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Die Probleme der Leichenzersetzung haben seit alter Zeit die ver-
schiedensten Wissenschaften beschiftigt, so insbesondere die Hygiene,
die Chemie, die physiologische Chemie, die Bakteriologie, die Anatomie,
Pathologie, Histologie, pathologische Histologie.

In den letzten Jahren und Jahrzehnten war es mehr die Autolyse
als die Faulnis, die zahlreiche Arbeiten zeitigte. Das morphologische
Interesse, daf} insbesondere auch die Pathologie an der Autolyse nehmen
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muf, ist ja besonders deswegen so grol}, weil die Autolyse gewisse histo-
logische Bilder verursacht, die, wenigstens morphologisch, gréfte Ahnlich-
keit mit gewissen intravitalen cder agonalen Zustinden der Gewebe auf-
weisen (z. B. triibe Schwellung). Naturgemaf ist an der Erforschung der
spiteren Stadien der Leichenzersetzung, der Fiulnis und Verwesung,
sowie auch gewisser Modifikationen (Leichenwachsbildung und Mumi-
fikation) insbesondere die gerichtliche Medizin interessiert, die ja so
haufig mit Leichen und Leichenteilen aller Fiulnisgrade zu tun hat.

Wie fast alle Wissenszweige, so hat auch die Kenntnis der Vorginge
bei der Leichenfaulnis ein doppeltes Interesse, ein rein wissenschaftliches
und ein praktisches. Beide hingen stets innig miteinander zusammen ;
ein Beispiel: die postmortale Losung des Fibrins hat schon wvon Liebig
und Virchow interessiert, dieselbe ist offenbar eine Hauptursache fiir die
postmortale Auflssung von Gerinnseln und Thromben sowie Emboli,
die sich dadurch dem Nachweis bei vorgeschrittener Faulnis entziehen.

Das rein wissenschaftliche Interesse an der Erforschung des Faulnis-
ablaufes scheint zunéchst mebr in dag Gebiet der physiologischen Chemie
sowie der Bakteriologie und Hygiene zu fallen, doch kann es ja auch der
Morphologie nicht gleichgiiltig sein, unter welchen morphologisch er-
kennbaren Erscheinungen die verwickelte Materie, die Gewebe des
Tier- bzw. menschlichen Korpers, auch nach dem Tode zerfallen. Man
wird nach Gesetzmafigkeiten suchen miissen, wie iiberall in der Biologie
— denn auch die Leichenzersetzung ist, vom Standpunkte der Bak-
teriologie aus zum mindesten, ein biologischer Vorgang.

Das praktische Interesse, das Pathologie und gerichtliche Medizin
an der Leichenfdulnis, insbesondere ihrer Morphologie, haben, sei noch
kurz skizziert:

1. In vielen, sich zur Zeit eher noch hiufenden Fallen ist es Auf-
gabe der gerichtlichen Medizin (und auch der Versicherungsmedizin),
die Todesursache eines Menschen klarzustellen, dessen Tod Tage,
Wochen, Monate und Jahre zuriickliegt. Fine moglichst eingehende
Kenntnis der Leichenverinderungen, auch der histologischen, erleich-
tert diese Aufgabe und schiitzt vor Irrtimern. Wie iberall in der Mor-
phologie, muf8 auch hier die Mikroskopie die makroskopische Unter-
suchung erganzen, und nicht auf die Spekulation, sondern auf die Kennt-
nis von Tatsachen kommt es auch in diesem Zweige der Biologie an.

2. Bei der Untersuchung und Feststellung der Identitat fauler,
aufgefundener Leichen mul} die anatomische Untersuchung mit mi-
kroskopischen Untersuchungen oft Hand in Hand gehen (Unterschei-
dung von im Leben und nach dem Tode entstandenen Verletzungen,
Alter von Verletzungen oder Narben, Fettembolie und vieles andere).

