteten, die
Moglichkeit nicht bestritten werden, daBl besonders diinnfliissige Sub-
stanzen nach dem Tod gelegentlich nicht nur in die Speiserdhre, sondern
auch noch in den Magen gelangen; dal dem aber durchaus nicht immer
so 1ist, mochte ich auf Grund mehrfacher eigener Beobachtungen fest-
stellen; 2 Beispiele sollen dies erhiirten:

Ein Motorradfahrer, der betrunken war, geriet auf die Gehbahn und stiirzte sich zu
Tode; die Sektion ergab einen schweren Splitterbruch des ganzen Vorderkopfes, zahl-
reiche Biegungs- und Berstungsbriiche des Schideldaches und der Schidelbasis. Es
fand sich eine enorme Blutaspiration der Lungen und der oberen Luftwege, schon bei
der Leichenschau am Morgen und dann bei der am gleichen Tage vorgenommenen Sektion
fand sich die ganze Mund-Rachenhéhle mit flissigem Blut gefiillt, aber keine Spur von
Blut in der Speiserchre jenseits des Kehlkopfeingangs und ebenso keine Spur von Blut
im Magen!

In einem zweiten Fall hatte ein allzu eifriger Leichenwirter einer weiblichen Er-
wachsenenleiche Carbolsgure zu Desinfektionszwecken auf das Gesicht und in die Mund-
hohle hineingegossen. Man fand bei der Sektion nur im oberen Drittel der Speisershre
die leicht. nachweisbare Carbolsiure und postmortale Veritzung, aber nicht im unteren
Teil und ebensowenig im Magen.

Endlich vermilten wir bei Wasserleichen, in frischen und in #lteren
Stadien, bei denen ein plotzlicher Tod (Shocktod) im Wasser angenommen
werden muflte, nicht selten Wasser im Magen.

Warcaer hatte bekanntlich darauf hingewiesen, wie verschieden die
Verhéltnisse sind hinsichtlich des aktiven Blutverschluckens und Blut-
einatmens; der Schluckakt kann noch bei Leuten stattfinden, die bewul3t-
los und handlungsunféhig sind; sie kénnen mitunter noch reflektorisch
schlucken. Bei schweren sofort zu tiefster Bewufltlosigkeit oder zum
Tod fiihrenden Schidelbasisbriichen kommt es jedoch nur mehr zu der
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auch in der Bewufitlosigkeit noch moglichen Bluteinatmung in die Luft-
wege, aber nicht mehr zu aktivem Verschlucken in die Speiserdhre und
in den Magen. Ga. STrRAsSSMANN glaubt allerdings Abweichungen von
dieser Regel gesehen zu haben. Soviel ist aber sicher, dafl nach dem Tod
keine wesentliche Weiterbewegung von fliissigen oder festen Substanzen
durch den Pfortner hindurch in den Zwélffingerdarm hinein mehr statt-
findet, selbst wenn auch der Magen noch nach dem Tod bei lokal an-
gewandten Reizen (GrRUBER) umschriebene Kontraktionsreaktionen zeigt.
Dafiir sprechen alle unsere Beobachtungen, auch die schon oben er-
wiahnte Tatsache der deutlichen Totenstarre des Pylorusringes (AscHOFF,
GRUBER W a.).

Des weiteren mufl noch darauf hingewiesen werden, dal nach dem
Tod natiirlich der Chemismus der Magenverdauung noch eine Zeitlang
weitergeht. Die Untersuchungen von FERRrAI u. a. haben dies dargetan
und auch die gerichtlich-medizinische FErfahrung bei Spatsektionen
bestatigt dies. Es handelt sich dabei darum, dal gewisse leicht an-
greifbare Nahrungsbestandteile, z. B. Kartoffelstiickchen, Brot, vielleicht
auch nicht zu harte Fleischbrockel usw. noch nach dem Tod innerhalb
des Magens etwas weiter veridndert, erweicht usw. werden koénnen; der
normal vorhandene Magensaft kann eben noch eine gewisse Zeitlang
verdauend weiter wirken und zwar solange eben, bis durch die ein-
setzenden Fiulnisvorgénge die saure Reaktion verschwindet (SONDER-
EGGER, SORGE, MERKEL). Man mufl also, wenn man Schliisse aus der
Beschaffenheit des Mageninhalts auf die Todeszeit, d. h. aut die Zeit,
die zwischen der letzten Nahrungsaufnahme und dem Tod bzw. der
Vornahme der Leicheno6ffnung verstrichen ist, ziehen will, diesen Gesichts-
punkt jeweils in Berticksichtigung ziehen.

Als letzte von den Leichenerscheinungen, die wir am Verdauungs-
kanal beobachten, mufl noch die postmortale Selbstverdauung, wenigstens
kurz, gestreift werden ; auch hier handelt es sich wohl um den Ausdruck
des Fortdauerns gewisser lokaler LebensiuBlerungen in der Leiche des
Menschen, die freilich in diesem Fall mit Zerstorung von Gewebe ver-
bunden ist, weil eben in der Leiche die betreffenden Gewebe nicht mehr
wie wihrend des Lebens geniigenden Widerstand zu leisten vermogen
(CH1ARI).

Die Veranderungen, die sich dabei postmortal in der Speisershre
und im Magen abspielen konnen, sind deswegen so wichtig, weil sie
unter Umstéinden dem wenig Geiibten diagnostische Schwierigkeiten gegen-
iiber Vergiftungen mit Atzmitteln (Laugen oder Ssuren) bereiten kénnten
(MERrkEL, WALCHER). Die postmortale, durch den sauren Magensaft be-
dingte Selbstverdauung betrifft bekanntlich in erster Linie die Schleim-
haut des Magenfundus (Riickwand), sie kann aber auch bei nicht ganz
geschlossener Kardia, auch wenn sub finem Erbrechen bestand, durch
das Riickflielen des Magensaftes iiber den Mageneingang hinaus in der
Speiserchre bis hinauf zur Gegend der Bifurkation und hoher hinauf noch
zustande kommen. Die postmortale Natur dieser Verdauungs- und Er-
weichungsvorgéinge wird hiufig dadurch besonders deutlich, daf man
im Magenfundus ganz scharf — entsprechend dem Spiegel des sauren
Magensaftes — die Erweichungszone abschneiden sieht. Wir unter-
scheiden zweckm#Big (HaBerpa, KunprAT, CrIARI, ORTH) die schwarze
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oder braume Erweichung von der sog. weiflen Erweichung, wobei der
Unterschied hauptséchlich durch den jeweiligen Blutreichtum der Magen-
schleimhaut gegeben ist. Bei der ersteren Erscheinungsform findet sich
durch den auflerordentlich saueren Mageninhalt eine Zersetzung des
Hémoglobins zu saurem H#matin sowohl in der Magenwand als auch im
diffundierten Inhalt des Magens. Bei der reinen Form der postmortalen
Gastromalacie siecht man die bekannten Bilder, dafl die Mucosa oder schon
im Fundus véllig fehlte, sehr oft aber auch die tieferen Wandschichten
des Magens in eine gallertige, zerflielende, beim Beriihren mit den Fingern
schmierig zerfallende weilliche oder aber graubriunliche bis schwirzliche
Masse umgewandelt sind. Beim Herausheben des Magens kommt es
h&éufig dann an einer oder mehreren Stellen zu einem vollstindigen Durch-
reiflen, so daf} der Mageninhalt erst sekundér in die Bauchhohle gelangt.
(Bekanntlich kann letzteres auch bei Atzgiften der Fall sein, weshalb
man die beiden Vorginge streng auseinanderhalten muf}!) Selbst in
den Fillen, in denen schon vor der Herausnahme des so verinderten
Magens ein Durchbruch erfolgt war, findet man an den Beriihrungsstellen
dieses sauren Magensaftes mit den Nachbarorganen so an der Milz, am
linken Leberlappen, dem Pankreas usw. wohl die postmortale Ver-
dauungserweichung des Bauchfelliiberzuges, niemals sehen wir aber die
fur intravitale Vorgénge charakteristische entziindliche Reaktion, d. h.
sobald es sich eben um postmortale Selbstverdauung handelt.

Viel schwieriger ist die Beurteilung der Oesophagomalacie. MARCHAND
hatte freilich schon in eingehender Darstellung darauf aufmerksam ge-
macht, wie es sich auch hier bei den charakteristischen Fillen um einen
ausgesprochen postmortalen Vorgang handelt. Hier kommt es ebenfalls
wie beim Magen zu einer von der Schleimhaut aus auf die Muscularis
tibergehenden und eventuell dieselbe sogar durchsetzenden Selbstver-
dauung durch den nach oben getretenen, in solchen Fillen meist sehr
saueren Mageninhalt. Vielfach ist auch an der Durchtrittsstelle der
Speisershre durch das Zwerchfell dieses letztere selbst noch weitgehend
verdaut. Findet auch in der Regel der Durchbruch, der vielleicht noch
begiinstigt wird durch den Transport der Leiche und durch deren
Aufenthalt in nicht gekiihlten Rdumen, hdufiger und allein in die linke
Pleurahohle statt, so sahen wir doch auch ab und zu bei ausgedehnter
Erweichung der Speisershrenwandung einen gleichzeitigen Durchbruch
auch in den rechten Brustraum, wobei das ganze Gewebe um die Aorta
herum noch postmortal verdaut, d.h. erweicht und braun schmierig-
zundrig umgewandelt erschien. Mascaka, Caiarr, MARCHAND u. a. haben
schon darauf aufmerksam gemacht, dafl in solchen Fillen die linke
Pleurahohle oft weitgehend (200 cem und mehr) mit einer briunlichen,
triiben, wisserigen, zuweilen Fetttropfen und Fetttrépfchen an der Ober-
flache aufweisenden Fliissigkeit angefiillt ist und daf auch die Pleura
im ganzen Bereich der Beriihrungsfliche schmierighriunlich (saures
Hamatin!) umgewandelt erscheint. Interessant ist die von uns mehr-
fach festgestellte Tatsache, dafl an der Grenze dieser verdauten Stellen
gegentiiber dem intakten Lungenfell ausgedehnte Ekchymosierung fest-
zustellen ist, so dafl man in der Tat manchmal den Eindruck gewinnt,
als ob eine noch einsetzende entziindliche Reaktion fiir intravitale oder
wenigstens schon agonal beginnende Vorgiinge spriiche.

4*
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Die Abgrenzung dieser postmortalen Oesophagomalacie von den
wihrend des Lebens entstandenen Vorgéngen ist nicht immer leicht,
besonders im Hinblick auf die neueren Untersuchungen von HAMPERL
und von NEUBURGER, die an der Hand beweisender mikroskopischer
Feststellungen gezeigt haben, dall in der Tat sub mortem und ante
mortem solche Fille von hdmorrhagisch-peptischer Oesophagitis mit aus-
gesprochenen vitalen Entziindungserscheinungen vorkommen und auch
sie konnen noch zu Perforationen in die Pleurahohle fiihren.

Es st also zweifellos nach diesen neueren Untersuchungen doppelte
Vorsicht geboten bei der Feststellung, ob derartige Vorginge in der
Speiserthre kadaverds oder agonal bzw. intravital zustande gekommen
sind (W. FiscHER).

Ich darf bei dieser Gelegenheit darauf aufmerksam machen, dafl ganz
besonders in den Féllen von stirkerem Erbrechen vor dem Tod (bei
Peritonitis u. a.), bei welchen also offenbar die Kardia weniger schluf3-
fahig ist, die Moglichkeit eines Eindringens in die Speisershre und einer
verdauenden Wirkung des Magensaftes daselbst ganz besonders gegeben ist.
Wir wissen ja schon lange durch die Untersuchungen von KossiNsky,
KrecH und F. MEYER, dall diese Vorgénge der Gastro- und Oesophago-
malacie sich héufiger, d. h. relativ haufig bei cerebral bedingten Todes-
ursachen, insbesondere bei Meningitis, Schideltraumen, Gehirntumoren
usw. vorfinden. Wir sehen sie auflerdem bekanntlich hiufiger bei kleinen
Kindern (sogar unlangst schon am 4. Lebenstag in einem Fall von subduraler
Blutung als Geburtsschidigung), ferner bei Geisteskranken, aber auch bei
den an septischen Prozessen verstorbenen Erwachsenen (F. MEYER).
Mever leugnet -— wohl als einziger Untersucher — die Bedeutung
einer Hyperaciditdt des Magensaftes fiir die Entstehung der Gastro-
malacie, die weder von der Anwesenheit von Speisebrei (aber doch von
Magensaft?! Ref.) noch von Temperatureinflufl abhiingig sei; auch der
zwischen Tod und Sektion verstrichenen Zeit bemifit MeYER keine be-
deutsame Rolle zu. Wie vorsichtig man aber bei der statistischen Aus-
wertung auf Grund der Sektionsprotokolle sein mufl hinsichtlich des
Vorkommens der Gastro- und Oesophagomalacie bei cerebralen Todes-
ursachen, hat Krecu einleuchtend an ihrem Erlanger Material nach-
gewiesen.

Schlieflich muf§ auch noch darauf hingewiesen werden, da} gar nicht
so selten, was schon Max RicuTer betont hat, der saure Magensaft
bei der Leiche bis weit hinauf durch die Speiserthre nach oben dringen
kann, wie er nicht nur eine lamellése Abhebung der oberflichlichen
Schleimhautschichten zustande bringt, sondern wie er auch oben am Kehl-
kopfeingang noch durch seine verdauende Wirkung ein ,,Pseudotdem*
hervorzurufen imstande ist, dem mikroskopisch jede vitale Reaktion fehlt.
Nicht nur bei wirklichen intravital erfolgten sauren und alkalischen
Atzverinderungen, sondern auch in solchen Fillen von stark saurem
Magensaft sehen wir mitunter sogar, besonders beim unvorsichtigen
Transport der Leichen, wie bei offener Kardia und bei reichlichem
diinnfliissigem und stark saurem Mageninhalt der letztere durch den
Oesophagus und den Pharynx wenigstens bis in den Kehlkopf hinein
gelangt und dort noch Andauungen der Schleimhaut setzt (Crraxi,
RicaTER u.a.). Nicht in allen Fillen wird man natiirlich ausschliefen
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konnen, dafl dies auch noch zum Schlul in der Agone zustande kam;
letzteres gilt ganz besonders und sicherlich fiir die Fille, bei denen die
bekannten schmutzig braungrauen Lungenherde gefunden werden, welche
noch durch Lakmuspapier ihre saure Beschaffenheit und ihre Ent-
stehung durch agonale Einatmung kundtun.

Des weiteren sei noch, wenigstens ganz kurz, hingewiesen auf die
postmortale Selbstverdauung durch den Pankreassaft, wenn zur Zeit des
Absterbens des betreffenden Individuums das Pankreas im Zustand der
Absonderung eines verdauungskraftigen Sekrets gewesen war (Criar:
u. a.). Nicht nur die matschige rotliche Erweichung, die meist mit
Hémolyse kombiniert ist, sondern auch diese oft zahlreichen, im Pankreas
und in der Umgebung desselben gelegenen kleinen grauweillichen, wie
Salzaufstreuungen erscheinenden Herdchen, sind hier zu erwéhnen.
Letztere miissen scharf auseinandergehalten werden von der intravitalen
disseminierten Fettgewebsnekrose mit mehr oder weniger ausgesprochener
blutig serdser Peritonitis.

Die letzteren Beobachtungen fithren uns endlich noch zu einer kurzen
allgemeinen Bemerkung tiber die Autolyse.

Unter dem Vorgang der Autolyse verstehen wir jene postmortalen
fermentativen Prozesse, die strenggenommen noch ohne Mitwirkung
von Bakterien vor sich gehen (Ge. STrAssMANN). Die lebende Zelle wird
von diesen Fermenten nicht oder jedenfalls nur unter ganz bestimmten
Bedingungen angegriffen, wohl, weil sie durch Gegenfermente vor der
Zersetzung geschiitzt wird. Die Fermente, die in den Korperzellen sich
finden, wirken zum Teil schon agonal, besonders aber postmortal auf
das eigene und das benachbarte Organgewebe. Nach der ersten Ent-
deckung von SALKOWSKI (zit. bei Ga. STRASSMANN), der ein autolytisches
Ferment in der Leber gefunden hatte, wurden durch die nachfolgenden
Untersuchungen von Jacosi, Biering u. a. auch in den tibrigen mensch-
lichen und tierischen Organen solche autolytischen Fermente nach-
gewiesen. Fiir uns sollen an dieser Stelle nur diejenigen Vorgénge
Erwihnung finden, welche zu frithzeitigen Verdnderungen bald nach
dem Tod — also vor Einsetzen der Leichenfdulnis — fiihren und félschlich
gedeutet werden konnten.

Ein rein autolytischer Vorgang ist bei nichtinfiziertem Fruchtwasser
z. B. die Maceration der abgestorbenen Frucht, die uns die bekannten
Bilder bietet und bei deren reinen Formen keine Faulniskeime beteiligt
sind. Durch Autolyse wird ferner das Gehirn des Neugeborenen und der
kleinen Kinder sehr rasch erweichen. Hier spielen sicher Bakterien-
einwanderungen noch keine Rolle; die Untersuchungen der Neuro-
histologen haben gezeigt, dall schon in der Agone solche autolytischen
Verinderungen der Nervenzellen zustande kommen. Ein weiteres Bei-
spiel fiir die Autolyse ist die so hdufig bei den Neugeborenen zu beob-
achtende Erweichung der Thymus, bei welcher sich auf den Durchschnitten
die graue bis graugelbliche rahmige Fliissigkeit aus der Schnittfliche
des Gewebes entleert, die bei der mikroskopischen Untersuchung fast
ausschlieBlich aus Thymuszellen, die aus dem Verband geldst sind, besteht.

Uber die autolytische Selbstverdauung des Magens wurde oben
berichtet. Es ist der Vollstindigkeit halber noch auf die autolytischen
Vorgénge in den Nebennieren und in den Nieren hinzuweisen, welche,
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ohne dal} sonst eine Faulnis eingetreten wire, schon festzustellen sind.
Sie fiihrt in beiden Organen zu starker Aufquellung, in den Nebennieren
zu einer Losung zwischen Mark- und Rindenschichte, bei der Niere
makroskopisch schon zu einer gewissen Parenchymquellung und Kapsel-
spannung. Besondere Schwierigkeiten machen ja die autolytischen Vor-
gange in der Niere bei der Beurteilung mikroskopischer Befunde; wir
wissen aus tdglicher Erfahrung, dal hier eine ganz elektiv ausgesprochene
Bevorzugung der sezermierenden Epithelanteile hinsichtlich der Friih-
autolyse festzustellen ist; wihrend der Glomerulusapparat und die
Sammelrohren noch vollstidndig intakt sind, konnen bereits die Haupt-
stiicke und die HeNLEschen Schleifen ausgesprochene autolytische Ver-
anderungen aufweisen, die Zellkerne der Nierenepithelien schwinden,
die Avrmannschen Granula quellen, eine schaumige Zerkliftung tritt
auf und das Protoplasma zerfallt feinkdrnig, auch der Biirstensaum
der Harnkan#lchenepithelien zerfillt und die Zellverbinde lockern sich
(Go. StrassMaNN). Dall dabei auch fettartige und mit Fettfarbstoff
nachweisbare Substanzen (Ascnorr) durch Autolyse bedingt auftreten
koénnen, erschwert die Deutung des histologischen Bildes und die Unter-
scheidung vitaler und autolytisch-kadaveroser Verdnderungen.

Dafll die Schnelligkeit, mit der sich die als Autolyse zu bezeichnenden
physikalischen und chemischen bzw. biologisch-chemischen Zustands-
anderungen der Gewebe abspielen, wesentlich abhingt von einer Zahl
von Faktoren, besonders auch von dem Ern#ahrungszustand, dem Blut-
gehalt der Leiche, ferner von der Todesursache, sowie endlich von der
Temperatur des umgebenden Mediums usw., bedarf keiner weiteren
Erklarung.

Der Vollstandigkeit halber sei nochmals hingewiesen auf die oben
bereits besprochenen, durch Autolyse bzw. Himolyse bedingten Ver-
dnderungen des Blutes, welche — auch ohne Bakterienmitwirkung —
zu den bekannten schmutzig roten Verfarbungen und Durchtriankungen
der Blutgefifle (Arterien und Venen) fithren und zum Durchschlagen
der oberflichlich gelegenen gréferen und kleineren Hautvenen. Dafl
auch die Leichengerinnsel, besonders die Cruormassen sich aseptisch-
autolytisch verflissigen konnen, soll auch zum Schluff nicht unerwihnt
bleiben; wahrscheinlich gilt dies auch in spiteren Stadien der Leichen-
verénderungen fir Thromben und Emboli.

Uber die durch die Autolyse schon bedingten chemischen Verdinderungen
der Gewebe wird an anderer Stelle von SpecHT zu berichten sein; hier sei
nur soviel hervorgehoben, daf sich sowohl im Leichenblut als auch sonst
in den Kérpergeweben bei der Autolyse schon Gérungsmilchsiure bildet;
dieselbe wurde zuerst von SaLomon, MaeNus Levr w. a. (zit. bei Porp)
nachgewiesen; sie kann unter Umstéinden noch lingere Zeit vorhanden
sein (Beobachtung von Porp), meist schliet sich aber an sie ziemlich
bald die bakteriell bedingte ammoniakalische Fiulnis an — Vorginge,
iiber welche in den nachfolgenden Kapiteln Warcuer und SpECHT zu
berichten haben werden.
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A. Allgemeines, makroskopische Befunde.

Eine scharfe Trennung zwischen frithen und spéteren Leichen-
erscheinungen ist nicht moglich, denn unter besonderen Bedingungen
treten weitgehende Verschiebungen in der zeitlichen Reihenfolge der
einzelnen Verdinderungen ein; eine Tatsache, durch welche Todeszeit-
bestimmungen z. B. aullerordentlich erschwert werden. So treten bei
hohen Temperaturgraden, bei schwiiler, feuchter Luft oder bei Lagerung
der Leiche im warmen Bett, sowie nach infektigsen Erkrankungen
(Peritonitis!) Faulnisverdnderungen so frithzeitig auf, da sie gleich-
zeitig mit der Totenstarre angetroffen werden, und dafl auch die Toten-
flecke noch vor Erreichung des Maximums ihrer Ausbildung schon von
Zeichen der Fiulnis iiberlagert werden. Andererseits beginnt z. B. unter
geeigneten Bedingungen (trockene, stark bewegte Luft) die Vertrocknung
ganzer Korperteile (Mumifikation) so frithzeitig, daf die Totenstarre
diesen Beginn lange tiberdauern kann; letztere kann ja iiberdies beil
kiihler Lagerung der Leiche, z. B. im trockenen kiihlen Erdgrab, allerdings
in Ausnahmefillen, wochenlang erhalten bleiben (K. Warz, G. STrASS-
MANN, WALCHER U. a.).

Trotzdem kann man von spéteren Leichenerscheinungen sprechen,
weil eine véllige Umkehr der Reihenfolge nie vorkommt: Fiulnis und
Verwesung, Leichenwachs und Mumifikation tiberdauern schlieflich die
im letzten Abschnitt besprochenen Erscheinungen doch immer, und

Ergebnisse der Pathologie. XXXTIII. 5
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aullerdem zeigen sie hinsichtlich ihres Ablaufs wesentliche Unterschiede
von denselben: die Totenstarre geht voriber und lést sich, die Toten-
flecke treten auf, werden stirker und verschwinden schlieflich durch
Hémolyse und Diffusion vollstindig. Faulnis und Verwesung aber fithren
in ihren Endzustdnden, unter Mithilfe des Tierfralles, besonders des
Insektenfrales, zur volligen Auflésung des Korpers, der zu Erde wird,
einschliefllich der Knochen. Mumifikation und Leichenwachs dagegen
filhren zu Endzustdnden des Korpers, die, falls Tierfral, besonders bei
der ersteren, ausbleibt, aullerordentlich lange Zeitriume erhalten bleiben
kénnen.

Die Abgrenzung der Fiulnis von der Autolyse ist in der Wirklichkeit
keineswegs einfach, wie die verschiedenen Begriffe an sich vermuten
lassen. Schon bei der Hiamolyse stollen wir auf die Frage: ob wenigstens
ihr Beginn nicht schon eine autolytische Erscheinung darstellt, und das
Durchlassigwerden der Zellmembranen und der Intercellularsubstanzen fiir
Flissigkeiten mit seiner Folge der Diffusion ist auch nicht ohne weiteres
der Autolyse allein zuzurechnen. Das lehrt schon die Hédmolyse bei der
intrauterinen Maceration des Fetus. Autolyse und Féulnis gehen wohl
meistens eine Zeitlang nebeneinander her. So rein wie im Reagensglas
unter sterilen Bedingungen (unter Xylol) sieht man an der Leiche kaum
jemals die Wirkung der Autolyse. Die Iauptbedingungen der Féulnis
(gentigend Feuchtigkeit und geniigend hohe Temperatur) sind in der
erdriickenden Mehrzahl aller Fille in der ersten Zeit nach dem Tode
gegeben, und wenn das ausnahmsweise nicht der Fall 1st (zu groe Warme
oder Kilte), so fehlen dann gleichzeitig auch die Bedingungen fiir die
Autolyse, die bei Kérperwirme ihr Optimum, bei 0° ihr Minimum erreicht.
Wie spéter noch im einzelnen ausgefiihrt werden soll, ist die Faulnis
eine Wirkung von Spaltpilzen; man kann sagen: keine Fiulnis ohne
Bakterien, das gilt aber nicht ebenso umgekehrt: es kommen postmortale
bakterielle Wucherungen vor, ohne dafl makroskopische oder mikro-
skopische Zeichen von Fiulnis nachweisbar sind. Uterus, Ovarien und
ein subserdses Myom von einer 28jihrigen weiblichen Leiche, die 14 Tage
im Wasser und 8 Tage an der Luft gelegen hatte, im Mai, zeigten massen-
haft gewucherte grampositive plumpe Stibchen, aber so gut wie gar keine
morphologischen Gewebsverinderungen (WALcugr, 8.22—28 u. 162 bis
163).

Cu1aRI erwog schon die Moglichkeit, da die Faulnis nur eine durch
die Gegenwart von Bakterien abgeiinderte Autolyse sei. Gasbildung
kommt freilich bei der experimentellen Autolyse in vitro nicht vor,
wahrend bei gewissen Stadien der Féaulnis das Vorhandensein von Gas-
bléschen im Gewebe die Regel bildet. Damit ist allerdings schon ein
morphologischer wie auch ein chemischer Unterschied gegeben.

Die postmortale Himolyse ist eine der frithesten Erscheinungen
beginnender F#ulnis oder Autolyse. Bei der intrauterinen — asep-
tischen — Maceration tritt sie ja ebenso auf wie bei bakterien-
haltigen Kadavern. Sie beruht wohl in erster Linie auf der Tatsache,
da@l die Zellmembranen nach dem Absterben der Zellen in ganz anderer
Weise durchgéingig werden (Zanxceer). Darauf beruht ja auch die ganze
postmortale Transsudation mnerhalb der Leiche in ihre serésen Héhlen
und nach auflen unter die Epidermis mit Blasenbildung. Genau das
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gleiche sehen wir beil der intrauterinen Maceration des Fetus. Die Hamo-
lyse in der Leiche hingt beziglich der Schnelligkeit und Stérke ihres
Einsetzens in erster Linie von den dufleren Bedingungen ab: hohe Tempe-
ratur, hohe Feuchtigkeit der umgebenden Luft und der Leiche begiinstigen
diese. Die Erscheinung besteht in dem Austritt des Blutfarbstoffes, des
Hémoglobins, aus den Erythrocyten, unter Zuriicklassung des Stromas,
bzw. der lipoiden Zellhiille. Das Blut wird lackfarben statt deckfarben,
der Farbstoff ist im Serum bzw. Plasma gelost. Gleichzeitig beginnt
das hamolytische Blut bzw. die hiamolytisch rot gefirbte Blutfliissigkeit
aus der Gefillbahn auszutreten. Auf ithrem Wege firbt sie alle, oder
wenigstens die meisten Gewebe diisterrot, denn das Hémoglobin ist in
der Leiche ja im allgemeinen infolge der postmortalen Sauerstoffzehrung
der Gewebe dunkelrot, reduziert. Man kann wohl diese postmortale
Farbung der Gewebe durch himolytische Fliissigkeit als ein Zeichen
des Gewebstodes ansehen. Naturgemdfl ist in Schnittpriparaten von
hdmolytisch gefirbten Organen morphologisch nichts von dem geldsten
Farbstoff zu sehen. Jedenfalls durchsetzt er das Zwischengewebe, bzw.
die flissige Grundsubstanz (Kiemensiewicz) der Gewebe iiberall; in-
wieweit er in die Zellen eindringt, ist nicht ohne weiteres festzustellen,
doch ist ein Eindringen im Hinblick auf das Folgende wahrscheinlich.
Erst etwas spiter tritt, postmortal gebildet, geformter Blutfarbstoff auf,
zundchst in Form feiner gelber oder rotgelber Kornchen, die in den
einzelnen Organen und in den Zellen nicht gleichmillig verteilt sind.
In den Nieren z. B. sind vorzugsweise die breiten Schenkel der HENLE-
schen Schleifen im Mark der Sitz solcher Korner (vgl. WALCHER). Am
auffallendsten ist die frithzeitige Rotfirbung der Blutgefilwénde, be-
sonders der Venen, sowie des Endokards vorwiegend des rechten Herzens.
Auch die Gewebe im Bereich der Totenflecke imbibieren sich besonders
deutlich hiamolytisch, die Cava inferior, die Pfortader und das rechte Ierz
sind bevorzugt. Anscheinend wird durch Bakterienreichtum des Blutes
der Vorgang beschleunigt. Isoliert himolytisch rotgefirbte Stellen sieht
man am Diinn- und Dickdarm sehr magerer Leichen an Stellen, an denen
diese Darmteile den Venen der hinteren Leibeswand nahe auflagen.
Friihzeitig zeigt sich oft eine hidmolytische Imbibition der Haut und
der Weichteile in der Umgebung von intravitalen Blutergiissen, in Fallen,
in denen der Tod in kiirzester Zeit nach Entstehung der Blutungen ein-
getreten war, so dall intravitale Resorption ausgeschlossen ist.

WEeNTSCHE wies nach, daB schon 2—3 Stunden nach dem Tode eine Hémolyse im
Leichenblut vorhanden ist, die an der Verfirbung des durch Zentrifugieren gewonnenen
Plasmas zu erkennen war. Nach seinen Untersuchungen hangt die Stirke der Verfarbung
des Plasmas von dem relativen Gehalt des Leichenblutes an Blutkérperchen ab. Die
Verfarbung tritt um so deutlicher in Erscheinung, je mehr Blutkorperchen im Verhaltnis
zum Plasma vorhanden sind (vgl. die Verhéltnisse bei Hypostase), und sie wird um so
undeutlicher, je mehr der Plasmagehalt gegeniiber dem Erythrocytengehalt iiberwiegt.
Diese Frithhamolyse beruht zweifellos auf autolytischen Vorgédngen an den Blutkérperchen
und nicht auf Fiulnis.

Fettige Substanzen firben sich erst viel spiter rot, so dafl im Beginn
der Hémolyse an atheromatosen Gefillen die verfetteten Herde hellgelb
auf disterrotem Grunde erscheinen (vgl. Abb. 1).

Fiulnis. Abgesehen von Diffusion, Transsudation, einschlieSlich der
Héamolyse sind es gewisse Verfirbungen, die zunichst bei der Féulnis

5*
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makroskopisch auftreten. Am Bauch beginnt oft sehr friihzeitig eine
Griimfdrbung, besonders zuerst zu beiden Seiten der Unterbauchgegend,
etwa in der Gegend zwischen Wurmfortsatz und Pouparrtscher Band
und an der entsprechenden Stelle linkerseits. Diese Verfairbung beginnt
besonders frithzeitig bei infektidsen, septischen Prozessen in der Bauch-
hohle, in erster Linie bei Peritonitis; aber auch bei anderen Todesarten
tritt sie oft frithzeitig auf. Sie breitet sich dann auf die ganze Bauchfliache
und auch auf die angrenzenden Teile des Brustkorbes und der Ober-
schenkel aus, ebenso nach dem Riicken und spiterhin auch auf Hals
und Gesicht. Am léngsten bleiben die peri-
pheren Enden der Extremititen davon frei,
aber schlief§lich, besonders bei Wasserleichen,
kénnen auch diese griin verfirbt sein. Bei
Einschnitten zeigt sich in fritheren Stadien,
dal nur die Haut, die Fascien und das Peri-
toneum so gefirbt sind, nicht aber das Fett-
gewebe und die Muskulatur. Allerdings farbt
sich die letztere nach einiger Zeit schlief3lich
auch milifarben griinlich, und auch gewisse
Schleimhautpartien werden von der Verfar-
bung ergriffen, so die Schleimhaut des Kehl-
kopfes, der Luftréhre, der Bronchien u. a.
Andere Organe folgen nach, so das Gehirn,
die weichen und harten Hirnhdute, manchmal
Teile der Lungen, die Leber, nur wird die
letztere meist schwirzlich-griin. Bemerkt sei
noch, dafl die Griinfirbung sowohl an der
Luft wie im Wasser und im Erdgrab auftritt.
Frither meinte man die Grinfarbung der
dulleren Haut beruhe auf Faulnis derselben
infolge rascher Durchwanderung von Bak-
Py domnkelrote verfarbung At terien aus dem Darm bis in die Haut. Die
Lipoide und atheromatise Herde Ausbreitung der Bakterien wird uns nachher

noch beschéftigen, hier nur so viel, daf} aller-
dings sehr rasche Verbreitung von Bakterien, auch bis in die Haut und
deren Gefifle, nicht selten vorkommt bei giinstigen allgemeinen Féulnis-
bedingungen. Die Griinfirbung wird aber zunéichst schon durch das
Auftreten von Sulfmethimoglobin bewirkt, das besonders im Darm
gebildet wird. Der Schwefelwasserstoff, der schon normalerweise im
Darminhalt auftritt, bewirkt durch seine Verbindung mit den eisen-
haltigen Zusatzprodukten des Blutes diese Bildung von Sulfhdmoglobin
und Sulfmethhimoglobin.

Gleichzeitig oder schon vor der Griinfarbung treten auch unscharf
begrenzte mififarben grauviolette Flecken, besonders am Rumpf und
an den mehr abhingigen Partien, auch auflerhalb der Totenflecke auf:
ein Zeichen fiir die fortschreitende Himolyse und hamolytische Imbi-
bierung der Gewebe. Diese Flecken nehmen an Ausdehnung zu, kon-
fluieren untereinander und mit den urspriinglichen Totenflecken sowohl
als mit den griinen Flecken, so dafl eigenartige abwechselnde, zum Teil
noch voneinander abgrenzbare Fleckungen am Rumpf entstehen, oder
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aber es treten mehr gleichmiflige Mischfarben auf, die Grau, Griin,
Gelb, Violett und schmutzig Rot sowie Schwirzlich in verschiedener
Intensitdt enthalten konnen. Dazu kommen die bereits genannten
Venenzeichnungen, die innerhalb dieser Flecken schliellich verschwinden
konnen; sie bleiben um so intensiver erhalten, je blasser die Haut ist,
und entstehen manchmal, ganz besonders frithzeitig bei raschem Blut-
zerfall, z. B. bet Tod an allgemeiner Sepsis (vgl. Abb.2). Orrina hat
auf die Reihenfolge dieser verschiedenen Farbungen grollen Wert gelegt
und bringt in seinem Lehrbuch eine ganze Reihe von farbigen diesbeziig-
lichen Tafeln; er glaubte an eine bestimmte
zeitliche Folge der Farbungen und hielt sie
fiir einen wichtigen Anhaltspunkt fiir die
Todeszeitbestimmung. Man hilt heute
nicht mehr sehr viel von diesen Ansichten:
unter giinstigen Bedingungen, wenn z. B.
eine blut- und saftreiche, womaoglich fette
Leiche bei warmer Witterung im Bette zu-
gedeckt liegenbleibt, kann die intensivste
Verfarbung in 1—2 Tagen die ganze Kor-
peroberfléache ergreifen, und unter anderen
Bedingungen wiederum dauert es eine
oder gar mehrere Wochen, bis dieser Zu-
stand erreicht ist.

Der weitere morphologische Verlauf ist
ein verschiedener, je nachdem die Gas-
bildung oder die Diffusion und Transsuda-
tion mehr in den Vordergrund tritt. Die
Gasbildung soll nachher fiir sich allein
betrachtet werden; hier sei nur bemerkt,
dall dieselbe sowohl im Unterhautfett-
gewebe, wie im Blut oder in der Magen-
oder Darmwand schon wenige Stunden
nach dem Tode auftreten kann unter Abb.2. Durchschlagende Venennetze bei
Bedingungen, mit denen wir uns spiter dmolyse.
noch zu beschéftigen haben werden. Die zunehmende Transsudation
gullert sich an der Oberfliche der Leiche im Auftreten von zunichst
meist kleinen, bald aber wachsenden und zusammenfliefenden Blischen-
bildungen der Oberhaut; manchmal dullert sie sich auch einfach darin,
dafl die Oberhaut bei tangentialem Druck fetzig abgeht, wobei sich zeigt,
dafl die Oberfliche der Lederhaut bereits mit einer diinnen Flissigkeits-
schicht bedeckt 1st. Die Blidschen treten haufig zuerst an den Seiten des
Rumpfes, besonders des Bauches, auf, und zwar nicht selten gerade an
der vorderen Grenze der Totenflecke (bei Riickenlage der Leiche). Die
Blaschen werden immer groer, hingen vielfach herab, sind in selteneren
Fallen fast handflichengrol und mit heller, sp#terhin himolytisch
dunkel gefarbter Fliissigkeit gefiillt. Sie platzen teils von selber, teils
bei Manipulationen mit der Leiche, an behaarten Stellen gehen die
gesamten Haare mit, spéaterhin z. B. auch am behaarten Kopf. Die dann
bloB liegende Lederhaut wird nun weiterhin entweder immer weicher,
schmieriger bzw. schmierig-blutig oder aber sie vertrocknet, je nach den
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#ulleren Bedingungen. Solche Vertrocknung beobachtet man besonders
bei gelandeten Wasserleichen, bei denen die Oberhaut bereits mehr oder
weniger vollstindig abgéngig ist, und die an der Luft noch ein bis mehrere
Tage liegenbleiben. Die vertrocknete Lederhaut sieht dann gelblich
und gelblich-brdunlich aus und ist derb und verhértet und schwer
schneidbar, beim Anschlagen tonend; die Erscheinung sieht der Ver-
brennung 8. Grades dhnlich.

Trotz der &ulleren Vertrocknung geht unter sonst giinstigen Be-
dingungen die Faulnis der inneren Organe weiter. An den abhéngigen
Stellen kommt diese Vertrocknung naturgemi@ viel weniger in Betracht.
Sonst geht die Transsudation sowohl nach auflen wie nach innen an der
Leiche weiter: unter der Leiche flieft rotliche hdmolytische Flissigkeit
weg, ein Gewichtsverlust geht damit einher. Auch aus den natiirlichen
und aus krankhaften, z. B. traumatisch entstandenen Kérperdffnungen

Abb. 3. ,,Gigantische‘ Auftreibung durch Fiaulnisgas. Charakteristische Haltung der Glieder;
dabei groBe Fiulnisblasen der Epidermis.

tritt Flussigkeit, oft gleichzeitig mit Gas, also als Schaum, aus; der zu-
nehmende Gasdruck im Inneren der Leiche dirfte das Austreten der
Flissigkeit begiinstigen, zum mindesten gilt das fir Mund und Nase,
hier tritt Mageninhalt und Flissigkeit aus den Lungen, besonders bei
Lungenddem oder Ertrinken, aus. Das Abflielen des Harnes kommt ja,
besonders bei weiblichen Leichen, hiufig schon vor Einsetzen der Gas-
bildung vor, anscheinend vor oder nach Eintreten der Totenstarre der
SchlieSimuskulatur. Weitere Wirkungen des Gasdruckes sind Prolapse, z. B.
der Analschleimhaut, der Winde des Vestibulum vaginae, der Vaginal-
winde selber, ja es kann zu Inversion des schwangeren Uterus kommen,
aullerdem zu der sog. Sarggeburt, sowie zum Vortreiben der Zunge
(Abb. 8—5), abgesehen von der Aufblahung der Korperformen; sie sollen
uns spéter noch eingehender beschéftigen. Im Inneren der Leiche macht
die gleichméflige Durchfeuchtung der Organe Fortschritte, spaterhin mit
dem Unterschied, daB3 die riickwértigen Teile viel stirker durchfeuchtet
sind, was man besonders bei Spitsektionen und bei Offnung des Wirbel-
kanals sowie bei Einschnitten in die Weichteile des Riickens feststellen
kann. In den serésen Hohlen sammelt sich zun#chst immer mehr hamo-
Iytische diisterrote Fliissigkeit an, in den Brusthohlen beiderseits je bis
etwa 500 ccm. Am meisten sammelt sich solche Flissigkeit in der Brust-
hohle bei Ertrinkungsleichen, bei hochgradigem Lungentdem und bei
agonaler oder postmortaler Aufnahme von flissigem Mageninhalt in die
Lungen. Letzterer Vorgang kann gelegentlich durch die saure Reaktion
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des fliissigen Brusthoéhleninhaltes festgestellt werden und darf nicht
verwechselt werden mit der Erscheinung der postmortalen Gastro-
diaphragmatomalacie oder Oesophagomalacie. Die Gefille verarmen an
Inhalt, sie werden schlieBlich ganz leer gefunden, einzelne flache kolla-
bierte Speckgerinnsel, braunlich oder rotlich hdmolytisch gefirbt, stellen

Abb. 4. Auftreibung durch Fiulnisgas mit Blasenbildung der Epidermis.

manchmal den letzten Rest des Inhalts der Gefa3e dar. Aus den seridsen
Hohlen — die Lungen schwimmen, wenn sie nicht verwachsen oder in-
filtriert oder atelektatisch sind, meist vollig auf der Flissigkeit — ver-
schwindet die Fliissigkeit auch wieder, ebenso wie aus dem Wirbelkanal,

Abb. 5. ,,Sarggeburt bei Schwangerschaft der ersten Monate, durch Druck der Faulnisgase.

um durch die Weichteile der jeweils abhéingigen Teile die Leiche zu ver-
lassen. Schliefllich sind Leichen sowohl an der Luft wie im Erdgrab
vollig ,,ausgeblutet’ und haben auch die Hauptmasse aller Sifte verloren.
Es wére ein grofler Irrtum, daraus auf stattgehabten intravitalen oder
agonalen Blutverlust schlielen zu wollen.

Uber Umwandlungsprodukte des Blutfarbstoffes ist folgendes zu
sagen: das Hamoglobin ist in der Leiche als urspriinglich reduziertes
H#moglobin vorhanden infolge der bereits erwihnten postmortalen Sauer-
stoffzehrung der Gewebe; spektroskopisch ist dasselbe charakterisiert
durch einen einzigen breiten, wenig intensiven Absorptionsstreifen von
verwaschener Begrenzung im Gelb-Griin zwischen D und E mit dem



72  Leichen- und Fiaulniserscheinungen an menschlichen Leichen. II.: K. WALCHER.

Maximum in 4 568. Entnimmt man das Leichenblut, z. B. durch Herz-
punktion, ohne Luftzutritt, so kann man das geschilderte spektroskopische
Verhalten feststellen; daher riihrt auch die dunkle Farbe des Leichen-
blutes. Bei Luftzutritt entsteht das hellere Oxy-Hémoglobin mit seinen
beiden Streifen, der linke intensivere zwischen den FraAUNHOFERschen
Linien D und E ebenfalls im Gelbgriin, beide scharf begrenzt usw.
Methhamoglobin entsteht in der Leiche so gut wie gar nicht, wie die
Untersuchungen von Laves gezeigt haben.