3. Ein hohes gerichtsirztliches Bediirfnis besteht in der Todeszeit-
bestimmung bei aufgefundenen Leichen (im Wasser, an der Luft, oder

2*



20 K. Walcher:

im Boden vergraben). Von jeher hat man versucht, zur Losung dieser
3. Aufgabe die Leichenverinderungen selbst heranzuziehen, eine ,,Chro-
nologie der Leichenfiulnis™® aufzustellen. Diese Versuche haben sich
meist an die makroskopischen Befunde gehalten. Andere Methoden
zur Todeszeitbestimmung waren und sind die Bestimmung von Ge-
frierpunktserniedrigungen faulender Gewebsteile und von ILeichen-
flissigkeiten (Liguor!), sowie die Leitfahigkeitsmessung (Bestimmung
des Ionengehaltes) und die Untersuchung der Elektrolytkonzentration
(Lit. siehe bei H. Fischer). Physiologische Chemie (Ptomaine, Leichen-
alkaloide), Bakteriologie der Leichenfaulnis, Mykologie, Leichenfauna
wurden zur Todeszeitbestimmung herangezogen, sowie mannigfache
andere Methoden (Osteodiagnose).

Die Histologte der Leichenfdulnis ist zweifellos lange Zeit vernach-
lassigt worden; in der zweiten Halfte des letzten Jahrhunderts haben
insbesondere Tamassia, von Hofmann, Falk, Maschka mit Eppinger,
aulerdem spater Kratler, Zillner u. a. mehr oder weniger ausgedehnte
Untersuchungen angestellt. In neuerer Zeit hat eine groBle Reihe
von Forschern, Pathologen und gerichtlichen Medizinern, einzelne Bei-
trage zur Frage der Histologie der Leichenfaulnis gelicfert (siche Lite-
raturverzeichnis); umfassendere neuere Untersuchungen mit Heran-
ziehung der neueren histologischen Technik sind aber nach dem Aus-
spruche Kockels vom Jahre 1905 iiber diesen Gegenstand nicht er-
schienen, und dieser Satz hat auch bis jetzt noch Geltung.

Es kann ja keinem Zweifel unterliegen, dafl man die bei der Faulnis
entstebenden histologischen Formationen eigentlich genau kennen solite,
wenn man an die verantwortungsreiche Untersuchung einschligiger,
besonders forensischer Falle, herangeht. Davon kann aber bisher
nur zum Teil die Rede sein; die Mehrzahl der Untersucher fiihlt sich
recht unsicher, wenn faules Material untersucht werden soll, und mancher
ist geneigt, den meisten Befunden die Beweiskraft fiir intravitale Zu-
stande abzusprechen und weitere mikroskopische Untersuchungen ab-
zulehnen. Dem ist aber nicht immer so. Es handelt sich eigentlich um
2 Gruppen von Vorgangen:

1. um den Untergang intravitaler histologischer Gebilde,

2. um das Auftreten neuer, der Faulnis eigener Formationen.

Wie wichtig es ware, intravital und postmortal entstandene Pigmente,
eine intravitale Fettembolie von einer postmortalen sicher unterscheiden
zu konnen, darauf brauche ich nur hinzuweisen, um die grofie Zahl
von Problemen anzudeuten, die hier vorhanden sind.

Weiterhin gliedert sich die Aufgabe in die Untersuchung der Faulnis-
veranderungen der normalen Organe bzw. ihrer bistologischen Bestand-
teile, und andererseits in die Faulnisverinderungen pathologisch ver-
anderter Organe und Korperflissigkeiten.
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Hier muB ich darauf hinweisen, dafl die Voraussetzung fiir die von
mir betriebenen histologischen Studien eine eingehende Kenntnis so-
wohl der normalen als auch der pathologischen Histologie darstellt.
Dem Einwand, dall es allein schon unmoglich sei, beiden Forderungen
gerecht zu werden, méchte ich damit begegnen, dall ebensogut ein-
gehende Kenntnisse in der Bakteriologie, auch in der physiologischen
Chemie gefordert werden miiiten. Und doch ist es nicht moglich, in
einer Hand diese Zweige der Wissenschaft alle zu vereinigen. Es werden
sich also in meiner Arbeit mannigfache Liicken zeigen ; und es wird evtl.
Aufgabe der einzelnen Fachwissenschaften sein, die einzelnen von mir
aufgezeigten Probleme weiter zu kliren. Als ein Versuch, in dieser Frage,
die fiir den Gerichtsarzt fast tiglich eine Rolle spielt, itberhaupt vor-
wirts zu kommen, kénnen meine Studien vielleicht doch gewertet werden.

Die Abgrenzung von autolytischen und intravitalen Verdnderungen
gegeneinander hat ja schon oft zur Erérterung gestanden, ohne daf es
meines Wissens bisher gelungen wiire, fiir alle Fille eine sichere Unter-
scheidung zu treffen. Da nun die Autolyse sich in praxi von der Faul-
nis, besonders bei histologischen Untersuchungen, nicht reinlich scheiden
I1af3t, obwohl nach allgemeiner Anschauung das Vorhandensein oder
Fehlen von Fiulnisbakterien das Unterscheidungsmerkmal darstellt
(einzelne von mir beobachtete Ausnahmen siehe unten), so beginne ich
nachher die Darstellung der von mir beobachteten Leichenerscheinungen
mit der kurzen Beschreibung einer Reihe von Fillen, in denen die
Leichen wegen der besonderen dulleren Umsténde offenbar ausschlief3-
lich oder fast ausschlieflich der Autolyse unterlagen.

Nach Réssle versteht man unter Autolyse die Gesamtheit der che-
mischen Vorgénge, die sich unter keimfreien Bedingungen an den aus
dem lebenden Organismus ausgeschalteten Geweben abspielen und die
unter Spaltungen durch endocellulire Enzyme zu einer Selbstverdauung
der Gewebe fithren. Die Autolyse verlauft unter vielen morphologisch
verfolgbaren Verinderungen der Gewebe. Ihr Optimum liegt bei nor-
maler Kérpertemperatur (vgl. Oka).

Unter Faulnis verstehen wir die durch Spaltpilze bewirkte chemische
Umsetzung der Gewebe, die tiber zahlreiche Zwischenprodukte zu ver-
hiltnismaBig einfachen chemischen Korpern fithrt, eine Modifikation des
Verlaufes der Faulnis erfolgt durch die Verwesung, indem bei geniigen-
dem Sauerstoffzutritt Oxydation, Verbrennung der jeweils vorhandenen
chemischen Zwischenstufen, insbesondere der Kiweil3spaltungspro-
dukte, ebenfalls zu einfachen chemischen Produkten erfolgt. Die Mit-
wirkung der Spaltpilze bei der Verwesung erscheint noch nicht klar,
jedenfalls sind sehr hiufig Schimmelpilze beteiligt. Bei dem hohen Wasser-
gehalt der frischen Leichengewebe mit geringem Sauerstoffgehalt sind
ausnahmslos bei Beginn der Leichenzersetzung die Bedingungen
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der Faulnis gegeben (Kratter), die stets bei Eintritt des Todes vor-
handenen lebenden Bakterien (Luft- und Speisewege, &ullere Haut,
Krankheitsherde!) beginnen zu wuchern, wenn sie nicht durch excessive
Bedingungen (hochgradige Verbrennung oder Gefrieren oder starke Aus-
trocknung) rasch abgetitet oder wenigstens gehemmt werden.  Erst
nach erheblichen physikalischen und chemischen Zustandsinderungen
der Leiche kinnen unter gewissen Bedingungen (reichlicher Sauerstoff-
zutritt, malige Feuchtigkeit) oxydative Prozesse, Verwesung mitwirken
oder die Oberhand gewinnen, sehr héufig laufen beide Prozesse neben-
einander her.

Wie lange die Fermente der Autolyse neben der Fiulnis und Ver-
wesung wirksam sein konnen, scheint nicht geklart zu sein und bedarf
sicher noch iiberaus schwieriger umfangreicher Untersuchungen.