In spéteren Stadien, wenn die h#@molytischen Fliissigkeiten den
Kadaver verlassen haben, werden die Weichteile allmihlich miffarben,
insbesondere auch die Innenwinde der Gefiéfle, und zwar hiufig dunkel
grau- und braunschwérzlich, wenigstens bei Leichen, die an der Luft
oder in der Erde liegen. Ubrigens werden die Organe bei dem Fliissig-
keitsverlust naturgem&ll immer trockener; einmal fand ich im rechten
Brustraum (G.S. vom 28. 4. 30) in Feldk. ein etwa 300 g schweres einziges
Cruorgerinnsel ohne einen Tropfen Fliissigkeit, bei Herz- und Herzbeutel-
ruptur und bei hochgradiger Faulnis schon nach 2 Tagen. Die Leichen
im Wasser werden schliefllich, auch an den inneren Organen, immer
blasser. Auch die Skeletmuskulatur nimmt an diesen Verfarbungen teil.
Noch ist die Natur aller dieser Farbstoffe nicht systematisch festgestellt,
die Umwandlungsprodukte des Blutes, der Galle und des Muskelfarb-
stoffes spielen dabei wohl die Hauptrolle. Im einzelnen sind die Bilder,
die entstehen, von einer uniibersehbaren Mannigfaltigkeit; es ist nicht
moglich, eine gesetzmiBige Folge aufzustellen.

Die Festigkeit der Organe wechselt wihrend des Faulnisprozesses
weitgehend. Schon durch die Autolyse tritt eine Abnahme der Festigkeit
ein. In der ersten Zeit nach dem Tode fiihlen sich die Organe, z. B. die
Leber, eher etwas fester an als withrend des Lebens; das mag mit der
Abnahme des Tonus der Gewebe nach Erloschen der Zirkulation, dem
Authéren des Blutdruckes, seinem Absinken auf Null, zusammenhiingen.

H. Mrrrzer hat iiber die Harte driisiger Organe und ihre Veriinderung nach dem
Tode Untersuchungen angestellt, und zwar mit dem MancoLpschen Sklerometer; die
Untersuchungen erstreckten sich tiber mehrere Tage nach dem Tode. Es zeigte sich an
Leber, Milz und Niere, am regelmiBigsten bei der Leber und Niere verschiedener Warm-
bliiter eine deutliche Hértezunahme, die etwa 3—8 Stunden nach dem Tode ihren Héhe-
punkt erreicht. MeLTzER fiihrt diese Erscheinung auf eine postmortale Zustandsanderung
der Eiweiflkolloide in den Zellen zuriick.

Die Autolyse und auch die Faulnis bewirken in vielen Féllen schon
friihzeitig auffallend starke Erweichungen der Organe, ein Vorgang, der
ja auch beim Ablagern des Fleisches von Schlachttieren bekannt ist.
Bei den postmortalen Veriinderungen des Leichnams kommt aber nicht
nur die zu solcher langsamen Erweichung fiithrende Lockerung des Binde-
gewebes in Betracht, sondern es kommt auch friihzeitig sowohl durch
Autolyse wie durch F#ulnis, besonders auch durch letztere, und zwar
mit oder ohne Gasbildung, zu starker Erweichung der Organe. Besonders
auffallig ist die frithzeitige autolytische Erweichung des Nebennieren-
markes, die schon nach 2 Stunden dazu fiithren kann, daf die Nebennieren
schlaffe, sackartige Gebilde darstellen, an denen hauptsichlich die fett-
haltige Rinde erkennbar ist, wihrend in dem entstandenen spaltférmigen
Hohlraum etwas bréunliche schmierige Substanz vorhanden ist. Etwas
ganz Gewohnliches ist die friihzeitige Erweichung des Gehirns und
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besonders auch des Riickenmarkes nach dem Tode. Bel letzterem spielt
auch die Hypostase eine Rolle.

SCcHNEIDER sah wenige Stunden nach dem Tode eine auffallend weit vorgeschrittene
Zerstorung beider Augipfel, die verfliissigt und iiber das Gesicht abgeflossen waren. Aus
der Flussigkeit stiegen reichlich Gasblasen auf, es handelte sich offenbar um eine auf-
fallend friithzeitige Wirkung anaerober Darmbakterien, von denen hauptsichlich Bac-
terium coli kulturell nachgewiesen wurde. SCHNEIDER nahm eine terminale Bakterieimie
als Ursache der auch sonst aufBlerordentlich friihzeitig eingetretenen Faulnis an. Es han-
delte sich um eine dltere Frau, die an Gebarmutterkrebs verstorben war. Die Augipfel
seien nach Mitteilung der Angehorigen bereits 3 Stunden nach dem Tode ungewéhnlich
stark vorgetrieben gewesen.

Von praktischer Wichtigkeit ist die auflerordentlich frithzeitige Er-
weichung des Fetus und ebenso der Gebdrmutterwand in Fillen von
Gasbrand. P. FrRAENCKEL wies darauf hin, dafl schon nach 24 Stunden
emne so hochgradige Erweichung eines Fetus in den ersten Monaten
intrauterin vorkommt, dall die Knochen teilweise maceriert vorliegen.
Ich habe selber einen Fall beobachtet, in dem eine Frau in der Nacht
mit Erscheinungen von Gasbrand eingeliefert wurde, sie starb in der
Frihe, wurde abends seziert, wobei der ILeichnam schwarzgriin und
aufgedunsen erschien, die Weichteile des etwa 20 cm langen Fetus,
der in der hochgradig erweichten Gebarmutter lag, waren so weitgehend
erweicht, dal der Fetus von der Uteruswand kaum unterschieden werden
konnte, die Oberschenkelknochen und auch andere Skeletteile lagen, zum
Teil von Weichteilen entbléf3t, vor. In solchen Fiallen wird an ein weiter
zuriickliegendes Absterben des Fetus gedacht, so dafi, wenn ein Eingriff
nur 1 oder 2 Tage vor dem Tode sich nachweisen lafit, irrefithrende
Schliisse auf mangelndes Gelebthaben der Frucht im Zeitpunkt des Ein-
griffes naheliegen (P. FRAENCKEL).

Ein aufdringliches Merkmal vieler Faulnisfélle ist die sichtbare Gas-
bildung. Es gibt eine vollige Zersetzung des Kadavers auch ohne sicht-
bare Gasentwicklung, ndmlich bei Temperaturen von nur wenigen Graden
iiber Null. Wir verstehen aber unter ,Gasfdulnis’’ in erster Linie die
Gasblasenbildung in den Geweben und in den Koérperhshlen. Hier gibt
es nun aullerordentlich viele verschiedene Verlaufsarten. In manchen
Fillen beginnt die Auftreibung des Korpers durch Gase schon sehr bald
nach dem Tode, wenige Stunden kénnen dazu geniigen. Das héngt in
erster Linie von der umgebenden Temperatur, vom Aufenthalt der Leiche
in Betten, Kleidern oder im warmen Wasser ab. Auch im Freien, bei
nicht zu trockener Sonnenhitze, beginnt die Gasentwicklung wenige
Stunden nach dem Tode (Erfahrungen auf den Schlachtfeldern!). Diffe-
rentialdiagnostisch kommt das traumatische Emphysem der &dulleren
Weichteile, besonders des Unterhautzellgewebes in Betracht. Freilich
fehlen bei den letzteren die sonstigen Fiulniszeichen, wie inshesondere die
Venenzeichnung. Aber man sieht nicht selten auch isolierte Gasbildung
gerade in den oberflichlichen Hautvenen, wo die schmutzig rétliche Zeich-
nung und auch sonstige dullere Faulniszeichen fehlen. Durch den Gas-
druck in den Hautvenen ist das Blut restlos verdringt, so dal es nicht
zur Imbibierung kommen kann. Die gasgefiillten Hautgefale ziehen als
flache Wiilste verschiedener Dicke an Gesicht, Stirn, Hals, Armen in
verschiedenen Richtungen durcheinander, das Gas 146t sich durch Druck
hin und her bewegen, eine Verfirbung zeigt sich nicht, bei Einschnitt
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oder Einstich entweicht es aus allen kommunizierenden Gefidflen. Die
Innenwand kann dabei auch noch vollsténdig blall sein; nicht selten
fehlt dabei Gasbildung in den Weichteilen noch vollstindig. Eine Ver-
wechselung mit Luftemphysem kommt bei der Gasbildung im Gewebe
kaum in Betracht; die Geruchlosigkeit der die Haut allenthalben durch-
setzenden Luftblasen und das Fehlen von Farbverinderung der dulleren
Bedeckungen erméglichen die Unterscheidung. Schwieriger ist die Frage
zu entscheiden, wenn es sich um die Kombination von Luftemphysem
mit Faulnisgas handelt, und ebenso die Frage, ob es sich nicht um Gas-
brand und um ein eventuell intravital entstandenes Gasemphysem handelt.
Die Frithsektionen, besonders von AscHorr, haben aber ergeben, daf
bald nach dem Tode starkere Gasbildung meistens fehlte, auch bei
klinisch sicherem Gasbrand; er prigte ja deshalb auch die Bezeichnung
,,Gasodeme’. Sehr rasche, hochgradige Gasbildung nach dem Tode
erweckt aber bei mechanischen Verletzungen — eventuell auch eines
Uterus — haufig den Verdacht des Gasbrandes. Die Klidrung ist auf
bakteriologischem und bakterioskopischem Wege zu versuchen.

Der Befund von sog. Schaumorganen kann nur ein postmortaler sein.
Der Beginn der Gasbildung kann an inneren Organen zu T#auschungen
Anlafl geben: die allerersten kleinsten Gasblidschen erscheinen im Herz-
muskel, in der Niere und in anderen Organen als helle Piinktchen oder
Gruppen von solchen, die gerade noch bei Lupenvergroflerung erkannt
werden konnen, sonst aber leicht fiir irgendwelche Krankheitsherde
gehalten werden. Manchmal ergibt die Priifung der Schwimmfihigkeit
ausgeschnittener kleiner Stiickchen eine Klarung. Von Unkundigen kann
an Ausscheidungsabscesse in der Nierenrinde, an Miliartuberkulose der
Leber, an Herzmuskelabscesse gedacht werden. Man bemerkt bei stir-
kerer LupenvergroBerung im Zentrum dieser Herde ein kleines Gasblis-
chen, das von einem hellen Hof umgeben ist; dieser helle Hof entsteht
offenbar dadurch, daf durch den Gasdruck das Blut aus den Capil-
laren der Umgebung vollstindig verdringt ist, so daf§ die Eigenfarbung
des Organs in Erscheinung tritt. In manchen Fillen beginnt die Gas-
bildung besonders friihzeitig in der Magenwand oder in der Wand des
Diinndarms, wodurch hockerige Polster, besonders nach innen, in und
unter die Schleimhaut sich vorwolbend, seltener unter die Serosa, erzeugt
werden; man sieht aber meistens die Gasbildung schon von aufen her
durch die wabige Struktur der Magen- bzw. Darmwand. In anderen
Fallen, besonders bei stirkerer Fettansammlung, beginnt die Gasbildung
mm Mesenterium, im Mesocolon, in den Aufhingebindern des Magens
oder in der Wand der Gallenblase. An der Leber entstehen schon ober-
flachlich oft eigenartige Bilder: die Lebersubstanz ist schon schwirzlich
oder schwirzlich-griinlich gefirbt, dazwischen liegen kleinere oder gréBere
hellere Felder, die aus zahllosen kleinsten, spiter grofferen Gasblidschen
zusammengesetzt sind. Beim Abziehen der Faserkapsel der Nieren reiflen
oft viele Gasbldschen ein, so dafl oberflichliche Vertiefungen zuriick-
bleiben. Verwechselung mit Cysten ist moglich. An der Milz ist die
Gasbildung etwas seltener, kommt aber ebenfalls vor, auch in Form ganz
grofler Blasen, die die Kapsel spannen und vorwélben. An der Lunge
sieht man seltener Gasbildung durch Fiulnisgas, am Gehirn kommt die-
selbe viel haufiger vor, sowohl in Frith- wie in Spitstadien. Die Hirn-
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masse bietet dann einen Anblick dhnlich wie Kise mit eingeschlossenen
Luftblasen; letztere sind oft haselnulgrol oder groBer. Sie durchsetzen
das Gehirn oft in allen Teilen, so da§ die Erkennung von Krankheits-
herden aullerordentlich erschwert oder unméglich gemacht wird. Auch
in anderen Organen, im puerperalen oder graviden Uterus und in den
Hoden kommt es zu Gasbildung: letztere konnen durch Gasbildung
bei unverletzter Tunica albuginea fast steinhart und vergréfert werden,
nach dem Einschnitt kollabiert das Organ, und das Parenchym zeigt
sich oft schon hochgradig schmierig erweicht. Auch in den Ovarien
kann Gasbildung beobachtet werden, was dann zu #hnlichen Erschei-
nungen fiihrt. In der durch die Schwangerschaft erweiterten und ver-
groferten Gebdrmutter kann die Unterscheidung der postmortalen Gas-
bildung von intravitalen Gas- oder Luftansammlungen Schwierigkeiten
bereiten oder unméglich sein. Die intravitale Tympania uteri kommt
besonders bei der Gasbrandinfektion der schwangeren Gebdrmutter vor.
Dall postmortal eine Verstarkung der Gasbildung des Uterus eintritt,
diirfte fast stets der Fall sein. Sowohl bei intravitaler wie bei postmor-
taler Gasbildung in der Gebarmutterhohle findet sich meistens auch
Gasemphysem der Uteruswiénde. Die Gasfiillung kann bei der Sektion
durch Beklopfen des Uterus festgestellt werden. Das Vorkommen einer
intravitalen Gasembolie des Herzens wird von der Mehrzahl der Autoren
zugegeben, eine sichere Entscheidung diirfte nur bei sehr frihzeitiger
Sektion unter Beriicksichtigung des klinischen Verlaufs moglich sein.
Denn die postmortale Gasbildung im Blut bzw. im Gefifisystem macht
bei Fillen von Gasbrand #ullerst rasche Fortschritte, besonders bei
giinstiger Temperatur. Aber auch bei anderen Todesarten kommt es, je
nach den Faulnisbedingungen, zu Gasbildung im Blut der Gefafle und
des Herzens. DyrENFURTH und Jankovica haben dariiber genauere
Beobachtungen angestellt.

Die Apparate von DYRENFURTH und ScEHMIDT gestatten, den Sauerstoff der atmo-
sphirischen Luft bei Luftembolie im Herzen nachzuweisen. Das Fehlen von Sauerstoff
spricht fiir das Vorliegen von Faulnisgas, natiirlich kommt auch eine Mischung von atmo-
spharischer Luft bei Luftembolie mit Faulnisgas vor. Zu bemerken ist noch, daf3 die
Gasbildung besonders im rechten Herzen auftritt, eine Tatsache, die offenbar auf Ein-
wanderung der Bakterien aus den groBen vendésen BauchgefiBen herriihrt. Auf die
Technik der Sektion bei Gas- oder Luftembolie (auch bei der Caisson-Krankheit) brauche
ich hier nicht einzugehen.

Durch den Gasdruck kénnen auffallende Verinderungen an der ganzen
Korperoberfliche gesetzt werden ; man spricht von einer ,,gigantischen Auf-
treibung der Leiche** (CaspiRr). Die allgemeine Korperbeschaffenheit (Zu-
stand der Muskulatur und Ernéhrungszustand) konnen bei diesen Zustan-
den erst nach beendigter Sektion beurteilt werden, wenn durch Einschnitte
das Gas an vielen Stellen entwichen ist. Beim ersten Anblick solcher
Leichen neigt man sehr dazu, einen sehr kréaftigen, gedrungenen Korper-
bau anzunehmen, was sich nachtriglich als Irrtum herausstellen kann.
Allerdings sieht man die stéirksten Grade von Gasbildung am haufigsten
bei fett- und blutreichen Leichen. Durch die Aufblihung des Korpers
werden auch die Gliedmaflen oft in eine besondere Stellung gebracht,
bei welcher der gesamte Hautsack der Leiche am meisten entfaltet ist.
Die Arme sind dabei in den Schultergelenken haufig abduziert, und auch in
den Ellenbogen- und Kniegelenken stellt sich ein mittlerer Beugezustand
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ein, durch die hochgradige Blahung des Bauches entsteht auch eine
gewisse lordotische Haltung der Lendenwirbelsidule. Die Genitalien beider
Geschlechter und die Mammae (vgl. Abb.4) konnen hochgradig geblaht
werden. Der Nachweis stattgehabter Circumeision kann sehr erschwert sein.
Bedeutungsvoller sind die Verdnderungen im weiblichen Genitalapparat.
Hier kommt es manchmal zur ,,Sarggeburt* oder aber zur Inversio
uteri. Die Fille von Sarggeburt sind nicht haufig (Cararr). Die vordere
und hintere Scheidenwand kionnen durch die Gasbildung vorgetrieben
werden, auch die Beurteilung des Hymen kann in solchen Fillen grofe
Schwierigkeiten bereiten, ja ganz unméglich sein. In selteneren Fillen
kommt es nach Zerreillung der Vaginalwand zu Vorfall von Darm-
schlingen (Swavine, Haserpa, Curari). Auch der nichtschwangere
Uterus kann auf diese Weise vor die Vulva verlagert werden. Ein solcher
Fall wurde von Hauser beschrieben; hier war der nach aullen
verlagerte Uterus offenbar von Tieren abgefressen worden, so dall
diagnostisch an eine Verstimmelung der Leiche, die im Freien auf-
gefunden worden war, gelegentlich eines Lustmordes gedacht wurde. Die
Falle von Sarggeburt ereignen sich leichter bei Frauen, die wihrend der
Geburt gestorben sind, besonders bei frithzeitiger Geburt. Man wird
also auf Gasbildung, auch an den tbrigen Teilen der Leiche, zu achten
haben, wenn man Sarggeburt durch F#aulnisgasdruck annehmen will.

Sichere Fille von Sarggeburt sind von CHIari, KRATTER, G. STRASSMANN, WERK-
GARTNER, LANGERHANS u. a. beschrieben worden.

Ziemlich haufig findet man starke Gasblihung der Analwand mit
Vortreibung der ebenfalls gasgeblihten Himorrhoidalvenen; Inversion
des Rectum durch Gasdruck ist viel seltener.

Das Platzen von Kérperhihlen ist nicht so hiufig wie es nach Laien-
meinung scheinen kénnte. Die Bauchhhle kann platzen, besonders bei
geldndeten Wasserleichen, aber vermutlich eher in wirmeren Gegenden;
wir haben in Deutschland bei einem groBen Material ein solches Vor-
kommnis noch nicht beobachtet. Es ist selbstverstandlich, dafl in solchen
Fallen die Erkennung krankhafter Befunde auf die gréfiten Schwierig-
keiten stofen mufl. Bei Gasfiulnis findet man nicht selten die Inter-
costalmuskulatur vorgetrieben, &hnlich wie beim Pneumothorax, was
aber erst nach Abpréparieren der Haut erkannt werden kann. Die
Lungen selber kollabieren ja meistens bei der Faulnis, sie werden immer
luftdrmer, so daB die Unterscheidung von intravitaler bzw. agonaler
Atelektase von postmortaler schwierig oder unmiglich werden kann;
jedenfalls darf man bei vorgeschrittener Fiulnis aus dem Befund einer
luftleeren Lunge oder eines Lungenteiles nicht ohne weiteres auf intra-
vitale Atelektase oder gar pneumonische Infiltration schliefen, sondern
muld mikroskopische Untersuchungen durchfiithren (G. STRASSMANN,
WALCHER).

Ein Auseinanderweichen der Schidelndhte, also Sprengung des kno-
chernen Schidels, ist in ziemlich seltenen Fillen beschrieben worden, vor-
wiegend bei Leichen, die in warmen Gewissern lagen. An unserem
Leichengut wurde ein solches Vorkommnis noch nicht beobachtet. Die
Gasbildung ist ja auch schuld an dem Wiederauftauchen der Leichen,
wenn dieselben nicht allzu tief versunken sind. In sehr tiefen und kalten
Gebirgsseen, z. B. im Walchensee in den bayerischen Alpen, kommen die
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Leichen nicht wieder zum Vorschein, die Ufer sind auflerordentlich steil,
die Korper versinken rasch in grioflere Tiefen und die Kilte des Gewéssers
143t offenbar eine stdrkere Gasbildung nicht zur Entwicklung kommen,
so daBl der hohe Wasserdruck das Aufsteigen verhindert. Aus dem
wesentlich wirmeren, aber auch tiefen Ammersee wurde vor einigen
Jahren eine Leiche geborgen, die in Fettwachs umgewandelt war, und
zwar aus einer Tiefe von etwa 9m. Offenbar hatte auch hier die Gas-
bildung nicht zum Auftrieb geniigt.

Héiufig finden wir bei hochgradiger Faulnis mit Gasbildung das Herz
entweder hochgradig gebldht oder aber als vollig schlaffen Sack; das
letztere offenbar in einem etwas spiteren Stadium. In Friihstadien
finden wir hiufiger das Herz mehr oder weniger geblaht, insbesondere
die rechte Kammer und auch Vorkammer und am meisten den Conus
der Arteria pulmonalis. Ruptur des Herzens infolge des Gasdruckes
haben weder wir noch andere gesehen, das Gas weicht schliefllich offenbar
in die Gefidlle aus. In welcher Hauptrichtung das erfolgt, ist nicht sicher
klargestellt; jedoch ist durch die Arbeiten von F. von NEUREITER und
G. STrAssMANN experimentell erwiesen, dall bei Gasfdulnis der Leiche
ein Druckgefille von der Peripherie des Korpers durch die Venen, durch
das rechte Herz gegen die Lungen besteht, und ein zweites Druckgefille
von der Lunge durch die Luftwege nach der Auflenluft. Die Versuche
wurden damals angestellt, um das Vorkommen einer ,,postmortalen
Fettembolie“ der Lungen bei Gasfiulnis zu erklaren. Dieses Druck-
gefille vom Herzen gegen die Lungen auf dem Wege der Lungen-
schlagader diirfte wohl der Hauptgrund sein, weshalb das Gas aus dem
Herzen oft friihzeitig verschwindet. Durch die Versuche der genannten
Autoren ist als erwiesen zu betrachten, dafl aus den Lungen Féulnis-
gase nach aulen durch die Luftwege entweichen, und man darf wohl
annehmen, dafl auf diesem Wege, wenigstens zum Teil, die Gase aus
dem Herzen entweichen.

Auch die Leichengerinnsel kénnen gashaltig und schwimmféhig werden,
wie wir bei einer Sektion am 24. 6. 80 sahen, wo wir gasblasenhaltige,
gelblich gefarbte Gerinnsel im IHerzen fanden.

In manchen Fillen, und dazu gehéren besonders Gasbrandfélle, aber
nicht ausschlieBlich, macht die Gasbildung der inneren Organe ganz
auflerordentlich rasche Fortschritte, sie werden schnell zu richtigen
Schaumorganen. Am auffallendsten sind diese Verénderungen an der
Leber: das Organ wird an Volumen vergrofert, die Farbe ist meist
griinlich-gelblich, manchmal mehr grau oder schwirzlich. Das Gewebe
ist vollig wabig, fast vollkommen trocken, steif, stark elastisch und
schwimmt vollkommen auf dem Wasser. Das blasige Gewebe im Innern
sieht aus wie ein Gummibadeschwamm. An den anderen Organen, Niere,
Milz, Herz sind die Bilder wieder andere, an den Nieren ist es vorwiegend
die Rinde, die durch die Bildung der Gasbldschen schaumig wird, stark
iiberquellend auf der Schnittfliche, hellgrau-gelb. In der Milz ist héufig
trotz Gasblasenbildung breiige Erweichung festzustellen, wihrend der
Herzmuskel zahllose kleine Locher zeigt wie Holz, das vom Holzwurm
befallen ist. Die Nierenrinde ist besonders hinféllig, im Gegensatz zum
Nierenmark; die Pyramiden fijhlt man manchmal wie Knollen aus der
vollig erweichten schaumigen Rinde heraus. Bei einer gerichtlichen
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Sektion am 28. 4. 80 in Feldk. glaubte ich an der rechten Niere zun#chst
einen Nebennierentumor zu bemerken — die Farbe war einigermaflen
ahnlich —, es zeigte sich aber, dafl die Faserkapsel der Niere am oberen
Pol durch stumpfe Gewalt eingerissen war, die Fettkapsel war blut-
durchtrankt; durch den Kapselri§ wélbte sich pilzférmig in etwa Drei-
markstiickgréfle das feinschaumige Nierenrindengewebe hervor.

Wie schon in dem Beitrag von MERKEL erwihnt, fallen die Lungen
nicht lange nach dem Tode allméhlich zusammen und es sammelt sich
offenbar Luft in den Brustrdumen an. Unter der Wirkung von F#ulnis-
gasbildung tritt eine starke Fiillung sowohl der Brustrdume als auch
des Herzbeutels und oft auch des Herzens mit Gas ein. Das Zwerchfell
kann sich stark nach der Bauchhshle vorwolben.

In dem lockeren Gewebe zwischen Periost und Galea bildet sich am
Schédel nicht selten auch eine grole Menge von Gas, wodurch die Kopf-
schwarte blasig abgehoben wird. Man trifft diese Erscheinung sowohl
bei Neugeborenen, deren Leichen lingere Zeit gelegen haben, als auch
bei Erwachsenen mit Schidelbriichen, die mit starken Blutungen ein-
hergingen. Im Blut macht die Gasfiulnis rasche Fortschritte, und es
entstehen dann eigenartige Bilder. Auch in den Weichteilen des Halses
tritt Gas auf, unter der Schleimhaut des Rachens und des Zungen-
grundes, sowie auch im Kehlkopf. Einschnitte kliren den Sachverhalt
und schiitzen vor Verwechselung mit einem etwaigen Glottisédem.

Nrerr sah ausgedehnte Gasblasenbildung an der Leber in Form einer
riesigen Abhebung der Gussonschen Kapsel an der Unterfliche des
rechten und des linken Lappens in Form einer einzigen Gasblase; es
handelte sich um die Sektion der Leiche einer Frau, die durch einen
Kopfschull geendet hatte. Die Sektion hatte 48 Stunden nach dem
Tode stattgefunden, im Sommer, die Leiche war in einem gew&hnlichen
Leichenkeller gelegen.

Gleichzeitig mit stirkerer Gasbildung tritt nicht selten eine Ver-
fliissigung des Fettes ein, was sich am deutlichsten am Mesenterium
und am Mesocolon, in den Appendices epiploicae, zeigt. In der freien
Bauchhghle findet man in solchen Fillen, z. B. bei einer im Sommer
8 Tage nach dem Tode aus der Isar geborgenen Leiche, mehrere Eloffel
voll einer gelben dickfliissigen, dligen Masse, die frei in der Bauchhohle,
zwischen den Darmschlingen und im kleinen Becken liegt und einen
stark ranzigen Geruch besitzt. An den genannten Stellen sieht man
schon durch die Serosa hindurch Gasblasen im Fettgewebe und daneben
verfliissigtes, durchsichtiges Fett, das bei Einschnitten reichlich heraus-
quillt. Es handelt sich offenbar um Sprengung der Fettzellen durch
den Gasdruck, die freiwerdenden Fetttropfen fliefen zusammen, und es
scheint, daf§ das fliissige Fett nach dem Tode zum Teil durch die unver-
sehrte Serosa hindurchgeprefit wird infolge der postmortal eingetretenen
Durchlassigkeit der Membranen. Da ja nach unseren eigenen histologi-
schen Untersuchungen die Zellmembranen sowohl wie die Kernmem-
branen dem Eindringen von Faulnisbakterien auf lange Zeit Widerstand
leisten, so ist anzunehmen, daf auch am Mesenterium und Mesocolon
das Gas in den Interstitien entsteht; stellt doch das interstitielle Binde-
gewebe den besten N#ahrboden und Verbreitungsweg fiir die gasbildenden
Faulnisstibchen dar. Auch an anderen Fettablagerungsstellen kommt
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es zum Austritt flissigen Fettes, so am Epikard, an den Mammae und
im subcutanen Fettgewebe; auch das Fettmark in den Rohrenknochen
la3t Fett austreten, welches tibrigens noch lange Zeit die Knochen diffus
durchtrinkt erscheinen ldaBt; erst nach einer Reihe von Jahren ver-
schwindet ja das Fett auch aus den freiliegenden Knochen.

So sind offenbar die beiden Hauptbedingungen fiir postmortale Fett-
bewegungen, Gasdruck in den Geweben und die Entstehung fliissiger
freier Fettmengen, nicht selten miteinander vorhanden. Diese postmor-
tale Fettbewegung konnen wir bei Leichenéffnungen nicht allzu selten
in irgendeinem Stadium feststellen. So fanden wir Fett in den Gefidlien,
besonders in den Venen, vorwiegend der Peripherie, aber auch in den
groflen Hohlvenen, schmierige, fettige Massen, die auch an der Innen-
wand des rechten Herzens und in der Arteria pulmonalis angetroffen
wurden. Bel der Leiche einer am 28.8. 30 sezierten 72jahrigen Frau
fanden wir z. B. 2 Tage nach dem Tode bei sehr warmem Wetter in der
unteren Hohlvene reichlich kriimelige Fettmassen und in der rechten,
weniger in der linken Vena iliaca, sehr reichlich fliissiges, tliges Fett.
Durch histologische Untersuchung ist nachzuweisen, dal} es sich wirklich
um Fett handelt, denn wir fanden einmal in der Vena jugularis und in
der oberen Hohlvene Gehirnsubstanz, die nur etwas mehr weillich aus-
sah als sonst das Fett; offenbar kann Gehirnsubstanz bei Gasdruck im
Schédel irgendwo in einen Sinus, besonders bei Verletzungen, eingepref3t
werden und durch das Foramen jugulare in die Halsvenen gelangen.
Der Gasdruck kann ja in den verschiedenen Korperhohlen sehr hohe
Grade annehmen, wie wir an dem zischenden Ausstromen bei Offnung
derselben gelegentlich bemerken. Auch in die Pleurardume kann das
Fett gelangen, wie HormanN und HaBerpa fanden, wo es in Form
eigenartiger Belige der Brustwand vorhanden war; auszuschlieBen ist
natiirlich, daf3 es nicht aus dem subpleuralen Fettgewebe der Intercostal-
rdume stammt.

Die praktisch wichtige Frage nach dem Vorkommen einer postmorta-
len Fettverschleppung bis in die Aste der Arteria pulmonalis muf3 bejaht
werden. Allerdings ist dieses Vorkommnis zweifellos nicht haufig (WEsSTEN-
HOFFER, ZIEMKE, WALCHER, VON NEUREITER und G. STRASSMANN).
Die Hauptmasse des Fettes findet sich dabei in den kleinen Arterien
und Pricapillaren, die Capillaren selber sind quantitativ viel weniger
betroffen, als man es bei der gewohnlichen intravitalen Fettembolie
meistens sieht. Eine Unterscheidung der beiderseitigen Genese kann
aber trotzdem schon einmal Schwierigkeiten bereiten, wenn es sich um
hochgradige Gasfdulnis einer Leiche handelt, die schwere Knochen- oder
Weichteilverletzungen aufweist, so dal die Moglichkeit auch einer intra-
vitalen Fettembolie gegeben erscheint. Jedenfalls kann auch eine Kom-
bination vorkommen. In anderen Organen als in der Lunge habe ich
in den feineren Gefif3en nie Fett gefunden bei der Gasfiulnis, insbesondere
nie in den Glomerulis der Niere. Es ist deshalb zu empfehlen, in zweifel-
haften Fillen auch die Organe des grolen Kreislaufs sorgfiltig auf Fett
in den Gefilen und Capillaren mikroskopisch zu untersuchen. In einem
Fall untersuchte ich bei starker Gasfaulnis und gleichzeitiger Erweichung
der Leber letztere histologisch und fand, dafl von einer Stelle aus, die
makroskopisch die Grenze zwischen einer dunkleren und einer etwas
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helleren Leberpartie darstellte, auf der einen Seite gar kein Fett in und
zwischen den Leberzellschollen vorhanden war, auf der anderen dagegen
waren alle Réume zwischen den Zellen mit Fett wie ausgegossen (vgl.
S.112). Der Gedanke lag nahe, dafl es sich hier um eine Verdringung des
intercellularen Fetts, das flissig und frei geworden war, durch den
Gasdruck, handelte. WgesTENnOFFER und andere dachten in erster
Linie an das Knochenmark als Ursprungsstelle des verschleppten
Fettes, da dieses ja auch bel der intravitalen Fettembolie offenbar
die Hauptquelle darstellt. Aber vielleicht weist meine Beobachtung
an der Leber darauf hin, dall das Fett bei der postmortalen Fett-
verschleppung in die Lungengefille auch aus anderen Fettlagern her-
stammen kann. In spéteren Stadien der Fidulnis fand ich auch ein-
mal die Gefdlle des Unterhautbindegewebes mit Fett angefiillt, und
zwar unter der Fuflsohlenhaut (WarncuER, l.c.). Diese Zeichen von
Fettwanderung, auf die schon ZinnNer hingewiesen hat, sind wichtig
in Hinsicht auf die uwmstrittene Frage der postmortalen Entstehung
von Fett aus Eiweill (Fettphanerose). Die fritheren Untersucher (Ta-
MASSIA, SCHAUENSTEIN, Mascuka, EppiNceR) haben bei der Unter-
suchung dieser Frage mit groflen Schwierigkeiten zu kdmpfen gehabt
(Mikroskop, Féarbetechnik). Die oft beschriebenen stark lichtbrechenden
Koérnchen, die auch in der Muskulatur auftreten sollen, sind meines
Erachtens wohl meistens Sporen von sporenbildenden Bakterien gewesen.
Ich habe niemals Bilder gesehen, die fiir eine postmortale Entstehung
von Fett aus Eiweill sprechen wiirden, besonders auch nicht im Bereich
der quergestreiften Muskulatur. Beim Kapitel Fettwachs wird auf
diese Frage niher eingegangen.

Bei der Sektion eines verbrannten Torso fanden wir die Vena cava inferior, das rechte
Herz, den ganzen Hauptstamm und die Verzweigungen der Arteria pulmonalis ausgefiillt
mit fettigen Massen, ja reinem griesligem und 6ligem bzw. schmierigem Fett, dazwischen
nur wenig ziegelrote, brécklige und schmierige Blutreste. Die histologische Untersuchung

der Lungen ergab: da und dort in den Alveolen kleinere und gréBere Fetttropfen, ver-
einzelt solche auch in kleinen GefiBen. (G.S. am 5. 10. 31.)

Die reine Form der kolliquativen, stinkenden, ammoniakalischen
Faulnis erfordert, wie schon erwihnt, eine Anzahl von Bedingungen, bei
deren Fehlen andere Vorginge platzgreifen. Bei genauerer Betrachtung
zeigt sich, dafl es die Bedingungen fiir das Wachstum der Faulnisbakterien
sind. Eine gewisse, nicht zu hohe und nicht zu tiefe Temperatur ist fiir
das Wachstum und die Fortpflanzung der Fiulnisbakterien notwendig.
In kalter Luft, kaltem Boden oder Wasser macht deshalb die Fiaulnis
nur langsame oder gar keine Fortschritte, weil die Bakterien nicht
gedeihen konnen; dasselbe gilt fiir sehr warm gelagerte Leichen (Tem-
peraturen iiber 40°). FEin gewisser Grad von Feuchtigkeit ist ebenfalls
erforderlich, um das Wachstum der Bakterien und damit die Fdulnis
zu unterhalten. Gleich nach dem Tode ist so gut wie in jedem Korper,
wenn er nicht gerade mehr oder weniger verbrannt ist, oder wenn es
sich um Erfrorene handelt, geniigend Feuchtigkeit vorhanden. Aber
es beginnt auch gleich nach dem Tode der Verlust an Flissigkeit durch
Verdunstung des Wassers von vielen Stellen der Kéorperoberflache,
sowie durch Abflul von Flissigkeiten aus natiirlichen oder kiinstlichen
Korpersffnungen, durch postmortalen Blutverlust und bald auch durch
Abflielen von Faulfliissigkeit an den abhiingigen Teilen, aus den Faulnis-
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blasen der Epidermis. An abgeschiirften oder feuchten Hautstellen (z. B.
Scrotum) zeigt sich diese Wirkung der Verdunstung besonders frithzeitig,
indem dieselben vertrocknen ; dasselbe gilt fiir die Schleimhaut der Lippen,
sowie fir vorragende Korperteile (Nase, Ohren, Finger, Zehen). An
diesen Teilen kommt es dadurch dann zu einer vorldufigen Beendigung
des Faulnisprozesses und zu einer teilweisen Mumifikation. Auch oben
an der Leiche gelegene Wundrinder, intravitale und postmortale Ab-
schiirfungen trocknen ein, so besonders auch Strangfurchen am Halse.
Die Vertrocknung kann an allen solchen Stellen, wo zum mindesten
die Hornschicht der Epidermis fehlt, tief auf die Weichteile sich fort-
setzen, z. B. auch bis auf die Tunica albuginea’der Hoden. Im Inneren
des Korpers kann gleichzeitig die Faulnis noch weiter gehen. Uber das
weitere Schicksal vertrockneter mumifizierter Teile soll weiter unten
noch gesprochen werden, besonders Sauerstoff ist aber ebenfalls zur
Féulnis notwendig.

Hier ist wohl der Ort, tiber die Fiulniskeime, in erster Linie tiber die
Bakterien, eine kurze Ubersicht zu geben.

Eigene Untersuchungen in Schnittpraparaten haben mich tiberzeugt
— was wohl lingst vielfach bekannt war —, dafl plumpe grampositive
Stabchen sowie Colibacillen die Gewebe durchsetzen. F.STrassmannN
und STRECKER haben seinerzeit den Bacillus albus cadaveris und citreus
cadaveris festgestellt.

Nach OrrorexcuI fanden sich im Herzohr 48 Stunden nach plétz-
lichen Todesfillen aus natiirlicher Ursache bei Temperaturen von 4—=8°
vorwiegend Mesentericus vulgaris, Mesentericus fuscus, Mesentericus ruber,
Bacillus subtilis, Micrococcus albus liquefaciens.

Sehr gewdhnlich findet man Sporenbildner, und zwar solche mit
endstidndigen Sporen unter den grampositiven plumpen Stébchen (Uhr-
zeigerbacillen). In spiteren Stadien der Féulnis oder Verwesung kann
es vorkommen, dal man groe Mengen von Sporen im Gewebe findet,
offenbar dann, wenn eine weitgehende Versporung infolge Auftretens
ungiinstiger Lebensbedingungen eingetreten ist. s ist zu vermuten,
wie bereits bemerkt, daf3 frithere Untersucher diese meist stirker licht-
brechenden Sporen mifldeutet und zum Teil fiir Fetttropfchen gehalten
haben. Wenn die vermeintlichen Fetttrépfchen dann innerhalb der
Muskelfasern gefunden wurden, so wurden sie offenbar fiir ein Zeichen
dafiir gehalten, dafl hier Fett aus Eiweil} entstanden sei. Offenbar kann
der Generationswechsel dieser Bakterien mehrmals durch Versporung
unterbrochen werden. Bei austrocknenden Leichen bzw. in der kiihlen
Jahreszeit, habe ich mehrmals Versporung schon zu einem Zeitpunkt
gefunden, an welchem bei anderen Fillen noch massenhaft Bakterien
vorhanden waren.

Von praktischer Wichtigkeit ist das Verhalten der pathogenen Bak-
terien bei der Fiulnis. Eine kurze Besprechung dieser Frage rechtfertigt
sich wohl in diesem Abschnitt, denn es kommen Fille vor, in denen
man den Nachweis pathogener Bakterien auch bei vorgeschrittener
Leichenfiulnis versuchen muf. Die Frage ist schon vor Jahrzehnten
von einer deutschen und einer englischen Kommission gepriift worden.
Tiere wurden infiziert, die Kadaver der zugrunde gegangenen Tiere

Ergebnisse der Pathologie. XXXIII. 6
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wurden mit oder ohne Sirge (Kisten) begraben und nach verschiedenen
Zeitrdumen wieder ausgegraben; die Organe wurden bakterioskopisch
und kulturell auf pathogene Bakterien untersucht.

Der Staphylococcus pyogenes aureus und der Bacillus prodigiosus
zeigten nach 28 Tagen noch Angehen der Kulturen aus der peritonealen
Aufschwemmung, aber nicht mehr nach 6 Wochen. Die Tuberkelbacillen
biilten in den Leichen der beerdigten Tiere verhaltnismafig friithzeitig
ihre Lebens- und Infektionsfihigkeit ein. (Nach 7 und 10 Wochen war
keine Infektion mehr zu erzielen, wohl aber im Nativpriparat gut gefirbte
Bacillen.) Auch RaesTtrUP wies beil einer Exhumierung nach 80 Tagen
in den hochgradig faulen Lungen kiseartige Herde, und in diesen wohl
erhaltene, farbbare, siurefeste Stibchen nach. NirpE und Goronzy
konnten bei einer nach 4 Wochen exhumierten Leiche noch Paratyphus-
bacillen kulturell nachweisen durch sofortige Verimpfung des Materials
auf Malachitgriin-Agarplatten wahrend der Sektion.

Weitere Faulnisbakterien sind besonders das Bacterium vulgare oder
Proteus vulgare HausgeRr, das nach LEamanN und NrEumann identisch
sein soll mit dem Bacillus albus cadaveris von STrRASsMANN und STRECKER.
Zweifellos existieren vom Proteus mehrere verschiedene Stimme, IHTAUSER
unterscheidet Proteus vulgare und mirabile, sowie Proteus Zenkeri. Pro-
teus ist Aerobier. Von Anaerobiern sei der Bacillus putrificus (B. BiengN-
STOCK) genannt, ein mittellanges Stdbchen, zum Teil aber auch in sehr
langen, nicht verschlungenen Scheinfdden wachsend, und der Bacillus
postumus Heims. Zu nennen ist noch das Bacterium brodigiosum,
der Erreger der ,,blutenden Hostie*', der sich auf der bloB liegenden
Lederhaut von Wasserleichen frijhestens nach 1—2 Wochen ansiedelt
und carminrote Fleckchen bildet, und das Bacterium violaceum, das oft
gleichzeitig mit dem vorgenannten oder aber allein unter den gleichen
Bedingungen vorkommt und tintenstiftartige violette Flecken bildet.
Erwdhnen mufl ich noch den Befund von citronengelben Bakterien-
kulturen um eine Einschufliwunde herum, die wihrend eines 9tigigen
Erdgrabs an den Stellen der Pulverkornereinsprengungen gewuchert
waren. Sie sahen wie Eiterblischen aus, die Kultur gelang leider nicht,
es waren stark bewegliche, offenbar Geiseln tragende Stibchen, vielleicht
identisch mit dem Bacillus citreus cadaveris.