Die Faulnis (und Verwesung) verliuft ebenfalls, wie die Autolyse,
unter morphologisch verfolgbaren Verinderungen der Gewebe. Makro-
skopisch und mikroskopisch ist an Leichen der Unterschied zwischen reiner
Autolyse einerseits und Féulnis (- Autolyse!) andererseits am ehesten bei
intrauterin abgestorbenen aseptischen Feten einerseits, und bei Leichen-
faulnis totgeborener Kinder an der Luft, im Wasser, in der Erde usw.,
andererseits zu verfolgen. So rein wie die Autolyse lifit sich eben die
Faulnis nicht verfolgen, weder chemisch noch morphologisch, denn die
Autolyse it sich meines Wissens nicht isoliert hemmen; alle Mittel,
die die Autolyse hemmen, hemmen oder schiadigen wahrscheinlich auch
dag Faulnisbakterienwachstum und damit die Faulnis. Autolysehem-
mende Fermente finden sich wahrscheinlich in der lebenden Zelle (siehe
Bradley). Verhiltnismalig am reinsten diirfte die Faulnis erfolgen bei
intravitaler oder agonaler Uberschwemmung des Organismus mit faul-
niserregenden Bakterien, insbesondere z. B. mit dem K. Frinkelschen
Gasbacillus und verwandten Bakterien, also bei der rapid einsetzenden
Bildung von Schaumorganen. Doch stellt ja die rasche Bildung von
Schaumorganen nur einen Spezialfall der Faulnis dar. Bei reiner Auto-
lyse in vitro (bei Toluolzusatz) entsteht keine sichtbare Gasbildung.

Aus den angefithrten Griinden erscheint es nicht moglich, bei der
Untersuchung von Leichenorganen die der Autolyse und die der Faul-
nis zuzuschreibenden Veradnderungen streng zu trennen, was auch
Q. Strassmann betont. Schon Chiar: dachte daran, daB die Faulnis
nur eine durch die Gegenwart von Bakterien abgeinderte Autolyse sei.
Einen sehr lehrreichen mittelbaren Beleg fiir diese schon von Chiars aus-
gesprochene Annahme finde ich in den Befunden an Uterus und Ovarium
meiner Beobachtung Nr. 54, Wasserleiche von 18 Tagen: die histologi-
schen Praparate sahen wie frische aus, Kernverinderungen waren so gut
wie keine da, nur einige wenige Epithelien, an sich vollig unverindert,
waren abgestoBlen. Zu meinem Erstaunen fand ich in den Gramfibrin-
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praparaten nach Weigert nicht nur die Gefale ausgestopft mit Stibchen,
sondern auch das Gewebe schon véllig iibersat mit solchen. Die Faulnis-
stibchen waren wohl massenhaft vorhanden, aber eine entsprechende
morphologisch erkennbare Wirkung war nicht eingetreten. Das weist
doch sehr bestimmt darauf hin, dal zum mindesten gewisse Formen von
Stabchen keine morphologische Verdnderung im Gewebe hervorzurufen
brauchen, und dal} die meisten gefundenen Veranderungen, genannt Faul-
nisveranderungen, in solchen Stadien der Uberschwemmung mit Bakte-
rien nicht dieser Tatsache, sondern der Autolyse zuzuschreiben sind.

Ich dachte daran, durch systematische Untersuchung aller Leichen-
organe auch auf Bakterien im Schnittpriparat eine gewisse Unter-
scheidung zwischen Autolyse und Faulnis treffen zu kénnen, und ich
habe diese Untersuchungen auch bei allen untersuchten Organen durch-
gefithrt. Doch bleibt immer noch die Moglichkeit, abgesehen von solchen
Fillen wie der eben beschriebene, daB irgendwo im Korper vorhandene
Spaltpilze ihre Wirkung nicht nur am Herde ihres Auftretens, sondern
durch ihre Stoffwechselprodukte auch entfernt davon, in nicht unmit-
telbar von Bakterien befallenen Geweben entfalten. Spielen ja doch Dif-
fusionsvorgiange bei jeder Leiche eine grofie Rolle, abgesehen von der
postmortalen Flissigkeits- und Fettbewegung durch Totenstarre des
Herzens und der Gefille, sowie durch Gasdruck. Durch diese Einfliisse
konnten ja auch Fiaulnishakterientoxine verschleppt werden in Organe,
die selber noch keine Féulnisbakterien aufweisen.

Im allgemeinen werden wir es bei meinem Material von etwa 60 Fallen
meistens mit einer Kombination von Autolyse und Fiulnis zu tun haben,
da der leitende Gesichtspunkt bei der Auswahl der Leichen in erster
Linie der einer erheblichen Zeitspanne zwischen Tod und Obduktion,
oder aber ein vorgeschrittener Faulniszustand schon Stunden oder
wenige Tage nach dem Tode war.

Bei einigen der untersuchten Fille war es infolge starker Abkiihlung
der Leichen kaum zu irgendwelchen Verdnderungen gekommen; Fiul-
nis war nicht vorhanden und die Autolyse hatte kaum merkbare Ver-
dnderungen gesetzt. Wenn die Leichen nicht schnell nach dem Tode
durchgefroren sind, geht natiirlich die physikalische Hypostasenbil-
dung mit ihren Folgen: oberflichliche Austrocknung und Durchfeuch-
tung der unten liegenden Teile, auch bei fehlender Fiulnis und geringer
Autolyse vorwérts.

Kurze Beschreibung einiger Fille von fast reiner Autolyse.
Beobachtung Nr.1: Gerichtliche Sektion in Freising. 3. XTI, 1925.

Leiche eines bald nach der Geburt gestorbenen Neugeborenen; Kind bei
strenger Winterkilte von der Mutter bei Nacht vor einer Haustiic im Freien
niedergelegt und nach 2 Tagen (offenbar in gefrorenem Zustand) in gefrorenem



24 K. Walcher:

Boden 60—80 cm tief eingegraben. Bei der 8 Tage spéiter vorgenommenen Ex-
humierung und Sektion keine merkbaren Verdnderungen des Blutes, die Leiche
war bei der einige Stunden nach der Ausgrabung des Sarges erfolgten Sektion
zwar nicht mehr gefroren, das Fett aber vollig kaltestarr, Totenstarre deshalb
nicht sicher nachzuweisen, Haut rosarot (kein Kohlenoxyd), nirgends griinlich.
Struktur der Kerne und ihre Firbbarkeit unverindert, Bakterien in Herzmuskel,
Leber, Niere und Lunge farberisch nicht nachweisbar. GefaBdeckzellen im Herz-
muskel nicht abgestoBen, lediglich einige Epithelien entfalteter Bronchien, eine
Erscheinung, die mindestens z. T. auch intravital, d.h. sub finem aufgetreten
sein konnte. In der Niere AbstoBung einiger Gefafiendothelien, eine Erschei-
nung, die wohl auf Lockerung der Bindung zwischen Endothel und Intimabinde-
gewebe infolge Durchfeuchtung vom GefdBinhalt her beruht. Lungen, Magen
und Darm véllig durch Luft entfaltet. AuBerordentliche Verfettung der Leber-
zellen sah histologisch wie im frischen Priparat aus. Kine sichere Todesursache
konnte nicht angegeben werden.

Beobachtung 2: Gerichtliche Sektion in Langenpr.