Was die Verteilung der Bakterien im Gewebe betrifft, so ist fest-
gestellt, dafl die postmortale Verbreitung der Bakterien vorwiegend auf
dem Blutwege erfolgt, manchmal beschriinkt sich das Bakterienwachstum
auf den Inhalt der Blutgefifie mit oder ohne Einbeziehung der Gefsf-
winde bzw. auch deren nichster Umgebung. Solche Befunde, bei denen
die Gefile mit Bakterien angefilllt sind, wurden bei herabgesetzter
Temperatur im Erdgrab, bei frither oder spaterer Faulnis beobachtet.
Aus den histologischen Bildern ergab sich, daf es eine Reihe von Hinder-
nissen fiir das Vordringen der Bakterien gibt. Die elastischen Faser-
systeme, besonders an den GefidBen, bilden solche Hindernisse, ebenso
z. B. die elastischen Fasern, die die Hodenkanilchen umspinnen (vgl.
Warcngr). Auflerdem ist noch von Wichtigkeit, dafl sowohl die unver-
sehrten Zellmembranen wie die Kernmembranen ein lange Zeit wirk-
sames Hindernis fiir das Vordringen der Bakterien bilden. Auf die innige
Durchflechtung des fibrilliren Bindegewebes mit langen Fadenbacillen
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und auf eine &hnliche Durchsetzung der Muskelfasern mit kiirzeren
Stidbchen sei noch hingewiesen, ebenso auf die Tatsache, dafl die Herz-
muskelfasern besonders an Bruchstellen (Fragmentatio) von den in den
Interstitien wuchernden Bakterien befallen werden, ein Befund, der fiir
das Vorhandensein einer irgendwie strukturierten Grenzmembran an den
Herzmuskelfibrillen spricht (Wancuer). Dasselbe gilt fir die quer-
gestreifte Skeletmuskulatur. An der Niere bildet auch die Glomerulus-
kapsel ein Hindernis, die Bak-
terien wuchern in erster Linie
durch das Vas afferens und das
Vas efferens hinein. Awuch die
Membrana propria der Harn-
kanilchen ist ein Hindernis fiir
die Bakterien. Der Knorpel
wurde stets frei von Bakterien
gefunden.

Die Wirmebildung bei der
Faulnis, offenbar infolge der che-
mischen Umsetzungen, besonders
der Eiweillsubstanzen, ist eine
nicht unbetrdchtliche. Experi-
mentell wurden Temperaturstei-
gerungen um bis zu 24° gefun-
den, und zwar ber erkrankten
Organen, z. B. Typhusmilz und
Miliartuberkulose und Pneu-
monie der Lungen erheblich mehr
als bei normalen Organen; viel-
leicht bedingen die groleren
Zellmengen und die eiweil8halti-
gen Entziindungsprodukte eine
Steigerung dieser Umsetzungen.
Besonders reichlich fand ich u.a. | N
Bakterien in den HHaarbilgen -
der Haut; es ist anzunehmen, Abb. 6. Schimmelpilszrl?{s:lrllat)::;i. Exhumierung nach
dall dadurch das postmortale
Ausgehen der Haare, besonders bei Wasserleichen, begiinstigt wird.

AuBerordentlich héufig findet man Schimmelpilze an der Oberfliche
ausgegrabener Leichen (Abb.6), und zwar kommen hier verschieden-
farbene Pilze in Betracht, am hiufigsten wei3e oder weilligraue, aber auch
griine und gelbliche Pilzrasen (Hunziker, MEGNIN, KRATTER). Sie siedeln
sich leicht und reichlich auf feuchten Oberflichen an, aber auch halb-
vertrocknete Stellen konnen tiberwuchert werden. In manchen Fallen
ist z.B. das Gesicht davon vollstindig gleichméfig zugedeckt. Die
Schimmelpilze kénnen auch durch die unversehrte Oberhaut hindurch-
wachsen und sich weiterhin in der Lederhaut verbreiten (WALCHER).
An offenen Korperstellen, auch an Wunden konnen sie sich im Erdgrab
finden und zur Zerstérung wichtiger Befunde beitragen. In den Luft-
wegen fanden wir sie auch bei beginnender Mumifikation von Leichen
in Réumen als eigenartige krustenartige Beldge der Luftrohren- und

o6*
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Bronchialschleimhaut von graugriiner und mif3farben schwirzlicher Farbe,
so dafl an Pseudomembranen gedacht werden konnte. Vorsicht bei Pilz-
befunden in den oberen Speisewegen, wegen Verwechselung mit intra-
vital aufgetretenem Soor! Auch im Blute der Lungengefille habe ich
Schimmelpilze gesehen, sie waren mit brédunlichem Pigment zum Teil
gefilllt (Aufnahme von Blut bzw. Blutfarbstoff).

Schimmelpilze : HuNzIKER fand bei seinen eingehenden Untersuchungen der Befunde
bei exhumierten Leichen aus den Friedhofen Basels eine betrichtliche Zahl von ver-
schiedenen Schimmelpilzarten. Fast immer waren Penicilliumarten vorhanden, die bei
den nach 2—4 Jahren vorgenommenen Exhumierungen weille und grime Rasen bildeten.
Auch Fusarium Cephalosporium wurde meist gefunden, es bildet groBe weiBe Rasen.
HunzigEr bringt S. 183 seiner Arbeit eine Haufigkeitsskala der verschiedenen Pilzarten.
Ubrigens entspricht nach diesem Autor dem bunten makroskopischen Bild der Ver-
schimmelung nicht immer gréBere Mannigfaltigkeit der mikroskopisch feststellbaren Arten.
Auf den verschiedenen Friedhofen Basels fanden sich immer zum mindesten die iiber-
haupt hiufigsten Arten, mit quantitativen Unterschieden. Kies- und Sandboden scheint
die Schimmelbildung zu fordern. Eine bestimmte chronologische Reihenfolge konnte er
nicht feststellen. Die Pilze, und zwar die meisten Arten, die die Leichname befallen haben,
erhalten sich bis zur volligen Aufzehrung der organischen Substanz der Weichteile. Nach
20 Jahren konnen sie noch nachgewiesen werden. Der Beginn der stirkeren Entwicklung
der Pilzrasen fillt im allgemeinen mit der Beendigung der stinkenden ammoniakalischen
Féulnis zusammen, im Laufe des zweiten und dritten Jahres nach der Beerdigung bilden
sich die Rasen meist zuriick, eine Tatsache, die nach HUNZIKER wesentlich zur Todeszeit-
bestimmung mit verwertet werden kann. Zuviel Feuchtigkeit im Erdgrab hemmt die
Schimmelbildung. HUNZIKER ist der Meinung, daB die Mehrzahl der gefundenen Pilz-
arten schon mit der Leiche und ihren Beigaben ins Grab gelangt, meist in Sporenform.
Jahreszeit der Beerdigung, Lebensalter und Todesursache scheinen keine Bedeutung fiir
das Pilzwachstum zu haben.

Die Bedeutung der Schimmelpilze fiir die Zersetzung der Leichen wird von den
Autoren, die sich mit dieser Frage beschiftigt haben, verschieden beurteilt. RUBNER hilt
die Schimmelpilzwirkung fiir den wichtigsten Faktor bei der Verwesung. Auch ABEL
schétzt ihre Bedeutung hoch ein, HoFMANN nur gering. KRATTER weist ihnen die Haupt-
bedeutung fiir die Zerstérung der Haut zu. Ich selbst sah histologisch hauptsichlich in der
Haut, gelegentlich auch in Luftwegen und Lungen, die Schimmelpilze. Experimentell hat
BursaciN gefunden, dal bei der Entwicklung von Penicillium glaucum und Aspergillus
niger auf dem Fleische die Trockensubstanz des Fleisches quantitativ abnimmt, ebenso
die absolute Quantitit des Stickstoffes, wihrend der Gehalt an wasserloslichen Stickstoff-
verbindungen sich wesentlich vermehrt. Der Atherextrakt der Trockensubstanzen des
Fleisches verringert sich besonders im ersten Monat der Schimmelentwicklung, wihrend
die Menge der Extraktivstoffe des Fleisches stark zunimmt. Die Alkalinitéit des Fleisches
nimmt langsam zu. Es bilden sich in zanehmendem MaBe fliichtige Séuren; die Menge
der Amidoverbindungen wichst allmahlich. CO, wird am meisten im ersten Monat
gebildet, etwas spiter NH,. Die Schimmelpilze auf dem Fleische scheinen Enzyme abzu-
scheiden, die iiber die Lebensdauer der Pilze hinaus Eiweifl und Fett spalten (vgl. den
Abschnitt von SprcHT!).

Auch gelbe, seltener rote Schimmelrasen findet man. Schwirzliche Flecken in der
Haut koénnen von abgestorbenen Schimmelrasen herrithren (HasErpa). Manchmal findet
man auf den Weichteilresten ganze Lager von schwirzlichen Pilzsporen.

Eine systematische Darstellung der fiir die gerichtliche Medizin nicht
unwichtigen Aasfresser, und zwar sowohl der Insekten wie hoherer Tiere,
diirfte den Rahmen dieser Darstellung iiberschreiten. Hervorgehoben sei
nur die hochgradig zerstérende Wirkung der gewdhnlichen Fliegenmaden,
von denen mehrere Arten in Betracht kommen. Die Fliegen legen die
Eier besonders an die Kérperoffnungen, Lidspalten, Mund usw. ; es kénnen
aus den Eiern, die schon am ersten Tage in ungeheuren Mengen abgelegt
werden konnen, kleinste Maden entstehen, schon im Lauf des ersten Tages,
emne Tatsache, die fiir die Todeszeitbestimmung wichtig ist. Bei an der
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Luft liegenden Leichen, sowohl von Erwachsenen wie von Neugeborenen,
koénnen schon im Lauf von wenigen Tagen hochgradige Zerstérungen
gesetzt werden, durch die die wichtigsten Befunde unkenntlich werden.
Das gilt besonders fiir grofle Halsschnittwunden, aber auch fiir die ganzen
inneren Organe, die bei klaffenden Wunden im Verlauf von wenigen
Wochen von den Maden vollstindig aufgezehrt werden kénnen, wiahrend
beim Fehlen von Wunden und bei fest anliegender Kleidung die Organe
lange Zeit vollstindig erhalten sein kénnen (vgl. MERkKEL).

In einem Falle, in dem die Leiche 6 Wochen im Freien gelegen hatte (Tod durch
Erhéangen, junger Mann von 20 Jahren), im Juli und August, waren die Weichteile durch
MadenfraB fast restlos zerstért, es fanden sich viele Handvoll grofer Puppenhiillen in
den Korperhohlen, dariiber kleine Reste von Haut und die Kleider. Beim Aufséigen des
Oberarmkopfes zur Feststellung der Epiphysenlinie fanden sich in der Spongiosa des
Gelenkkopfes zahlreiche mittelgroBe Maden, in den verschiedensten Tiefen der schwam-
migen Knochensubstanz, sie waren noch lebendig, lebhaft beweglich und konnten nur
durch das in der Niahe befindliche Foramen nutritium hineingelangt sein.

Bemerkenswerterweise wurde dieser Befund von Maden in der Spon-
giosa der Rohrenknochen durch WeicerLT und seine Mitarbeiter darauf-
hin selbst in fossilen Tierknochen in der Braunkohle im Geiseltal bei
Halle nachgewiesen (vgl. Akta Leopoldina, Bd. 3, 1935, Nr.14) und es
ergab sich daraus eine wichtige biostratonomische Stiitze fir die An-
nahme der subaerischen, nicht subaquatischen Todesart der Tiere.

Ubrigens legen vereinzelte Fliegenarten bewegliche kleine Larven ab.

B. Histologie und spezielle Anatomie.

Die Histologie der Leichenfaulnis ist ein schwer von der Autolyse
abgrenzbares Gebiet; eine genaue Trennung wird sich nicht durchfiihren
lassen. Zunichst handelt es sich um die morphologischen Verdnderungen
der normalen Gewebselemente wihrend der Fiulnis. Die Untersuchungen
dartiber sind noch nicht zahlreich und unterscheiden sich untereinander
dadurch, dafl die einen die ,experimentelle’* F#ulnis, die anderen die
,,natiirliche’ Faulnis betreffen. Die Unterschiede zwischen den Ergeb-
nissen beider sind wohl weniger qualitativer als quantitativer bzw. zeit-
licher Art, insofern, als beim kiinstlichen Faulenlassen einzelner heraus-
geschnittener Organe eine Rethe von physikalischen und anatomischen
Bedingungen wesentlich veréndert wird gegeniiber den Vorgéngen und
Bedingungen bei der Féulnis ganzer Korper. Obwohl die letztere, die
natiirliche F4ulnis, also wohl mit Recht in erster Linie hier berticksichtigt
werden muf, so ist die experimentelle Faulnis doch nicht zu entbehren.
Denn an der einzelnen faulen Leiche kann man ja nur ,,Zustandsbilder*
feststellen, je mehr Leichen oder Leichenteile aller Fdulnisgrade unter-
sucht werden, um so eher wird man sich ein Bild von dem Faulnisverlauf,
der zu immer fortschreitenden Verinderungen fithren mufl, machen
konnen.

Nach dieser Methode ist von frilheren Autoren, insbesondere von TAMASSIA ver-
fahren worden; er untersuchte eine Reihe von normalen Organen in dieser Weise monate-
lang in Abstinden von 1 bis mehreren Tagen, und zwar in den verschiedenen Medien : Luft,
Erde, Wasser und Abortjauche, auch Mascaxka und EpPINGER wandten diese Methode
an und in spiterer Zeit LuBARSCH und OLIVECRONSA, letztere beide mit pneumonischen

Lungen. Die Ergebnisse Tamassras sind nur sehr schwer zu vergleichen mit neueren
Ergebnissen.
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Mascukas Versuche und Ergebnisse sind weniger umfangreich, die Versuche wurden
auch nicht so lange fortgesetzt wie bei Tamassia. Auf die Ergebnisse OLIVECRONAS und
LuBarscas komme ich bei der Darstellung der Féulnis der Lungen zuriick. Meine eigenen
Ergebnisse werde ich weitgehend beriicksichtigen miissen, da gréfere Parallelunter-
suchungen, abgesehen von der Arbeit von KERNBACH und seinen Mitarbeitern iiber die
Fettphanerose, mir nicht bekannt sind.

Es mul} vorausgeschickt werden, dal die Untersuchung der Organe
im frischen, nicht fixierten Zustand bei der Mehrzahl der Organe auf
grof3e, oft uniitberwindliche Schwierigkeiten stoBt, wegen der zunehmen-
den Erweichung der Organe. Dafl gerade bei solchen erweichten, faulen
Organen gewisse Kunstprodukte weder bei der frischen Untersuchung
noch nach der Hartung und Fixierung (Gefrierschnitt), noch auch bei
der Einbettung zu vermeiden sind, liegt auf der Hand. Zupfpriparate
kénnen von der Muskulatur, auch von der Herzmuskulatur, noch am
ehesten fiir rein morphologische Fragen hinzugezogen werden. Bei den
Gefrierschnitten muflte von der Gelatineeinbettung oft Gebrauch gemacht
werden.

Eine eingehende mikroskopische Darstellung der Fiulnis der einzelnen
Organe, Zellen und Stiitzsubstanzen stéBt auf grofe Schwierigkeiten.
Wiederholungen lassen sich schwer vermeiden, denn die Beschreibung
der Organfaulnis mul eigentlich, wenn sie vollkommen sein soll, immer
alle Gewebselemente umfassen, da sie ja alle immer wieder sich versindern,
wenn auch mit verschiedener Schnelligkeit. Man kann eigentlich nicht,
wie bei der Beschreibung pathologischer Befunde, gewisse, nicht verinderte
Organbestandteile einfach iibergehen, sondern man miiite sie in den
Zustandsbildern immer alle erwihnen. Aus praktischen Griinden aber
mufd bei der Beschreibung eine gewisse Auswahl getroffen und es muf
etwas schematisiert werden, weil sonst nichts anderes tibrighleiben wiirde,
als die einzelnen histologischen Protokolle jeweils eines Organs in den
jeweils verschiedenen Fiulnisstadien aneinanderzureihen; das wiirde aber
viel zu weit fiithren. Es mul das Typische herausgehoben werden. Eine
Trennung nach Faulnismedien 148t sich bei dieser Darstellung auch nicht
konsequent durchfiihren, die Unterschiede sind ja auch hier, abgesehen
von gewissen entgegengesetzten Einfliissen — Wasserverlust, Wasser-
aufnahme, Temperaturunterschiede, Fehlen oder Vorhandensein von
reichlich Luft bzw. Sauerstoff — hinsichtlich der Gewebsveranderungen
keine durchaus qualitativen.

Um mit den Zellen zu beginnen, so zeigen sich hier schon die Schwierig-
keiten der Abgrenzung von der Autolyse. Wohl 1at sich die Fiulnis
bei der experimentellen Autolyse ausschalten, nicht aber umgekehrt.
Die fritheren Autoren haben diese Unterscheidung zwischen Féulnis und
Autolyse weniger beachtet. Die Histologie der Autolyse ist besonders
bei einer natiirlichen Form derselben, nimlich bei der intrauterinen
Maceration des Fetus, studiert worden. Die Untergangserscheinungen
an den Kernen, Chromatolyse, Karyolyse, Karyorhexis sind dort dar-
gestellt, ebenso die Hamolyse und die Pigmentbildung. Weiterhin sind die
Veranderungen des protoplasmatischen Zelleibes dargestellt, und es sind
auch die Stitzsubstanzen beriicksichtigt. Wenn ich die Ergebnisse der
Autolyseforschung mit meinen an faulen Leichen gewonnenen vergleiche,
so fallt zweifellos eine gewisse Gleichformigkeit auf. Die Untergangs-
erscheinungen an den Kernen sind ganz dhnlich, man sieht Kernwand-
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hyperchromasie (= K.W.H.), dann gelegentlich Zellwandhyperchromasie,
beides bei erhaltener Kern- und Zellmembran. An den gewundenen Harn-
kanélchen der Nieren sah ich gelegentlich eine stérker chromatinhaltige
Zone im Protoplasma der Zelleiber auf der dem Lumen zugekehrten
Seite der Zellreihe (,,Chromatinwelle’). Gleichzeitig zeigten sich nach
dieser Seite Auflgsungserscheinungen der Zelleiber in Form von kérnigem
Zerfall mit Verlust der Zellmembran. Die Ursache dieser Erscheinung
ist nicht klar. Auch nach Beendigung der Chromatolyse bleibt aber die
Kernmembran in vielen Féllen noch lange Zeit als solche erhalten und
bei entsprechender Abblendung erkennbar, im Innern der Membran sieht
man keine Bakterien, so lange sie unversehrt ist, nur auflen herum. An
Nierenepithelzellen , an Ganglien- und Gliazellen des Gehirns konnten
solche Beobachtungen gemacht werden; erst wenn die Kernmembran
defekt erschien, wurden auch im Kernraum St&bchen nachgewiesen. In
anderen Fillen wurde Karyorhexis beobachtet, ein Zerbrickeln der Kerne
in mehrere, noch chromatinhaltige Stiicke. Manchmal wurden auch beide
Untergangsformen (diffuse Chromatolyse mit K.W.H. einerseits und
Karyorhexis andererseits) im gleichen Organ nebeneinander, wenn auch
nicht an der gleichen Stelle, beobachtet. Die Bedingungen, von denen
die verschiedenen Arten des Kernunterganges (genauer: Untergang des
Kerninhalts) abhiingen, scheinen nicht bekannt zu sein. Vermutlich spielt
die Schnelligkeit des Untergangs eine gewisse Rolle insofern, als bei
langsamerem Absterben mehr die diffus-chromatolytische Kernwand-
und Zellwandhyperchromatie, bei raschem Zell- bzw. Kerntod (septische
Prozesse, frithzeitige Gasfdulnis) die Karyorhexis eher vorkommt. Sehr
héufig kann, auch bei vollstindiger Abblassung des Zellkerns, auch in
spiteren Faulnisstadien, der Umrif} des Nucleolus oder der beiden Nucleoli
noch lange erkannt werden.

Die Kerne verschiedener Zellen und die verschiedenen Zellen selber sind
von verschiedener Widerstandsfihigkeit gegeniiber dem Absterbeprozefd
selber und auch gegeniiber den Fiulniseinfliissen. Jedenfalls gehoren die
Leukocyten einerseits, die Gliazellen des GroBhirns andererseits samt
ihren Kernen zu den (postmortal) widerstandsfahigsten Zellen des mensch-
lichen Kérpers. Thnen nahe kommen gewisse Geféallwandzellen, so die
Zellen (und Kerne) der Glomerulusschlingen, wahrscheinlich wegen ihrer
geschiitzten Lage in der Bowmannschen Kapsel, und auflerdem manche
Bindegewebs- und GefdBwandzellen in der Lederhaut (relativ lange
dauernde Bakterienarmut der tiefer liegenden Pars reticularis der Leder-
haut). In Einzelfillen zeigen aber auch gewisse Epithelzellen grolere
Widerstandsfahigkeit, wenn auch oft nur relativ, im Verhaltnis zu anderen
Zellarten des gleichen Organs; dazu gehoren die Epithelien der Driisen-
schliuche der Mammae, die Epithelzellen der geraden Harnkanilchen
des Nierenmarks, die Epithelien der kleinen Gallengénge, die Zellen der
Lymphknétchen der Milz. Verstindlicherweise sind auch die verhornten
Zellen der Epidermis widerstandsfahig.

‘Was den Zelleib betrifft, so sind die bald nach dem Tode emsetzenden
Verdnderungen wohl der Autolyse zuzurechnen, inshesondere die sog.
tritbe Schwellung (vgl. MerkeL bzw. GroLL, cit. bei MerkeL, Ab-
schnitt I). Von groberen Verénderungen, die erst wihrend der Fédulnis
auftreten, ist ein korniger Zerfall zu erwihnen; bei demselben gehen
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die meisten feineren Strukturen des Zelleibes zugrunde, dagegen bleiben
fettige Einschlisse, Fetttropfchen, oft aulerordentlich lange optisch nach-
weisbar und spezifisch (z. B. mit Sudan) fiarbbar. Nach einem Jahr
und spéter konnen solche fettigen Substanzen, wenigstens bei Erdgrab-
leichen, in Zellen nachgewiesen werden. Es haben sich keine Anhalts-
punkte dafiir ergeben, dall das nachgewiesene Fett sein Dasein erst der
,,Fettphanerose’* verdanken wiirde; insbesondere mufl bemerkt werden,
dafl in vielen Fillen, z. B. in den Leberzellen, reichlich Fett auch noch
spit gefunden wurde, wihrend es in anderen Fillen, deren Faulnis- und
Verwesungsbedingungen #hnliche waren, fehlte, die gleichen Unterschiede
wie bei der Untersuchung verschiedener frischer Leichen. Fiir diese
Annahme spricht aulerdem iiberzeugend die Tatsache, daf3, gerade wie
wir es auch von frischen Untersuchungen her kennen, bei der Fiulnis
gewisse Organbestandteile mit Vorliebe Fetttropfchen zeigten, namlich
solche, von denen wir den héufigen Gehalt an lipoiden Substanzen schon
lange kennen, wie z. B. die Zellen der geraden Harnkanilchen der Mark-
substanz, meist im Gegensatz zu dem Fehlen von Fett in den zugehérigen
Epithelien der Nierenrinde. In den letzteren wurde aber doch hin und
wieder auch Fett festgestellt; ich hatte hiufig den bestimmten Eindruck,
dal} gerade fetthaltige Zellen sich durch besonders lange Haltbarkeit
auszeichnen. Diese Tatsache konnte z. B. hiufig schon makroskopisch
an den Nebennieren festgestellt werden, und mikroskopisch wurde das
bestitigt. Auf den Kern scheint aber der Fettgehalt des Protoplasmas
keinen besonderen Einflufl zu besitzen, wohl aber auf die Gesamtstruktur
der Zelle. Das Fett ,,fault” ja doch auch im GroBSen nicht eigentlich,
sondern es wird ranzig, zersetzt sich in Fett- und Olsiuren. Und da
man auch im reinen Fettgewebe die Faulnisbakterien nur in den binde-
gewebigen Interstitien und in den Capillaren findet, niemals aber in den
Fettzellen selber, so erscheint es auch nicht auffallend, dafl verfettete
Zellen widerstandsféhiger sind als nicht verfettete. In den Knorpel-
hohlen konnte iibrigens in Spitstadien der Fiaulnis oft noch deutlich
sudanophile Substanz nachgewiesen werden. Man muf sich freilich dar-
iber klar sein, dafl bei dieser Widerstandsfihigkeit der Zelle immer
noch die Haltbarkeit desjenigen Teils am wichtigsten ist, von dem die
Zelle eigentlich ihren Namen hat: die Grenz- oder Zellmembran; dies
ist entscheidend fiir die Haltbarkeit der zelligen Bestandteile eines Organs
in spiten Stadien der Faulnis. Daf iibrigens doch auch der Protoplasma-
inhalt der Zellen, oder wenigstens gewisser Zellen, in vielen Fallen lange
Zeit eine gewisse Struktur behilt, zeigt das Verhalten der Oxydasereak-
tion: dieselbe fiel an myeloischen Elementen noch nach Tagen, Wochen
und Monaten positiv aus, wenn auch mit abnehmender Deutlichkeit;
aber lange Zeit, besonders im Erdgrabe, jedoch auch bei Wasserleichen,
reicht die Deutlichkeit noch hin, um in der Milz, in der Niere und auch
in der Lunge myeloische Elemente, Leukocyten, nachzuweisen. Bemer-
kenswert erschien mir, dafl die Reaktion am besten bei einzeln liegenden
Leukocyten sich erhielt, wiihrend sie bei dichten Haufen derselben, z. B.
in einer pneumonischen Lunge, anscheinend rascher undeutlich wurde;
dabei konnte ein Parallelismus des Verhiltnisses der Kerne im Sinne
einer gleichzeitigen langeren Haltbarkeit, einschlieflich Chromatingehalt
und Férbbarkeit, festgestellt werden bei Zellen, deren Protoplasma die



Histologie und spezielle Anatomie. 89

Oxydasereaktion noch ergab. Bei der Beobachtung der Reaktion selber
lie§ sich sehr oft die charakteristische Kernliicke noch nachweisen.

In verhornten Zellen kann iibrigens das Keratoyalin lange Zeit wahrend
der Faulnis nachgewiesen werden; deshalb kann man ja auch bei hoch-
faulen Lungen von Neugeborenen noch die Aspiration zum Teil ver-
hornter Vernixzellen durch die WeicerTtsche Fibrinfirbung, bei der die
Koérnchen des Keratohyalins mitgefarbt werden, nachweisen.

Es erscheint fast tiberfliissig zu erwihnen, dal} gewisse mineralische
und sonstige Einlagerungen in Zellen und Stiitzgeweben sich lange Zeit
erhalten; das gilt fiir den Kalk und fir den Ruf in der Lunge und in
den Driisen. Auch intravital gebildete Pigmente gehiren dazu, sowohl
das Gallepigment wie das autochthone Pigment der Herzmuskelfasern
und ebenso gewisse Blutpigmente, wie das Hamosiderin. Allerdings ver-
lieren offenbar die Pigmente wie andere Bestandteile ihr Eisen im Ver-
lauf der Féulnis; jedenfalls fand ich in vorgeschrittenen Féllen die Eisen-
reaktion stets negativ. Bei der Beurteilung von Pigmenten ist tbrigens
groBe Vorsicht am Platze, denn es gibt auch postmortal gebildete Pig-
mente, die den intravitalen zum Teil vollig gleich sind; dazu gehort
z. B. das Hdmatordin, das in faulem Blut oder in kurz vor dem Tode
entstandenen Blutergiissen nach 9tigiger Fdulnis schon nachgewiesen
wurde.

Die Lagerung des Pigments gibt meines Erachtens in den meisten
Fillen einen Hinweis auf die Art der Entstehung: ob es intravital oder
postmortal gebildet ist. Die sozusagen wahllose Lagerung von Pigment-
schollen in Gefilwinden, Interstitien und daneben liegende Zerfalls-
haufen sprechen sehr fiir die postmortale Entstehung. Das Auftreten
in gewissen Nierenepithelien, besonders in den geraden Harnkan#lchen
des Markes ist bemerkenswert.

Glykogen konnte ich im Scheidenepithel bei einer 4 Monate im Wasser
gelegenen Leiche nachweisen (vgl. WALCHER, 1. c.)

Was nun die Stiitzgewebe betrifft, so ist vor allen Dingen hervor-
zuheben, dafl die elastischen Fasern bedeutend hinfélliger sind als das
fibrillire Bindegewebe. Das letztere diirfte als das dauerhafteste nor-
male Weichteilgewebe anzusprechen sein. Die elastischen Fasern und
Lamellen findet man in den ersten Stadien der Féulnis im allgemeinen
ziemlich unverindert. Nach Wochen und Monaten des Liegens an der
Luft und vielfach noch bedeutend spiter im Erdgrabe findet man Unter-
gangserscheinungen, und zwar anscheinend am friihesten an den feineren
Fasern. Allerdings kommt, anscheinend ausnahmsweise, auch ein be-
deutend frijherer Beginn des Unterganges vor — in Fillen von besonders
frithzeitiger und hochgradiger Fiulnis. Selbstverstiandlich ist hier die
Zerstorung durch grobe Gasblasenbildung in den Organen nicht gemeint.
Haufiger als bei frischen Organen wurden bei faulen Organen elastische
Lamellen im Flachschnitt getroffen, so dafl die multiplen rundlichen
Locher in denselben sichtbar waren; ob daran die Lockerung des Sitzes
der Lamellen im umgebenden Gewebe schuld ist, ist nicht sicher zu
entscheiden. Die Fasern werden sodann unregelméflig aufgesplittert und
zerbrockelt gefunden : Bilder, wie sie freilich in @hnlicher Weise auch durch
Krankheitsprozesse hervorgerufen werden konnen. Spéterhin findet man
dann besonders die Lamellen in einer gewissen Erweichung; jedenfalls
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sprechen die histologischen Bilder fiir einen solchen Prozefl der Auf-
Iosung (PeNTMANN, Warncagr). Ersterer fand solche Bilder bei der
experimentellen Faulnis von Aortenstiicken, letzterer an Lungenarterien
nach /,jshrigem Liegen einer Leiche tiber den Winter in 1500 m Hdohe.
Natiirlich trat die Erscheinung beim Experiment schon viel friither ein.
In noch spéteren Stadien konnte von der elastischen Substanz schlief3lich
weder optisch noch farberisch etwas nachgewiesen werden.

Demgegeniiber war bei dergestalt vorgeschrittenen Fillen das fibrilldre
Bindegewebe an den gleichen Stellen noch sehr gut erhalten, es zeigte
nur mehr oder weniger starken Kollaps. Schon vor den Untergangs-
erscheinungen an den elastischen Elementen selber bemerken wir haufig
gewisse Lageverdnderungen im Sinne eines Kollapses. Diese Erscheinung
macht sich iiberhaupt makro- und mikroskopisch an Leichen bemerkbar,
die an der Luft, und besonders an solchen, die lange Zeit im Erdgrab
gelegen haben. Die Organe der Brust- und Bauchhohle sinken immer
mehr nach der hinteren Leibeswand (bei Riickenlage), der Schwere
folgend, sie werden immer flacher und diinner; auch das Gehirn sinkt
ja in den hinteren Schidelgruben zusammen. Die Leber z. B. wird dann
héufig als ein plattes, ziemlich diinnes Gebilde von nur wenigen Zenti-
metern Hohe, von ihrer Lage in der Zwerchfellkuppel herabgesunken,
vorgefunden. Bei der histologischen Untersuchung macht diese Erschei-
nung, wenn sie starker ausgeprigt ist, gewisse Schwierigkeiten, indem
die Struktur eigenartig verzerrt erscheint; an Leber und Lunge fillt
das besonders auf, letztere gleicht oft einer im Zustand hochgradiger
Kollapsatelektase befindlichen Lunge, sie wird iibrigens durch diesen
Prozef§ allméhlich vollig luftleer. Man darf also aus dem Befund einer
luftleeren Lunge nach lingerem Liegen einer Leiche nicht schlielen,
daf} sie intra vitam pneumonisch oder atelektatisch gewesen sei, worauf
auch G. STrassMANN hinweist.

Der Kollaps der Gef#lle fithrt zu eigenartigen Bildern bei Anwendung
der Elastinfarbung, indem die Lamina elastica interna und externa in
vielfach stark gefaltetem Zustande, im ganzen plattgedriickt, mehr oder
weniger eng aneinanderliegen, soweit sie gegeniiberliegenden Gefa3wénden
angehoren; so hat man oft Miihe, ihren Verlauf zu verfolgen.

Das fibrillire Bindegewebe ist betriichtlich dauerhafter als das elasti-
sche. Wenn keine hochgradige Zerreiung durch Gasblasen statt-
findet, sinkt das fibrillare Bindegewebe zusammen, sowohl an inneren
Organen (z. B. das periportale Gewebe der Leber) wie in der Leder-
haut oder im subcutanen Gewebe. Die eigentliche Massenabnahme des
Bindegewebes ist auch beim Fehlen von Gasbildung schwer zu be-
urteilen, weil der wechselnde Feuchtigkeitsgehalt des Gewebes je nach-
dem Aufquellung oder Kollaps bewirkt; auch artefizielle Schrumpfungs-
prozesse wirken leicht storend. Die farberischen Eigenschaften, besonders
gegeniiber der vax Greson-Fiarbung, bleiben beim Bindegewebe sehr
lange erhalten. Das interstitielle Bindegewebe bildet, abgesehen vom
Blute, den am dichtesten und friihzeitigsten von postmortal gewucherten
Bakterien durchsetzten Nihrboden. In auffallendem Gegensatz dazu
steht die langsame morphologische Veréinderung der Bindegewebsfibrillen.
Es ist daraus zu schlieflen, dal nur die Zwischensubstanzen, die Grund-
substanz und Kittsubstanz, den Nahrboden fiir die Bakterien abgeben.
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Dieser Néhrboden wird allméhlich verbraucht im Verlaufe der Faulnis.
Ob und welche Substanzen aus den Fibrillen in Losung gehen und zum
Untergang durch Bakterienwirkung kommen, ist nicht gentigend bekannt.
Die Tatsache, dal man bei lange Zeit in Wasser ausgelaugtem und ge-
faultem Bindegewebe, das noch eine ganz feste Substanz aufweist, die
spezifische UnrnenauTasche Eiweillpricipitinreaktion nicht mehr positiv
erhélt, und dafl auch bei weiterer Maceration kein Eiweill mehr in Lsung
geht, spricht auch dafir, dal dem Fidulnisprozel lange Zeit hindurch
nur die fliissigen oder verfliissigten Grundsubstanzen, nicht aber zunéchst
die Fibrillen, zum Opfer fallen.

In einem Spitstadium von Faulnis im Erdgrab (13, Monate lang,
beginnend im Januar) konnte ich im Bindegewebe der Leber eine eigen-
artige Durchflechtung der Fibrillen mit langen ,,Fadenbacillen‘* fest-
stellen, die den Fibrillen einzeln aufs innigste angelagert waren. Die
Bacillen zeigten endsténdige Sporen; es schien eine wirkliche Massen-
abnahme der Fibrillen vor sich zu gehen; die Fibrillen waren zum Teil
noch #aullerst schwach farbbar, zum Teil glashell, durchsichtig, kiirzer
und schienen zum Teil wirklich nach der einen Seite hin in Auflésung
begriffen bzw. aufgelost zu sein. Vermutlich handelt es sich doch um
Wirkung der Bakterien bzw. ihrer Stoffwechselprodukte.

Vakuolenbildung im Bindegewebe der Nierenrinde wurde nach 8 Jahre
dauerndem Erdgrab beobachtet (WaLcuer). Andere, offenbar in Homo-
genisierung bzw. Verfliissigung bestehende Prozesse im Bindegewebe
wurden einerseits einmal nach 18!/, Monate dauerndem Erdgrab, anderer-
seits bei mehreren Fillen von Wasserleichen (24 bzw. 52 Tage. bzw.
4 Monate) sowie auch nach 6 Monaten an der Luft beobachtet. Diese
Prozesse fanden sich sowohl in der nichsten Umgebung von ,,Kalkseifen-
knotchen** wie auch sonst, z. B. in der Leber und in der Niere, wo sie
Neigung zeigten, andere Gebilde, wie Zellreste und z. B. Glomeruli, in
die Homogenisierung einzubeziehen. In einzelnen Féllen konnten gewisse
Krystallisationsprozesse festgestellt werden, Garben von langen spitzen
Nadeln schienen aus der verfliissigten oder homogenisierten Masse auf-
geschossen zu sein. Vollig geklart sind diese Prozesse noch nicht, man
wird besonders noch mikrochemische Untersuchungen anstellen miissen.

Die postmortalen Verdnderungen des Fettes und der lipoiden Substanzen
tiberhaupt interessieren hier in erster Linie vom morphologischen Stand-
punkt aus; doch spielt gerade hier die chemische Umwandlung eine be-
sondere Rolle, weil damit offenbar gewisse Verinderungen des korper-
lichen Verhaltens einhergehen, von denen wiederum die Nachweisbarkeit
der Substanzen abhingt. Von der frithzeitigen Verfliissigung des Fettes
(unter Ranzigwerden) bei stiirmischer Gasfiulnis war oben schon die
Rede; loffelweise kann das ranzige olige Fett in solchen Fiéllen aus der
Bauchhohle ausgeschopft werden, besonders bei fettreichem Mesen-
terium. Bei Einschnitten bemerkt man neben Gasblasen reichlich durch-
sichtige klare, tlige Tropfen zwischen den bindegewebigen Stringen und
den noch festen, undurchsichtigen, gelblichen Fettgewebsmassen.

Ehe wir die Fettwachsbildung besprechen, sollen Gebilde erwahnt
werden, die allgemein weniger bekannt sind als das Fettwachs: die sog.
,»Kalkseifenknétchen*. Nach wochenlangem Liegen von Leichen im
Erdgrab oder im Wasser, anscheinend seltener an der Luft, werden,
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besonders auf der Innenfliche der Venen, vorwiegend der Lebervenen,
aber auch auf der Serosa der Bauchhohle, auf der Pleura, auf dem Endo-
kard sowie im Nierengewebe festhaftende weillliche, grauweillliche oder
gelblich-weilliche Knotchen gefunden; die Knétchen fithlen sich hart,
kalkihnlich an, das einzelne Knétchen ist mohnkorn- bis iber steck-
nadelkopfgroBl; die Knotchen stehen oft in Gruppen und Reihen bei-
einander, manchmal bedecken sie eine groBere Flache mehr oder weniger
dicht (Abb. 7). Die mikroskopische Untersuchung (NippE) ergibt, dafl
_es sich um krystallinische
Gebilde handelt, die aus
garbenartig angeordneten
Nadelbiischeln bestehen.
Die chemische Untersu-
chung (N1pPE und ErLIN-
GER) ergab, dall die Knot-
chen in der Hauptsache
aus fettsaurem Kalk be-
stehen, daneben enthalten
sie noch wenig freie Fett-
sduren, Spuren von Cal-
ciumcarbonaten, Eiweil§
und Bakterien. Trans-
sudation, Fettwanderung
scheinen Vorbedingung fiir
ithre Entstehung zu sein,
ebenso eine verhaltnis-
méafige Verlangsamung

des Faulnisablaufes.

Wir sahen Kalkseifenknot-
chen nach 4 Wochen dauerndem
Erdgrab. (Vgl. WALCHER, Be-
obachtung Nr. 12.)

Die schmierigen, kleb-

Abb. 7. Kalkseifenknétchen am Endokard bei Exhumierung rigen, graugn, bréunlichen
nach 3/, Monaten, oder gelblichen Massen,

Aus NIPPE: Vjschr. gerichtl, Med. 8, 46 (1913). . . .

die man bei &alteren, im
Erdgrab oder an der Luft gelegenen Leichen manchmal an der Ober-
fliche des visceralen und parietalen Bauchfelles findet, sind meines
Wissens noch nicht genauer untersucht worden; die Darmschlingen
oder die Leber- und Zwerchfellflichen sind durch diese Substanzen
manchmal mehr oder weniger fest miteinander verklebt; auch bei nicht
zu feucht liegenden Leichen von Neugeborenen kann ein solcher Befund
gelegentlich erhoben werden. Jedenfalls darf diese Erscheinung weder
mit Verwachsungen noch mit Fibrinbeligen verwechselt werden.

Die einzelnen Organe bediirfen nun doch noch einer, wenn auch etwas
vereinfachten Besprechung. Zu diesem Zwecke miissen die einzelnen
Zustandsbilder, die aus praktischen Fillen mehr als aus Faulnisversuchen
gewonnen werden, verwoben werden zu einer kurzen Schilderung des
Faulnisablaufes. Die verschiedenen Medien, in denen Leichen liegen,
konnen dabei, soweit die Unterschiede bemerkenswert sind, kurz bertick-
sichtigt werden.
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Die Skeletmuskulatur ist ziemlich widerstandsfahig. Nach 4 Wochen
Erdgrab im Sommer fand ich viel Leucin und Tyrosin, dabei viele Sporen
tragende Bacillen und Fadenbacillen. Nach 40 Tagen Erdgrab wurden
im Winter fast keine mikroskopischen Verinderungen an der Skelet-
muskulatur gefunden. Nach 4 Monaten wurde hiufig noch gute Quer-
streifung festgestellt, nach 181/, Monaten noch Reste derselben, ebense
nach 15 Monaten. Fadenbacillen und sporentragende Stibchen sowie
Sporen wurden in wechselnder Menge nachgewiesen, Leucin und Tyrosin
traten nach einigen Monaten auf. In spiteren Stadien wurden wohl-
erhaltene Fasern neben vollig zerfallenen beobachtet. Erstere waren so
gut wie frei von Bakterien. Einmal wurde nach 18!/, Monaten ein eigen-
artiger Homogenisierungsproze} festgestellt, der anscheinend vom inter-
stitiellen Bindegewebe ausging. Ein Eindringen der Bakterien durch
das unversehrte Sarkolemm findet im allgemeinen nicht statt.

An der Luft schreitet die Faulnis im allgemeinen schneller fort. Nach
6 Wochen wurden unter verlangsamten Fidulnisbedingungen nur noch
schwache Fluorescenz und keine Doppelbrechung mehr nachgewiesen.
Ob intravitaler oder postmortaler Verlust der Querstreifung vorliegt,
diirfte beir spiteren Faulnisstadien nicht zu unterscheiden sein. Nach
3 Monaten Aufenthalt an der Luft bis Ende Mai erschien die anisotrope
Substanz gleichmaflig fein gekérnt. Vom Sarkolemm waren nur kleine
Reste erkennbar. Bakterien waren noch nicht in das Innere der Fasern
eingedrungen. Nach 6 Monaten im Freien (1500 m Hoéhe) — November
bis Mai — war die Querstreifung der meist gut erhaltenen Fasern eben-
falls meist gut erkennbar. Die isotrope Substanz erschien fein gekérnt;
sudanophile Substanzen wurden in den Fasern nicht nachgewiesen. Im
Wasser erhilt sich der Skeletmuskel ebenfalls lange Zeit, soweit er nicht
durch mechanische Einfliisse oder Tierfrall geschadigt wird. Nach
114 Tagen (bis Juni) ergab sich bei einer Leiche aus der Isar noch fast
iiberall ausgezeichnete Querstreifung, nur stellenweise Verlust derselben
mit Auftreten feiner Kornelung. Nach 4 Monaten im Wasser wurde
an der lachsrot gefdrbten Muskulatur noch sehr gute Querstreifung,
stellenweise korniger Zerfall, sowie zahlreiche Sporen und Fadenbacillen
gefunden, letstere iibrigens auch beim Liegen an der Luft; Muskeln und
Sehnen werden von ihnen durchflochten, hauptséchlich liegen sie aber
parallel zwischen den einzelnen Bindegewebsfasern, Leucin und Tyrosin
traten im Wasser reichlich auf. Nach 3/, Jahren war die Querstreifung
meist gut erhalten. Elastin war in diesem Stadium nicht mehr spezifisch
nachweisbar, auch nicht in einer Fascie. Das Bindegewebe war erheblich
zerfasert und an Masse verringert. In Fillen von Leichenwachsbildung
wurden héufig Reste von quergestreifter Muskulatur nachgewiesen, auch
von anderer Seite. Beil einer jahrhundertealten Moorleiche konnte quer-
gestreifte Muskulatur nicht nachgewiesen werden. Hawnsen fand bei einer
solchen alten Moorleiche an Schnitten in verdiinntem Alkohol noch
quergestreifte Muskulatur; bei Zusatz von Wasser verschwand die
Querstreifung und nur die Léngsfaserung blieb iibrig. Die gleiche Be-
obachtung machte dieser Autor bei der Untersuchung von Muskel-
gewebe einer dgyptischen Mumie. Das Wasser verursacht anscheinend

im Muskelgewebe eine Quellung, so dal die Strukturen verschwinden
(GABRIEL).
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Das Herz kollabiert nach anfanglicher Auftreibung durch Gas in
den Kammern zu einem schlaffen Sack, in der Muskulatur kénnen sich
ebenfalls Gasblasen bilden, besonders auch nach Gasbrand. Infolge von
Kollaps liegt nach einiger Zeit, besonders im Erdgrab, der Herzbeutel
dem Herzen sehr fest auf und tdauscht so Verwachsung vor. Abnorme
Grolenverhdltnisse des Herzens kann man gewill lange Zeit erkennen,
besonders hohere Grade von Hypertrophie; die Wanddicke nimmt freilich
infolge des Kollapses zunehmend ab. Herzbeutelrisse oder -defekte konnen
bei sorgfaltigem Vorgehen wohl ziemlich lange nachweisbar sein. Spon-
tane Herzruptur mit Hémoperikard diirfte ldngere Zeit nachweisbar sein,
besonders wenn die Ruptur an der Vorderfliche des Herzens liegt, wih-
rend eine solche an der Hinterwand, da sie linger dem fliissigen Blute
im Herzbeutel ausgesetzt sein wird, frither durch Fiulnis zerstort werden
diirfte. Die traumatische Ruptur wird ziemlich lange erkennbar sein,
besonders bei groBeren Rissen. Dasselbe gilt von Herzschiissen und
Herzstichen. Explosionsartige ZerreiBungen des Herzens (Verletzungen
in der Diastole) diirften lingere Zeit nachweisbar sein als kleine Durch-
schiisse. Die Herzklappen, sowohl die halbmondférmigen wie die Vor-
hofkammerklappen, findet man oft auch bei spiten Exhumierungen noch
weitgehend erhalten, wenn iiberhaupt das IHerz noch nachweisbar ist.
Sie liegen aber der darunter liegenden Herzwand so innig an, daf} es
manchmal grof8e Miihe macht, die Klappen zu Gesicht zu bringen,
besonders die Halbmondklappen. Die Kranzgefae sind in spéteren
Stadien nicht mehr exakt zu untersuchen, am ehesten noch mikroskopisch.
Erkrankungen des Herzmuskels entziindlicher Art (Myokarditis, degene-
rative Verfettung) halten sich nicht besonders lange, dagegen ist stérkere
Fettdurchwachsung oder Bewachsung des Herzens noch lange zu erkennen.
Auf alle einzelnen Erkrankungen kann hier nicht eingegangen werden.

HiuescEMANN stellte bei einer Ausgrabung 6 Monate nach dem Tode eine Endokar-
ditis am Aortenostium mit Stenose und Insufficienz fest.

Im Erdgrab fault der Herzmuskel im allgemeinen erheblich schneller
als die Skeletmuskulatur. Teilweise mag das an den giinstigeren Féulnis-
bedingungen im Innern des Thorax mit seinem oft lange Zeit feuchten
Inhalt liegen. Nach 4 Wochen wurden im Hochsommer Verfettung der
Fibrillen, Schwielen, Arteriosklerose der Kranzarterien noch nachge-
wiesen, nach 4 Monaten noch Querstreifung und Schwielen, allerdings
unter weniger giinstigen Fiulnisbedingungen. Nach 2 Jahren war in
dem wenig strukturierten mikroskopischen Bild die Lage und Anordnung
des autochthonen Pigments nur wenig verdndert. Der Kollaps des Her-
zens 1st nach so langer Zeit im Erdgrab ein hochgradiger, doch glaubten
wir einmal nach 8 Jahren noch eine alte Verddung des Herzbeutels fest-
stellen zu kénnen. Meistens wird eine solche durch das feste Aufein-
anderliegen des Herzbeutels und des Herzens nur vorgetduscht, wobei
der Flissigkeitsverlust die Hauptrolle spielt.

Bei einer Ausgrabung 7 Tage p. m. (Beobachtung Nr. 9, WaLcrER 1. ¢.) nach Pneu-
monie und nach Jaucheaspiration war die Querstreifung nicht mehr zu erkennen, die
Langsstreifung noch da und dort schwach sichtbar. Keine Fragmentatio, die Fasern
sehen zum Teil fast homogen aus. Es fanden sich zahlreiche Trommelschligelformen von
Stabchen. Die Oxydasereaktion der GefiBleukocyten war abgeschwicht, aber noch

deutlich. Nach 30 Tagen im Frdgrab (August bis September, Beobachtung Nr. 13,
WarLcrER 1. ¢.) war Quer- und Lingsstreifung gnt erhalten. Einzelne Fibrillen waren
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in Kornersiulchen verwandelt. Es fand sich viel Tyrosin und auch Leucin. Da und dort
waren Fiulnisblasen, meist im Zwischengewebe, aulerdem zahlreiche Stibchen. Herz-
schwielen mit streifigen Kalkablagerungen, ebenso feinstaubige Verfettung der Media
der Arterien war noch gut zu erkennen. Nach 4 Wochen im Hochsommer (Beobachtung
Nr. 12, WarcHER 1. ¢.) war im Erdgrab noch gute Querstreifung festzustellen, das pol-
stdndige Pigment war deutlich. Die Muskelkerne abgeblaBt, aber erkennbar. MiBig
viele fadenartige Bacillen sowie da und dort Gasblasen. Manche Fasern zeigten feine,
wabige Verinderung (Vakuolenbildung ?) unter Verlust der Querstreifung. Nach 40 Tagen
im Erdgrab (Februar bis Méarz, Beobachtung Nr. 13, WALCHER l. c., Peritonitis post
abortum) war die Oxydasereaktion wie frisch (!), feintropfige Verfettungsherdchen zeigten
sich bei Sudanfirbung, die Troépfchen schienen aber in Aushéhlung begriffen zu sein.
Nach 4 Monaten Erdgrab (Winter bis Frithsommer) zeigte der Herzmuskel zahlreiche
Gasblasen, keine deutliche Querstreifung, grofie Schwielen mit vielen kerngefirbten
Bindegewebszellen. Zahlreiche Bakterien, auch Leucin. Nach 13!, Monaten Erdgrab
(Beobachtung Nr.23, WaLcHER l. c., Beerdigung im Winter) fand sich Durchsetzung
des Herzmuskels mit langen Fadenbacillen, homogenisicrende Umwandlung von Binde-
gewebe, Zusammensinterung vieler Fasern, so daBl die Anastomosen nicht mehr deutlich
sind. An den GefiBen scheint das Bindegewebe vermehrt zu sein, da es sich aber um einen
24jahrigen Mann handelt, so diirfte das nur eine relative Vermehrung sein infolge der
postmortalen Volumenabnahme der Muskelfasern. Innerhalb der zusammengesinterten
Fasern sind lange, fadenformige Bacillen zu sehen, hiufig mit endstindigen Sporen, die
den Herzmuskel allenthalben durchsetzen, besonders in allen Spalten. Auch das Binde-
gewebe ist von ihnen durchsetzt, letzteres ist auflerdem viclfach schon stark aufgefasert
und offenbar auch an Masse schon reduziert. Die meisten von den Fadenbacillen liegen
parallel zu den Fasern. Einige scheinen allerdings auch quer einzudringen. Es wére somit
anzunehmen, da8 nach 131/, Monaten im Erdgrab die Grenzlamellen der Herzmuskel-
fasern bereits nicht mehr sehr widerstandsfahig geworden wéren. Das autochthone gelb-
braune Pigment ist in den meisten Fasergebilden noch in méaBiger Menge deutlich zu
sehen. Es erleichtert sogar manchmal die Schitzung der Anzahl der Fasern innerhalb
eines Konglomerates. Besser erhaltene Fasern wechseln mit stark zerfallenen ab. In einem
Gefall finden sich aufler feinkérnigem Detritus rundliche Schollen von mittlerer Zellen-
gréBe, teils homogen, teils fein vakuolig, teils plump, ringférmig, wie kleine Myelinfiguren.
Die Fadenbacillen sind grampositiv. Die feinsten elastischen Fasern sind dargestellt,
sie zeigen im allgemeinen keine Kontinuititstrennung, sondern nur da und dort knollige
Verdickungen. Nach 2 Jahren im Erdgrab (Beobachtung Nr. 26, Warcrzr 1. ¢.) fand sich
hauptséchlich ein feines Fasergeriist; zwischen den Fasern lagen, in Lingsstreifen ange-
ordnete, braungelbe Pigmentkérner, dhnlich wie in einem Herzmuskelpriparat, mit ziem-
lich viel autochthonem Pigment. Von den Muskelfasern sind nur stellenweise Stiicke zu
erkennen. Man kann deutlich rein bindegewebige Stellen unterscheiden, so daB3 anzu-
nehmen ist, daB ausgesprochene Narben bzw. Schwielen sicher zu erkennen wiren. Es
finden sich iberall Sporen im lockeren interstitiellen Bindegewebe, auflerdem schwach
firbbare grampositive Stébchen, die am einen Ende ebensolche Sporen tragen.

An der Luft erfolgt die Zerstérung des Herzmuskels (natiirlich ganz
abgesehen vom Madenfral) im allgemeinen viel schneller, besonders die
Gasbildung kann auflerordentlich rasch zu einer geradezu breiigen Kr-
weichung des Ierzmuskels mit Verlust der Struktur fithren. Dabel
kommt Einpressung von Fett zwischen die Fasern vor, entweder vom
Herzhohleninhalt her, der durch Fettwanderung und Fettverdrdngung
fetthaltig geworden ist oder auch vom subepikardialen Fettgewebe aus.
Einmal beobachtete ich so etwas bei gleichzeitigem Vorhandensein einer
postmortalen Fettverschleppung in die Lungen bzw. in die Aste der
Arteria pulmonalis.

Von den Bruchstellen der Fragmentatio aus zeigt sich hauptséchlich
der Zerfall; Bakterien dringen offenbar nur von diesen Stellen aus in
die Fasern emn und bewirken weitere Zerstérung; von der Seite aus habe
ich niemals ein Eindringen der Bakterien beobachtet. Gegen die Auf-
fassung der Fragmentation als eines blofen Kunstproduktes oder eines
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Beobachtungsfehlers scheint mir diese Beobachtung zu sprechen. Manch-
mal wurden Léngsreihen von Kérnern beobachtet, offenbar als Zeichen
des Zerfalls einzelner Sarkoplasmagebilde.

Im Wasser, besonders im Sommer, ,,verfault” der Herzmuskel ziem-
lich rasch.

Bei Fiulnis an der Luft zeigten sich schon nach 10 Stunden schwere
Untergangserscheinungen am Herzmuskel bei giinstigen F#aulnisbedin-
gungen, nach 10 Stunden war bei starker Gasfiulnis fast nirgends mehr
Querstreifung zu erkennen, wohl aber die Lingsstreifung. Es fanden
sich aullerordentlich grofle Bakterienmengen. In einem anderen Fall
waren bei enormer Gasfdulnis nach einem Tag im Sommer (Gasbrand
post abortum) zwischen den Herzmuskelfasern deutliche Fetttropfen zu
erkennen, durch welche die Fasern bucklig aufgetrieben waren. Es
handelte sich offenbar um Eintreibung von Fett zwischen die Muskel-
fasern durch Gasdruck. Auch in den groBeren Asten der Arteria pul-
monalis fand sich postmortale Fettverschleppung. Nach 8 Tagen wurde
beginnende Aufsplitterung der Fasern in der Lingsrichtung und Zerfall
einzelner Fibrillen zu Kérnersdulchen festgestellt. Zwischen den Bruch-
stiicken der Muskelfasern fanden sich zahlreiche Stibchen, vereinzelt
auch zwischen den Stellen der Fragmentatio und stellenweise in den
Fasern selbst schon eingenistet. Nach 8 Tagen bei grofter Hitze im
Freien fanden sich schwere Zerfallsherde an den Fasern, offenbar wvon
den Stellen der Fragmentatio ausgehend. An diesen Zerfallsherden
liegen kurze L#ngsstreifen von schmalen Fibrillenbiindeln durcheinander,
aullerdem eine grofle Menge plumper Stdbchen. Ganze autochthone
Pigmenthaufen liegen schon mehr oder weniger isoliert. An weniger
stark verdnderten Stellen siecht man, daf die Zerfallsherde fast immer
an den Bruchstellen der Fragmentatio beginnen und dafl hier die Bak-
terien eindringen. Eine Coronararterie zeigt noch deutlich die schwersten
atherosklerotischen Veréinderungen. Die glatten Muskelfasern der Ar-
terien sind nicht wesentlich verindert, ihre Kerne meist gut erhalten,
wihrend die Kerne der Muskelfasern meist nicht gefirbt sind, im Gegen-
satz zu den interstitiellen Bindegewebskernen. Bei Firbung mit Eisen-
hématoxylin erkennt man die Lagerung der Stibchen am besten, es
sind meist Sporentriiger. Die feinsten elastischen Fasern sind teils gut
dargestellt, teils rarefiziert, kornig, zerbrochen. Bei Gramfarbung firben
sich nur die endstédndigen Sporen. Bei einem anderen Fall von 3 Tagen
Féulnis an der Luft nach Gasbrand fanden sich herdweise dichte Wolken
von kurzen, plumpen Stébchen, besonders in Gefiflen und im Epikard,
der Hauptteil des Herzmuskels war vollig frei davon, obwohl die Herz-
muskelfasern stellenweise bereits erheblichen Zerfall zeigten. In einem
weiteren Fall von 8tégiger Fiulnis an der Luft mit starker Fragmen-
tatio und Gasblasen im Herzmuskel war die Querstreifung meist noch
deutlich, da und dort fanden sich Kérnchensiulen, von den zahlreichen
Fragmentatiostellen aus fand sich schon eine starke Zerstérung der
Fasern, alles erscheint iibersit mit Sporentrigern. Das autochthone
Pigment liegt teilweise schon fast frei, infolge Zerstérung von Faser-
stiicken. In den letzteren finden sich Vakuolen und Liicken und stellen-
weise schon Bakterien: Bei 14tigiger Lagerung einer Leiche im Herbst
im Zimmer sahen die Priiparate des Herzmuskels wie frisch aus. Nach
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6 Monaten im Freien vom Winter bis Ende Mai in 1500 m Hohe fand sich
eine #dullerst schwer sichtbare feine Querstreifung. Die Struktur im
ganzen vollig erhalten, die Langsstreifung der Fasern erschien sehr
betont, es fanden sich zahlreiche Querbriiche (Fragmentatio?). Das
autochthone Pigment war vollig deutlich, stellenweise starke Aufsplitte-
rung der Fasern und Zerfall in Kérner, immer von den Bruchstellen aus-
gehend. Da und dort fanden sich eigentiimliche, griinliche, unscharf
grobkornige bis wolkige Massen zwischen den Fasern, manchmal auf
die letzteren tibergreifend. Offenbar handelt es sich hier um beginnende
Colliquationsvorgénge. Kerne waren nicht nachweisbar. Am eingebetteten
Préaparat war offenbar artefiziell ein viel stirkerer Zerfall der Muskel-
tasern eingetreten, als er am Gefrierschnitt festgestellt worden war. In
den Gefiallen fanden sich noch Leukocyten mit Kernfarbung, die Kerne
zeigten teils diffuse Chromatolyse, teils Kernwandhyperchromasie, teils
Zellwandhyperchromasie. Der Ilerzmuskel war groftenteils vollig frei
von Bakterien, nur in den Gefillen und in groben Interstitien fanden
sich noch dichte Haufen von Bakterien, die Muskelfasern selber waren
nie von denselben befallen. Bei Sudanfarbung zeigte sich nirgends sudano-
phile Kérnelung, obwohl viele Léngssiulchen von Kérnern vorhanden
waren (zerfallende Fibrillen), wohl aber war das Fettgewebe sehr deut-
lich durch Sudan gefdrbt. In den Gefilen fanden sich auflerdem noch
gut erhaltene Ringe von roten Blutkérperchen, oft mit feinkrnigem
Zerfall. Die feinen elastischen Fasern waren meist noch ganz gut nach-
weisbar, oft blal} gefidrbt, hiaufig gekornt oder abgerissen.

Im Wasser fanden sich nach 10 Tagen bereits zahlreiche Krystalle
von Leucin und Tyrosin. Die Querstreifung war meist erhalten, von
den Stellen der Fragmentatio aus war schon stellenweise schwerer Zer-
fall feststellbar, die Muskelfasern zeigten meist feine Kornung. Es fanden
sich zahlreiche Stibchen, besonders in den Interstitien, die auch immer
in die Bruchstellen der Fragmentatio eingewandert sind. Von hier aus
beginnt die weitere schwere Zerstorung des Herzmuskels. Solche Fasern,
die weniger gebrochen sind, zeigen viel bessere, oft ausgezeichnete Kr-
haltung. An Stellen starker Fragmentatio finden sich oft wahre Triitmmer-
haufen, wimmelnd von Stibchen. Die in der Mitte der Fasern liegenden
Kerne sind fast ausschlie8lich verschwunden. Man sieht in den spindel-
formigen blassen Riumen meist nur mehrere unscharf begrenzte Kor-
perchen, die vielleicht Chromatinreste darstellen. Nicht selten sieht man
noch deutlich eine feine, blauliche Grenzlinie, offenbar eine Kernmembran,
manchmal mit eilnem Nucleolus als einzigem Inhalt. Die Anastomosen-
bildung der Fasern ist da und dort noch festzustellen. Nicht alle Stabchen
sind grampositiv. Die diinnen Herzvenen sind leer, die Stdbchen dringen
offenbar von auflen her ziemlich dicht vor, werden aber nahe der inneren
Grenzzone auffallend spirlich. Es scheint, dafl die Herzvenen fir die
Bakterien schwerer erreichbar sind als die peripheren Venen. Die inter-
stitiellen Fettzellen sind stark von Bakterien durchwuchert, d. h. ihre
Interstitien. Im Epikard zeigt eine stirkere Arterie folgendes Verhalten:
Im Lumen ein sehr dichter Kniuel von Stibchen, die Intima fehlt, die
Muscularis ist frei von Bakterien, festgefiigt, die Bakterien wuchern,
von aullen her nach innen abnehmend, in die Adventitia hinein. Die
Nerven des Epikards sind noch sehr deutlich und zeigen viele dunkle
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Kerne. Nach 14 Tagen im Wasser und 3 Tagen an der Luft im Friihjahr
waren noch die meisten Kerne farbbar, wenn auch abgeblaBt. Die inter-
stitiellen Kerne kaum verdndert, obwohl schon alles von Stéibchen wim-
melte, die auch besonders an den Bruchstellen der Fasern liegen. Nach
24 Tagen im Wasser und 2 Tagen an der Luft im April war Quer- und
Langsstreifung gut erhalten. Es fand sich feine Kérnelung der Fasern,
aullerdem Leucin mit Pigment, die Kerne oft abgeblafit. Bei Gramfir-
bung zeigten sich zahlreiche, kurze, plumpe Stibchen mit auffallend
langen Sporen, aber auch lange, schlanke Fadenbacillen. Die spezifische
Nachweisbarkeit des Fettes war bereits in Abnahme begriffen, es zeigte
starke Liickenbildung und bei Sudanfirbung nur noch blasse, gelbbriun-
liche Farbung. Die Oxydasereaktion war noch sehr gut brauchbar. Nach
52 Tagen im Wasser, vom Mirz bis April, war die Struktur noch gut
erhalten, starke Fragmentatio, die Querstreifung meist verschwunden,
stellenweise starke Aufsplitterung in der Léngsrichtung. Von den Kernen
keine Reste, hochstens Liicken. Die Bakterien lagen meist in der Lings-
richtung parallel den Fasern, das Innere der Fasern war meist frei. Die
Oxydasereaktion war negativ. Nach 60 Tagen im Wasser (Beobachtung
Nr. 59, WaLcHER 1. c.) zeigten die Herzmuskelfasern feine Kornelung.
Uberall massenhaft Tyrosinkrystalle. Da und dort Gasblasen, vielfach
Querstreifung erhalten, aber noch mehr die Lingsstreifung. Die groBen
Uhrzeigerbacillen sitzen tiberall auch in den Liicken der Fragmentatio,
sie dringen nie von der unverletzten Seitenwand der Fasern ein, sondern
immer nur vom Bruchende aus. In den Interstitien finden sie sich massen-
haft. Im Fettgewebe verschiedene Formen von Sporentriagern, eine
Arterie im Fettgewebe zeigt die Gefallwand kernlos und frei von Stib-
chen, welche sich nur der Adventitia und der Intima aufgelagert finden.
An einer Vene finden sich die Sporentriger von innen und auch von
aullen andringend, einzelne Ziige von ihnen auch in der Wand. Bei
einer kleineren Arterie fehlt die Intima vollig, an ibrer Stelle liegen
Scharen von Uhrzeigerbakterien (Sporentrigern), wihrend in der Media
und Adventitia viel mehr schlanke Bacillen liegen. Die Nerven sind
kernlos, zeigen Myelinschollen und Myelinringe, sowie zahlreiche Uhr-
zeigerbacillen in dem Detritus. An einer gréBeren Coronararterie ist ein
Polster der Intima noch deutlich zu erkennen, hier sind auch noch auf-
gesplitterte elastische Lamellen zu sehen. Nach 85 Tagen im Wasser
im Winter (Beobachtung Nr.60, Warncuer l.c.) war die Quer- und
Léngsstreifung erkennbar. Starke Fragmentatio, wenig Pigment, feinste
Kérnung der Fasern. Ziemlich viele Leucinkrystalle. Die Kernfiirbung
war wechselnd, in den Fasern fanden sich feine eiformige, in Liangsreihen
stehende Vakuolen. Manche Kerne schienen durch die Fragmentation
getroffen zu sein und waren auBerordentlich ausgezogen. Die Endo-
thelien waren an kleineren Gefiflen unveréindert, an den groBeren fehlten
sie meistens. Hier fanden sich dann stellenweise Nester von Bacillen.
Diese fanden sich hauptsichlich an Fasern, deren Kerne bereits fehlten,
so dall nur noch ein Hohlraum zu sehen war; sie dringen massenhaft
in die Bruchlinien ein, auch im Zwischengewebe sitzen sie teilweise sehr
reichlich. In den Capillaren waren feinste Ringe von roten Blutkérperchen
noch angedeutet. Bei Gramfirbung waren nur Nester von Sporen dar-
gestellt. Die glatten Muskelfasern der Arterien waren noch gut erhalten,



Histologie und spezielle Anatomie. 99

ebenso die feinen Bindegewebsfasern. Nach 114 Tagen im Wasser, im
Frithjahr bis Frithsommer (Beobachtung Nr. 61, Warcner 1. c.) waren
die Muskelfasern meist zusammengesintert, die wenigen isolierbaren
Fasern zeigten weder Quer- noch Léngsstreifung, auch Fragmentatio
und Anastomosen waren nur unsicher erkennbar. Es fand sich hier an
den Fasern ein beginnender Colliquations- und Krystallisationsprozel3:
aus dem dichtkérnigen zusammengesinterten Fasermaterial hoben sich
eigentiimlich regelm&Big lingsstrahlige Partien hervor. Diese Herde waren
langlich spitz zulaufend, dreimal so lang als breit. In der Mitte sind diese
Herde graugriinlich und dicht, mit kaum erkennbaren Streifen, nach
aullen kommen durchlaufende, ganz gerade Lingsstreifen, von denen
einige wie in Langsreihen von Brickelchen zerfallen sind, auch die zen-
traleren Streifen sind an ihren Enden oft kérnig, sonst finden sich zahl-
reiche Leucin- und Tyrosinkrystalle, zum Teil mit braunem, diffusem oder
kornigem Pigment, stellenweise ist durch solche drusigen Krystalle ein
Interstitium zwischen zwei Muskelfasern verbreitert, so dafl die Fasern,
die angrenzen, bucklig vorgetrieben sind. Es finden sich ziemlich zahl-
reiche Bakterien, Stdbchen mit dhnlicher Lagerung wie in den oben
geschilderten Fillen, auch langere Faden. Das Zwischengewebe erscheint
stellenweise rarefiziert, manchmal noch feinstrahlig, da und dort aber
eigentiimlich homogen, an einigen Stellen wie breit ausgelaufen, erweicht,
mit einigen blasigen Hohlrdumen dazwischen. Die glatten Muskelfasern
der Arterien erscheinen erheblich zusammengesintert. Nach 3/, Jahren
im Wasser (Beobachtung Nr.62) lagen kurze Muskelbiindel in einem
Detritus kreuz und quer durchemander, mit Léngsfaserung und enorm
schwacher Querstreifung. Spirlich Tyrosin, stark lichtbrechende Sporen.
Am eingebetteten. Praparat Einzelheiten schwerer zu erkennen als am
Gefrierschnitt, besonders am ungefirbten. Uberall Stibchen und Sporen
in mafiger Menge. An Stellen stirkster Zerstorung der Fasern bleiben
manchmal eigenartige Gitterfiguren zuriick, welche eine Auffaserung in
der Léngsrichtung mit Erhaltung feiner, durchgehender Querlinien dar-
stellen (Reste der Struktur der Muskelfasern ?). Die feinen elastischen
Fasern sind nicht mehr einwandfrei nachweisbar. An einer grofleren
Arterie im Fettgewebe zeigt die Elastica externa nur mehr feine Kérnchen
und kurze Stiickchen, die Interna zeigt breitere Bruchstiicke auf lange
Strecken vollige Unterbrechung, stellenweise mit einigen schwérzlichen
Brockelchen oder Faserchen. Beli Gramfidrbung finden sich gekoérnte
schlanke Stiabchen und Faden in den Interstitien, vereinzelt auch in den
Faserstiickchen. In letzteren auch gelegentlich noch Pigment erkenn-
bar. Das Fettgewebe ist fast frei von Bakterien. Die glatten Muskel-
fasern der Arterien sind nicht deutlich nachzuweisen, auch nicht bei
vAN Greson-Farbung, das Bindegewebe noch sehr gut erhalten, auch
die feinen Fasern der Media.

Im Wasser zeigt sich also ein rascherer Verlauf des Zerfalles. Ins-
besondere zeigen sich friihzeitiger stirkerer Zerfall der Muskelfasern und
an denselben sowie am Bindegewebe frithzeitiger als in der Erde Colli-
quations- und Krystallisationserscheinungen.

Lungen. Die Lunge ist ein gegeniiber den Fiulniswirkungen ziemlich
widerstandsfahiges Organ, wenigstens in seiner gréberen Struktur. Dal
die epithelialen Gebilde oft friihzeitig sich abschilfern, und zwar im Bereich
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der ganzen Luftwege, der Alveolen und der Pleura, kann man oft friih-
zeitig feststellen. Die postmortal desquamierten Epithelien kénnen durch
die Manipulation bei der Sektion aus den kleineren Bronchien auch in
die Alveolen verschoben werden (Ascuorr). Léngere Zeit konnen, bel
nicht allzu stirmischer Féulnis, diese abgeschilferten Zellen in ihrem
allméhlichen Zerfall noch in den betreffenden Hohlrdiumen nachgewiesen
werden. Die sehr héufig bei Neugeborenen, Kindern und Erwachsenen
anzutreffende Braunfirbung solcher abgeschilferten Zellen, besonders der
Alveolarepithelien, ist auf Imprignierung mit Blutfarbstoff zurtickzu-
fithren. Das Bindegewebsgertist der Lunge und die elastischen Fasern,
sowie die Knorpel sind sehr lange Zeit haltbar. Der Kollaps freilich macht
an der Lunge rasche Fortschritte, an der Luft und im Erdboden, wenn
einmal die diffundierten hamolytischen Safte die Lunge und den Pleura-
raum verlassen haben. Im histologischen Schnitt bietet die Iunge
schliefllich das Bild der héchstgradigen Kollapsatelektase, um so mehr,
als durch den Zerfall der epithelialen Gebilde das Stiitzgeriist noch
starker zusammenfallen kann. Die elastischen Fasern gehen schliefllich
auf die oben geschilderte Art und Weise zugrunde, aber das Binde-
gewebsgeriist und die Knorpel bleiben noch viel linger erhalten. Im
Erdgrab fand ich nach 15 Monaten trotz eines hochgradigen Kollapses
die alveolire Struktur noch erhalten, dagegen die Reste von Zellschollen
nicht mehr verwertbar. Bis zu 4 Monaten fand ich bei giinstiger Jahres-
zeit im Erdgrab noch brauchbare Ergebnisse der histologischen Unter-
suchung der Lungen. Die Frage der Faulnisgasbildung in der Lunge
hat nicht blof beim Neugeborenen wegen der Frage der Beatmung,
sondern auch beim Erwachsenen eine erhebliche praktische Bedeutung.
Dafl in den Pleurahthlen Gas auftreten und einen Pneumothorax vor-
tduschen kann, sei hier angedeutet. In der Lunge des Erwachsenen spielt
dagegen die Gasbildung mehr beim Beginn der Faulnis eine Rolle, wodurch
Emphysem vorgetduscht werden kann. Meistens findet man aber bei
einer sonst hochgradig gasfaulen Leiche die Lungen im Kollapszustande.
Das Gas findet offenbar meist den Weg nach auflen. Nur ausnahmsweise
kommt bei spiteren Stadien der Faulnis eine Gasblasenbildung unter
der Pleura vor. Es bilden sich, besonders an den abhingigen Teilen der
Unter- und Oberlappen, kleinere und grof3ere, vielfach etwa bohnen-
grof3e blasige Abhebungen der Pleura. Man hat den Eindruck, als ob
diese Blasen sich besonders iiber bzw. unter solchen Teilen der Lungen
ausbilden, die durch Hypostase stirker durchfeuchtet sind. Ob es sich
dabel nun wirklich um reines Faulnisgas oder auch um verdringte Luft
aus dem Lungengewebe selber handelt, oder um beides zusammen, ist
schwer zu entscheiden. Jedenfalls ist der sichere Nachweis eines grof3-
blasigen, traumatischen, subpleuralen Emphysems in diesem Stadium der
Leichenfiulnis nicht ohne weiteres zu erbringen. Aber auch der Nach-
weis eines perlschnurartig angeordneten interstitiellen und subpleuralen
Emphysems, wie man es bel den verschiedensten Lebensaltern, besonders
bei Krstickungstodesfillen und besonders an der Vorderflaiche der Lungen
findet, kann durch das Vorkommen solcher Fiulniserscheinungen erschwert
oder vereitelt werden. Bilder, wie sie beim bullésen Emphysem beobachtet
werden, werden durch die Faulnis offenbar nicht bewirkt. Nicht selten
findet man an faulen Lungen die #uferlich sichtbaren Alveolen an
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manchen verschieden ausgedehnten Stellen ziemlich gleichmiBig erweitert,
so daf3 der Eindruck eines alveolaren Emphysems entsteht. Eine Unter-
scheidung kann deshalb schwierig oder unmdéglich sein, weil beide Er-
scheinungen sich zueinander gesellen konnen. Manchmal sieht man an
faulen Lungen die Pleura in Form von kleinen weilllichen Lamellen
abgehen. Verwechselung mit pleuritischen Adh#sionen ist hierbei még-
lich. Solche echte pleuritische Adhésionen erhalten sich tbrigens lange
Zeit, nur kann ihr Nachweis infolge zunehmender Austrocknung der
Leichen erschwert werden, wenn die Lungen, schliefllich auch an den
rickwirtigen Teilen, durch Vertrocknung mit der Brustkorbwand ver-
klebt erscheinen. Fibringse Belige erhalten sich verhéltnismid(3ig lange
Ze1t, bei nicht zu glinstigen Faulnisbedingungen. Ich fand nach 6 Wochen
im Erdgrab die dicken fibringsen Membranen auf der Pleura wie auf
dem Peritoneum sehr gut erhalten (Kocktrn, RaEsTRUP, WALCHER u. a.).
Auch histologisch war dabei das Fibringeriist in der pneumonischen
Lunge mit seinen strahlenformigen Zentren ausgezeichnet erhalten. Das-
selbe gilt fiir das Fibrin in der pneumonischen Lunge dieses Falles.
Fibrin und Leukocyten, weniger die Erythrocyten, lassen sich in pneu-
monischen Lungen noch lange bei der Fdulnis nachweisen, worauf schon
vor mehr als 80 Jahren Kockgr hingewiesen hat. Die Oxydasereaktion
ist bei solchen Untersuchungen sehr von Nutzen, um die myeloischen
Elemente (besonders Leukocyten) nachzuweisen. Aber auch die WEIGERT-
sche Fibrinfarbung fallt noch positiv aus, solange das Fibrin morpho-
logisch deutlich erkennbar ist. Auch bronchopneumonische Prozesse ohne
Fibrin sind lingere Zeit nachweisbar, wenn auch anscheinend nicht so
lange wie eine massive fibringse Pneumonie. Wenn auch schlief3lich
Farbungen der zelligen Exsudatbestandteile nicht mehr gelingen, auch
nicht mittels Oxydasereaktion, so kann man doch aus der Masse der
Zellschollen in den Alveolen emen gewissen Schlufl auf das Vorliegen
eines pneumonischen Prozesses machen. Uber die Verinderung des
Fibrins bei der Fidulnis, seine Losung und Verfliissigung, hat schon
FaLk Untersuchungen angestellt. Er kam zu dem Ergebnis, dali dabei
losliches Globulin entsteht, dafl also eine Verflissigung eintritt. Damit
ist auch das vollige Verschwinden von Gerinnseln aus Leichen zu er-
kliren: Bei vorgeschrittener Faulnis fehlt nicht nur das flissige Blut,
sondern man findet auch keine Gerinnsel. In etwas fritheren Stadien
kann man gelegentlich ganz diinne hiutige oder bandartige Gebilde
von meist briunlicher Farbe finden, die offenbar die Reste der schwin-
denden Fibringerinnsel sind. Die Cruorgerinnsel verschwinden offenbar
noch frither. Gelegentlich sah ich Gerinnsel, die durch Gasblasen-
bildung vollig schwimmfihig geworden waren, wie Schaumorgane. So
verschwinden auch frische Thromben und Emboli. Als Reste von
Gerinnseln oder Thromben sind wohl die manchmal anzutreffenden
geringfigigen kriimeligen oder schmierigen Massen an der Hinterwand
der Herzkammern oder der Arteria pulmonalis anzusehen. RAwsTRUP
fand Embolie der Arteria pulmonalis noch nach 25 Tagen Erdgrab
im Winter.

Das Amyloid ist nach mehrfachen Beobachtungen besonders widerstandsfahig gegen

die Faulnis, der homogenisierende ProzeB mit Einbeziehung des faserigen Bindegewebes
verhindert wohl die schnelle Ausbreitung der Bakterien.
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Der Nachweis pathogener Bakterien in den Lungen kann lange Zeit
nach dem Tode versucht werden; wenn bei verlangsamter Fiulnis die
Stébchen langsamer wuchern, dann kann man Streptokokken, gelegent-
lich auch Pneumokokken noch wochenlang nachweisen. Tuberkelbacillen
fand RaestrupP noch nach 80 Tage dauerndem Erdgrab. Panmiert
wies nach 4 Monaten Erdgrab Tuberkelbacillen nach in breiig erweichten
Lungen bzw. in den darin noch nachweisbaren Kiseherden. BozzeLLr
gab eine Methode dafiir an. Nevnaus fand, dafl auch bei vorgeschrittener
Faulnis die Zichtung der Tuberkelbacillen noch moglich ist, und zwar
auf Eierndhrboden, nach Abtétung der anderen Keime durch 6 %ige
Schwefelsiure.

Cirrhotische Verdnderungen sind naturgemil widerstandsfihiger
gegeniiber dem fauligen Zerfall. Die zelligen Bestandteile zerfallen bei
progredienter Tuberkulose ebenso wie andere zellige Massen, natiirlich
viel frither. Nach Ragmstrup sind tuberkuldse Kiseherde lange Zeit
nachweisbar. Akute und akuteste Prozesse, wie Miliartuberkulose oder
Lungengangran werden bald unscheinbar, mikroskopisch diirften sie
langere Zeit nachweisbar bleiben, besonders z.B. Miliartuberkulose,
wenn auch mit bald abnehmender Sicherheit. Schwere destruierende
Prozesse wie Kavernen sind ebenfalls lingere Zeit nachweisbar, wenn
auch nicht gerade besonders lang. Dasselbe gilt von cirrhotischen oder
indurierenden Prozessen, wie etwa auch von Bronchiektasien; der fort-
schreitende Kollaps erschwert auch im histologischen Bild schliefilich
die Diagnose oder vereitelt sie. Frische Infarkte konnen nicht besonders
lange nachweisbar sein. Sie werden ihre festere Konsistenz bald einbiifen
und sich dadurch makroskopisch verlieren.

GefiBe. An den groflen arteriellen Gefiflen sind die allgemeinen
Verhiiltnisse, besonders die Weite, verhiltnismiGig sehr lange Zeit gut
zu beurteilen. Das makroskopische Aussehen von Verinderungen der
Intima bleibt lange Zeit verwertbar, nach dem Schwund der himolyti-
schen Durchtrankung werden die Gefafiwiinde schlieflich, auch innen,
wieder blal. Auch eine deutlich ausgeprigte Mesaortitis luetica bleibt
lange Zeit erkennbar, ebenso Aneurysmen.

Die grollen Blutgefifle des Bauches sind, wie alle Gefifle, verhilt-
nisméilig widerstandsfahig. Der Kollaps erschwert bei den Venen ihre
Auffindung, spater auch bei den Arterien.

Nieren. Die Nieren erhalten ihr makroskopisches Aussehen verhiilt-
nismiBig lange; OrFILA und Lisurur machten fiir diese ihnen schon
bekannte Erscheinung die so héufig vorhandene Einhiillung des Organs
in mehr oder weniger erhebliche Fettmassen verantwortlich. Mikro-
skopisch zerfallen die Bestandteile der Rinde, und zwar besonders die
gewundenen Harnkan#lchen, vor den anderen Abschnitten der Harn-
kanélchen. Doch kann man bei gentigender Aufmerksamkeit die Konturen
der Kerne auch an ihnen noch lange erkennen, auch die Zellmembranen
erhalten sich lange. Die Struktur des Markes ist recht widerstandsfihig,
aber auch die Glomeruli erkennt man noch spit, wenn sie auch durch
Kollaps des Gewebes oft stark verzogen aussehen. Die Kerne der Schlingen
sieht man lange, ebenso auch Leukocyten im Blute derselben, besonders
mittels der Oxydasereaktion.
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Verfettete Nierenepithelien sind widerstandsfihiger als nicht verfettete.
Hyaline Zylinder und hyaline Glomeruli wurden nach mehrere Jahre
dauerndem Erdgrab noch leicht erkannt, besonders bei vAN GImson-
Féarbung. Bei Wasserleichen wurden homogenisierende, colliquative Pro-
zesse, ausgehend vom interstitiellen Bindegewebe und von den Glomerulus-
kapseln, beobachtet; offenbar bestand Neigung zur Ausbreitung dieser
Prozesse auf die benachbarten Gewebsbestandteile. Niepe konnte nach
1038 Tagen im Erdgrab mnoch eine Schrumpfniere feststellen, RamsTrRUP
nach 10 Monaten. G. STrassmaNN fand nach 3/, Jahren hyaline Glomeruli,
ich selber noch nach 3 Jahren neben normalen Glomerulis (Beobachtung
Nr. 28). Im Erdgrab besonders erschwert spaterhin der zunehmende
Kollaps die Erkennung der Einzelheiten.

Schon nach 7 Tagen im Erdgrab im Sommer (nach Tod an septischer Pneumonie)
zeigte die Niere sehr schlechten Erhaltungszustand, ohne die Glomeruli wire das histo-
logische Bild wegen des starken Zerfalls der Epithelien der Kanilchen kaum von einer
Leber zu unterscheiden gewesen. Einzelne Glomerulusschlingen waren schon in brécke-
ligem Zerfall, die oberflachlichen Glomeruli waren schlechter erhalten als die tieferen.
Die Stabchen waren wegen der teilweise zerstorten Glomeruluskapsel schon ins Innere
derselben gewuchert. Es fand sich erheblicher Kollaps der Niere, die roten Blutkérperchen
vollig zerfallen, einige erhaltene Leukocyten zeigten wesentlich abgeschwichte Oxydase-
reaktion. Im Mark waren einige Epithelien noch in ihren Kernen gefirbt. Nach 4 Wochen
Erdgrab im Hochsommer (Beobachtung Nr. 12) war die Struktur im ganzen erhalten,
an der Oberfliche fanden sich noch deutliche kleine Verddungsbezirke. Die Kanélchen
der Rinde waren kernlos, die Glomeruli zeigten wie in anderen solchen Fillen noch Kern-
farbung und positive Oxydasereaktion. Die teilweise verfetteten Epithelien der Rinde
lassen erkennen, da gerade die verfetteten Zellen besser erhalten sind als die nicht ver-
fetteten. In den Glomerulusschlingen zeigten sich da und dort noch Fetttropfchen (Fett-
embolie im groBien Kreislauf), es hatte sich um einen Schédelbruch und Weichteilquet-
schungen gehandelt. Da und dort fanden sich Tyrosinkrystalle sowie Haufen von Bakterien,
besonders Stibchen. Hyaline Glomeruli waren noch deutlich zu erkennen. Nach 30 Tagen
im Erdgrab im September waren Verédungsbezirke der Rinde noch deutlich, ebenso
Verfettung von Epithelien in Mark und Rinde sowie feinstaubige Verfettung des Mark-
bindegewebes zu erkennen. In den Gefilen fanden sich kurze plumpe Stibchen, ebenso
in der Wand und in der niachsten Umgebung. In den Glomerulis waren keine Bakterien
und in den Kanilchen nur selten. Hyaline Zylinder waren sehr gut erhalten, die Epithelien
der Sammelréhren des Markes meist desquamiert. In den GefafBlen fanden sich auBerdem
Tyrosinkrystalle mit Pigment, meist umgeben von dichten Wolken von Stabchen. Nach
40 Tagen im Erdgrab (Peritonitis post abortum), von Februar bis Marz, war die Struktur
vollig erhalten. Die Kerne der gewundenen Harnkanilchen waren noch blafl farbbar,
auch der Nucleolus oft noch sichtbar. In den BlutgefdBien kein Pigment, wohl aber in
dem defekten Protoplasma vieler Markkanilchen gelbbraunes, korniges und scholliges
Pigment. Bei Gramfirbung fanden sich Stibchen nur in groBeren Gefilen von Rinde
und Mark. Nach 8 Wochen Erdgrab und vorher 5 Tagen an der Luft (Beobachtung Nr. 17)
war die Oxydasereaktion an der Niere noch gut erhalten, die Kernfirbung nur noch in
den Glomerulis und in den Markepithelien vorhanden. In letzteren gut firbbare Fett-
tropfchen. Bei Gramfirbung und bei den iibrigen Farbungen fanden sich nur in der
Kapsel vereinzelte Stabchen, Rinde und Mark waren vollig frei von Stdbchen, auch in
den groBeren GefiBlen nur héchst vereinzelte Exemplare (offenbar Wirkung der Winter-
zeit). Auffallenderweise waren die roten Blutkérperchen sowohl wie die elastischen Fasern
schlecht erhalten. Kleine Narben der Rinde und hyaline Glomeruli waren sofort erkennbar.
Nach fast 4 Monaten Erdgrab, vom Winter bis zum Frithsommer (Beobachtung Nr. 21),
war die Struktur im ganzen gut erhalten. Die Glomerulusschlingen fast unveridndert
mit einem Mosaik von roten Blutkérperchen in den Schlingen. Starker Kollaps des
Organs, die verfetteten Epithelien der Rinde besser erhalten als nicht verfettete, die
Leukocyten in den Glomerulis zeigten gute Oxydasereaktion. Einzelne hyaline Glomeruli
waren deutlich erkennbar.