Ausgrabung und Sektion eines wenige Tage alten Neugeborenen 14 Tage
nach Beerdigung,im Sarg im feuchten Lehmboden (Tiefe 80 cm) am 2. 1. 1926.
Witterung in den vergangenen 14 Tagen miBig kiihl, iiber dem Gefrierpunkt.
Hautfarbe rosarot (Oxydation des Blutes in den HautgefaBlen in der feuchten
Erdluft), am Bauche bereits graugriinlich, Totenstarre nicht vorhanden, Aug-
apfel weich, Hornhaute getriibt, Leichengeruch kaum wahrnehmbar. (Die frith-
zeitige Griinfirbung von Teilen der Bauch- oder Brusthaut beruht ja nicht auf
Durchwanderung von Bakterien aus dem Darm bis in die Haut, sondern auf einer
Verénderung des Blutfarbstoffes durch Darmgase (Sulf.-Hémoglobin oder Sulf.-
Methamoglobin). Bakterien bei der Weigertschen Fiarbung weder in GroBhirn,
Kleinhirn, Haut, Lunge, Leber, noch in Nebennieren, Niere und Herzmuskel.
Auf der Amnionscheide des noch vorhandenen Nabelschnurrestes und in deren
Buchten Kokken in méaBiger Menge, im myxomatdsen Gewebe der Nabelschnur
fast gar keine Kokken, nirgends Stibchen. Am Nabelansatz im Bereich der Kockel-
schen Leukocytenintiltrate auf der Epidermis des Hautnabels Kokken, dringen
aber nicht in die Epidermis ein, auch nicht vom Nabelstrang aus, wohl aber dringen
hier schlanke gekérnte fadenartige Pilze in die Gegend der Kockelschen Infiltrate
ein. Im Blute folgende Verinderungen: Erythrocyten in den HerzmuskelgefdBen
meist nur als leere Ringe (Schatten) vorhanden. In den Leukocyten, zwischen
den Erythrocytenringen, in der Gefaiwand und in der nachsten Umgebung grau-
braune Niederschlige, z. T. doppeltbrechend im polarisierten Licht (Formalin-
Blutfarbstoffniederschlige). Die Erythrocyten in den Capillaren meist intakt,
Kernverinderungen an den Leukocyten in Form von Kernwandhyperchromasie,
Muskelkerne so gut wie unverandert. In den BlutgefiBen der Skelettmuskulatur
Erythrocyten ebenfalls so gut wie unverindert, Muskelkerne etwas blall mit
einzelnen Vakuolen. Kerne der weichen Haute des GroBhirns zeigten manchmal
KWH. (= Kernwandhyperchromasie). Zellkerne des GroB- und Kleinhirns so
gut wie unverindert. In der Nebenniere Abblassung und Chromatinwanderung
vieler Zellkerne des Markes, Abblassung der Erythrocyten. Bei weitem die
stirksten Kernverinderungen fanden sich in den Epithelien der gewundenen
Harnkanalchen: Abblassung bei Erhaltung des Stromas, Karyorhexis, KWH.,
diffuse Chromatolyse im Protoplasma nach dem Lumen der Kanilchen zu; vgl.
Abb. 27, S. 162. Modifizierter Untergang von Kernen der Nierenmarkkanalchen
dieses Neugeborenen: Abstoung von Epithelien, im Lumen eigenartige blasse, teil-
weise eingekerbte oder zu zweien zusammengeflossene Zellwandringe oder Kernwand-
ringe mit 1—2 kleinen, blasseren Kérperchen (Nucleoli ?). ZahlenmiBig entsprachen
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sie etwa der Zahl der hier an der Wand fehlenden Epithelien. Die Erythrocyten
der NierengefaBe stark ausgelaugt, im Lumen und in der Umgebung graubraune
Niederschlage. Feinstaubige Verfettung der Skelettmuskulatur bei vollig er-
haltener Querstreifung mit Sudan nachweisbar (bei dem Neugeborenen wohl
intravital, vgl. Aschoff). In den Lungen erhebliche Vernixaspiration durch Sudan-
und Fibrinfirbung (Keratohyalin!) nachgewiesen, sowie ziemlich viel Schleim
in den Bronchien. Desquamation des kernhaltigen Bronchialepithels.

Also im ganzen recht geringe autolytische Verdnderungen bei einem
mehrere Tage alten Saugling nach 14 tagigem Erdgrab bei milder Winter-
witterung.

Beobachtung 3: M. C. 12/1926.