Nach 13!/, Monaten im Erdgrab zeigte die Niere starken Kollaps. Verfettete Kanil-
chen sehr deutlich erkennbar, die Glomerulusschlingen zeigen meist deutlich doppelt
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konturierte Kanilchen. Verddete Glomeruli sind deutlich. Die ganze Niere ist von langen,
fadigen Bacillen durchzogen. Vereinzelte solche Fadenbacillen auch in Glomerulus-
schlingen. Auch den schwer darstellbaren Glomeruluskapseln lagen vereinzelt lange
Fadenbacillen an. Zahllose Zellschollen der Epithelien zeigten eine rundliche Liicke mit
einem Kernkérperchen. Im ganzen ist die Rinde wviel schlechter erhalten als das Mark.
Die besser erhaltenen Zellschollen sind trotz des groBen Bacillenreichtums nicht von
denselben befallen. Sie liegen nur tangential an denselben und nur, wenn die Zellmembran
defekt ist, liegen sie auch kreuz und quer im Inhalt. Vereinzelte Zylinder sind in den
Schleifen noch zu erkennen. Im Mark sind die Bacillen viel spirlicher als in der Rinde.
Die Fadenbacillen erscheinen gramlabil, die Sporen grampositiv. Die elastischen Fasern
zeigen schon betriachtliche Defekte. Die Bindegewebsfasern erscheinen stark aufgesplittert,
in den Gefilwinden finden sich besonders viele Sporen. Nach 16 Monaten im Erdgrab
war die grobe Struktur noch erkennbar, die Glomerulusschlingen meist zerfallen. Das
Mark in seiner streifigen Anordnung deutlicher, die Rinde ziemlich schmal. Da und dort
Hamatoidinkrystalle. In der Rinde vielfach lange Fadenbacillen. Bei Gramfarbung nur
wenige grampositive Stiabchen. Die Epithelschollen zeigen eine rundliche, vakuolenartige
Aufhellung, in welcher ein strukturloses Gebilde von heller Zone umgeben liegt (Nucleolus ?).
Die Elastica zeigt starken Untergang, Narbenherde der Oberfliche sind auch deutlich.
Vom Blut in den GefiaBen nur ein feinkérniger gelblicher Detritus auffindbar, mit einigen
dichteren kérnigen Stellen. Da und dort Leucinkrystalle. Weitere zahllose Einzelheiten,
die im Originalprotokoll enthalten sind, eignen sich wegen ihrer schweren Erkennbarkeit
nicht recht fiir die Darstellung.

Nach 3 Jahren im Erdgrab zeigte sich die VAN GiEesoN-Firbung besonders giinstig.
Faserkapsel, Bindegewebe der Marksubstanz firbten sich rot, die Rinde gelb. Bakterien
wurden nicht nachgewiesen, sondern nur Sporen. Zahlreiche Epithelien zeigten eine homo-
genisierende Umwandlung, zum Teil noch mit undeutlichen Kernumrissen. Hyaline
Glomeruli waren noch leicht erkennbar. Am Bindegewebsgeriist zeigten sich Untergangs-
erscheinungen in Form von kleinen Vakuolen. Da und dort Myelinbildungen. Zahlreiche
Krystalle in Form ganzer Felder bedecken weite Strecken des Gesichtsfeldes, besonders
nach dem Nierenbecken zu (Tyrosin, Margarinkrystalle, Fettsiuredrusen). Die Sudan-
reaktion war negativ, ebenso die Oxydasereaktion. An vielen Stellen ist das Bindegewebs-
geriist aufgesplittert und zeigt iiberaus feinfaserige Massen. Die Elastica ist nur schlecht
zu farben an den meisten Stellen, die dickeren Fasern sind besser erhalten, aber in kurze
Bruchstiicke von nur 2—3 cm Lange zerbrochen. An anderen Stellen zeigen die elasti-
schen Lamellen schwach geschlangelten Verlauf. Das Mark zeigte besonders noch seinen
typischen Aufbau.

An der Lujft faulten die Nieren naturgemif viel rascher, schon nach
10 Stunden war die Niere in einem Fall, wo die Leiche im Bett liegen-
geblieben war, durch Fiulnisgase vollig zerstort, histologisch ein vollig
unbrauchbares Bild der Rinde. Schon nach einem Tag (Gasbrand post
abortum) zeigte sich massenhafte Pigmentbildung innerhalb und aufBer-
halb der Gefale (Beobachtung Nr. 81). Nach 8 Tagen an der Luft im
Herbst waren nur noch Kerne der Glomeruli firbbar. Die Niere war
mit ‘Stibchen iibersit, die Capillaren waren durch Stibchen markiert.
Schrumpfungsherdchen und hyaline Glomeruli waren leicht erkennbar.
Nach 14 Tagen im kiihlen Zimmer war die Kernfirbung meist gut, ebenso
die Fettfarbung. Nach 6 Wochen im Freien (April und Mai) (Beobach-
tung Nr.49) war die grobe Struktur der Niere erhalten, trotz Gas-
blasen in der Rinde. Die Kandlchenepithelien zeigten starke Zer-
storung, aber ihre Kernstruktur war meist noch erkennbar. Die
Glomerulusschlingen fast unveriindert, Leukocyten zum Teil erhalten;
die Oxydasereaktion im Blute abgeschwicht, aber noch positiv. Ver-
einzelte hyaline Glomeruli gut erkennbar. In den Gefillen riesige Mengen
von grampositiven Stiabchen, im Gewebe nur dimne Verteilung von
Bakterien. Die Elastica an den Venen meist schon enorm rarefiziert,
an den Arterien wenig veréindert. Nach 6 Monaten an der Luft in 1500 m
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Hohe, November bis Mai (Beobachtung Nr. 51), war die grobe Struktur
erhalten. Grofle, fast amorphe alkohollgsliche Krystallmassen im ganzen
Organ. Die Epithelschollen enthielten manchmal noch Trépfchen mit
Sudanreaktion, die Zellmembranen waren h#ufig noch erhalten. Es
fanden sich Kalkseifenkndtchen und in deren Umgebung sowie direkt
unter der Kapsel ausgedehnte Homogenisierungsvorgénge am Bindegewebe.
Die Niere selbst war v6llig frei von Bakterien, nur im Kapselbindegewebe
fanden sich noch zahlreiche lange Fadenbacillen. Offenbar war die
Substanz der Niere kein Nahrboden mehr fiir Bakterien, die sonst bei
der warmen Witterung im Mai bereits wieder hétten vorhanden sein
missen. Das Elastin zeigte interessante Bilder des Unterganges in Form
von Briichen auch der starken Fasern, Zerbriockelungen, schlechte Féarb-
barkeit und zum Teil vollige Defekte. Die oben geschilderten Colliqua-
tionsvorginge fanden sich auch in der Advenitia an einer groen Vene,
deren Wand durch Gasbildung aufgesplittert war. Aus der homogenen,
durch van Gieson-Fiarbung braungefirbten Substanz gingen feinfaserige
rotgefiarbte Bindegewebsstreifen direkt hervor.

Be1 Wasserleichen zeigte sich im Sommer rascher Zerfall der Niere
im histologischen Bild. Schon nach 10 Tagen (Beobachtung Nr. 53)
waren die Epithelzellen der Rinde hochgradig zerfallen mit Verlust der
Zellmembranen. Die gewundenen Harnkanilchen zeigten anscheinend
Quellung der Epithelien und auffallenderweise etwas besseren Erhaltungs-
zustand als die anderen Kanilchen. Es fand sich eine eigenartige Wan-
derung des Chromatins gerade in diesen Kanilchen, indem die dem Lumen
zugekehrten Teile der Epithelien stirkere Blaufirbung, offenbar Chro-
matin, in Form einer eigenartigen ,,Chromatinwelle* zeigten (vgl. oben
S. 87). Die Kerne waren dagegen mehr oder weniger abgeblalit und
zeigten nur gelegentlich noch Kernwandhyperchromasie. Sonst fanden
sich verschiedenartige Kernverinderungen, auch eigenartige Kernspros-
sungen. Die Stibchen lagen immer auferhalb der Zellschollen. Die
Bakterien fanden sich hauptséchlich im Zwischengewebe. In den Lumina
der Venen fand sich nur feiner Detritus, aber auffallenderweise keine
Bakterien (mehr). Die Wande der Venen sind hochgradig geschwunden.
Es hat den Anschein, als ob manche Venen durch Gasdruck blasenartig
aufgetrieben worden wiren. Auch die Elastica ist bereits hochgradig
verindert und defekt, besonders an den Venen. Die Bindegewebsfasern
machen bei van GresoN-Firbung einen gequollenen Eindruck, die Fibrillen
sind optisch schwer abzugrenzen, sie gehen héaufig rasch iber in eine
grau gefirbte, an Masse verbreiterte Substanz (Ilomogenisierung). Nach
14 Tagen im Wasser und 3 Tagen an der Luft im Mai (Beobachtung
Nr. 54) fand sich fast volliger Kernverlust, aber die Struktur war noch
erhalten. Viel gelbbraunes Pigment, Leucin mit Pigment in der Rinde.
Die Elastica in ihren feinen Fasern schon rarefiziert. Das Zwischen-
gewebe und die Glomeruli sind von Stdbchen verschiedener Grofle (gram-
positiv) stark durchsetzt, die Kanglchen selbst sind frei davon. Nach
24 Tagen im Wasser und 2 Tagen an der Luft im April zeigte die Niere
keinen Kollaps. Die Struktur im ganzen erhalten. Die Epithelien zeigten
stark abgeblalite Kernfarbung, sehr gute Féarbung der Glomerulus-
schlingenkerne und der Markepithelkerne. Bemerkenswerte Untergangs-
erscheinungen der Epithelkerne mit Kernsprossungen. Das Bindegewebe
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zeigt, besonders das interstitielle, bereits Colliquationserscheinungen,
indem es stellenweise homogenisiert ist. Bei van Greson-Farbung sind
die Ubergiinge deutlich zu verfolgen. Die glatten Muskelfasern der
Arterien erscheinen nicht wesentlich verdndert, aber kernlos. Bei Gram-
farbung zeigen sich Stédbchen und Fiden teils diffus diinn gesit, teils
in dichten Ztigen mit Freilassung der Kandélchen selbst. Die Glomeruli
selber sind meist ganz frei davon, ebenso die einzelnen Epithelschollen.
Bei Sudanfirbung da und dort Fetttrépfchen in Epithelien ausgehohlt
und ringférmig, schwer nachweisbar. Die feineren elastischen Fasern
besonders an den Venen zeigen schon starken Untergang, vollige Ab-
blassung oder feinste Kornelung. Nach 52 Tagen im Wasser im Marz
und April war die grobe Struktur erhalten. Die Epithelschollen zeigten
weitgehenden Zerfall, aber die Kernumrisse waren hiufig noch erkennbar.
Am auffallendsten war die aullerordentliche Erweiterung der Capillar-
schlingen der Glomeruli durch Blut und eine Rarefizierung der Schlingen,
offenbar durch diese Aufblahung.

Diese Erscheinung fand ich in dieser Stirke nie mehr ausgeprigt.
Offenbar handelt es sich um auflerordentliche Quellung, vielleicht infolge
Gasbildung im Blute mit Drucksteigerung. Bei Gramfiarbung zeigten
sich die Glomeruli fast véllig frei von Bakterien, auch viele Kanélchen
waren frei davon. Befallen war hauptsichlich das Zwischengewebe, und
zwar meist von mittellangen, midfig plumpen Stibchen mit wenigen
mittelstindigen Sporen. Die elastischen Fasern zeigten bereits sehr
starken Schwund, besonders der feineren Lamellen. Das Bindegewebe
zeigte schon Verfliissigung und Homogenisierung. Nach 60 Tagen im
Wasser im Sommer (Beobachtung Nr. 59) fand sich reichlich Tyrosin,
weniger Leucin. Das Hilusfettgewebe war in Umwandlung zu Fettsiure-
drusen begriffen. Die Schlingen der Glomeruli erschienen sehr weit,
enthielten Reste von Ringchen von roten Blutkérperchen. Es fanden
sich hauptséichlich gramnegative Bakterien, in den Glomerulis relativ
wenige. In den Capillaren des Markes zahlreiche hellgelbbraune Schollen,
dhnlich wie Blutpigment. Nach 85 Tagen im Wasser im Winter fand
sich viel Leucin und Tyrosin (Beobachtung Nr.60). Die Kernfirbung
weitgehend erhalten. In der Rinde waren kleine Schrumpfungsherdchen
mit kleinzelliger Infiltration noch deutlich zu erkennen, ebenso hyaline
Glomeruli. Massenhafte Bakterien, die auch in den Markstrahlen stark
vordringen. Bei Sudanfirbung ist das Fett am Nierenbecken noch deut-
lich orangegefirbt, die Epithelschollen mit ihren Kérnchen zeigen keine
Sudanreaktion. Nach 114 Tagen im Wasser (Beobachtung Nr. 61) von
Februar bis Juni war die grobe Struktur des Organs noch erhalten. In
einzelnen Epithelzellschollen fanden sich noch deutliche wohlbegrenzte
sudanophile Kérner ohne Doppelbrechung. Die Tropfchen sind dort
etwas ausgespart, die Zellschollen selber sehen bei Sudanfarbung blaf3
bis blaflorange aus. Es finden sich massenhaft Leucin und Tyrosin-
krystalle. In auffallendem Gegensatz stand der Befund von erhaltenen
Glomerulis mit Schlingen und Kernen, andererseits eine Uberschwemmung
mit Mikroorganismen und Zerfallsprodukten besonders in der Rinde,
bzw. deren Kanalchen und andererseits eine beginnende Homogenisie-
rung von Glomerulusschlingen bzw. auch von gewundenen Harnkanil-
chen, zum Teil auch der Glomeruluskapseln mit Ubergreifen auf die
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Schlingen. Bei van Gimson-Firbung zeigt sich deutlich der Ubergang
von rotgefirbten Bindegewebsfasern in eine braunliche homogene Masse,
deren Grenzen nicht feststellbar sind und die eigenartige dichtere und
diinnere Stellen zeigt. Zweifellos handelt es sich um einen Verfliissigungs-
vorgang. Bei Gramfarbung fiarben sich fast nur Sporen. Die Stabchen
selber scheinen gramnegativ zu sein, besonders in den Gefd(w#inden
liegen enorme Mengen von Stabchen und auch von Fiden. Die Elastica
zeigte geringe Untergangserscheinungen, im Blut noch Ringe von roten
Blutkorperchen, sowie erkennbare Leukocyten. Nach 3, Jahren im
Wasser (Beobachtung Nr. 62) war die Struktur schlecht erkennbar, zahl-
reiche Epithelschollen mit Kernumrissen, das Mark besser erhalten als
die Rinde. In den Geféaflen noch deutliche, duflerst blasse Ringchen von
roten Blutkorperchen. Bei van Gimson-Farbung zeigt sich das Binde-
gewebsgeriist 1m allgemeinen villig erhalten, manchmal Aufquellungen
oder feine Defekte. Die glatten Muskelfasern der Arterien sind nicht
recht darstellbar.

Harnleiter und Blase sind ziemlich widerstandsfihig. Diese letztere
besonders zeigt spiaterhin starken Kollaps. Der Leichenharn verschwindet
bald durch Diffusion, er ist schon bald nach dem Tode eiweil3haltig
(AurEMANN). In der ménnlichen Harnrghre stellt das Caput gallinaginum
ein sehr widerstandsfahiges Gebilde dar.

Die duBeren Genitalien, Penis und Scrotum, fallen der colliquativen
Faulnis (sowie dem Tierfrafy) in den meisten Medien nach nicht allzu
langer Zeit zum Opfer. Ausnahmsweise waren bei einer etwa 150 Jahre
alten Moorleiche Penis und Scrotum, véllig platt gedriickt, noch deutlich
zu erkennen (GABRIEL, vgl. S.188). Die Prostata erhilt sich sehr lange. Das
cavernose Gewebe der Schwellkérper des Penis ist auch bei vorgeschrit-
tener Féaulnis noch mikroskopisch erkennbar (Ziemke). Die Hoden fand
ich mehrere Male bei Gasfdulnis steinhart, bei Einschnitt entwich das
Gas zischend, worauf in dem Sack der Tunica albuginea nur noch ein
breiiger Inhalt als Rest der vollig erweichten Hodensubstanz festgestellt
wurde. Im Wasser fand ich nach 60tigigem Aufenthalt (Juli bis August)
der Leiche im Nebenhoden noch Spermatozoenkopfe, die sich nach Gram
noch blauschwarz férbten. Die elastischen Fasersysteme der Hoden-
kanilchen halten die wuchernden Fiulnisbakterien sehr lange auf, so
dafl man das Innere der Kanilchen noch wochenlang frei von Bakterien
findet. Die simtlichen Kanélchenepithelien der Hoden und Nebenhoden
werden im Laufe der Zeit ins Lumen abgeschuppt, Leucin und Tyrosin
treten auf. Nach 60 Tagen fand ich im Wasser schon starken Zerfall
der elastischen Fasern des Hodens, bei stark defektem Scrotum. Die
Epithelien zerfallen in der bereits bekannten Weise.

Die weiblichen Geschlechisteile zeichnen sich durch elektive Dauer-
haftigkeit des nichtschwangeren Uterus aus. Wie gegen die Verbrennung
ist der Uterus auch gegen die Fiulnis durch seine Lage besonders ge-
schiitzt. Ein weiterer Grund ist der straffe Bau des Organs mit dem
Mangel an lockerem interstitiellem Bindegewebe, sowie dem meist geringen
Blut- und Saftgehalt. Wir fanden (Wancmer, Beobachtung 60, 1. c.)
nach 86 Tagen (Dezember bis Mirz) bei einer Wasserleiche ein deutlich
quergespaltenes Orificium externum, die Kernfirbung der Uterusmus-
kulatur war fast unverédndert (!). Glykogenreaktion war am Scheiden-
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epithel noch positiv. Nach 114 Tage dauerndem Wasseraufenthalt
(Februar bis Juni, Beobachtung 61 bei WaLcuER, 1. c¢.) fanden wir das
Orificium externum als kleines Griibchen, der Uterus war klein und
weich. Im Eierstock fand sich ein deutliches Corpus luteum menstru-
ationis. Casper fand bei einer 9 Monate in einer Abortgrube gelegenen
weiblichen Leiche bei Fettwachsbildung der Bauchmuskulatur den Uterus
vollkommen erhalten, deutlich als nicht schwanger zu erkennen. Auch
bei einem Neugeborenen, das 1 Jahr lang in einer lindlichen Abort-
grube gelegen hatte, war hinter dem wohl durch Rattenfral zu erkldarenden
groflen Defekt in der Gegend der dufleren Genitalien der kleine Uterus
deutlich nachweisbar, das Verhaltnis von Cervix und Corpus sowie die
Plicae palmatae waren gut erhalten. Schon Orrina und Tamassia war
dieses Verhalten bekannt. Einmal sah ich dichte Durchsetzung der
Uterusmuskulatur mit Faulnisstdbchen ohne mikroskopisch erkennbare
Faulnisverinderung. Ziemxe sah bei den beerdigten Teilen einer zer-
stiickelten Leiche, die nach 1 Jahr ausgegraben wurde, den Uterus
gut erhalten, es konnte an der Gestalt des dulleren Muttermundes noch
festgestellt werden, dafl die Frau noch nicht geboren hatte. Ich fand
nach 1Y/, Jahren im Erdgrab einen sehr kleinen, anscheinend hypoplasti-
schen Uterus bei einem 24 Jahre alten M#dchen. Nach 8 Jahren konnte
auf dem Miinchener Waldfriedhof in der Leiche einer 42jihrigen Frau
der Uterus aus den schmierigen Massen nicht mehr isoliert werden.
Dagegen erhélt sich die schwangere oder puerperale Gebdrmutter
nicht so lange; zweifellos spielt dabei die Auflockerung des Gewebes,
die Starke der Blutdurchtrinkung, aber hiufig auch, in der forensischen
Praxis wenigstens, das Vorliegen eitriger oder jauchiger Prozesse eine
Rolle. Immerhin liegt eine Reihe von Beobachtungen vor, in denen
noch nach Monaten nicht nur makroskopisch die inneren weiblichen
Geschlechtsteile gut erhalten waren, sondern bei denen auch Verletzungen,
besonders aber Eiterungen der puerperalen Gebarmutter makro- und mikro-
skopisch erkannt wurden. RaestruP konnte nach 125 Tagen Erdgrab
die ,jauchig-eitrigen Veréinderungen der Gebirmutter und die diffuse
eitrig-fibringse Peritonitis mit Sicherheit feststellen. Von ScHMEISSER
wurde nach 8 Monate dauerndem trockenem Erdgrab (von Mitte April
bis Mitte Dezember 1919) eine geplatzte Eileiterschwangerschaft fest-
gestellt mit noch 300 ccm eingedicktem teerartigem Blut in der Bauch-
hohle: ,,In der Gegend des linken Eierstockes lag ein kirschkerngroBer
Klumpen. Bei leisem Druck auf denselben quoll aus seinem Inneren
schwirzliches, teerartiges Blut hervor. Der Uterus war walnufigrof,
sehr geschrumpft und leer. Wir selber konnten an dem uns eingesandten
Uterus einer 18 Tage nach dem Tode (3 Tage an der Luft, 15 Tage im
Erdgrab gelegen) im Mai exhumierten Leiche die Fibrinbeliige und einen
rinnen- und tunnelartigen Verletzungskanal an der Hinterwand des
Uterus bis unter die Serose feststellen; am Ende des Kanales fand sich
ein bohnengrofler nekrotischer Herd. Mikroskopisch fand sich Decidua,
keine Chorionzotten. Bei einer Exhumierung 40 Tage nach dem Tode
im Spétwinter (Tod 7 Tage nach septischem Abort) fanden wir zwei
flache Substanzverluste im Cervix mit mikroskopisch erkennbarem Leu-
kocytenwall. Die Kernfirbung war iiberall fast wie frisch. Auferdem
fanden sich Thromben in den Venen. Bei einem anderen eingesandten
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Praparat von einer Exhumierung 45 Tage nach dem Tode im Friihjahr
konnte MerkEL doppelseitige Pyosalpinx (grof3e eitergefiillte Sicke, die
geplatzt waren) feststellen, die Gebarmutter war kaum vergroBert, die
Kernfarbung befriedigend, es bestand diffuse Peritonitis. KFine reife
Placenta konnte nach 4 Wochen dauerndem Liegen (Februar bis Mérz)
in einem lindlichen Abort makro- und mikroskopisch identifiziert werden.
Die Struktur war im ganzen gut erhalten, die grobe Struktur auch mikro-
skopisch, aber die Kernférbung war stark abgeschwicht, die LANGHANS-
sche Schicht kernlos, auch das Syncytium meist kernlos. Bei einer
Exhumierung nach 10 Monaten fanden wir im schlaffen Uterus einen
107/, cm langen kollabierten Fetus. Bei der Sektion der ,,total verwesten‘’
Leiche einer Frauensperson, die 10 Monate im Heu gelegen hatte (Tod
durch Erdrosseln) fand KockerL im Becken eine unformliche Masse und
darin das Skelet eines (wie alten ?) Fetus. Starke Gasfiulnis 143t manch-
mal den virginellen Uterus unverdndert, der schwangere oder puerperale
Uterus wird durch Gasfdulnis, besonders nach Gasbrand, rasch und
weitgehend verindert. Inversion des Uterus und Kollaps nach auflen
kommt vor, sowie seskundér Abfressen desselben durch Tiere (vgl. HAUSER).
Ebenso kommt Abfressen der dulleren Geschlechtsteile durch Tiere auch
bei weiblichen Leichen vor. Auflerdem Vergroflerung der Labien durch
Gasbildung oder Hypostase, ebenso starker Prolaps der Scheidenwénde.

Das Corpus luteum, besonders bei Schwangerschaft, leistet lange dem
Zerfall Widerstand, man kann es, besonders wenn es erst nach Fixierung
eingeschnitten wird, manchmal noch in einem sonst hochgradig erweichten
Eierstock feststellen. Die dauerhaften Lipoide sind es, die ebenso wie
z. B. bet der Nebenniere, das Organ lange erhalten. Myome kann man
lange Zeit erkennen, weichere zellreichere Geschwiilste viel weniger lange.

Nebennieren. Dieses Organ findet man sehr regelmafiig noch bei
vorgeschrittener Fédulnis ahnlich wie die Niere makroskopisch in ganz
gutem Zustand. Begiinstigend auf die gute Erhaltung wirken wohl starkerer
Fettgehalt der Rinde und stéirkeres Fettlager der Niere und Nebenniere.
Nach 4 Wochen im Erdgrab (Beobachtung Nr. 12, Warcaer 1. ¢.) fand
sich bei einer Exhumierung im Juli die doppeltbrechende lipoide Substanz
der Rinde gut erhalten. Eine Blutung zwischen Bindegewebskapsel und
Rinde war mikroskopisch nachweisbar. Nach 40 Tagen im Erdgrab
(Exhumierung im Mirz, Beobachtung Nr. 15, WarLcHEr L. ¢.) fand sich:

Faserkapsel: Teilweise erhaltene Kerne. In der Rinde sind die Kerne fast tiberall
gefiarbt, wenn auch abgeblaBt. Die Zellen erscheinen héufig gelockert, dissoziiert. Da-
zwischen unregelmiaBige Garben und Bindel gelbbrauner und grauer Krystalle ohne
Doppelbrechung, Schlieren und Fiden. Im Mark meist viel bessere, hiufig vollig intakte
Kernfarbung. Protoplasma oft schlechter erhalten, wabig, fetzig. Ganglienzellen meist gut
erhalten. Uberall kérniges und fadiges graubraunes Pigment, hiufig mit leichter Doppel-
brechung. GefiBwinde des Markes eigentiimlich hyalin, von sepiabraunem Farbstoff
von innen her durchtrinkt. In den GefiBen viele Kokken (!), von Erythrocyten keine
Spur. Bei Gramfirbung Kettenkokken, grampositiv (Streptokokken ?), aber auch plumpe
Stibchen in den MarkgefiBlen, manchmal auch diffus im Gewebe, aber spirlich.

Nach 4 Monaten Erdgrab (Beobachtung Nr. 21 Warcrer) fand sich
folgender Befund :

Keine Oxydasereaktion. Massenhaft Tyrosinkrystalle. Zahllose Zellen des Markes
und der Rinde zeigen zahllose sudanophile kleine und groBe Korner, letztere liegen viel-

fach auch extracellulir. In Rinde und Mark nur blasse Zellschollen erkennbar. Bei Gram-
farbung finden sich dichte Bakteriennester auBerhalb der eigentlichen Kapsel, sie dringen
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in die oberen Schichten des Organs nur stellenweise und spérlich ein, besonders entlang
einem Bindegewebs- oder GefiBstrang.

Das Organ ist in der Hauptsache fast frei von Bakterien, auch die Gefidle des Markes.

Schon Or¥irLA hielt die umgebende Fettgewebsschicht fiir einen Schutz
der Nebennieren.

Leichen an der Luft: Beobachtung Nr. 43. Struktur vollig erhalten,
Amyloid und Verfettung einwandfrer nachweishar. Kernfarbung des
Markes zum gro(ten Teil abgeblaBt. Erythrocyten erhalten.

Beobachtung Nr. 51, Warcugr, Leiche 6 Monate im Freien in 1500 m
Hohe, Sektion am 26.5. 26: Die Nebenniere zeigt schmale Rinde von
braungelblicher Farbe, das Mark briunlich. Mikroskopisch zeigt sich
noch ziemlich regelmédflige Anordnung der
stark sudanophilen und doppeltbrechenden
Substanzen der Rinde.

Bei einer 10 Tage im Wasser befindlichen
Leiche war die Nebenniere erweicht, mikro-
skopisch die Lipoide der Rinde kaum ver-
andert, die Kernfirbung des Bindegewebes
schon verschwunden. Die feineren elastischen
Fasern der Markgefille zeigen schon starken
Untergang. Es hatte hochgradige Gasfiulnis
bestanden.

In den lipoiden Substanzen selber finden
sich keine Bakterien.

Leber. Im Erdgrab kann man nach Wochen
und Monaten noch Einzelheiten der Leber
f?x%%ta?lie Lencin. und Tyrosin- beurteilen; wir fapden nach 4 Wochen 1m

bei Exhumierung. Hochsommer deutliche Verfettung der Leber,
einmal auch noch nach 4 Monaten, unter
ginstigen Umstéinden (Beerdigung im Februar und hohes Lebensalter).
Auch die Oxydasereaktion ergibt nach Monaten noch Erfolge. Nach
1 Jahr erschienen mir an meinem Material die Ergebnisse der Unter-
suchung auf Fett an der Leber nicht mehr ganz eindeutig, doch scheint
es mir, als ob auch in diesen spiten Stadien gerade das Fett in verfetteten
Leberzellen noch nachweisbar wire, da gerade die verfetteten Zellen
besonders lange haltbar sind. Das Organ fillt im Erdgrab sehr stark
zusammen, es sinkt von seiner Lage in der Zwerchfellkuppel herab und
liegt der Hinterwand an. In spéteren Stadien ist das Organ dann stark
verkleinert, manchmal bandartig flach, schwirzlich verfirbt und sehr
haufig mit ganzen Feldern von Krystallen (Leucin und Tyrosin) bedeckt
(Abb. 8). Letztere zeigen wieder verschiedene Farbung, teils gelbliche,
teils gelbgraue, teils rétliche Tone.

Nach 30 Tagen im Sommer (Beobachtung Warcuer Nr. 13) war der mikroskopische
Bau der Leber einer 69jihrigen Frau im ganzen trotz Kernverlustes der Leberzellen
erhalten. Die zahlreichen Leucin- und Tyrosinkrystalle waren héufig von Wolken von
Bakterien direkt umgeben, was haufiger beobachtet wurde, besonders die ersteren. Auch
an den Kernen selber fand ich gelegentlich Drusenbildung wie bei Leucinkrystallen.

Fetttropfchen fanden sich teils frei, teils in den Leberzellen, stellenweise auch Gas-
blasen. Nach 40 Tagen Erdgrab im Spitwinter wurde eine dicke eitrig fibinése Membran
auf der Leber gefunden. Die Oxydasereaktion war am Lebergewebe selber zwar abge-

schwicht, aber noch brauchbar, der Lippchenbau erkennbar, wenn auch die Zellen viel-
fach Dissoziation zeigten. Das spirliche intracellulire Fett war vielfach anscheinend im
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Begriff, die Zellen zu verlassen. Die Leberzellen selbst zeigten oft noch stumpfe Kern-
farbung mit Nucleolus. Die Sternzellen waren stark zerfallen, die Gallengangsepithelien
zeigten oft Kernwandhyperchromasie und Kernsprossung. Bei einer Ausgrabung nach
8 Wochen (vorher 5 Tage an der Luft) im Spitwinter (Beobachtung Nr. 17, WALCHER
I. c.) war die Oxydasereaktion abgeschwicht, aber noch deutlich. Leucin mit Pigment
unter der GLissoNschen Kapsel und Tyrosin. Das Protoplasma verfetteter Zellen erschien
mehr zerfallen als das nicht verfetteter. Die Leberzellkerne zeigten diffuse Chromatolyse.
Die Leukocyten waren auch bei Kernfarbungen noch gut darstellbar. Im Zellprotoplasma
der Umgebung der GefiBle viel braunes Pigment. Die Gallengangsepithelien zeigten gute
Kernfiarbung, an den elastischen Fasern waren schon schwere Untergangserscheinungen
festzustellen. Bakterien fanden sich auffallenderweise nicht. Nach 4 Monaten Erdgrab
(Winter bis Frithsommer, Beobachtung Nr.21, WALCHER) war die radiire L#ppchen-
struktur deutlich, die Zellen vielfach dissoziiert, Faulnisblasen meist im Bindegewebe.
Die Anordnung des Fettes in den Lsberzellschollen war noch vollig deutlich, ebenso die
Kernmembran der Leberzellkernc und der Nucleolus. Das Leberzellprotoplasma meist
in kornigem Zerfall. Die Oxydasereaktion war noch deutlich und wenig abgeschwicht.
Vereinzelt fanden sich Himatoidinkrystalle. Da und dort groBie Bakterienmengen im
Gewebe. Nach 13Y/, Monaten Erdgrab (Beobachtung Nr. 23, WaLcueR, Beerdigung im
Januar) fand sich betriachtlicher Kollaps, die Zentralvenen nicht mehr erkennbar. Im
Gewebe, das keine Oxydasereaktion und véllige Dissoziation der Leberzellschollen zeigt,
fanden sich lange Fadenbacillen, in den Zellschollen, die stellenweise in Leucinkugeln
iiberzugehen schienen, fanden sich Vakuolen. Kernreste fanden sich nicht, dagegen innige
Verflechtung des Bindegewebes mit Fadenbacillen, mit Rarefikation des Bindegewebes,
andererseits eine eigenartige Homogenisierung von Bindegewebsbiindeln mit eigenartigen
dunklen grofien Schollen. Die Gefifle erschienen meist von Bakterien ausgefiillt, aber die
GefaBwand war nicht von ihnen durchbrochen. Man hatte den Eindruck bei Sudanfirbung,
grofitenteils verfettete Leberzellschollen vor sich zu haben. Das Protoplasma erschien
groBtenteils kérnig zerfallen oder in Umwandlung in Leucin begriffen. Nach 16 Monaten
Erdgrab (Beobachtung Nr. 24) war die Struktur schlecht erkennbar, auch histologisch,
besonders wegen des starken Kollapses. Eine zentrale Galleanhiufung in den Lappchen
war anscheinend noch erkennbar. Es fanden sich zahlreiche Tyrosinkrystalle, auch viel
Héamatoidin, sowie Reste von Kernkonturen. Nach 2 Jahren Erdgrab (Beobachtung
Nr. 26, WarLcaer) war die Léappchenstruktur makroskopisch undeutlich. Durch die
gelbliche, braunliche Kérnung der Lappchenzentren war die Struktur an Gefrierschnitten
noch einigermaflen erkennbar. Zahlreiche Krystallfelder mit vélligem Fehlen von Leber-
zellschollen an diesen Stellen. Umrisse von Gallengangepithelien, nirgends Kernreste.
Das Fasergeriist zwischen den Zellschollen war noch darstellbar. Stiabchen fanden sich
nirgends, dagegen reichlich Sporen. Nach 3 Jahren Erdgrab (Beobachtung Nr. 28)
erschienen viele Schollen homogenisiert, ahnlich wie Myelinschollen aussehend. Uberall
fand sich Tyrosin, manchmal Hamatoidin, und das Gallepigment war anscheinend noch
deutlich erkennbar. Am Bindegewebe fanden sich eigenartige homogenisierende Vorginge,
feinere Einzelfasern waren noch darstellbar. Elastin dagegen nicht mehr.

An der Luft fault die Leber naturgemiaf viel rascher. Histologisch
wird das Bild am raschesten zerstért, wenn starke Gasfaulnis eintritt.
Eine richtige Schaumleber kann trocken und voll von Hohlrdumen sein
wie ein Badeschwamm, dabei ist das ganze Organ ziemlich fest und steif,
das Volumen etwa entsprechend der Norm oder aber teilweise wesentlich
vergroflert. Schon an der Oberfliche sieht man vielfach kleine und grof3e
Gasblasen durchschimmern, anfinglich macht sich das Gas schon an
der Kapseloberfliche durch eine unregelmifige helle Verfirbung der
sonst griinlichen, schwarzgriin oder grauschwarzen Oberfliche geltend.
Nur in seltenen Fillen findet sich Bildung von grolen Gasblasen
unter der Grissonschen Kapsel (Nippr). Auf der Schnittfliche macht
sich die beginnende Gasbildung vielfach durch Aufhellung einzelner
Abschnitte bzw. auch einzelner Lappchen geltend, welche eine hellgelbe
oder eine graugelbe Farbe zeigen. Im Zentrum der Lippchen bemerkt
man dann ein kleines Loch, offenbar die durch Gashildung erweiterte
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Zentralvene. Das auf Druck austretende Blut ist in diesen Anfangs-
stadien meist schaumig, spiter findet sich gar kein Blut mehr in den
Gefillen. Auch die Galle in den Gallengefaflen wird schaumig. Auch
in der Wand der Gallenblase entwickelt sich Faulnisgas, so dafl die
Wand stark aufgetrieben erscheint, die Schleimhaut schaumig abgehoben,
ghnlich wie die Schleimhaut des Magens und Darms bei Faulnisgas-

emphysem.

Nach 3tiagigem Liegen an der Luft (Gasbrand post abortum, Beobachtung Nr. 33,
‘WarLcHER) war die Struktur schlecht erkennbar, iiberall fanden sich viele Gasblasen;
zwischen den Leberzellschollen viel Pigmente und Detritus. Die Oxydasereaktion war
abgeschwicht, aber noch brauchbar. Der groB3te Teil der Leberzellen war fettlos, nach einer
Seite hin waren in einem Préparat alle Zwischenrdume zwischen den Leberzellschollen wie mit
Fett ausgegossen (vgl. S.80). An der Lunge fand sich in diesem Falle eine betrichtliche,
offenbar postmortal entstandene Fettverschleppung in den kleineren Asten der Lungen-
arterie, weniger in den Capillaren. Es erschien wahrscheinlich, daB dieses in die Lunge
verschleppte Fett aus der Leber stammte, wo es durch den Gasdruck aus den Zellen
verdringt und in der Richtung des Druckgefilles durch die Venen nach der unteren
Hohlvene ausgewichen war. Am besten gefirbt waren die zahlreichen Leukocyten in
den Capillaren und die Kerne der Gallengangsepithelien. In einem anderen Falle (Beob-
achtung Nr. 36, WarcHER) fand sich nach 3 Tagen an der Luft bei groBter Hitze begin-
nende Fettabwanderung aus den Leberzellen. Die Kerne der Leberzellen waren stark
abgeblaBt, die Zellen haufig in Dissoziation begriffen, iiberall fanden sich plumpe sporen-
tragende Bakterien. Der Stauungszustand der Leber war noch deutlich erkennbar, die
Sternzellen schlecht erhalten. Nach l4tigigem Liegen einer Leiche in kiihlem Zimmer
(Beobachtung Nr. 43, WaLCHER) war die Fettverteilung noch unverindert nachweisbar,
die Leberzellkerne zeigten Kernwandhyperchromasie und Karyorhexis. Das Blut war
mikroskopisch fast unverdndert. Nach 3monatigem Liegen im Freien (Beobachtung
Nr. 49, WALCHER, Februar bis Mai) war die Leber stark vertrocknet und sehr hart. Mikro-
skopisch fand sich starker Kollaps, véllige Dissoziation der Leberzellschollen, viele Zellen
in Homogenisierung begriffen, andere kornig zerfallen. Das Gitterfasergeriist erhalten,
die GefiBle vollig kollabiert. Die Elastica der Arterien war gut darstellbar, nur die feineren
Fasern abgeblaBBt und gekornt. Die Oxydasereaktion war negativ. Es fand sich viel
Leucin und Tyrosin. Nach 6 Monate langem Aufenthalt im Freien in 1500 m Héhe (Beob-
achtung Nr.51, WarcneRr, November bis Mai) zeigte die Leber makroskopisch Gas-
blasen und Kalkseifenknétchen. Einige Zellen in Capillaren zeigten noch eine abgeschwichte
Oxydasereaktion! Die Leberzellschollen sehen kornig aus, oft fanden sich neben einer
Kernliicke noch kleine Liicken, die mit sudanophiler Substanz zum Teil gefiillt waren,
zum Teil lagen dieselben bereits extracellulir. Die Gitterfasern waren noch sehr gut dar-
stellbar, die elastischen Fasern in hochgradigem Schwund (Abblassung und Zerbrockelung)
begriffen.

Im Wasser bleibt der Kollaps der Leber meist aus. Nach 10 Tagen
1m Wasser im Sommer (Beobachtung Nr. 53, Wavrcuger) waren Liappchen-
struktur und Zellschollen erhalten. Fettverteilung und Gallepigment
erkennbar. Alles wimmelte von kurzen, plumpen Stibchen, Gallengangs-
epithelien und Leukocyten waren am besten, Bindegewebs- und Leber-
zellkerne am schlechtesten erhalten.

Nach 14 Tagen im Wasser und 3 Tagen an der Luft im Mai war die Oxydasereaktion
teils noch sehr gut, teils abgeschwicht. Die Kernfarbung der Leberzellen noch ziemlich
gut, die Zellen zum Teil dissoziiert. Die Fetttropfen der Leberzellen erschienen rare-
fiziert und sahen wie ausgehohlt aus, mit braunem Pigment imprigniert. Nach 24 Tagen
im Wasser, im Mai (Beobachtung Nr. 56, WaLcHER) fand sich kein Kollaps, gute Oxydase-
reaktion, scharf ausgepriagte Fettfirbung. Nach 52 Tagen im Wasser (Mérz bis April,
Beobachtung Nr. 58, WaALcHER) fand sich hochgradige Gasbildung und Erweichung.
Das Bindegewebe der Leber zeigte eine eigentiimliche feinstrahlige wellige Umbildung
und sah wie halbkrystallinisch aus. Nach 60 Tagen im Wasser, Juli bis August (Beobach-
tung Nr.59, WALCHER), war die mehr periphere Verfettung der Lippchen noch erkennbar,
aber das Fett war zum Teil schon extracellulir gelagert. Bakterien fanden sich meist
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nur in GefiBen. Von den Kernkonturen der Leberzellen waren Reste vorhanden, die
Sternzellen bestanden aus Kornerhaufen, die Gallengéinge waren durch die klumpigen
Epithelschollen noch erkennbar. Das Gallepigment war deutlich, es fand sich viel T'yrosin.
Nach 85 Tagen im Wasser, im Winter (Beobachtung Nr. 60, WALCHER), waren die Leber-
zellschollen meist dissoziiert, aber scharf umrissen, mit erhaltener Zellmembran. Auch
die Kernumrisse der Leberzellen waren erhalten, es fanden sich groBe Mengen von kurzen
plumpen Stibchen. Die Oxydasereaktion war negativ, am besten waren die Leukocyten
in den Gefiflen erhalten, von den roten Blutzellen nur Ringe. Es fand sich viel Leucin
und Tyrosin und viele kleinste Hamatoidin- oder Bilirubinkrystalle. Fett war nicht
vorhanden. Nach 116 Tagen im Wasser (von Februar bis Juni) waren die Leberzellen
dissoziiert und es fanden sich zahllose verschlungene Fadenbacillen, auerdem kurze
Trommelschligelformen. Die Leberzellen waren zum Teil homogenisiert, das periportale
Bindegewebe und die Gitterfasern rarefiziert. Die Fettdarstellung war zweifelhaft, an-
scheinend bestand Fettabwanderung. Das Organ war nicht kollabiert und enthielt viel
Leucin und Tyrosin. Nach 3/, Jahren im Wasser war das Protoplasma der Leberzellen
in starkem Zerfall begriffen, das Gewebe auBerordentlich rarefiziert, die Elastica hoch-
gradig geschwunden. Fettwachs fand sich noch nicht, trotz &uBerer Fettwachsbildung
der Leiche, die Fettdarstellung der Leberzellen erschien abgeschwicht, aber offenbar
noch deutlich. Makroskopisch sah die Leber graubraun aus (die Leibeshohle war eréffnet),
die Grissownsche Kapsel zum groBten Teil defekt, auf dem Schnitt war das Bindegewebe
noch gut zu unterscheiden von der Lebersubstanz.

Also im Wasser geht die Faulnis rascher vorwirts als im Erdgrab.
Bei mangelnder Gasbildung ist besonders bei Wasserleichen der Fett-
nachweis in den Leberzellen noch nach Monaten méglich. Zweifellos
sind cirrhotische Vorgénge der Leber lange Zeit nachweisbar.

Die Milz gilt allgemein fiir ein rasch faulendes Organ. Doch trifft
man auch hier groffe Unterschiede und makroskopisch ist oft nicht leicht
zu unterscheiden, ob Féulnis oder septische Erweichung (Pulpenkatarrh)
vorliegt. Anscheinend fihrt oft schon die Autolyse zu einer raschen
und bedeutenden Festigkeitsabnahme des Organs. Der Blutgehalt spielt
eine erhebliche Rolle, insofern als akute Stauung Féaulnis mehr begiinstigt
als ein andmischer Zustand. Auch die Bindegewebsvermehrung im Alter
1st fiir rasche Fédulnis nicht ginstig. Eine chronische Stauungsmilz mit
einer gewissen Induration des Organs erhélt sich linger gegeniiber den
Einfliissen der Fiaulnis. Verhirtete Stellen in der Milz, frischere Infarkte
sowohl als auch Narben erhalten sich linger als das ibrige Gewebe.
Milzkapselcysten sehen wir gelegentlich noch bei erheblicher Féulnis.
Die Milzkapsel hilt oft lange die breiig erweichte Pulpa zusammen, und
erst beim Versuch der Herausnahme des Organs ergielit sich der himbeer-
farbene oder schwérzliche Brei aus den Rissen der Kapsel. Wenn An-
dauung der Milzkapsel durch den Magensaft bei Gastromalacie vorliegt,
findet man die schwirzlich verfarbte breiige Milzsubstanz vermischt mit
Fetttropfen auf der Serosa der Umgebung verschmiert. Nach CASPER
steht das Organ an vierter Stelle hinsichtlich der Schnelligkeit des Ver-
faulens. Er fand nach 4 Wochen im Erdgrab noch einen wohl erhaltenen
kolossalen Milztumor. Bei einer Exhumierung im Spdtwinter nach
40 Tagen (Peritonitis) (Beobachtung Nr. 15, WarLcuER) war die Oxydase-
reaktion etwas abgeschwicht, die Marpicurschen Korperchen histologisch
fast unverindert, die Pulpazellen mit Kern- und Protoplasma oft unver-
dndert, hiufig diffuse Chromatolyse. Wir fanden bei einer Exhumierung
im Frihjahr (Beobachtung Warcuer Nr. 17) nach 6 Wochen in der Milz
noch zahlreiche Zellen der Pulpa, besonders aber die Marnprcmischen
Korperchen, mit Kernfarbung. Das Reticulum war gut dargestellt,

Ergebnisse der Pathologie. XX XIII. 8
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Bakterien fanden sich nicht! Starker Kollaps der Gefille, die elastischen
Fasern zeigten schon starken Zerfall, Zerbrockelung bis zum Schwund.
Bei einer Exhumierung nach 16 Monaten (Beobachtung Nr. 24, WALCHER)
erschien die Milz kuchenartig zusammengefallen, stark geschrumpft, die
Schnittfliche war schwarzgrau. Auch nach 18 Monate dauerndem Erd-
grab war die Milz makroskopisch auffindbar. Das Fehlen von Bakterien
im Schnittpraparat trotz vorgeschrittener F#ulnis nach 40 Tagen und
nach 6 Wochen einmal im Spétwinter, einmal im Friihjahr zeigt offenbar
an, dal} bet der Winterkélte im Erdgrab das Bakterienwachstum zeitweise
ganz aufhort, die Bakterien gehen zugrunde oder versporen sich und
beginnen erst bei zunehmender Erwirmung wieder zu wuchern.

An der Luft findet man manchmal Gasbildung in der Milz, wodurch
die Kapsel gespannt erscheint. Auf Durchschnitt kollabiert das Organ
aber sofort und man erhilt meist nicht das typische Bild eines Schaum-
organs, sondern einen schwirzlichen Brei; in seltenen Féllen, bei ver-
mehrter Festigkeit des Organs, aus irgendeinem Grunde, bemerkt man
die Gasblasen auf der Schnittfliche. Nach 14tigiger Lagerung einer
Leiche, im Herbst, im Bett lief§ sich das Amyloid der Milzgefal3e, stellen-
welse auch der Pulpa spezifisch darstellen (Beobachtung WaLcHER Nr.43),
Bakterien fanden sich nicht! Die Kernfirbung war kaum verindert,
in den Zellkernen der Follikel fand sich Chromatinwanderung. Nach
6 Monaten im Freien von November bis Mai in 1500 m Hohe war die
Milz sehr weich und schmierig, die Kapsel braungriinlich, die Schnitt-
flache von ahnlicher Farbe. Mikroskopisch fanden sich Gasblasen, in
der Tiefe des Gewebes waren noch zahlreiche Kerne der Lymphocyten
und kleinen Zellformen der Pulpa gefdarbt; grofere Zellen waren als
kernlose Schollen vorhanden. Das Kapsel- und Trabekelgewebe sah fein-
faserig, wie maceriert aus und war kernlos. Die elastischen Fasern zeigten
weitgehenden Untergang. Man konnte also auch bei Faulnis an der Luft
noch vielfach Kernfarbung erzielen trotz starker Maceration des Binde-
gewebes und weitgehender Zerstérung der elastischen Fasern.

Auch im Wasser fand sich oft ein MiGverhiltnis zwischen dem
schlechten makroskopischen Erhaltungszustand und dem auffallenden
Erhaltensein histologischer Einzelheiten. Nach 14 Tagen im Wasser und
3 Tagen an der Luft im Mai war noch sehr gute Oxydasereaktion vieler
Zellen festzustellen, die Kernfirbung war fast wie frisch, manche grofle
Zellen der Pulpa zeigten Chromatinverlust der Kerne. In der Pulpa
fanden sich iiberall Stibchen, Follikel und Trabekel waren frei davon.

Nach 52 Tagen im Wasser, von Mérz bis April (Beobachtung Nr. 58,
Warcner) fand sich auffallend gute Oxydasereaktion der myeloischen
Elemente. Die grobe Struktur war erhalten, viele Kerne, besonders der
Mavrrrcaischen Korperchen, zeigten noch gute Firbung. Nach 3/, Jahren
mm Wasser (Beobachtung Nr. 62, WALCHER) war bei teilweiser Fettwachs-
bildung die Milz auffallend gut erhalten, die Kapsel intakt, das Gewebe
grau und graurdtlich, etwas zih, nicht zerflieBlich. Histologisch waren
nur Kapsel und Bilkchen feinfaserig erhalten, dazwischen fand sich
Detritus mit defekten Zell- und Kernmembranen, aullerdem spérliche
Nester von sporentragenden Stibchen. Vermutlich spielt die in etwa
ein Drittel der Félle vorhandene Anéimie der Milz beim Erstickungstod
eme Rolle bei der verh#ltnismifig langen Konservierung des Organs bei
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Wasserleichen. Eine offenbar chronische Stauungsmilz fanden wir ver-
héltnisméBig besser erhalten als die iibrigen Organe bei vorgeschrittener
Féulnis (G.S. am 18. 4. 29).

Uber das Pankreas liegen ziemlich wenige Angaben iiber Spitzustinde
vor. Nach Kvuemp bot die Leiche eines nach 3 Monaten exhumierten
Erwachsenen (Exhumierung im Juli) an dem Pankreas nichts Auffallen-
des. Nach Scumersser (Fall 6) war das Pankreas bei einer Leiche, die
emnige Tage im Wasser und einen Monate in der Erde gelegen hatte,
faul und von Gasblasen durchsetzt, ebenso die Nieren, Nebennieren und
die Leber. Bei einer anderen Leiche, die 4 Wochen begraben war (Tod
nach traumatischer intrakranieller Blutung) untersuchte SCHMEISSER das
Pankreas histologisch: ,,Organdiagnose mit Miithe mdglich. Kernfarbung
nicht vorhanden. Driisenschliuche noch erkennbar, aber weder Lumina
noch Zellgrenzen sichtbar. Laxcmanssche Inseln stellenweise noch eben
sichtbar. Bei einer 2 Monate lang im Zimmer gelegenen Leiche eines
52 Jahre alten Mannes (April bis Mai) mit beginnender duflerer Mumi-
fikation fand ich das Pankreas von kalkartigen Herden durchsetzt (Selbst-
verdauung). Letzteres kommt schon am ersten Tage vor. Nach 2 Jahre
dauerndem Erdgrab fanden wir das Pankreas makroskopisch deutlich
erkennbar, wenn auch ziemlich flach.

Magen und Darm bleiben grobanatomisch meistens lange Zeit, erhalten.
Nach anfinglicher Gasblahung und mehr oder weniger stark entwickeltem
I'dulnisemphysem der Wand kommt es, besonders im Erdgrab, zu fort-
schreitendem Kollaps, wobel die immer diinner werdenden Wénde fest
aufeinander liegen und miteinander verkleben. Wenn das Mesenterium
sehr fettreich ist, entstehen eigenartige Bilder, indem das Mesenterium,
wenn sein Fett nicht verflissigt wird, lange Zeit in dicken Schichten
erhalten bleibt, wihrend die Darmschlingen selber tief einsinken und
ganz unscheinbar werden, besonders bei geringer Fillung des Lumens.
Fine Fillung der Chylusgefifle (Fett!) sah ich einmal noch nach 4 Monate
dauerndem Erdgrab (Februar bis Juni). Der Inhalt des Magens kann
lange Zeit erhalten bleiben, besonders wenn es sich um wenig verdaute
Speisereste handelt. Nach 1 Jahre noch kénnen Einzelheiten erkannt
und 1identifiziert werden, sowohl Fleisch wie Vegetabilien. Im histo-
logischen Bild zeigt sich, dafl das Epithel je nach den Fiulnisbedingungen
meist lingere Zeit erhalten bleibt, freilich mit Verlust der Kerne bzw.
ihrer Firbbarkeit, und bei fortschreitenden Macerationserscheinungen des
Protoplasma. Nach 40 Tagen sah ich bei einer exhumierten Leiche die
Driisenepithelien noch mit guter Kernfarbung. Die Belegzellen des Magens
waren auffallend deutlich erhalten. Spéterhin bleibt hauptséchlich das
Zottengeriist des Darmes erhalten, stellenweise mit kernlosen Zellschollen
besetzt. Die Oxydasereaktion kann nach Wochen noch positiv ausfallen.

Frische entziindliche Verinderungen sind bald nicht mehr erkennbar,
Geschwiirsbildungen wohl wesentlich langer. Casper konnte nach 4 Wo-
chen dauerndem Erdgrab Typhusgeschwiire nachweisen. MERKEL (per-
sonliche Mitteillung aus einem Gutachten) konnte bei der Exhumierung
eines 44jahrigen Mannes 70 Tage nach dem Tode im Winter ein beet-
artiges buckeliges Geschwiir direkt oberhalb des Pylorus nachweisen.
Auf dem Schnitt konnte man noch die Ausdehnung der Geschwulst bis
in die Submucosa nachweisen, ebenso die Hypertrophie der Muscularis

8*
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im Pylorustrichter. Die histologische Untersuchung ergab eine Neubil-
dung mit starker Bindegewebsentwicklung und kernlosen Zellziigen. Es
handelte sich offenbar um Carcinom. Hanser konnte bei einer Exhu-
mierung nach 26 Tagen im Juni ausgedehnte Schwielenbildung im Becken
nach Beckenbruch (vor 15 Jahren) nachweisen. Es war zu Exostosen-
bildung und Senkungsabscessen gekommen mit Verengerung des Mast-
darmes durch Schwielengewebe. Histologisch fand sich derbes zellarmes
Bindegewebe mit geringen Zellansammlungen, offenbar entziindlicher
Natur, kein Carcinom, wie ver-
mutet worden war.

Nach 2 Jahren FErdgrab
fanden wir den Darm und den
Magen vollig erhalten, wenn
auch stark kollabiert.

Die Vorsteherdriise ist sehr
widerstandsfahig. E. GIESLER
fand bei der Exhumierung nach
4 Wochen im Februar (Tod an
Sepsis) mehrere hanfkorngrofe
eitrige  Einschmelzungsherde
in der vergréBerten Prostata.
ScHMEISSER erhob bei Exhu-
mierung (Tod an intrakranieller
Blutung) nach 4 Wochen (Jah-
reszeit?) an der Prostata fol-
genden Befund: ,,Organdia-
gnose leicht zu stellen. Mikro-
skopischer Bau gut erhalten.
Die mit Sekret gefiillten Drii-
sen sind deutlich zu erkennen.
Protoplasma fein gekérnt, Kon-
Abb. 9. Kollaps der Mamma infolge Verfliissigung kremente. Sehr gut’ aber ohne

und Verdrangung des Fettes. Kernfarbung, ist das glatte Mus-
kelgewebe erkennbar.‘

Die Samenblasen fanden wir nach 2 Jahre dauerndem Erdgrab makro-
skopisch erkennbar, in dem schmierigen briunlichen Inhalt verschieden
gestaltete Krystalle, keine Spermatozoen.

Die Brustdriise erhilt sich im allgemeinen gut, abgesehen von der
Wirkung des Kollapses und der Auftreibung durch Gas. Bei einer sehr
fettreichen Wasserleiche fand ich die Haut der Mamma sowie das ganze
Organ in Form eines schlaffen kollabierten Hautsackes (Abb. 9), es lief§
sich unter der nach der Léndung infolge des Oberhautdefektes vertrock-
neten faltigen Haut fast keine Substanz mehr, insbesondere fast kein
Fett mehr nachweisen. Ich gewann den Eindruck, daf durch hochgradige
Gasfiulnis das verfliissigte Fett zum groBten Teil verdringt worden sei,
und da bei Druck auf die Warze noch fettige Massen erschienen, vermute
ich, daBl das verfliissigte Fett, wenigstens zum groBen Teil, durch die
Warze nach aullen geprefit wurde. Durch Fettwachshildung im Wasser
oder in feuchten Griabern kann das Organ erhalten bleiben und das
Geschlecht anzeigen. Histologisch fand ich nach 40 Tage dauerndem
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Erdgrab im Spatwinter die Schwangerschaftsveranderungen an der
Mamma noch gut erkennbar (Tod an Peritonitis post abortum). Nach
114 Tagen im Wasser (Februar bis Juni) waren die Kerne der Driisen-
epithelien zum Teil noch farbbar. Sie zeigten oft noch Chromatinwande-
rung. Colostrum liefl sich nach ScumEisSER einmal nach 8tigigem
Erdgrab (im Herbst) nachweisen, ebenso anscheinend bei einer Wasser-
leiche nach 4 Wochen im Winter. Vermutlich kann Colostrum auch noch
viel spiater nachgewiesen werden.

Die Sehilddriise ist an sich ziemlich widerstandsfahig; doch greift
der von der bakterienhaltigen Trachea ausgehende faulige Zerfall der
Halsweichteile manchmal ziemlich rasch auch auf die Schilddriise iiber.
Nach 4 Wochen Erdgrab im Sommer (Beobachtung Nr.12) war die
Struktur histologisch gut erkennbar, sonst fand sich AbstoBung der
Follikelepithelien und Kernverlust derselben.

Gehirn. Uber Untersuchungen an Gehirnen von Leichen, die nach
Jahren oder Jahrzehnten enterdigt wurden, liegen mehrere Mitteilungen
vor (OrrinA und LESUEUR, MosER, REINHARDT, KockEL, HABERDA, NIPPE,
G. STrAssMANN, GEILL, O. MuLier, WALcurr). Die Gasbildung kann
besonders bei langerer Lagerung an der Luft ausgedehnte mechanische
Zerstorung der Hirnsubstanz bewirken; im iibrigen ist dieselbe aber recht
widerstandsfahig. Besonders sind es die Gliazellen, die sich nur sehr
langsam verindern, aber auch die Ganglienzellen brauchen oft sehr lange
Zeitraume bis zu ihrer volligen Zerstorung, wenn auch — wie bekannt —
die feineren Zellstrukturen gerade hier sich friihzeitig verindern. Die
Verbreitung der Bakterien vorwiegend auf dem Blutwege legt die Annahme
nahe, dall die Zellen selber in der lipoidreichen Hirnsubstanz von den
Bakterien nicht sehr friihzeitig erreicht werden. Vielleicht ist die Hirn-
substanz selber, die doch so wenig Bindegewebe enthilt, ein nicht be-
sonders giinstiger Nahrboden fiir die Bakterien. Auch die histologischen
Bilder mit Bakterienfédrbung scheinen mir fiir diese Annahme zu sprechen;
in spiteren Stadien bemerkt man freilich ganze Ziige von Stébchen,
auch diffus im Hirngewebe, und die einzelnen Ganglienzellen erscheinen
oft von Stébchen umlagert. Die Zellmembranen sind auch oft sehr lange
erhalten, und so lange bleibt das Innere der Zellen frei von Bakterien.
Spaterhin markieren die Haufen von lipoiden und Pigmentkornern
manchmal noch lange die urspriingliche Lage der Ganglienzellen. Im
Wasser konnten die Zellen noch nach 114 Tagen nachgewiesen werden.
Die starke Erweichung des Gehirns, die oft friihzeitig emntritt, behindert
die Untersuchung; im Erdgrab tritt spiter manchmal eine Eintrocknung
des Gehirns zu einem etwas festeren Brei oder kuchenartigen Gebilde
in den abhingigen Teilen der Schidelkapsel, mit bedeutender Volum-
verminderung ein. Sowohl die weiche wie die harte Hirnhaut findet
man nach monatelangem Erdgrab oft gut erhalten. Bei erhaltenem
Durasack kann man ein stark erweichtes Gehirn in folgender Weise
noch auf groflere Veridnderungen, insbesondere auf zentrale Blutungen
untersuchen (WarLcmgR) : Man séigt das Schiadeldach vorne tief und hinten
hoch, beugt den Kopf stark nach vorne bzw. oben, so dafy die Sige-
schnittfliche womdoglich horizontal liegt. Nun schneidet man ein eifor-
miges Stiick der Dura oben rechts und links von der Hirnsichel aus und
kann nun noch in Ruhe die Konvexitdt des Gehirns betrachten, da
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dasselbe durch den iibrigen Teil des Durasackes noch zusammengehalten
wird. Dann fiihrt man einzelne tiefe Langsschnitte durch die GroBhirn-
halbkugel; auf diese Weise gelingt es manchmal, eine zentrale grofere
Blutung topographisch noch einigermafen nachzuweisen, wie ich das
friher emnmal beschrieben habe. Die roten Blutkiérperchen aus einer
solchen groflen zentralen Blutung konnte ich damals nach 4 Monaten
noch gut nachweisen, ebenso die Leukocyten (Exhumierung einer
70jahrigen Frau im Friihjahr). Spiterhin findet man vielfach Myelinfiguren
1m mikroskopischen Bild, noch mehr im Quetschpriiparat. Nach 10 und
mehr Jahren wurden noch Reste des Gehirns in der Schidelkapsel
gefunden (Moser, ScawanbpLer und KirxN, REINmarpT, ERMANN, zitiert
nach Haserpa). Die Hirtung erweichter Gehirne ist schwierig, in Formol
geht der mechanische Zerfall oft noch weiter. Am ehesten gelingen
manchmal noch Gelatinegefrierschnitte. Sie sind aber natiirlich den
anderen Methoden an Exaktheit in mancher Hinsicht unterlegen.

PanniNe hat neuerdings angegeben, dafl durch Gefrierenlassen des
ganzen Kopfes samt Gehirn bei Exhumierungen eine Zerlegung und
Erkennen grob anatomischer Einzelheiten auch in spiteren Féllen mog-
lich ist. Auffallenderweise findet man manchmal die harte Hirnhaut
schon in fritheren Zeiten stark erweicht; ob in solchen Fillen besonders
starke Bakterienwucherungen im Gewebe der Dura mater stattgefunden
hat, ist meines Wissens nicht nachgewiesen. Ein extradurales Hamatom
diirfte verhdltnismaBBig lange Zeit nachweisbar sein, doch fehlen dariiber
meines Wissens praktische Erfahrungen. ANDERs schligt vor bei Ex-
humierung nach Jahren den Schédel zu trepanieren, 10%ige Formalin-
I6sung einzugieBen und im ganzen den Schidel 3—4 Wochen in
Formalin einzulegen (Wechsel der Fixierungsfliissigkeit).

Die friihzeitig einsetzende griinliche Verfiarbung der Hirnrinde und
der Zentralganglien ist als eine spontan auftretende postmortale Eisen-
reaktion anzusehen (II. Sparz). ScHRADER hat experimentelle Unter-
suchungen angestellt, um die charakteristischen perivasculiren Eisen-
pigmentablagerungen in paralytischen, faulenden Gehirnen mit der
Spatzschen Methode nachzuweisen. Er gelangte zu dem Ergebnis, daf3
die Eisenreaktion nach Sparz noch bei vorgeschrittener Fiulnis méglich
sel. Pigmentablagerungen bei alten Blutungs- oder Erweichungsherden
konnen nach ScarRADER durch ihre uncharakteristische Anordnung diffe-
rential-diagnostisch ausgeschlossen werden. ScHRADER untersuchte Ge-
hirne, die bei verschiedenen Temperaturen an der Luft unter Vermeidung
der Eintrocknung gelagert waren, und zwar Paralytikergehirne, normale
Gehirne und Gehirne mit Blutungen und Erweichungsherden. WaLCHER
und ScuraDpER fanden, dafl das postmortal gebildete Pigment eisenfrei
ist. Bei seinen Versuchsbedingungen, die er fiir die Faulnis zum Teil
fir giinstiger hilt als z. B. das Erdgrab der unsezierten Leiche, fand
ScrrADER an den Rindengefifien durchschnittlich bis 21/, Monate, ein-
mal bis 8 Monate die charakteristische Eisenpigmentablagerung. Eine
wichtige Voraussetzung dafiir ist die groBe Dauerhaftigkeit der Blut-
gefille. ScHrRADER gibt der Vermutung Ausdruck, daf man im Erd-
grab noch nach einer Reihe von Monaten, vielleicht noch nach 1 bis
2 Jahren (?) auf brauchbare Ergebnisse rechnen konne. Er empfichlt
die von mir oben beschriebene Sektionsmethode; die Reaktion ist sofort
oder nach Hirtung in 96 %igem Alkohol auszufiihren. ,,Fiir eine Diagnose
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verwertbar sind nur tiefschwarze schollige Niederschlige an Gefidflen
oder entlang den verzweigten Streifen, die als Gefifireste anzusehen
sind. Briunliches Pigment an den Gefaflen und schwarze Niederschlige,
die ungeordnet im Gewebe liegen, sind auszuschalten.” Gracanerur fand
nach 24 Stunden bei der Fiarbung des Gehirns nach BieLscmowsky
noch keine Verianderung. Nach 48 Stunden fand er die Zahl der Zell-
elemente reduziert, den Zellkern fand er in hellem Hof, unregelmiBig
begrenzt und argentophil. Die Neurofibrillen der protoplasmatischen
Zellfortsitze werden in spiteren Stadien unregelmiBig, zum Teil ganz
aufgelost (Untersuchungen an menschlichen und Kaninchengehirnen).
Wemmany fand bei einer Exhumierung 12 Tage nach dem Tode im Winter
die Sparzsche Reaktion am Gehirn noch positiv, er sah umschriebene
Zellanhdufungen, aus gewucherten Gliazellen bestehend. Auch im Nisst-
Bild waren die charakteristischen Verdinderungen der Paralyse zu erkennen.

GerracH fand bei einer Leiche, die 4 Wochen lang im Wasser getrieben hatte, eine
eigenartige Hirnverinderung, die durch histologische Untersuchung geklirt wurde: es
fand sich eine Auflagerung auf den weichen Hauten des GroBhirns, das selber noch ganz
gut erhalten war, wihrend Kleinhirn und Hirnschenkel breiig erweicht und ganz matsch
waren. Es zeigte sich, daB essich umHirngewebe, erkennbar an Ganglienzellen, handelte,
welches von den erweichten Teilen aus anscheinend infolge der mannigfachen Bewegungen
der Leiche iiber die Konvexitit des GroShirns verschmiert worden war und sich haupt-
séchlich an den Einsenkungen der Windungen, aber nicht iiber den Windungen selber
fand. Nur die AuBenfliche der Gefille zeigte solche Auflagerung; eine Meningitis, die
zuerst von anderer Seite angenommen wurde, lag nicht vor.

Geschosse kénnen sich in der Leiche senken, besonders bei fortschreitender Fiulnis,
zumal im Gehirn.

RossLE wies bei Wasserleichen nicht selten Trommelfelldefekte nach und ist der
Meinung, daB frithzeitige Erweichung des Trommelfelles durch Faulnis bei Wasserleichen
vorkomme, was bei der Feststellung oder Annahme intravital bestandener Defekte wichtig
wire. Wir untersuchten mehrmals in letzter Zeit bei Wasserleichen, welche mehrere Tage
im Wasser gelegen hatten, die Trommelfelle, fanden sie wohl hiamolytisch imbibiert, aber
nicht perforiert.

Haut. Von der friihzeitigen Lockerung der Epidermis, die bei ver-
langsamter Abkiihlung der Leiche schon nach einer Reithe von Stunden
an den seitlichen und abhingigen Teilen sich finden kann, war schon
die Rede. Die Diffusion gilt als Ursache dieser Erscheinung. Damit ist
jedoch der Vorgang eigentlich noch nicht ganz erklirt. Warum sammelt
sich die miffarbene rotliche Transsudationsfliissigkeit gerade zwischen
Corium und Epidermis in gréfleren Mengen an? Die sonstigen Stellen,
wo sich die Flissigkeit vorzugsweise sammelt, sind die serésen Hohlen,
und zwar naturgemély der Grund derselben. Eine Analogie zu der Blasen-
bildung an der Haut laBt sich aber dabei nicht erkennen. Anscheinend
ist die Sache so: Die Fliissigkeiten wandern, der Schwere folgend, in-
folge der postmortal auftretenden Durchlassigkeit der Zellmembranen
nach den unteren und seitlichen Partien, sie sammeln sich unter der
noch nicht durchlédssigen Schicht, das ist die Hornschicht der Epidermis.
Die Epidermis selber, und zwar besonders die Keimschicht, saugt sich
mit der Flissigkeit voll und quillt dadurch auf. Der Zusammenhang
zwischen Hornschicht und Keimschicht der Epidermis ist ein festerer
als der zwischen Keimschicht und Corium. Eine Analogie zu dieser
leicht losbaren Verbindung sehen wir in der iberall im Kérper zu beob-
achtenden leichten und friihzeitigen Ablosung der Epithelien und Endo-
thelien von ihrer jeweiligen geweblichen Unterlage. Vielleicht héngt
diese allgemeine Erscheinung damit zusammen, da zwischen Epithel
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und Unterlage keine bindegewebige Verbindung besteht und dafi auch
die Anheftung durch Gefille, die von einer Schicht in die andere tiber-
gehen, fehlt. Dagegen ist der Zusammenhang der Epidermiszellen unter-
einander ein recht fester, die Epidermisfetzen bleiben lange im Zusammen-
hang, auch im Wasser. Es gelingt dementsprechend auch in spéteren
Faulnisstadien immer noch die Intercellularbriicken nachzuweisen. Darauf
haben CroBan und Wawrceer hingewiesen. Die Differentialdiagnose
gegeniiber Brandblasen wird man durch Fehlen von leukocytenhaltigem,
flissigem Inhalt in den Fiulnisblasen treffen miissen; bei Pemphigus
findet die Ablosung bekanntlich zwischen Horn- und Keimschicht der
Epidermis statt. Bei Verschiittung sahen wir gelegentlich einzelne und
in Gruppen stehende kleinere und bis {iber walnuligrole, wasserhell
gefiillte Blasen an verschiedenen Stellen der Korperoberfliche, auch an
der Glans penis. Der Inhalt dieser Blasen war entsprechend dem raschen
Todeseintritt natiirlich auch zellfrei. Derartige Druckblasen, die an sol-
chen Stellen entstehen, die dem Druck weniger ausgesetzt sind, sind
hauptsichlich durch ihre Lagerung von Fiaulnisblasen wohl meistens zu
unterscheiden. G. StrAssMANN weist darauf hin, dafl die elektrische
Strommarke bei nicht allzu weit vorgeschrittener Fiulnis noch erkannt
werden konne, auch mikroskopisch. Croanx fand bei Versuchen mit
Leichenhaut, die er in stehendes Wasser bei Zimmertemperatur einlegte,
schon nach 4 Stunden bei deutlich geschwollener Epidermis Vakuolen
in den Zylinderzellen der Basalschichte, besonders aber in den Fliigel-
zellen des Stratum spinosum, die manchmal so grofl waren, daf3 der Kern
abgeplattet und an die Oberfliche der Zelle gedriingt erschien. An den
Stellen mit dicker Verhornung waren schon nach 4 Stunden die Zell-
grenzen des Stratum corneum nicht mehr sichtbar, bei geringer Ver-
hornung zeigte sich nach dieser Zeit Aufblitterung des Stratum corneum.
Nach 48 Stunden sah CroBan auch an der Fuflsohlenhaut Vakuolen
im Stratum germinativum. Die Ceratohyalinkérnchen fand er in der
Fufisohlenhaut schon nach 12 Stunden gequollen und weniger scharf
begrenzt. Nach 5 Tagen fand er an Hautstellen mit diinner Epidermis
die letztere vom Corium abgelost. Bei dicker Epidermis fand er die
Ceratohyalinkornchen des Stratum granulosum nicht mehr erkennbar.
Nach 3 Wochen war auch an der Fu8sohlenhaut die Epidermis abgelsst
Wenn die Fiile mit Striimpfen und Schuhen bekleidet sind, so dauert
es lingere Zeit bis zur vélligen Ablosung der Epidermis. An Hinden
und Fiiflen 16sen sich die Nigel mit der Haut ab. Diese Macerationserschei-
nungen an der Epidermis und ihren Anhangsgebilden kénnen zur Todes-
zeitbestimmung herangezogen werden. Allerdings ist, wie bei allen post-
mortalen Prozessen, so auch hier die Zeitfolge keine regelmiflige. KRATTER
gibt als Durchschnittszeiten folgende an: In 8—6 Stunden Waschhaut-
bildung an den Fingerbeeren, nach einigen Tagen an der ganzen Hohl-
hand, nach 5—8 Tagen auch am Handriicken. RicuteER gibt an: Quel-
lung und Weilitarbung der Fingerspitzen innerhalb der ersten 24 Stunden,
Quellung der ganzen Haut der Hohlhand nach 48 Stunden, teilweise
Ablosung der Haut nach 6—8 Tagen. Seine Angabe, dafl nach 2 Wochen
mehr oder weniger dichte Schlammrasen an der Kérperoberfliche sich
entwickeln, ist in dieser Fassung nicht ganz richtig; wir sahen dichteste
Bewachsung des Gesichts mit zottigen rostbraunen Algenrasen (denn
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darum handelt es sich) im Sommer in der Isar schon nach 10 Tagen,
ja nach 7 Tagen (S.12.8.29), bei Leichen aus dem Main im Sommer
schon nach 4 Tagen. Bei Neugeborenen-Leichen bleiben die von der
fettigen Vernix caseosa bedeckten Stellen frei von Algenrasen, wie
voN HormanN beobachtete; die tierischen und pflanzlichen Organismen
gedeihen ja in Fett viel weniger als in Eiweil.

Bei einer Neugeborenen-Wasserleiche sahen wir trotz vorgeschrittener
Leichenfaulnis im Juni 1929 keine Algen; die Erhebungen ergaben, dal
die Kindesleiche 5 Tage lang in der Wohnung zuriickbehalten worden
war, bis der FAulnisgeruch die Beseitigung veranlalte.

Die Haare lockern sich nach einiger Zeit im Wasser, sie gehen aus,
besonders lingere Haare. Der Nachweis zahlreicher, dichtstehender, iiber
nadelstichgroBer Liocher schiitzt vor Verwechslung mit intravitaler
Glatzenbildung. Die makro- und mikroskopische Verdnderung der Haare
im Wasser ist im einzelnen noch nicht genauer untersucht.

Nach Verlust der Epidermis kann die feuchte Lederhaut nach der
Bergung der Leiche eintrocknen, wobei gelbliche Flichen entstehen, die
sich derb anfiihlen und mit Verbrennungen verwechselt werden konnen.
Die mikroskopischen Verénderungen der Cutis bei Wasserleichen bestehen
nach WaALcHER etwa vom 10. Tage an in Aufquellung der Cutis, besonders
der Pars papillaris, Durchsetzung mit groBen Mengen von Bakterien,
Schwund der Elastica, Auftreten von viel Leucin und Tyrosin. Das
Fettgewebe wandelt sich in Krystalldrusenfelder um, die oberflachliche
Muskulatur zerfillt zum Teil kornig, spater wird das Corium defekt, es
bilden sich flache unregelmifiige Vertiefungen, in deren Grund das
kornige Fettgewebe erscheint. Wenn letzteres sich in Leichenwachs um-
zuwandeln beginnt (im Wasser und in feuchten Erdgribern), liegen an
manchen Stellen noch flichenhafte, inselférmige Reste der speckig sich
anfiihlenden, schmierigen, grauen oder grauweilllichen Cutis. Nach Ver-
lust der Epidermis kénnen die Papillen des Corium frei zutage liegen und
noch Blutgefile und Blutkérperchen erkennen lassen. Das Corium selbst
wandelt sich meist nicht in Leichenwachs um, es geht vorher gréfiten-
teils ganz zu Verlust. Auch beim Liegen einer Leiche an der Luft sah
ich einmal das ,,Wegfaulen* des Corium an der Oberfliche des subcutanen
Fettgewebes.

In calciumreichem Wasser sahen wir nach 5 Wochen eigenartige
Knotchen in der Haut (Kuaver und WALCHER).

Postmortale Verletzungen der Haut kommen besonders leicht im
Wasser oder bei der Bergung vor. Von Verinderungen durch Tiere seien
die stichformigen Defekte, zu zwei und zwei, genannt, die durch den
Bifl des Blutegels entstehen und auch an der Leiche noch Blut austreten
lassen. Sonstige mehr oder weniger charakteristische Defekte werden
durch Seesterne und Benagung durch Fische, besonders aber auch durch
Ratten, erzeugt. F. STrAssMany betont das héufige Anfressen von Meer-
leichen durch Hummern. Mechanische Gewalten, Dampferschrauben,
Bagger, erzeugen schwere Weichteil- und Knochenverletzungen; an den
Stiimpfen ausgerissener Gliedmafen sieht man aufler langen Haut- und
Sehnenfetzen manchmal zahlreiche parallel verlaufende, quer zur Ab-
trennungslinie liegende Dehnungsrisse der Haut. Hochgradige Gasfiulnis
kann durch Platzung der Haut intravitale Verletzungen oder Versuche
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der Leichenzerstiickelung vortiuschen. Beim Schleifen der Leichen am
Grunde von Fliissen werden oft Hauttaschen gebildet, in welche Kiesel-
steine eingepref3t sein konnen. An den Knochen entstehen Abschlei-
fungen, die besonders an den Kniescheiben und an den Grundknécheln
der Finger, besonders der Mittelfinger, aber auch an der Nase sich aus-
bilden, ja den Schéadel durchléchern kénnen. Durch Bootshaken u. dgl.
entstehen hiebartige Wunden beim Bergen. An einer Leiche, die mittels
einer um den Hals geschlungenen Kette aus einem Brunnen emporgezogen
wurde, entstand eine Art von Strangfurche.

An der Luft sind es die Maden, die stellenweise die Haut zerstoren,
besonders wenn schon Wunden vorhanden sind. So werden Halsschnitt-
wunden unkenntlich, da ja auch die tieferen Halsweichteile leicht den
Maden zum Opfer fallen. Knollige Abhebungen der Oberhaut bei einer
Neugeborenenleiche, die am Flu@ufer angeschwemmt gefunden wurde,
waren durch Massen von Maden hervorgerufen. Einzelne dieser Knollen
waren fast haselnuflgroB. Ein Geschwiir der seitlichen Halsgegend bei
einer ménnlichen Leiche war elektiv von Maden befallen und tief hinein
zerstort; in der weiteren Umgebung sah die Haut ganz braun, wie ver-
atzt aus, offenbar infolge der Wirkung des proteolytischen Fermentes
des Speichels der Maden (MErkEL, MEIXNER).

Im Erdgrab fand ich Schimmelpilze durch die unversehrte Epidermis
bis in die Cutis hineingewuchert, auch beim Liegen an der Luft (vgl.
oben!). Ebenso sah ich Fettwanderung aus dem subcutanen Fettgewebe
in das Corium hinein, auch in einzelne Gefif3e desselben. Nach 6 Monaten
sah ich bei einer Leiche, die, fast skeletiert, in 1500 m Hohe gefunden
wurde, mehrere grof3e Stiicke der derben Riickenhaut isoliert unter den
Knochen am Boden liegen. Offenbar ist dieselbe infolge ihrer gréeren
Derbheit und Dicke widerstandsfdhiger gegeniiber dem Madenfrafl als
andere Hautteile. Bei der Vertrocknung, der Mumifikation, kénnen aus-
gedehnte Hautteile, wenn auch kollabiert und geschrumpft, lange Zeit
erhalten bletben und auch noch intravitale Defekte erkennen lassen, wie
an einem unserer Sammlungspriparate zu sehen; die mumifizierte Leiche
wurde 10 Jahre nach dem Verschwinden in einer Hohle gefunden, daneben
ein verrostetes Rasiermesser. In der Gegend des linken Handgelenkes
fand sich ein ovaler quergestellter Defekt (Abb. 15, S.188). Der Wahr-
scheinlichkeitsschlufl erschien gerechtfertigt, daf es sich um einen Selbst-
morderschnitt handelte. Auch die Nackenhaut ist sehr widerstandsfahig,
wie wir an den Resten von Erhingten sahen, die lange Zeit nach dem
Tode gefunden wurden. Der Kopf, halb skeletiert, halb mit vertrock-
neten Weichteilen bedeckt, hingt an einem groflen Stiick der derben
Nackenhaut am Strick vom Baum herunter. Der iibrige Korper liegt
skeletiert am Boden.

Es scheint, daBl eine postmortale Abschilferung der Oberhaut bei Exanthemen vor-
kommt, d.h. daB die Abschuppung bei bereits in Abhebung begriffener Epidermis post-
mortal infolge von Vertrocknung deutlicher werden kann (G.S. 7. 6. 29).

Narben der Haut bleiben meist nicht lange erkennbar, wenn Fiaulnis
eingetreten ist; nach dem Abgang der Epidermis sieht man an dem mil3-
farbenen oder sonstwie verfirbtem Corium keine Farbunterschiede mehr,
nur die Verdnderungen der Struktur kénnen Hinweise geben, und allein
auf histologischem Weg wird man sie nur schwer finden konnen. Ubrigens
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sieht man nicht selten an einer Leiche sehr verschiedenes Verhalten der
Haut: Am Rumpfe Verlust der Epidermis und Fiulnis des Corium, an
Fingern und Zehen sowie an den dulleren Genitalien, an Nase, Ohren
und Brustwarzen Vertrocknung der Haut. An der bereits genannten
Moorleiche hatte die Untersuchung der Haut folgendes Ergebnis: Die
Epidermis war nicht erkennbar, das Stratum reticulare des Corium
erschien durch dichte, parallel verlaufende Bindegewebsziige charakterisiert.

Bei Leichenversuchen blieben die kraterartigen Bildungen der intra-
vitalen Strommarke, die am positiven Pol entstanden, mehrere Wochen
erkennbar, die Verdnderungen am negativen Pol verschwanden friih-
zeitiger. Nach 8 Wochen konnten die charakteristischen Verdnderungen
am positiven Pol auch mikroskopisch noch sicher erkannt werden, nach
5 Wochen nicht mehr (G. STrRASSMANN).

Die Haare sind gegen die Einfliisse der Luft sehr widerstandsfihig.
Im Erdgrab bekommen sie hiufig nach Ablauf einiger Jahre einen rot-
lichen fuchsigen Ton, der auf die Einwirkung der Humusséduren zuriick-
gefiithrt wird. Man kann im Erdgrab noch nach vielen Jahren die Kopf-
haare neben dem Skelet im Erdgrab finden, besonders lange oder geknotete
Haare. Auch in Griiften wurden alte, bis zu 100 und mehr Jahre alte
Haare gefunden (ZieMkE, RineBERG). LECLERQ, MULLER und NavRAc
fanden an einer 300 Jahre alten mumifizierten Leiche aus einem Sarko-
phag die Haare gut erhalten, sogar die abgerundeten Ecken, wie sie
2—38 Wochen nach dem Schneiden der Haare an den Schnittflachen zu
finden sind. Nach Gavuwntier (zitiert nach HaBErDA) konnte man bei
der nach 10 Jahren erfolgten Ausgrabung der Juligefallenen die Kopfe
der Frauen sofort an den langen Haaren erkennen. Hunziker fand nach
18 und nach 20 Jahren in Gribern der Friedhofe Basels die Haare noch
vorhanden.

Knorpel. Die Knorpel sind im allgemeinen ziemlich widerstandsféhig.
Man findet sie nach 1 Jahr und spédter im Erdgrab oder auch im
Wasser, nach Monaten noch an der Luft. Sie konnen von den Skelet-
teilen vollstindig abgelost sein, wie wir bei einer im Freien mehrere
Monate gelegenen Leiche sahen: die véllig isolierten Rippenknorpel lagen
als isolierte grau schwirzliche, weiche, biegsame Gebilde, zum Teil haken-
formig gekriimmt, in der Gegend des Thorax herum. Histologisch konnte
ich innerhalb des Perichondrium niemals Bakterien nachweisen. Der
Knorpel wird allmihlich weicher, er kollabiert mehr oder weniger. Durch
Madenfral und durch Aasinsekten kann er schliefllich auch beschadigt
werden. Jedenfalls sahen wir in dem oben erwéihnten Falle die Knorpel-
stiicke mit zahlreichen oberflichlichen kleinen Léchern versehen; es sah
wie wurmstichiges Holz aus. In diesem Falle zeigte die histologische
Untersuchung, dal3 das fibrillire Fasergeriist deutlich sichtbar geworden
war. Maceration mit Schwund der Grundsubstanz scheint dem Prozel§
zugrunde zu liegen. Die Knorpelzellen und ihre Kerne erhalten sich
verhiltnismaBig lange, ebenso das Fett in den Zellen. Knochenknorpel
finden sich noch an prihistorischen Knochen (HaBErDA). Meistens geht
aber der Epiphysenknorpel frihzeitig zugrunde; jedenfalls findet man
fast regelmiBig bei Skeleten Jugendlicher, die einige Jahre gelegen haben,
die Epiphysen von den Diaphysen abgelst, von den knorpeligen Teilen
sieht man meist keine Reste mehr. Die Knorpel des Kehlkopfes und der
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Trachea findet man manchmal noch isoliert vor bei fast vélligem Verlust
der Weichteile.

Das verknocherte Kehlkopfgeriist #lterer Leute erhiilt sich natiirlich
viel langer. Wir fanden bei einer Exhumierung nach etwa 8 Monaten
am Kehlkopf und Zungenbeingeriist eines alten Mannes nicht weniger
als 7 Briiche. Der Tod war infolge brutalen Wiirgegriffes blitzartig ein-
getreten nach dem Gestindnis des Titers.

Auch die Zwischenbandscheiben der Wirbelsiule gehen im Erdgrab
meistens erst nach Ablauf einiger Jahre zugrunde. Bei einer Exhumierung
nach 1 Jahr war die Halswirbelsidule eines Mannes noch sehr fest gefiigt,
so dafl man das vollig 1solierte Fehlen der Bandscheibe zwischen dem
3. und 4. Halswirbel mit rauhen Knochenflidchen als Folgen eines eitrig-
nekrotisierenden Prozesses erkldren konnte, eine Annahme, die mit der
Anamnese sehr wohl iibereinstimmte.

Feste Bander, Sehnen und Aponeurosen findet man im Erdgrab auch
noch nach emnigen Jahren, zum Teil mit eigentiimlich stark irisierendem
Glanze; bei der mikroskopischen Untersuchung hiufig lange Faden-
bacillen, innig angelagert und parallel den Fasern.

Die Knochen zeigen sehr verschiedenes Verhalten. Das Periost wird
in seinem Zusammenhang mit dem Knochen hiufig schon im Frith-
stadium der Féulnis gelockert, spiter liegt es dem Knochen oft ganz
lose auf, wiahrend bei Vertrocknung der Zusammenhang bestehen bleibt.
Auch die Dura 16st sich oft villig vom Knochen ab, auch bei alten Leuten.
Die Oberflaiche des Knochens ist withrend des Stadiums der allgemeinen
hémolytischen Durchtrinkung meistens ebenfalls diister rot imbibiert,
auch die Sigeschnittfliche sieht rétlich aus. Mit zunehmender Auslau-
gung der Leiche an der Luft und besonders im Wasser werden die Knochen
héufig wieder heller, in anderen Fillen, besonders im Erdgrab, findet
man die Knochen inmitten der mifarbenen, hiufig dunkel gefirbten
Weichteile ebenfalls dunkel, grauschwirzlich oder schwarzbriunlich.
Offenbar handelt es sich bei diesen Verfarbungen um Umwandlungspro-
dukte des Blutfarbstoffes sowie um Schwefeleisen, vielleicht zum Teil
auch um Produkte aus den Farbstoffen des Muskelfleisches oder anderer
Organe. Die Stoffwechselprodukte der Bakterien und insbesondere die-
Jenigen der Aasinsekten sowie der Schimmel und die abgestorbenen
Schimmelrasen féirben die Knochen oft diffus oder fleckig. Wenn im
Erdgrab die Knochen schlieflich isoliert vorliegen, nehmen sie vielfach
die Farbe des umgebenden Erdreiches an. Eisengehalt der Umgebung
farbt sie hdufig braun. Auch Rotfarbung der Knochen wurde schon
beobachtet (Eisengehalt?, Schimmelreste?, Bakterien?). In anderen
Fallen wurden im Erdgrab die Knochen mit verschiedenartigen Krystallen
bedeckt gefunden (Towrpt). Die Festigkeit der Knochen im Erdgrab ver-
hilt sich verschieden. Dabei kommt es sehr auf die Verh#ltnisse des
Bodens an. In tiefen trockenen Gribern kénnen die Knochen jahrzehnte-
und jahrhundertelang, ja sogar jahrtausendelang recht fest bleiben, be-
sonders auch unter Siedlungen. Liegen die Knochen mehr oberflichlich
oder im Boden von stark wechselndem Feuchtigkeitsgehalt, so beginnt
viel frithzeitiger der Zerfall. Kleine Knochen sowie spongivse Partien
werden rasch brécklig. Vorher schon werden die Knochen diffus von
Fett durchtrinkt, auch die Oberfliche ist mehr oder weniger fettig,
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die Knochen sind dabei noch ziemlich schwer. Diese Fettdurchtrinkung
diirfte hauptsachlich durch Wanderung des Fettmarkes zustande kommen.
Genaue Zeiten lassen sich fiir diese Verhiltnisse nicht angeben. Im
allgemeinen dauert dieser Zustand bis etwa zum 10. Jahr, wenn die Knochen
in der Erde liegen; aber es kommen grofle, von den Bodenverh&ltnissen
abhiangende Schwankungen vor. Spéiter werden die Knochen trockener,
leichter und briichiger, die mikroskopische Struktur #andert sich nach
dem Untergang der Zell- und Weichteilfaserreste (Gefifle, Mark) nicht
wesentlich, die Verhé#ltnisse beziiglich der HavErsschen Kanilchen bleiben
so ziemlich dieselben.

In jingster Zeit sind sogar Zeichen gewaltsamer Verletzungen an
prihistorischen Schédeln nachgewiesen worden (Morison). In diesem

Abb. 10. Kornige Oberfliche des freiliegenden Panniculus adiposus bei Leichenwachsbildung
(vgl. 8. 126).

Zusammenhang weise ich auf ebenfalls prihistorische Knochenbefunde
hin, bei denen am Schédel des Hohlenbéren verheilte Pfeilspitzenwunden
mit Callusbildung nachgewiesen wurden.

Man kann also immer noch die histologische Differenzierung von Tier-
und Menschenknochen versuchen (Giese, Hey, KeErNBACH u. a.).

An den Zihnen sind folgende Feststellungen gemacht: Nach Arsy
bleiben die feinen Gewebslicken der Hartsubstanzen der Zihne (Inter-
globularraume, Dentinkanélchen) sehr oft sogar bei fossilen Zahnen leer
und durchginglg, OrFILO und LESUEUR erwihnen, daff die Zahne von
marantischen Individuen schon nach wenigen Monaten in der Erde weich,
hornartig, schneidbar werden. Dieser Befund wurde von SoMMER be-
statigt. Auch in Abortgruben werden die Hartsubstanzen oft rasch
erweicht. WEpL fand in den peripheren Teilen des Dentins und im
Zement schlauchartige Parasiten eingebettet. KEs handelt sich offenbar
um Pilzfiden, die besonders im Wasser wuchern. Roux fand auch in
den Knochen solche Pilzfiden und reiht sie unter die sporentragenden
Phycomyceten ein, die unter Auflssung von Kalk eindringen. HABERDA
spricht von WepLschen Kanilen. Scuarrer hilt die Gebilde fiir Algen,
ebenso HaBErDA.

Beim Studium der Fiulnisverinderungen der Zahnpulpa auf natiir-
liche und experimentelle Weise erhielt SomMER sehr verschiedene Befunde
auch bei gleichen Bedingungen. Die Einwanderung von Faulnisbakterien
ist aus anatomischen Griinden beschrinkt. Reste von Pulpagewebe
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wurden nach 4 Monaten bei Leichenwachsbildung einer Wasserleiche
festgestellt. Die Markscheiden der Pulpa zeigten in fritheren Stadien
kolbige Anschwellungen und Vakuolenbildung. Bei Sudanfirbung wies
er nach 4 Monaten im Wasser korniges Fett in der ganzen Pulpa, be-
sonders stark in der Odontoblastenschicht und in den Nervenfasern
nach. Vakuolenbildung der Nerven sah er schon nach 4Tagen im Wasser.

Das Leichenwachs ist eine Erscheinung, die zahlreiche Forscher schon
beschaftigt hat. Man kennt sie schon seit Jahrhunderten. Im Wasser
und in feuchten Erdgrabern, deren Sohle immer oder zeitweise im Bereiche
des Grundwassers liegt, kommt es im Anschlufl an die ammoniakalische
Féulnis nicht zu weiterem Zer-
fall der Weichteile, sondern zu
einem Umwandlungsprozel, der
oft zu einer weitgehenden Erhal-
tung der Form der Weichteile
fihrt. Das oberflachliche Aus-
sehen des Fettwachses kann man
etwa folgendermallen beschrei-
ben: Zwischen manchmal noch
vorhandenen unregelméfligen In-
seln schmieriger, grauer Reste
des Corium sieht man mehr oder
weniger ausgedehnte Bezirke, in
denen in etwas tieferer Ebene
eine kornige Oberfliche vorliegt,
die wie ein Reibeisen aussieht
(Abb. 10), wobei die einzelnen
kornigen Gebilde flach aussehen
und in kaum Pfefferkorngrifle

Abb. 11. aneinandergereiht sind. Die Kon-
Leichenwachsbildung. Praparat der Sammlung des . © . g . . . 0
Miinchener Gerichitsmedizinischen Instituts. sistenz dieser Gebilde ist je nach

dem Feuchtigkeitsgehalt bald
nach der Bergung einer solchen Leiche halb fest, oft noch leicht schmierig,
bei Austrocknung mehr starr, schlieSlich wie Gips, beim Anschlagen ténend.
Es ist dies die Oberfliache des subcutanen Fettgewebes, welches nach Verlust
des Corium mit seinen Fetttrdaubchen an die Oberfliche der Leiche gelangt
ist. In den fritheren Stadien der Leichenwachsbildung ist die Erschei-
nung auf die obersten Schichten des Panniculus adiposus beschriinkt,
mit zunehmender Aufenthaltsdauer der Leiche in der Feuchtigkeit
schreitet die Umwandlung des Fettgewebes in diese starre unelastische
Masse nach der Tiefe zu fort. Meist findet man in diesen Stadien die
Skeletmuskulatur, besonders bei Wasserleichen, sehr schlaff, wisserig
durchtrankt, nicht selten an Masse anscheinend etwas geschwunden,
von matter, lachsrotlicher Farbung. Die inneren Organe befinden sich
noch in verschiedenen Zustinden von stinkender ammoniakalischer
Faulnis. Meistens sind da und dort Defekte der dulleren Weichteile
festzustellen, die teils durch Zerreien der brockligen erstarrten Gewebe,
speziell in den Gelenkbeugen, teils durch Abbrockeln von den Réhren-
knochen bedingt sind. Letzteres ist noch héufiger der Fall, wenn die
Leichenwachsbildung bereits auf die Muskulatur tbergegriffen hat, so
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dall dann die gesamten Weichteile der Extremititen umgewandelt und
starr geworden sind. Naturgemil kommen so sehr leicht Defekte, auch
ganzer Gliedmaflen, vor. Auch die Weichteile des Kopfes und des Ge-
sichtes gehen haufig weitgehend zugrunde, so dafl die knécherne Schidel-
kapsel oder aber Teile des Gesichtsskeletes entblofit vorliegen. Die Lippen
fehlen meistens, wahrend ein Teil der Wangen und des Gewebes der
Orbita héufig noch vorhanden ist (Abb. 11). Auch die Mammae wandeln
sich nicht selten 1n Leichenwachs um,
besonders wenn sie fettreich sind.
Auch am Gesicht ist das Fettgewebe
der Orbita und der Fossa canina
tir die Erhaltung und Umwand-
lung dieser Teile verantwortlich zu
machen. Die Muskulatur wird, immer
von aullen nach innen zunehmend,
von der Fettwachsbildung ergriffen.
Zuletzt kénnen auch noch die in-
neren Organe, meistens allerdings
nur teilweise, Leichenwachshildung
zeigen. Besonders h#ufig findet man
Leichenwachs der Leber (anschei-
nend besonders bei Fettleber), aber
auch der sonstigen parenchymatisen
Organe, wenn auch seltener. Lei-
chenwachs des Herzens hat MERKEL
beobachtet bei der Leiche einer
Frauensperson, die 3/, Jahre in einem
Brunnen gelegen hatte (Abb. 12).
Allgemeine Adipositas begiinstigt die -
Fettwachsbﬂdung’ nach HABERDA Abb. 12. Leichenwachsbildung des Herzens

. nach ?/, Jahre langem Liegen einer weiblichen
scheint aber aulerdem der Gehalt Leiche in einem Brunnen. Praparat der

des Fettes an Fettsiure eme Rolle S sehen Tnatiouts,
zu spielen. Bei Kindern einerseits,

bei Potatoren andererseits beobachtet man verhaltnismaig haufig Fett-
wachs (HaBerpa). Wenn die Oberfliche gut erhalten ist, konnen noch
nach Jahren Abdriicke fest anliegender Kleidungsstiicke oder Gegenstiande
erkennbar sein, wie z. B. Riemen und Strangwerkzeuge amHalse (GANNER,
KraTTER, N1PPE) (Abb. 18). Auch experimentell 1a6t sich Leichenwachs
erzeugen durch Einlegen von Leichen oder Leichenteilen in Wasser
(KrATTER) (Abb. 14). Lebern von Saufern oder von Phosphorvergifteten
eignen sich besonders dazu.

Auch das Gehirn sowie das Knochenmark kénnen mehr oder weniger
in Fettwachs umgewandelt werden. Daf3 die Lungen einmal in Fett-
wachs verwandelt gefunden wiren, ist aus der Literatur nicht zu ersehen.
Die Befunde von Fourcroy und THOURET, die eiformige Fettwachs-
klumpen im Pleuraraum gefunden haben wollen, sind in ihrer Deutung
nicht ganz klar. Auch hinsichtlich mancher anderer, besonders kleinerer
Organe liegen sichere Beobachtungen iiber Leichenwachsbildung nicht vor.

Was nun die histologische Untersuchung des Leichenwachses be-
trifft, so findet man in frischen Priparaten fast das ganze Gesichtsfeld
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eingenommen von drusenartigen Gebilden, rundlichen Kérpern mit zahl-
reichen radidr angeordneten Nadeln. Iierbei handelt es sich um Fett-
sdurekrystalle. Zwischen diesen Krystallfeldern findet man meistens noch

Abb. 13. Erhaltene Strangfurche nach Selbsterhéingen bei Leichenwachsbildung, kombiniert mit
Mumifikation. Exhumierung 5'/, Jahre nach dem Tod. (Beobachtung von Prof. NIPPE-K6nigsberg.)

Reste der Struktur des urspriinglichen Gewebes, besonders Bindegewebs-
zlige. Zellige oder auch Kernreste findet man im Bereich der #ufleren

Abb. 14. Experimentell erzeugtes Leichenwachs einer Fettleber. Préparat aus der Sammlung des
Miinchener Gerichtsmedizinischen Tnstituts.

Weichteile nicht mehr. Histologische Untersuchungen an inneren Or-
ganen, die in Fettwachs verwandelt sind, scheinen nicht vorzuliegen;
Krarrer allerdings betont, daff auch die iibrigen Organe (z. B. Fett-
gewebe) meist noch zu erkennen seien. Unter gewissen Umsténden findet
man auch Hautadipocire. KraTTER spricht aulerdem von Muskel-,
Knochenadipocire usw. Seit Fourcroy und THourET bei der Riumung
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der Massengriber auf dem Friedhof der wunschuldigen Kinder zu Paris
das Leichenwachs zum erstenmal im Jahre 1787 fanden und beschrieben,
gehen die Ansichten tiber den Chemismus der Entstehung desselben bis
zum heutigen Tage weit auseinander. Der eine Teil der Autoren nimmt
eine Bildung des Leichenwachses nicht nur aus Fett, sondern auch aus
Eiweill an, wihrend die anderen nur eine Bildung aus Fett fiir erwiesen
halten. Daf} der letztere Vorgang sichergestellt ist, kann man wohl
behaupten. Die Fette werden in Glycerin und freie Fettsiure gespaltet.
Glycerin und Olsaure, die bei gewohnlicher Temperatur fliissig sind, gehen
verloren, wihrend die hoéheren Fettsduren sich mit Kalk und Magnesm
zu Seifen verbinden. Diese besitzen Krystallform und sind besténdig.
Lupwic fand im Leichenwachs Olséiure, Palmitinsiure und Stearinsiure,
sowohl frei wie in Form von Kalkselfen Niederschlige aus kalkrelchem
Wasser konnen nach der Meinung einiger Autoren eine Rolle spielen
bei dem Aufbau und der Festigkeit des Leichenwachses. REuBoLD beob-
achtete in Wiirzburg mehrmals ein mehr zunderartiges Leichenwachs,
altem, faulem Holze vergleichbar. Fir gewdhnlich ist das Leichenwachs
in feuchtem Zustand mehr festweich, manchmal schmierig, es verbreitet
einen meist scharfen ranzigen Geruch und schmilzt beim Erwéirmen.
Goy und MexDE fanden im Leichenwachs freie Olsiuren, wenig Neutral-
fett und zu /y Kalk-, Magnesia- und Ammoniakseifen. MEYERHOFER
und WimMER sowie G. STrassMANN und FANTL wiesen schwarzrote Blut-
reste im Leichenwachs nach, erstere an einem apfelgroflen, kugeligen
Fettwachsgebilde in den Resten einer vor 84 Jahren verstorbenen krebs-
kranken Frau, die in feuchtem Erdgrab gelegen hatte, letztere in einer
weiblichen Wasserleiche.

Die Forscher, die eine Entstehung von Fettwachs aus Eiweil§ leugnen,
erklaren das Vorkommen von Leichenwachs im Bereich der Skeletmus-
kulatur durch Fettwanderung. Das Fett wandert in mehr oder weniger
verfliissigtem Zustande nach ihren Beobachtungen, aus dem Fettgewebe
frei geworden, in die Interstitien, besonders durch Gasdruck. An diesen
Orten wandelt es sich dann ebenfalls in Fettwachs um. Als weitere Ent-
stehungsquelle kommt in Betracht das interstitielle Fett bei fettreichen
Muskeln. ZmiNer sprach zuerst von dieser Fettwanderung, auch Ta-
MASSIA erwihnt sie schon, H. ReicaArDT, auch Earmany, WALCHER u.a.
erhoben Befunde, die sie durch Fettwanderung erkliren zu miissen
glaubten. Von Hormann sah in einem Falle hochgradige Gasfdulnis,
wachsartige Platten in den Pleurardumen, die er fiir verschlepptes bzw.
gewandertes Fett hielt. Differentialdiagnostik kommt bei dem Befunde
von schmierigen Massen in den Halsvenen und in der oberen Hohlvene
durch Gasdruck verdringte Hirnsubstanz in Betracht, wie wir solche
bei hochgradiger Gasfiulnis einmal fanden und mikroskopisch fest-
stellten (s.oben). Gar nicht selten findet man ja bei gasfaulen Leichen,
auch bei Wasserleichen, in der Bauchhéhle flissiges, ranzig stinkendes
Fett bzw. Ol, das besonders aus fettreichem Mesenterium stammt
(s. oben).

Es grscheint unausbleiblich, dafl dieses fliissige Fett bei Fortdauer
des Gasdruckes schliefilich iberallhin in die Gewebe verdringt werden
kann. An dem nicht seltenen Vorkommen der Fettwanderung kann
kein Zweifel bestehen und damit mufl wohl auch das Vorkommen

Ergebnisse der Pathologie. XXXIII. 9
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von Fettwachsbildung aus solchen gewanderten Fettmassen an allen
Stellen des Korpers, auch in der Muskulatur zugegeben werden. Der
schon oft erhobene Befund von Resten quergestreifter Muskulatur in-
mitten der Fettkrystallmassen scheint mir auch eher fiir mangelnde
Beteiligung des Muskeleiweiles an der Fettwachshildung zu sprechen.
Denn es erscheint doch recht unwahrscheinlich, dafl bei einer so tief-
greifenden chemischen Umsetzung, wie sie die Bildung von Fettwachs
aus Muskeleiweill darstellen wiirde, die feinere Struktur der querge-
streiften Muskulatur stellenweise so weitgehend erhalten bleiben soll.
Eine Reihe anderer Autoren steht aber auf dem Standpunkt, dafl eine
postmortale Umwandlung von Eiweil3 in Fett in Betracht kommt, welch
letzteres dann der Verseifung anheimfallt. Von gerichtlichen Medizinern
haben insbesondere Krarter und IPsEN daran festgehalten, ebenso
Ascarerri. LEaMANN und Goy haben gefunden, dafl aus 100 g Fleisch
sich 3,7 bzw. 2,0 g Fettsduren bilden konnen.

Bei den LErMANNschen Versuchen der Gewinnung von Leichenwachs
aus fettfreier Muskulatur waren die eingelegten Muskelstiicke nur makro-
skopisch, nicht mikroskopisch auf das Vorhandensein von Korperfett
untersucht worden, so dafl der nach mehrmonatigem Aufenthalt im
Wasser gefundene Atherextrakt von einigen Gewichtsprozent nicht mit
Sicherheit im Sinne einer Neubildung von Fett aus Eiweill gedeutet
werden kann. Die Untersuchungen von Brancanant und GRASSINI in
neuerer Zeit ergaben fir die Annahme einer Neubildung von Fett aus
Eiweill keine Grundlage.

Haserpa bezweifelt, ob durch die postmortale ,,Fettplanerose® das
Vorkommen der oft so groflen Fettwachsmassen erklirbar sei. Neuer-
dings haben KerNBAcH und seine Mitarbeiter erneut zu der Frage der
postmortalen Fettphanerose Stellung genommen. Sie kommen auf Grund
histologischer Bilder und mikrochemischer Farbreaktionen zu der An-
nahme, dafl Fett aus Eiweil} postmortal gebildet werde.

Hinsichtlich der zeitlichen Verh#ltnisse gibt Krarrer folgendes fiir
Wasserleichen an: Nach 1—2 Monaten (Stadium der Fiulnis) beginnt
die Umbildung des Unterhautfettgewebes von auflen nach innen und
dauert 3—4 Monate (Verseifung der Fettsubstanzen). Spiter, aber nie
vor dem Ende des dritten Monats, werden die Muskeln in die Fettwachs-
bildung einbezogen; wihrend die oberfldchlichen Gesichtsmuskeln nach
1/, Jahr umgewandelt sind, sind die groen und tiefen Muskeln (Gesil,
Oberschenkel) nach 1 Jahr noch nicht véllig umgewandelt. In der am-
moniakalischen Abortjauche geht nach Angabe mehrerer Autoren die
Fettwachsbildung besonders rasch vor sich, und eine ganz auferordent-
liche Beschleunigung kann dieselbe in warmem Wasser erfahren; das
geht aus einer Beobachtung von Boune hervor, der die Leiche eines
Mannes, welche anscheinend an der Offnung eines Ausflurohres von
warmem Wasser liegengeblieben war, bereits nach 14 Tagen im Zustand
der beginnenden Fettwachsbildung antraf. W.MoLLEr vergrub patho-
logisch verinderte Leichenorgane, eingewickelt und in einer Kiste liegend,
in 1,8m Tiefe in lehmigem Boden. Anschliefend an die Ausgrabung
nach 1 Jahr wurde die Bildung von Leichenwachs oder das Fehlen des-
selben festgestellt. Er fand Leichenwachs ganz vorwiegend bei Organen
mit vermehrtem Fettgehalt, auch mit degenerativer Verfettung. Bei
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besonderer Lagerung einer Leiche kann es an verschiedenen Korper-
stellen zu verschiedenen Prozessen kommen, so z. B. wenn eine Leiche
zur Hilfte ins Wasser hineinragt. Dann kann sowohl Faulnis oder
Verwesung, ja Mumifikation, und andererseits Leichenwachsbildung
eintreten.

A.M.Marx berichtet iiber eine eigentiimliche Leichenverinderung, bei der Mus-
kulatur und Fettgewebe zum Teil in eine gelbliche leichenwachsihnliche Masse umge-
wandelt waren. Chemisch lieBen sich darin hauptsichlich Ammoniumseifen nachweisen.
Oberflichlich war Vertrocknung eingetreten. AuBerdem waren durch Madenfrafl Teile
der Weichteile verlorengegangen. Die Leiche hatte 10 Wochen, bis Anfang Oktober,
in der Wohnung gelegen.

Mumifikation. Trockene Lagerung, am besten in bewegter Luft, und
hohere Temperatur bewirken Vertrocknung, Mumifikation selbst ganzer
Leichen. Teilweise wird diese Erscheinung ja auch bei Féulnis des Rump-
fes an ,gipfelnden’ Teilen (Nase, Finger, Zehen, Ohren, dufllere Ge-
schlechtsteile) nicht selten beobachtet, wenn eine Leiche Tage oder
Wochen im Freien oder in einer Wohnung lag. Die Vertrocknung schreitet
naturgemifl an den obenliegenden Teilen am raschesten fort und fihrt
hier zu starkem Kollaps der Weichteile. Im Falle von MARX waren
die Haut samt der Muskulatur am Riicken bis auf 4 mm Dicke geschrumpft.
Besonders leicht vertrocknen unreife Friichte, zweifellos hauptséachlich
wegen ihrer zarten, wenig verhornten Haut. Auflerdem spielt das Fehlen
von Bakterien im Magen-Darmkanal und in den Luftwegen, besonders
bei totgeborenen Friichten, eine Rolle: Die Fidulnis beginnt viel spiter
und kann haufiger von der Vertrocknung iiberholt werden. In der
Literatur findet man mehrere Berichte tiber Mumifikation nicht blo§§
an warmen luftigen Orten, sondern auch manchmal im Boden. So be-
richtet RIECKE (zitiert nach KratTER) tiber Austrocknung von Leichen
in stark salpeterhaltigem Boden, was KraTTeEr mit der starken Osmose
aus der Leiche in die stark salzhaltige Umgebung erklirt. ,,Nach DEMARIA
soll an vielen Begrébnisstitten Piemonts Austrocknung der Leichen statt-
finden (zitiert nach Krarrer).” Fourcroy und Tmourer fanden in
den Pariser Massengrédbern auch vertrocknete Leichen. Die &ulleren
Korperformen werden bis zu einem gewissen Grade durch die Vertrock-
nung konserviert, wenn auch der starke Kollaps meist hochgradige Ent-
stellung bedingt; auch die Abflachung der aufliegenden Teile wird kon-
serviert, was man nicht selten bei mumifizierten Neugeborenen sieht.
Man mu8 sich hiiten, solche Abflachungen, etwa im Gesicht, ohne weiteres
fiir Spuren von Verletzungen zu halten. Andererseits konnen Verletzungen
durch die Mumifikation konserviert werden (vgl. oben). Ausgeblutete
kachektische, magere Leichen vertrocknen leichter als vollsaftige, fett-
reiche. Natorr sah Mumifikation einer erwachsenen Leiche nach 2/, Mo-
naten, einer Kinderleiche nach 2 Wochen unter besonders giinstigen
Umsténden. Sezieren kann man vertrocknete Leichen ebensowenig wie
vollig ausgebildete Fettwachsleichen. Hiufig findet man iibrigens mehr
oder weniger ausgedehnte Defekte an den Mumien, die auf Insektenfraf,
insbesondere von Dipteren und anderen Arten, zuriickzufiihren sind. Die
inneren Organe konnen hochgradig reduziert sein oder vollig fehlen,
wihrend die #ulleren Bedeckungen, besonders die Haut, weitgehend
erhalten sind. Die feinere mikroskopische Struktur kann bei der Ver-
trocknung, wenn auch in kollabierter Form, erhalten sein. ToUSSAINT

9*
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konnte bei einer mehrere 100 Jahre alten Mumie quergestreifte Mus-
kulatur im Bereich der Intercostalmuskeln nachweisen. Nach Hrervy
kann man vertrocknete Gewebe mittels Antiformin zur Aufquellung
bringen; ob das bei den Mumien noch méoglich ist, steht dahin. Der
Gewichtsverlust vertrockneter Leichen ist ein sehr hoher. ToussaiNT
erhielt Gewichte von 5—6 kg bei Mumien Erwachsener. Da die Trocken-
substanz eines 70 kg schweren Korpers wenigstens 14 kg betragt, so gibt
Krarrer die Erkldarung, dafl offenbar in diesen Zeiten vor Beginn der
Vertrocknung ein postmortales Ausbluten und ein weitgehender Saftever-
lust, und zwar Verlust von salzhaltigen und eiweillhaltigen Saften statt-
gefunden habe. Fir alle Fille von Mumienbildung diirfte diese Annahme
allerdingsnicht zutreffen. Die alte Meinung, dal§ gewisse Gifte, insbesondere
Arsen und Antimon, die Fiulnis verlangsamen und dadurch Vertrock-
nung beglinstigen, ist wohl kaum zutreffend. Kratter widerspricht mit
Bestimmtheit dieser Annahme auf Grund zahlreicher eigener Beob-
achtungen, wozu er ja in Steiermark, wo der Arsenik eine verhdltnismiGig
grofle Rolle spielt, Gelegenheit hatte. Um so auffallender ist deshalb
die neuerliche Behauptung eines englischen Autors, dafl die Leichen
von zwel oder drei durch Antimon vergifteten Frauen nach Jahren bzw.
Monaten ganz wie frisch ausgesehen hétten. Moglich ist es immerhin,
dafl bei dem sehr starken Safteverlust, der bei Arsenvergiftung die Folge
der massenhaften Durchfille ist, ein verlangsamter Verlauf der Fiulnis
vorkommt. Dafi bei der Vertrocknung der Haut die Haare, auch frisch
rasierte, weiter aus der Haut hervorragen als im Augenblick des Todes,
und dafl infolge der Vertrocknung der Weichteile der Fingerbeeren die
Niagel weiter vorragen, ist ohne weiteres verstindlich, wird aber immer
noch manchmal als angeblich postmortales Wachstum gedeutet. Hin-
sichtlich der Technik der Untersuchung mumifizierter Gewebe sei noch
erwihnt, dal man versuchen kann, durch Aufhellung der Gewebe in
Xylol dieselben mehr oder weniger durchsichtig zu machen. Gelegent-
lich kénnen durch Mumifikation Verletzungen konserviert werden. In
Abb. 15 ist der linke Unterarm einer Mumie dargestellt, die 10 Jahre
nach dem Verschwinden der betreffenden Person in einer Hohle gefunden
wurde. Ein querovaler Defekt an der Beugeseite des Handgelenkes
wies auf einen Selbstmordschnitt hin, das Rasiermesser lag daneben

(vgl. 8.122).
Zufilliges Hineingeraten von Lebenden oder Leichen in konservierend
wirkende Medien — abgesehen von Einfrieren — leitet tiber zu der

kiinstlichen Konservierung. RaesTRUP beschreibt die Leiche eines Mannes,
der viele Jahre vor seiner Auffindung in einer Teergrube umkam. Durch
vollige Durchtrinkung der Leiche mit Teer trat Konservierung ein. Popp
beschreibt einen Fall, in dem eine weibliche Wasserleiche nach 11/, Monaten
aufgefunden wurde. Sie zeigte eine m#Qlige ammoniakalische F#ulnis.
Offenbar war die Leiche lingere Zeit der Wirkung von alkalischen Fabrik-
abwissern ausgesetzt gewesen, worauf der Farbwechsel der Kleidung
hinwies (MainfluB8). Die Organe wie das Blut reagierten auffallend stark
sauer und enthielten freie, optisch inaktive Milchsiure. Bei einer Wasser-
temperatur von etwa 4° C war die bei der Autolyse entstehende Giarungs-
milchsdure nicht zuriickgegangen, sondern hatte besonders hohe Grade
erreicht, wodurch eine gewisse Konservierung der Leiche eintrat. Konic
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(zitiert nach HaBERDA) erwihnt auffallend gute Konservierung von
Wasserleichen in salzreichem Schachtwasser durch 41 Jahre.

Zu den konservierenden Leichenveranderungen gehort auch noch die
in sauren Hochmooren beobachtete Erscheinung der Moorgerbung. Seit
den 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts sind solche Moorleichenfunde
gemacht worden, und zwar besonders in Holstein, Ddnemark, Nord-
deutschland, neuerdings auch in Stiddeutschland. M. GasrieL gibt aus
einer Anzahl von Einzelbeschreibungen folgendes Gesamtbild: Teilweise
gut erhaltene Koérperform, teilweise lediglich Skeletfunde. Die Leichen
sind plattgedriickt, der Rumpf wenige Zentimeter dick. Die Haut ist
meistens dunkelbraun, feucht, an der Luft vertrocknet sie und gleicht
dann gegerbtem Leder. In anderen Fallen trat bei Luftzutritt Verwesung
bzw. schmieriger Zerfall ein. Mehrmals fanden sich Bergungsverletzungen,

Abb. 15. Mumifikation: Vorderarm einer Leiche, die als Mumie 10 Jahre nach dem Verschwinden

in einer Hohle gefunden wurde. Querovaler Defekt an der Beugeseite des linken Handgelenkes,

Rasiermesser danebenliegend. Préparat der Sammlung des Minchener Gerichtsmedizinischen
Instituts.

besonders durch die scharfen Torfspaten, aber auch intravital entstandene
Wunden und Schédelbriiche wurden, wenigstens mit Wahrscheinlichkeit,
nachgewiesen. Die Knochen sind dunkel verfiarbt, biegsam, elastisch,
mit dem Messer schneidbar: Sie sind durch die Moorsiuren mehr oder
weniger vollstdndig entkalkt. Auch die Zdhne sind erweicht, die Knorpel
dunkel, gut erhalten, ebenso die Haare und die Nigel; letztere etwas
geschrumpft und lose. Muskulatur und Fett sind meist véllig verschwun-
den, Sehnen und Fascien als platte Stringe noch vorhanden. Die inneren
Organe sind teils vorhanden, teils fehlen sie vollig; in einem Fall (MarTIN)
war der wie gebtigelt aussehende Darm vollig platt gedriickt, in durch-
scheinendem Lichte waren die Blutgefae erkennbar. Statt des Gehirns
wurde mehrmals eine dunkle Masse gefunden, in welcher Cholesterin
und Cerebroside nachgewiesen wurden. Die Haut zeigte histologisch
wohl noch kollagene, aber keine elastischen Fasern. Von der Muskulatur
waren teils nur die Sarkolemmschlduche, teils noch quergestreifte Sub-
stanz vorhanden. Gefdlle und Nerven waren in ihrer Struktur erhalten.
Vom Fettgewebe war nur das Bindegewebe ohne Zellmembranen vor-
handen. Die Leber zeigte histologisch nur Bindegewebe, keine Leber-
zellen mehr. Die Haare waren braunrot oder fuchsig, die Cuticula der-
selben erhalten, das Mark zum Teil nachweisbar, ebenso kérniges Pigment
in der Rinde, diffuses Pigment wegen der Durchtriinkung mit Moor-
farbstoff nicht erkennbar. Bewirkt werden die Verinderungen durch
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die Moorsiuren. Diese Gerbung, durch welche Leichen iiber 2000 Jahre
und ldnger konserviert wurden, kann nach dem von GaBr1EL beschriebenen
Fall schon nach 150 Jahren, vielleicht auch noch wesentlich friiher ein-
treten.

Wihrend des Ablaufes der verschiedenen Arten von Leichenverinde-
rungen werden auch Gewichtsverdnderungen beobachtet. An der Luft
erleiden die meisten Leichen Gewichtsverluste durch Verdunstung und
Sidfteverlust aus den abhingigen Partien durch Diffusion. Bei Neu-
geborenen hat IpseEN diese Verhéltnisse gepriift und folgendes gefunden:
Reife oder anndhernd reife Neugeborene, die gleich nach der Geburt
gestorben waren, erlitten einen durchschnittlichen tiglichen Gewichts-
verlust von 6—25 g. Friichte aus dem 6. Schwangerschaftsmonat ver-
loren durchschnittlich 48 g, aus dem 7. Monat 34,7, aus dem 8. Monat
21 g. Macerierte I'riichte nahmen téglich um etwa 53 g ab. Die absolute
Aullentemperatur spielte bei seinen Versuchen die groite Rolle. WaLcuEr
fand bei seinen Untersuchungen, dafl unreife Friichte aus dem 7. bis
9. Schwangerschaftsmonat im Wasser in den ersten 8 Wochen eine Zu-
nahme von 6—14 % des Anfangsgewichts zeigten. In der 3. bis 4. Woche
folgte eine Abnahme bis auf das Anfangsgewicht und darunter. Bei
zwel reifen Friichten, die ins Wasser gelegt wurden, fand WarLcuer
zuniéichst eine Zunahme des Gewichts um 18 bzw. 14% (je fast 500 g)
am 9. bis 14. Tage, am 14. Tage erfolgte das Auftauchen aus dem Wasser,
am 25. Tage wurde das Minimum des Gewichts festgestellt, 78 bzw. 228 g
weniger als das Anfangsgewicht von 8166 bzw. 3763 g. Nach dem 25.Tage
erfolgte eine zweite Zunahme, die bei beiden Versuchen am 47. Tage ihr
Maximum erreichte, das nur wenig unter dem ersten Maximum war.
Eine weitere Beobachtung war wegen des Zerfalles der Leichname
nicht mehr moglich. Der erste Gewichtsanstieg beruht zweifellos auf
Wasseraufnahme, der Gewichtsabfall diirfte auf die Auslaugung der
Leiche, verbunden mit Salz- und Eiweiliverlust, zu beziehen sein. Die
zweite Zunahme fillt mit dem Beginn stérkerer Algenbildung auf der
Haut zusammen.

Ubrigens darf hier bemerkt werden, daf3 zwischen Todesursache und
Schwimmvermogen einer Leiche kein Zusammenhang erkennbar ist.
Manche Leichen Ertrunkener schwimmen sofort, manche sinken unter,
dasselbe gilt fiir Leichen, die als solche ins Wasser gelangten. Die Faulnis-
gasbildung begiinstigt natiirlich das Auftauchen der Leichen, wenn sie
nicht zu tief versunken waren. Niedrige Temperatur verhindert in grofen
Tiefen die Bakterien- und damit die Gasentwicklung. Auch aus der
Lage, in welcher die Leiche schwimmend gefunden wird, konnen keine
besonderen Schliisse gezogen werden.

Was thermische Einfliisse auf organische Gewebe betrifft, so ist hier
die Wirkung der Kiilte zu erwihnen. Charakteristische Zeichen, die auf
intravitales Einfrieren des Gewebes hinweisen wiirden, gibt es kaum;
dagegen kann man an dem allgemeinen Fiulniszustand eines gefrorenen
Gewebes erkennen, daf erst das tote, schon faulende Gewebe, zum Ge-
frieren kam. Gefrorene faule Leichen werden schnell geruchlos. Nach
KarL Reuter ist der (asaustausch zwischen dem Inneren gefrorener
Leichen und der AuBenluft unter Umsténden viel lebhafter als in nicht
gefrorenem Zustande. Die gefrorenen Leichen verlieren durch Verdun-
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stung an Gewicht. So kann es z. B. in Kiihlzellen zur volligen Mumifi-
kation der Leichen kommen, die sich zuerst an der Haut zeigt, welche
ein teils pergamentartiges, teils kreidig geflecktes Aussehen erhalten.
Auch einzelne Organe, ganze Thoraxquerschnitte trockneten in den Kiihl-
zellen, die allerdings eine Ventilation besitzen, in Monaten vollig aus
und bekamen eine papiermacheeartige Konsistenz. In frischem Zustand
eingefrorene Leichen bekamen nach Monaten eine gelbliche Verfarbung
der Haut, das Blut wurde briunlich. Letzteres wird durch den Gefrier-
vorgang hdmolytisch, beim Auftauen tritt rasch hamolytische rote Ver-
farbung der Organe auf. Krasewsky hat nach Kartn REUTER zuerst
die Sprengungserscheinungen am Schiédel beim Gefrieren beschrieben,
Frorier hat dieselben experimentell bestéatigt; er beobachtete, dafl das
einfrierende Gehirn sich bei seiner Ausdehnung in der kaum sich erwei-
ternden Schiadelkapsel den Ausweg durch die natiirlichen Offnungen
sucht; das Dach der Nasenhohle, der Sinus frontalis und sphenoidalis
wurden manchmal gesprengt. Karrn REUTER bestitigte diese Befunde,
die gerichtsdrztliche Bedeutung haben. Das Fehlen vitaler Reaktionen
fithrt manchmal auf die richtige Deutung.

Die Zerstérung bzw. Sprengung der Zell- und Kernmembranen bei dem Gefrieren von
Leichen begiinstigt die rasche Faulnis nach dem Auftauen, die Bakterien finden weniger
Widerstinde. Besonders bei langsamem Einfrieren werden grébere Verinderungen gesetzt,
das Wasser krystallisiert und die Kolloide werden ausgeflockt (K. REUTER).

Bei Verbrennungsversuchen an Leichen an umschriebener Stelle entstanden Blasen
(Inhalt nur Serum) (F. REUTER).

Neugeborene. Einer besonderen Betrachtung bedirfen noch die Faul-
nisverinderungen der Neugeborenen. Die Féulnisgasbildung bewirkt an
der Lunge Verdnderungen, deren Deutung bekannt sein mul}, um das Vor-
handensein oder Fehlen von Luftentfaltung der Lungen und Atmung fest-
stellen zu konnen. Die Fiulnis der Leichen der Neugeborenen ist ganz all-
gemein zundchst dadurch ausgezeichnet, dafl der totgeborene Kindeskérper
in seinem Inneren in der Regel bakterienfrei ist. Vom Anus her wandern
die Keime ja sehr schnell ein, besonders wenn das Kind lebt, und zweifellos
werden auch durch die Atmung frithzeitig Bakterien in die Luftwege
eingeschleppt. Die totgeborene Frucht, soweit sie nicht infiziert ist,
fault langsamer als eine solche, die gelebt hat. Die allgemeinen Erschei-
nungen an den Organen sind dhnlich wie bei den Erwachsenen. Die
Griinfirbung des Bauches tritt bei Totgeburten nicht so frith in die
Erscheinung. Gasbildung findet sich auch in den inneren Organen.
Lungen, die nicht beatmet waren, zeigen nach den Beobachtungen
mehrerer Autoren seltener Fiulnisgasbildung als solche, die beatmet
waren. Franzosische Autoren, wie Borpas und Drscoust sowie auch
LEuBRUN stehen auf dem Standpunkt, daf3 die Lungen von Kindern, die
nicht geatmet haben, iiberhaupt keine Fédulnisgasblasenbildung zeigen.
Haserpa bestreitet, wohl mit Recht, die allgemeine Giiltigkeit dieses
Satzes, und stiitzt sich auf eigene praktische Beobachtungen und Ver-
suche. Letztere wurden besonders auch von Unear und LEUBUSCHER
sowie von IpsEN und Moritoris angestellt. Die luftleeren Lungen zeigten
dabei Gasbildung, nach Ipsex und MorrToRris nicht blofl im Zwischen-
gewebe, sondern auch in den Alveolen. Letztere Beobachtung konnte
geeignet sein, die Beantwortung der Frage nach dem Gelebthaben des
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Kindes zu erschweren. Es liit sich aber in den meisten Fillen schon
bei der dulleren Besichtigung der Lungen die Beatmung einerseits und
das Faulnisgasemphysem andererseits gut unterscheiden. Die Beatmung,
auch die nur inselférmige, fihrt zur Entfaltung der unzéhligen, ziemlich
gleich grofilen Bléschen, die die Alveolen darstellen und die, besonders
bei Lupenbetrachtung, die ganz charakteristische Oberfliche der beat-
meten Lunge bilden. Dagegen zeichnet sich die Bildung von F#ulnisgas-
blasen dadurch aus, daf regellos kleinere und groflere Blasen an der
Obertliche entstehen, die hiufig die Pleura vorwélben. Auf der Schnitt-
fliche ist die Beurteilung meistens wesentlich schwieriger; durch den
Schnitt werden ja die wirklich getroffenen Faulnisblasen zur Entleerung
gebracht, man kann dann nur, wie bei der Beatmung die Alveolen, die
tangential getroffenen und die etwas unterhalb der Schnittfliche gelegenen
Blasen als solche erkennen. Makroskopisch fiillt auch noch ins Gewicht,
dafl die beatmeten Teile meistens eine mehr hellrosarote Fiarbung, oft
mit eigentiimlichem weillgelblichemn Glanze, zeigen, wihrend nicht be-
atmete Lungen mit Fiulnisblasen das Lungengewebe zwischen den
Blasen meist mehr dunkel erscheinen lassen. Konstant sind diese Farb-
unterschiede freilich nicht. Schwierig sind folgende Befunde auseinander-
zuhalten: Frische Lungen von Neugeborenen, besonders von ganz unreifen,
mit vereinzelten entfalteten Alveolengruppen einerseits und sonst dunkel-
rotem Zwischengewebe, andererseits faule Lungen im Stadium eben
beginnender Gasbildung, in welchem die Blasen alle noch sehr klein sind.
Haserpa macht darauf aufmerksam, daf man die Schwimmfihigkeit
einer Lunge, die nicht geatmet hat, sondern Fiulnisemphysem zeigt,
noch prifen kann, nachdem man die erreichbaren Blasen angestochen
und entleert hat; dann sinkt eine solche faule, urspriinglich schwimm-
fiahige Lunge unter, ein Zeichen dafiir, daf3 sie nicht beatmet war. Be-
atmete Lungenteile miissen vollstindig zerquetscht werden, bis man sie
zum Untersinken bringt. Wir selber machten folgenden Versuch: Die
Lunge eines Neugeborenen, welches direkt in die Abortgrube hinein
geboren war, und welches keine Spur von Beatmung zeigte bei der Friith-
sektion, wurde der Féulnis an der Luft tberlassen. Urspriinglich waren
die Lungen voluminés, enorm durchfeuchtet, stinkend, frei von Gas-
blasen. Am 2. Tag waren an der Oberfliche der einen nicht sezierten
Lunge, deren Hilus abgebunden war, kleine Gruppen von feinen Bléschen
zu erkennen, jeweils etwa 5—20, die auch bei Lupenbetrachtung von
beatmeten Stellen nicht zu unterscheiden waren. Allerdings verinderten
dieselben nach weniger als 24 Stunden ihr Aussehen insofern, als einzelne
Blaschen aus der Gruppe grofler wurden, so dafl das Bild ein mehr un-
gleichmifliges wurde, wie man es in faulen Kinderlungen gewdhnlich
sieht. Aber zu einer gewissen Zeit wire es makroskopisch wohl nicht
moglich gewesen, eine sichere Unterscheidung zu treffen. Eine histo-
logische Untersuchung fand damals nicht statt.

Wenn Beatmung und Fiulnis zusammenkommen, so ergeben sich
verschiedene Schwierigkeiten. In manchen Fillen kann man beide Vor-
ginge noch unterscheiden, aber in anderen Fillen kommt man zu einem:
non liquet. Auf Grund einiger Erfahrung kann ich noch hinzufiigen,
dafl auch Bronchien und Bronchiolen, die nicht durch Atmung entfaltet
sind, durch Gasbildung in der faulenden Lunge zum Teil blasenférmig
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aufgetrieben werden konnen: Ein totgeborenes, ganz leicht maceriertes
Kind wurde 11 Tage im Kiihlschrank aufbewahrt. Bei der Sektion zeigte
die Lunge #ullerlich keine Faulnisblasen, nach innen zu waren makro-
und mikroskopisch viele kleine und groBere unregelmidBige Blasen zu
erkennen. Mikroskopisch fanden sich runde Hohlrdume, unregelmifig
gelagert, mehrere lingsgetroffene Bronchien waren zum Teil kugelig auf-
getrieben, wobei das Epithel platt gedriickt der Wand fest anlag, wihrend
es sonst zum Teil desquamiert war. Forstrer glaubt, 4hnlich wie schon
OrrorencHI, durch Fiarbung der elastischen Fasern und Studium ihres
Verlaufes Fiaulnisblasen von Beatmung dadurch unterscheiden zu konnen,
dafl an der nicht beatmeten Lunge die elastischen Fasern fast durchweg
einen welligen Verlauf zeigen, der angeblich auch bei der Bildung von
Faulnisblasen kein gestreckter wird, sondern nur durch die Beatmung.
Be1l Nachpriifungen fanden andere Autoren auch schwer zu deutende
Ubergangsbilder.

An dieser Stelle sei noch erwdhnt, dall als Leichenerscheinung in
der Regel auch die Desquamation des Bronchialepithels, besonders bei
Neugeborenen, zu betrachten ist. In manchen Fillen sind die mittleren
und kleinen Bronchien mit einem Brei von isolierten Flimmerzellen
vollig ausgefiillt. Die Desquamation ganzer Zellverbinde scheint sicher
postmortal zu sein (Ascuorr, vgl. S. 100).

Das Gehirn der Neugeborenen wird infolge seines hohen Wasser-
gehaltes besonders frithzeitig stark erweicht, so daf die Feststellung
von intrakraniellen oder intracerebralen Blutungen oder Erweichungs-
herden manchmal ziemlich frihzeitig auf betrichtliche Schwierigkeiten
stoflen kann, besonders wenn septische Prozesse vorangehen.

Erwihnt sei noch, dafl die Leiche des Neugeborenen in der warmen
Jahreszeit durch Fliegenmaden in wenigen Tagen, nach NEuMANN schon
in 6 Tagen, skeletiert sein kann.

Ein isoliertes Abfaulen des Nabelschnurrestes mit Entstehung eines markstiickgrofen
Loches, welches den Verdacht der AusreiBung erwecken konnte, sahen wir bei der 25 cm
tief in einer Pappschachtel vergrabenen, nach 11 Monaten ausgegrabenen Leiche eines
Neugeborenen. Es fand sich aber noch das geléste Béandchen von der Unterbindung,
welche auch durch die Aussagen von Mutter und Vater nahegelegt war.

Die Knochen, insbesondere die Schidelknochen eines 4 Wochen alten Kindes fand
ich 5 Jahre nach der Beerdigung in 1 m Tiefe noch vollig erhalten.
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A. Leichenerscheinungen.

Nach dem Erloschen des Lebens treten alsbald Verinderungen ein,
die als Leichenerscheinungen bezeichnet werden.

Bei Warmbliitern und beim Menschen kiihlt sich zun#chst der
Korper ab, es tritt die Leichenkélte auf. Das Blut gerinnt, die Muskeln
werden starr (Totenstarre), das Blut senkt sich der Schwere nach, wo-
durch auf den tief gelegenen Stellen rotbraune Flecke in der Haut
(Leichen-, Totenflecke) entstehen. Spéter folgen die autolytischen Vor-
génge, Zeichen der Auflosung und Selbstzersetzung, die durch Fermente
bewirkt werden. Der Blutfarbstoff tritt aus den roten Blutkérperchen
aus und durchtriankt die Gewebe (blutige Imbibition), die Organe werden
weich. Am reinsten ausgeprigt ist diese Auflosung (Maceration) bei den
im Mutterleibe keimfrei abgestorbenen Friichten zu beobachten. Sonst
wird zumeist die Wirkung der Autolyse durch die wesentlich auf Reduk-
tionsprozessen beruhende Fiulnis vermehrt und damit verdeckt.

Die Faulnis beruht auf der Téatigkeit von Faulnisbakterien (Spalt-
pilzen), die auf der Haut und im Darm immer vorhanden sind, aber
erst die toten Gewebe angreifen. Die Féaulnis ist durch schmutzige
Verfiarbung, durch Féulnisgeruch und durch das Auftreten von Féulnis-
gasen gekennzeichnet. Geht die Zersetzung bei reichlicher Zufuhr von
Luft vor sich, so spricht man von Verwesung, die von Oxydationspro-
zessen beherrscht wird.

Krankheitserreger kénnen sich in der Leiche lingere Zeit lebensfihig
erhalten, so dafl bel den Sektionen neue (Leichen-) Infektionen vor-
kommen kénnen. Besondere Leichengifte — wie man friither annahm —
gibt es nicht. Die bei der Eiweillzersetzung entstehenden Ptomaine
konnen parenteral nicht schaden.

Das Fortschreiten der Fiulnis ist ganz wesentlich von #uflleren und
inneren (in der Leiche selbst gelegenen) Bedingungen abhéngig. AuBere
Bedingungen sind : Luft, Feuchtigkeit und Wirme, innere das Alter, die
Leibesbeschaffenheit und die Todesart.

Nach der tiblichen Erdbestattung verlangsamen sich die Zersetzungs-
vorginge (Wirkung des kiihlen Grabes), wobei neben den F#aulnis- und
Verwesungsvorgéngen tierische Lebewesen (Fliegenlarven, Nematoden,
Kafer usw.) sowie besonders Schimmelpilze mitwirken. (Bemerkenswert
ist, dafl bei gewissen Vergiftungen [Arsenik u. a.] die Zersetzung gehemmt
werden kann.)

Bei den Leichen Erwachsener sollen durchschnittlich in 2—8 Jahren
die Weichteile verschwunden sein, wihrend die festeren Bénder und
Knorpel 5 Jahre und noch linger standhalten. Die Knochen kénnen
spiter austrocknen und jahrhundertelang erhalten bleiben. Je nach
Bodenart, Feuchtigkeit usw. ist das Zeitmaf der Zersetzung verschieden.
Unbestattete Leichen konnen bei bewegter, sehr trockener und warmer
Luft ohne stérkere Faulnis eintrocknen (Mumifikation).

Ist der Luftzutritt zu einer Leiche sehr erschwert, oder wird ihr
das Wasser rasch und vollstindig entzogen, so kommen die chemischen
Prozesse zum Stillstand. Es entwickeln sich modifizierte Produkte, im
ersten Falle Fettwachs, im letzteren Mumien.
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Nicht unerwahnt seien in diesem Zusammenhang die Moorleichen,
die in Ostfriesland, Holstein, Schleswig, Jiitland und auf den westlichen
dénischen Inseln sowie in Oberbayern geborgen wurden, und deren
Zustand auf die faulniswidrige Einwirkung der Humusséuren zuriick-
zufiihren ist.

Der Vollstindigkeit halber wird schlieflich darauf verwiesen, daf
sich durch Einbalsamieren die Leichen vor Fiulnis schiitzen und kon-
servieren lassen.

Die Zersetzung der Leichen ist ein sehr komplizierter, in allen seinen
Einzelheiten noch lange nicht voéllig bekannter Vorgang. Dennoch ist
im Verlaufe der Forschung eine erhebliche Zahl von Tatsachen fest-
gestellt worden, so dafl man sich iber die Bedingungen und das Wesen
der bei der Leichenzersetzung ablaufenden Prozesse doch schon ziemlich
klare Vorstellungen machen kann.

Die Leichenzersetzung wird von chemischen Vorgingen beherrscht.
Fortgesetzte Spaltungen der hochmolekularen Verbindungen in einfache
Abbauprodukte finden statt. Als Endglieder erscheinen die sehr ein-
fachen Wasserstoff- und Sauerstoffverbindungen der die organischen
Molekiile zusammensetzenden wenigen Grundstoffe wie Ammoniak,
Kohlenwasserstoffe, Schwefelwasserstoff 1im ersteren, Salpetersiure,
Kohlensiure, Schwefelsiaure, Phosphorsdure im letzteren Falle.

Justus v. LieBic hatte bereits an diesen Endprodukten erkannt,
dafl die Leichenzersetzung vom Standpunkt des Chemikers aus kein
einheitlicher Vorgang ist, sondern dall zwei chemisch verschiedene Pro-
zesse nebeneinander herlaufen. Wie schon kurz ausgefiihrt, ist der mit
der Bildung einfacher, fliichtiger Wasserstoffverbindungen abschlieende
ein Reduktionsvorgang, die Faulnis. Der zweite Vorgang, der zur Bil-
dung von Sauerstoffendgliedern fithrt, ist eine Oxydation oder Verbren-
nung und wird als Verwesung bezeichnet.

Fidulnis- und Verwesungsvorgénge sind nun in der Regel nicht von-
einander zu trennen. Die Bedingungen sind wohl fast niemals derart,
daBl entweder nur F#ulnis oder nur Verwesung zustande kdme. Beide
Vorgiinge greifen vielmehr ineinander. Ausnahmslos ist zuerst immer
Faulnis vorhanden, in den Grabern folgt dann meist die Verwesung
(oder Vermoderung).

Die hier nur kurz geschilderten Leichenverénderungen der Féaulnis
und Verwesung, der Fettwachsbildung und Mumifikation sind keines-
wegs sich gegenseitig ausschliefende Vorgtnge. Freilich kann zwar eine
Leiche beispielsweise mumifizieren. Es konnen aber auch verschiedene
der genannten Erscheinungen nebeneinander bei ein und derselben Leiche
vorkommen derart, daf} einzelne Teile vertrocknet, andere verwest oder
verfault sind (vgl. MARX).

Demgem#3 miissen sich die die Leichenverdnderungen auslésenden
oder begleitenden chemischen Prozesse iiberschneiden und zunéchst iiber-
haupt unkontrollierbar anmuten.

Tatsichlich diirfte es auch schwerfallen, wenn nicht unmdoglich sein,
alle Abbaustufen chemischer Umwandlungen und Verinderungen bei der
Leichenzersetzung zu erfassen. Daher beschrénken sich die folgenden
Ausfiihrungen in erster Linie auf die Darlegung der wichtigsten Gruppen
chemischer Abbaureaktionen, nimlich die der Eiweisubstanzen, der
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Kohlehydrate und Fette, wobei selbstverstdndlich auch weiterer bemer-
kenswerter chemischer Stoffbildungen bei Faulnis und Verwesung, soweit
moglich, Erwdhnung getan wird.

B. EiweiBfiulnis.

Der Zerfall des Eiweilles in seine Bausteine, Desamidierung, Decarbo-
xylierung und weitere chemische Umwandlungen an den Aminossuren,
sind die fiir den Féaulnisproze§ des Eiweilles charakteristischen Vorgiinge.
Es ist eine auffallende Eigenart, aber nichts das wesentlichste der Eiweil3-
faulnis, dafl bei diesen Prozessen Stoffe von tiblem und durchdringendem
Geruch, auch Giftstoffe auftreten, die in Wahrheit jedoch nur einen
Teil der zahlreichen Endprodukte ausmachen, die sich in dem Fiulnis-
medium anhdufen. Wenn auch die Bakterien die wichtigste Ursache
fir die Umwandlung der Eiweillstoffe darstellen, miissen ebenfalls die
iiberlebenden Fermente der Gewebe berticksichtigt werden, die Protein-
umwandlungen katalysieren. Diese als Autolyse bezeichneten Vorginge
schlielen sich in ihrem Mechanismus eng an die Vorginge im lebenden
Organismus an, sind jedoch durch den Sauerstoffmangel beeinflufit, so
dal} sich Zwischenprodukte anhdufen koénnen, die im lebenden Organis-
mus nur unter seltenen Umstédnden in dhnlicher Weise beobachtet werden
konnen.

Die Tatigkeit der Bakterien zielt darauf ab, die Eiweistoffe und
ihre Abbauprodukte als Material zum eigenen Zellaufbau zu benutzen,
bzw. aus der Umwandlung der Stoffe Energie fir ihre Lebenstitigkeit
zu gewinnen. So ist die Stickstoffgewinnung bei der Desamidierung
und die Entstehung von Kohlenstoffketten als Material fiir die Bildung
von zelleigenen Substanzen fiir die Faulniserreger von Bedeutung, wih-
rend gleichzeitig Abbau und intramolekulare Umlagerungen unter Energie-
abgabe zu Stoffen geringeren Energiegehaltes fithren. Hydrolytische
Prozesse und intramolekulare Umlagerungen miissen besonders bei Ab-
wesenheit von Sauerstoff der Energielieferung dienen, so daf3 von eigent-
licher Féulnis im allgemeinen nur bei Abwesenheit von Sauerstoff zu
sprechen ist. Bei Sauerstoffzutritt treten echte Verbremnungsprozesse
auf, die zu Endprodukten wie Ammoniak, Kohlensiure und Wasser
fithren und damit die Anh#ufung intermediirer Produkte, wie sie fiir
die Féaulnis typisch sind, vermissen lassen. Man pflegt die aerobionti-
schen Prozesse mit dem Namen Verwesung gegen die anaerobiontischen
Faulnisprozesse abzugrenzen, doch ist praktisch eine derartige scharfe
Unterscheidung in der Regel nicht méglich. In verschiedenen Schichten
des Substrates konnen nacheinander aerobiontische Prozesse und weiter
in der Tiefe anaerobiontische sich abspielen, wenn der zutretende Sauer-
stoff in den oberfléchlichen Schichten verbraucht wird. So finden sich
praktisch Gérungs- und Atmungsprozesse biologisch miteinander ver-
kniipft. Die haufig auftretende Gasbildung 1t ihrerseits die Abhiingig-
keit vom Sauerstoffzutritt erkennen, indem neben Kohlensdure auch
Schwefelwasserstoff, Wasserstoff und andere Gase auftreten, die fiir
anaerobiontische Prozesse charakteristisch sind.

Die Zersetzung der Proteine wird durch proteolytische Fermente ein-
geleitet, die teils, wie das Kathepsin, dem tierischen Gewebe selbst ange-
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horen, teils Bakterienfermente sind, die intracellulir und extracellulir
zur Wirkung kommen konnen. Die Produkte der ersten Fermentein-
wirkung kénnen regelmifig erfafit werden. Es handelt sich um Peptone,
die als Bruchstiicke der Eiweilmolekiile noch eine mehr oder minder
grofle Zahl von Aminoséuren umfassen kénnen, einer exakten chemischen
Trennung und Klassifizierung mit wenigen Ausnahmen jedoch bisher
getrotzt haben. Mit groferer Haufigkeit gelang es jedoch, einige wegen
ihrer Schwerlsslichkeit leicht faflbare Aminosduren, wie Leucin und
Tyrosin zu isolieren. Friihzeitig erfolgt die Abspaltung von Ammoniak
aus dem Eiweillmolekill und aus Aminosduren. Schliefllich entstehen
weitere Mengen Ammoniak bei der fortschreitenden Desamidierung.

Die Tatigkeit der bei den Faulnisvorgingen wirkenden Bakterien
wurde mit besten Erfolgen an den einzelnen Aminosiuren studiert, indem
die entstehenden Endprodukte identifiziert wurden. Man gelangte auf
diese Weise. zur Kenntnis moglicher Abbau- und Umwandlungsprodukte
dieser Korper, die allerdings in Gesellschaft kompliziert zusammen-
gesetzter Substrate wie Leichen oder Dickdarminhalt und bei Misch-
infektionen gegebenenfalls ganz andere Produkte ergeben kénnen.

Die Geschwindigkeit der Desamidierung ist nicht allein abhingig
von der Art der Bakterien, sondern in besonderem Mafle auch von der
des Proteins, das befallen wird. Gliadin z. B. wird langsamer zerlegt als
Casein. Auch Elektrolyte sind hier von besonderem Einflul}. Ferner seien
die Kohlehydrate erwéhnt, deren Anwesenheit in geringer Menge in vielen
Fillen bereits hemmend wirken kann. Diese Tatsache beruht offenbar
darauf, dafl die Bakterien das Eiweil3 deshalb abbauen, um stickstofffreie
Ketten zu erhalten. Diese Arbeit wird ihnen aber bei Anwesenheit von
Kohlehydraten, die N-freies und abbaufiahiges Material darstellen, erspart.

Von besonderem Interesse ist die bakterielle Zerlegung der Aminosauren mit aromati-
schen Ringen: Phenylalanin, Tyrosin und Tryptophan. Als Produkte der reduktiven
Desamidierung entstehen zuerst Phenylpropionséure und p-Oxyphenylpropionsédure. Durch
Decarboxylierung und Neuoxydation des endstindigen Kohlenstoffatoms zum Carboxyl

bilden sich die entsprechenden Essigsiurederivate: Phenylessigsiure bzw. p-Oxyphenyl-
essigséure.

Durch analoge Vorginge entstehen p-Kresol und Phenol:
C.H;-CH, - CH - NH, - COOH — CH; - CH, - CH, - COOH — C,H, - CH, - COOH
HO-CH, - CH, - CH - NH, - COOH — HO - CH, - CH, - CH, - COOH
— HO - CgH, - CH, - COOH — HO - C¢H; - CH; — HO - C;H;
p-Kresol Phenol

Den Nachweis von Phenol und p-Kresol in Faulnisgemischen erbrachten BAUMANN und
BrieeER. Es gelangauch, Tyrosin alseinzige Stickstoffquelle durch Bakterien zu verarbeiten
und p-Oxyphenylpropionsiure zu gewinnen, sowie auch Benzoesiure und sogar Benzol.

Der Verarbeitung des Tyrosins analog vollzog sich jene des Tryptophans. Aus dem

Tryptophan bilden sich Indolpropionsiure, Skatolcarbonsiure (Indolessigsidure), Skatol,
(Methylindol) und Indol selbst.

7 \I “C -CH,-CH(NH,CO0H |/ \’ “0 .CH,-CH,-COOH
/ \/ N \/
Tryptophan Indolpropionsaure
] I—“C-CH2~COOH | | ,C -CH, I/ \l-~“CH
N O] /O
Il?(rlgessigsaure Skatol ImiolH

Ergebnisse der Pathologie. XXXIII. 10
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GroBere Mengen von Skatol und Indol sind in erster Linie fiir den unangenehmen Féulnis-
geruch verantwortlich zu machen. Hinzu kommen allerdings noch Phenolprodukte und
der intensive Geruch der Fettsiuren.

Werden der Benzol- und der Indolring nur schwer aufgespalten, so gelingt dies beim
Pyrrolidinring des Prolins leicht. Prolin liefert bei den bakteriellen Zersetzungsvorgingen
4-Aminovaleriansidure, aus der durch Desaminierung n-Valeriansiure entsteht:

CH,—CH, on_cl,*H2 CH,—CH,

' — —_—

CH, CH-COOH éHz CH,-C00H CH, CH,
A X doom
NH NH,

Auch in diesem Falle liegt wieder reduktive Desamidierung vor.
Endprodukte besonderer Art treten bei der Fiulnis des Cystins und Cysteins auf:
H,S, Methylmercaptan CH,SH und Athylsulfid (C,H;),S.
Die Entstehung der beiden ersten Produkte ist verstandlich, wenn man annimmt, daB
der Abbau des Cysteins analog der Faulnis des Tyrosins und Tryptophans erfolgt:

SH SH SH SH

é | | b, 5
H, CH, CH, —— CH; Schwefel-

é é Methyl- wasserstoff

H- NI_I2 H2 O0OH mercaptan

| ] Thioglykolsdure

COOH COOH
Cystein B-Thiomilchsiure

Bei der Bildung des Athylsulfids allerdings ist die Annahme eines synthetischen Prozesses
(Entstehung aus priméir entstandenem Athylmercaptan ?) nicht zu umgehen.

C. Die biogenen Amine.

Erfolgt die Decarboxylierung von Aminosiuren vor Eingriff des Des-
amidierungsvorganges, so entstehen Kohlenstoffketten, die mit einer
Aminogruppe (oder mit mehreren Aminogruppen) substituierte Kohlen-
wasserstoffmolekiile darstellen: Amine. Soweit letztere biogener Her-
kunft sind, d. h. entweder in den Zellen niederer Lebewesen oder im
Organismus hoherer Pflanzen und Tiere gebildet werden, werden sie als
biogene Amine (Bioamine) bezeichnet.

Die allen biogenen Aminen gemeinsame Eigenschaft ist die mehr
oder weniger stark ausgepriigte Basizitdt. Sie beruht auf der Anwesen-
heit einer priméren, sekundéren, tertifiren oder quartiren Aminogruppe,
die an einen aliphatischen, fettaromatischen oder heterocyclischen
Kohlenwasserstoffrest gebunden ist. Die Bildung solcher Amine in der
Natur erfolgt entweder durch Synthese oder durch Abbau.

Entsteht bei der Zersetzung des Leucins Isoamylalkohol, -
CH H,0 CH
3>CH—CH2'CH-[QOO|H i 3>CH—CH2-CH20H

3 a H3 Isoamylalkohol
Leucin | : +CO02 + NH3
INH2:

so kann dies in zwei Richtungen sich vollziehen : Entweder erfolgt die Desamidierung primér
und die entstandene Leucinsiure unterliegt der Decarboxylierung zum Isoamylalkohol:

CH3\ CH3\
>CH—CH,-CH—COOH + HOH —— CH-CH,-CHOH -COOH
CH,” | CHa/ Leucinséure
NH, CH | —CO2
3N

/‘CH -CH,-CH,OH
CH,” Isoamylalkohol
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oder aber die Decarboxylierung schreitet voran, wodurch ein Amin, Iscamylamin, gebildet
wird, das seinerseits in den Alkohol umgewandelt werden kann:

CH3\ HOH CH3\
_CH—CH,—CH,NH, -~
CH, cH,”

Aus den Befunden japanischer Forscher geht hervor, daB Bact.coli, proteus, subtilis
bei saurer Reaktion vorzugsweise Amine bilden, indes bei alkalischer Reaktion (pg 7,7)
Oxysdure entsteht (z. B. Oxyphenylmilchsdure aus Tyrosin, Indolmilchsiure aus
Tryptophan).

CH-CH,—CH,OH .

Die Intensitdt und die Mannigfaltigkeit der Desamidierungsvorginge
tritt bet der Féaulnis der Proteine ganz besonders zutage. Hierbei werden
zahlreiche Amine entbunden, die vielfach giftige Eigenschaften besitzen.
Als typisch in dieser Hinsicht kénnen die Ptomaine gelten, deren Kennt-
nis durch die Isolierungsmethoden BriecErs weitgehend gefordert wurde,
nachdem SerLmr und Gavurier (1872—1881) die Fundamente dazu durch
die Abscheidung der Gold- und Platinsalze der Aminobasen aus Faulnis-
gemischen ausgearbeitet hatten. Den Ptomainen, die teils als Bioamine
aufzufassen sind, -ist ein besonderer Abschnitt gewidmet.

Fallt man das Wesen der Faulnis als eine Zerlegung komplizierter
organischer Stickstoffverbindungen durch aerobe und anaerobe Bakterien
auf, so leuchtet ein, daf} die zunehmenden Erfahrungen der Bakteriologie
und die sich stetig entwickelnde Eiwei3-, Phosphatid- und Nucleinchemie
bis heute einen ununterbrochenen Fortschritt in der Erkenntnis der
Faulnisvorginge darstellen.

Die vielfdltigen Umwandlungen, die das Eiweill und seine Bausteine
unter der Mitwirkung der Mikroorganismen erfahren, sind erst allméhlich
genauer bekanntgeworden. Zwar gelang es schon frith, aus faulendem
Eiweilmaterial definierte Abbauprodukte zu erhalten, die auch in geneti-
sche Beziechung zu den Eiweillbausteinen gebracht wurden (Baumany,
SaLkowskl, NENCKI). Diese grundlegenden Arbeiten erfuhren durch
Brircer, EMMERLING, BiensTocK u. a. insofern einen Ausbau, als nun-
mehr die Féaulnis der Eiweillkorper nicht durch ein wahlloses Gemisch
weitverbreiteter Bakterien, sondern durch bestimmte Reinkulturen durch-
gefiihrt wurde. Die Isolierung der verschiedensten Aminosduren brachte
es mit sich, dafl man Fiulnisversuche mit bestimmten Aminosduren
ausfiihrte. ELLINGER, AckERMANN und NEUBERG wandten Mischkulturen
an, EmrvicH, BERTHELOT, MELLANBY, SASAKI u.a. arbeiteten mit
bestimmten Mikroorganismen. Die in dieser systematischen Forschung
erarbeitete Erkenntnis der Faulnisvorgéange 1af3t sich wie folgt zusammen-
fassen: Bei der bakteriellen Zersetzung wird das Ewweif3 zundchst durch
die proteolytischen Fermente der Bakterien in die konstituierenden Mono-
und Diaminosduren zerlegt. Diese werden weiter umgewandelt. Entweder
tritt in den Proteinbausteinen Loslosung des Stickstoffes — Desamadierung —
oder Verkiirzung der Kohlenstoffkette durch CO, Abspaltung — Decarbo-
xylierung — ein, wober die verschiedensten Stoffe entbunden werden. Es
kann aber auch gleichzeitig Desamidierung und Decarbozylierung statt-
finden. Die Reihe der stofflichen Umwandlungen schlieffen Oxydations-
und Reduktionsvorgdnge ab.

Nicht selten werden die Bioamine auch in Form ihrer Methylderivate angetroffen.
Man findet Monomethylprodukte sowie die Zwischenstufen bis zu den erschopfend

10%*
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N-methylierten quarterndren Basen, von denen das Cholin und die Betaine genannt
seien:

(CH,);-N-CH,-CH,0H (CH,);- N—CH,-COOH bzw. (CH,);N—CH,-C=0

H H N
Cholin Betain

Als Beispiel der Monomethylierung einer sekundiren Aminogruppe wird das Kreatin =
N-Methylguanidinessigsiure genannt:

NH, Schlielich wird darauf hingewiesen, daf sich eine grofie Anzahl
von biogenen Aminen von den Aminocarbonséiuren ableitet, so-
C—NH bald an diesen die Decarboxylierung vollzogen wird. Manche

Amine brauchen aber nicht auf einem solchen Wege zu entstehen,
H,C—N-—CH,-COOH  k¢nnen vielmehr anderer Herkunft sein. Beispiele von Decar-
Kreatin boxylierung sind die Bildung von Putrescin aus Ornithin, von
Cadaverin aus Lysin, die Umbildung von Histidin in Histamin, von Tyrosin in Oxy-
phenyléthylamin = Tyramin, von Asparaginsiure in f-Alanin u. a.
Als Beispiele der reduktiven Desamidierung und gleichzeitigen Decarboxylierung
werden angefiihrt:
CH, - COOH
Bildung von Bernsteinsiure |
CH, - COOH
und Propionsiure CH, - CH, - COOH

aus Asparaginsiure (NEUBERG und CAPPEZZUOLI),
CH, - COOH

(’IH(NHz) - COOH
von Buttersiure CH, - CH, - CH, - COOH
aus Glutaminsdure (NEUBERG) HOOC - CH, - CH, - CH(NH,) - COOH
von 4-Aminovaleriansaure H,N - CH, - CH, - CH, - CH, - COOH
aus Ornithin, H,N - CH, - CH, - CH, - CH(NH,) - COOH
von 5-Aminocapronsiure H,N - CH, - CH, - CH, - CH, - CH, - COOH
aus Lysin.

Eine Reihe der bekanntgewordenen Faulnisprodukte sind in der folgenden Tabelle
zusammengestellt.

Tabelle 1.
A. Aminbildung . .
{Abspaltung = | B-F fﬁéﬁ’ggﬁ?unﬂ Kombination Weiterer Andere
o\a(g:‘ g aésc;) 8%2) Desaminierung) von A und B | oxydativer Abbau | Prozesse
Glykokoll | Methylamin (?)| Fettsdure (?) Methan
Alanin — Propionséure —
Valin | Isobutylamin | Isovaleriansiure
Leucin | Isoamylamin | Isocapronsiure Isovaleriansiure
Butterséure
. Isoleucin a-Methylathyl- o-Methylathyl-
propionsaure essigsdure
I:;z:lli}g- Phenylathyl- Pheny;{)lxl'gpion- Phenylessigsiure
amin 8
Tyrosin | Oxyphenyl- | Oxyphenylpro- Oxyphenylessig-
dthylamin pionséure saure, Kresol
Phenol
Trypto- Indolpropion- Indolessigsiure
phan séure Skatol, Indol
Cystin Methylmercaptan | Athyl-
(Cystein) Schwefelwasser- | sulfid
stoff
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Tabelle 1 (Fortsetzung).

A. Aminbildung . s
(Ab%pa.igug% B.F frté%‘lﬂfﬁéd“"g Komkinatiog dv&zeiterer Andere
von C a s von und oxydativer Abbau | Prozesse
oder H-COOH) | Desaminierung)
Asparagin- p-Alanin Bernsteinsdure | Propionsédure
sdure
Glutamin- | y-Amino- Glutarsiure Buttersiure | Bernsteinsdure
sédure buttersédure
Ornithin Putrescin 4-Amino-vale-
(Arginin) riansiure
Lysin Cadaverin
Histidin | B-Imidazol- | Imidazolpropion-
athylamin séure

D. Ptomaine.

Bereits seit mehr als 80 Jahren ist bei gerichtlich-chemischen Unter-
suchungen von Leichenteilen, besonders von Eingeweiden, das Vorkommen
von Stoffen beobachtet worden, die, nach den Methoden zur Ausmitte-
lung von Pflanzengiften isoliert, mit diesen nicht nur hinsichtlich ihres
Verhaltens gegen allgemeine Alkaloidfallungsreagenzien groe Ahnlich-
keit zeigten, sondern sogar in einzelnen Farbreaktionen mit gewissen
Pflanzengiften nahezu iibereinstimmten. Auch in Leichen wvon nicht
durch Alkaloid vergifteten Menschen oder iiberhaupt in jedem faulenden
Material kénnen unter Umstinden diese Stoffe vorhanden sein, die,
abgesehen von der chemischen Ahnlichkeit mit den Pflanzenalkaloiden,
diesen auch in der physiologischen Wirksamkeit nicht selten weitgehend
angeglichen sind.

Fillt also eine mit einem Alkaloidfidllungsreagens angestellte Vor-
priifung auf Alkaloide auch bei den gereinigten Ausmittelungsriickstédnden
positiv aus, so ist zwar im allgemeinen die Gegenwart einer alkaloidischen
Substanz erwiesen, die aber nicht von einem zusitzlichen Giftstoff her-
rihren muf.

Diese Stoffe nun, die ihrer chemischen Natur nach organische Basen
sind, werden zum Unterschiede von den Pflanzenbasen oder Alkaloiden
nach dem Vorgange von Francesco Sermri als Piomaine (Ptomatine,
Septizine, Leichenalkaloide, Fiulnisbasen) bezeichnet. Die Ptomaine ent-
stehen als Korper basischer Natur bei der Zersetzung eiweillhaltiger
Substanzen (Leichen, Nahrungsmittel), teils sind sie auch als Stoff-
wechselprodukte von Féulnishakterien (namentlich bei Luftabschlul}) auf-
zufassen. :

Der Begriff ,,Ptomain‘ hat aber im Laufe der fortschreitenden Er-
kenntnis eine Erweiterung erfahren in dem Sinne, dal man auch bei
Infektionskrankheiten im Harn Basen auffindet, die zu den Ptomainen
zu rechnen sind. Die Ptomaine treten gleichermaflen als normale wie
pathologische Bestandteile im Harn des lebenden Organismus auf.
KurscrEr und seine Mitarbeiter haben n#émlich nachgewiesen, dall der
Harn auch normalerweise basische Korper enthilt, die zum Teil zweifellos
Beziehungen zu den echten Ptomainen haben. Diese Basen wird man
daher zu den Ptomainen im weiteren Sinne rechnen miissen. Man konnte
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also annehmen, dal} zu den Ptomainen Korper verschiedenartigsten Ur-
sprungs gehorten. Forscht man aber der letzten Ursache der Ptomain-
bildung in allen Féllen nach, so kommt man zu dem Schlufi, dafl in
diesen Substanzen stets Zersetzungsprodukte komplizierter, organischer
Verbindungen vorliegen, wie des Eiweilles und anderer stickstoffhaltiger
Extraktstoffe verschiedenster Art (Lecithin, Guanidin usw.), und daf
diese Zersetzung zum Teil freiwillig — bei Vergiftungen mit Arsen und
Phosphor wurden arsen- und phosphorhaltige Basen (Arsine und Phos-
phine) gefunden —, zum Teil aber unter dem Einfluff von Mikroorganismen
vor sich geht, die aus ihrem Kérper ihnen eigentiimliche Stoffwechsel-
produkte basischer Natur ausscheiden oder doch ausscheiden kénnen.

Wenn diese Basen auch bisher in keinem Falle mit einem Pflanzen-
alkaloid vollig identifiziert werden konnten und hinsichtlich ihrer Eigen-
schaften im reinen Zustand von den Pflanzenbasen sehr verschieden
sind, so kénnen die Ptomaine doch, besonders wenn sie nicht ganz rein
sind, durch die Art und Weise der Ausmittelung und den Awusfall der
Reaktionen die Gegenwart einer giftigen Pflanzenbase vortauschen.
Schon zu wiederholten Malen sind bei Untersuchung von Leichenteilen
auf Pflanzengifte zwecks Feststellung vermuteter Giftmorde Ptomaine
gefunden worden, die chemisch und teilweise auch toxikologisch eine
mitunter geradezu {iiberraschende Ahnlichkeit mit gewissen Pflanzen-
giften — Colchicin, Coniin, Delphinin, Morphin, Strychnin — hatten.
Ja, solche verhangnisvollen Verwechselungen haben in Giftmordprozessen
zuweilen eine grofle Rolle gespielt.

Friiber stellte man sich auf den Standpunkt, daB nur das Muscarin, der (oder richtiger
wohl ein) offenbar nicht immer vorhandener Giftstoff des Fliegenpilzes, eine Ausnahme
bilde. Muscarin wurde als Oxycholin aufgefaBt, das als Fiulnisbase auftritt und die
Entstehung dem Cholin verdanken sollte.

Unter anderen glaubte Briecer, aus faulendem Dorschfleisch Muscarin isoliert zu
haben. Aber auch andere, Cholin enthaltende Materialien schienen unter geeigneten
Bedingungen muscarinhaltig zu werden. So z. B. der Paraguaytee (Maté), der, angefeuchtet,
schon nach kurzem Stehen in einem verschlossenen Behilter bei Sommertempergtur
Muscarin oder doch wenigstens eine Substanz muscarinartiger Wirkung physiologisch
nachweisen lieB. Da dieselbe Zersetzung in angefeuchteten Matébliattern durch kleine
Mengen eines Heuaufgusses erzielt wurde, schien es sich um eine oxydative Wirkung
von Mikroorganismen zu handeln. Hingegen ist es nicht wahrscheinlich, daB die von
Briecer in faulendem Leim beobachtete Substanz von muscarinartiger Wirkung wirklich
Muscarin gewesen ist, da der dazu erforderliche Atomkomplex im Leim nicht enthalten
sein diirfte. Daher ist die Annahme, daB Muscarin aus allen cholinhaltigen Substanzen
durch Oxydation entstehen, also in jedem aus Leichenteilen bestehenden Untersuchungs-
material enthalten sein konnte, als irrig zu bezeichnen.

Bereits im Jahre 1866 haben DuprE und BENCE JoNEs aus tierischen und mensch-
lichen Organen durch Extraktion mit verdiinnter Schwefelsiure ein in schwefelsaurer
Losung blau fluorescierendes ,,animalisches Chinidin‘‘ dargestellt. Im Jahre 1869 fanden
SoNNENSCHEIN und ZULZER ein an Atropin und Hyoscyamin erinnerndes Ptomain.
Rorscr und FAssBANDER berichten von einem Leichendigitalin, welches auch SCHWANERT
im Jahre 1874 isolierte. Ein Leichenconiin oder auch -nicotin mittelten LIEBERMANN,
Orro, BROUARDEL und BouTMY in den Jahren 1874—76 aus. Letztere beide fanden
aullerdem noch ein Leichenveratrin.

Der Grad der Ubereinstimmung dieser Leichenalkaloide mit den ent-
sprechenden Pflanzenalkaloiden war wechselnd. Es fanden sich Unter-
schiede teils im chemischen und physikalischen Reaktionsvermogen, teils
in der physiologischen Wirkung der erhaltenen Extrakte. Vollstandige
Identitdt ist indessen niemals festgestellt worden. Die Bestrebungen
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gingen demgemill dahin, grundsétzliche Unterschiede zwischen Ptomain
und Alkaloid festzulegen. Eine Reaktion jedoch, mittels derer man
Pflanzengifte von Féaulnisgiften sicher unterscheiden kionnte, ist bislang
noch nicht erarbeitet worden.

SELMI bereits fithrte eine gewisse Differenzierung der nach dem Verfahren von Stas-
OTtT0 ausgemittelten Ptomainkérper durch. Er unterschied je nach dem Verhalten gegen-
iber Extraktionsmitteln zwischen solchen Kérpern. die 1. aus saurer, 2. aus alkalischer
Losung durch Ather aufgenommen wurden. Die Koérper der Gruppe 3 wurden aus alkali-
scher Losung durch Chloroform extrahiert, die der Gruppe 4 aus alkalischer Lésung mittels
Amylalkohol. Zu der Gruppe 5 rechnete er solche Ptomaine, die durch keins der ange-
fithrten Losungsmittel erfafit werden konnten.

Eine derartige Klassifizierung der Ptomaine hat aber, wie auch die spiterhin von
VEY vorgenommene verfeinerfe Einteilung nur problematischen Wert, da offenbar durch-
aus nicht alle Moglichkeiten des Vorkommens und der Art entsprechender Zersetzungs-
produkte in den Gruppierungen erfat wurden.

Fallt man die Ptomaine im Sinne GUGGENHEIMs als biogene Amine
auf, so wire folgende, auf chemischer Grundlage fullende Einteilung
einer biologischen Gruppierung vorzuziehen:

I. Alkylamine (Methyl-, Dimethyl-, Trimethyl-, Athyl-, Butyl-, Amyl-
amin).

II. Alkanolamine (Aminodthylalkohol, Cholin, Muscarin, Sphingosin,
Glucosamin).

III. Alkylenamine (Neurin, Allylamin).

IV. Diamine (Putrescin, Cadaverin, Ornithin, Lysin).

V. Guanidinverbindungen (Guanidin, Methylguanidin, Agmatin, Ar-
ginin, Kreatin, Kreatinin).

VI. Imidazolverbindungen (f-Imidazoldthylamin, Histidin und Car-
mosin).

VII. Betaine und w-Aminosiduren.

VIII. Phenylalkyl- und Phenylalkanolamine (Phenyldthylamin, Oxy-
phenylidthylamin, Adrenalin).

IX. Indolathylamin.

X. Biogene Amine unbekannter Konstitution.

Eine biologische Gruppierung hitte entweder die Muttersubstanzen
oder die physiologische Bedeutung der biogenen Amine ins Auge fassen
miissen. Ersteres ist deshalb schwierig, weil es von vielen Aminen nicht
feststeht, ob sie von Phosphatiden oder von Eiweilsubstanzen abzuleiten
sind oder ob sie einem synthetischen Prozel3 ihre Entstehung verdanken.
Je nac