Tod durch Kohlenoxydvergiftung bei Brandfall, 12jihriges Miad-
chen, Exhumierung 10 Tage p. m. Anfang Februar bei maBiger Winter-
kiihle:

Bakterien weder im Herzmuskel (auch nicht in seinen Gefifien) noch in
Gehirn, Niere, Leber, Lunge. Kernfiarbung: Lunge so gut wie keine Verdnderung.
Leberzellkerne vielfach abgeblait, Stroma noch deutlich, oft KWH., Protoplasma,
kornig, oft wolkig, hell. Niere: Allererste autolytische Veranderungen, kornige
Losung des Protoplasma der Tubuli contorti nach dem Lumen zu. Thre Kerne
grofltenteils fast unverdndert, z. T. Chromatinwanderung mit KWH. Erythro-
cyten nicht wesentlich verandert. Gehirn: Beginnende Chromatinwanderung an
groBen Glia- und Ganglienzellen, Blut so gut wie unverindert, Stase in vielen
Capillaren (intravital). Herz: An manchen Muskelkernen beginnende Chromatin-
wanderung, KWH. Blut in Herzmuskelgefdflen: Nur schlechte Ringreste und
Detritus von Erythrocyten, Leukocyten o. B. Da und dort in den GefaBwinden
braunliches diffuses Pigment, Endothel nur teilweise desquamiert. Spektro-
skopisch: Kombinationsspektrum von Kohlenoxyd- und Oxyhidmoglobin.

Beobachtung 4: Gerichtliche Sektion Nr. 31/1924.

42jahriger Maurer, durch Einstiirzen eines Schachtes in 8—9 m
Tiefe verschiittet; Bergung der Leiche erst nach 11 Tagen am 25. 111
1924. Gerichtliche Sektion 26. IIL. 1924, also 11 Tage in der Erde, in den
Kleidern, verschiittet, einen Tag an der Luft gelegen.

Bakterien weder in Gehirn, Herz, ILeber, Niere, noch in Nebenniere, Haut
und Lunge. Im Dickdarminhalt sparliche plumpe Stiébchen, eine Einwanderung
in die Schleimhaut nicht nachgewiesen. Die Schleimhaut aber wesentlich ver-
andert: Kernverlust, Aufquellung des bindegewebigen Stroma, Maceration des
Protoplasmas der Zellen, Desquamation des Epithels, auch der meisten Driisen-
epithelien. Das Blut in den Dickdarmgefafien stark verandert, Zerfall der Erythro-
cyten zu Detritus, verwickelte Umwandlung von Zellen (Leukocyten ?), in Form
von KWH., ZWH. = (Zellwandhyperchromasie), Homogenisierung, Aufnahme
von Pigment, Auftreten von Pigment und Leucin in der Darmwand. Also: ver-
mutlich rasch einsetzende Faulnis in der Dickdarmwand, dann Hemmung durch
die Abkiihlung der Leiche in 9 m Tiefe, Verschwinden der Bakterien selbst im
Dickdarm bis auf wenige ‘Stabchen. Die Temperatur in dieser Tiefe diirfte etwa
11° betragen haben. Bemerkenswert war sonst nur noch beginnende Chromatin-
wanderung an den Kernen der Tubuli contorti der Nieren und an den Ganglien-
zellen des GrofBhirns. Blasige Abhebung der Epidermis an der Haut der Extremi-
téten und an der Glans penis (vgl. Marz). Letztere Blasen waren keine Fiulnis-
blasen, sondern beruhten auf Druckwirkung (eigene Parallelfille). Kerne der Leber
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so gut wic unverdandert. Haut am Bauche war allerdings bereits griinlich verfarbt,
Untersuchung dieser Stellen fand nicht statt. Der Boden bestand aus méBig
feuchtem, etwas lehmigen Geroll.

Beobachtung 46: Privatsektion Nr. 1/1924.

V. X. 60 Jahre alt. Ausgrabung 3 Wochen nach dem Tode, am 28. 1.
1924, Friedhof Schw. Boden in 1,80 m Tiefe besteht aus grobem Kies,
Leiche fast wie frisch, nur am Bauche Haut etwas griin. Anatomische
Diagnose machte keine Schwierigkeiten. Michtige exzentrische Herz-
hypertrophie, Totenstarre des Herzens gelost, im Herzen noch reichlich
fliissiges Blut ! Vollstindige Herzbeutelverédung, Pleuraverédung rechts.
Chronischer Stauungszustand der Organe, Lungenodem, Arteriosklerose.

Bakterien weder in Herzmuskel noch in Aortenwand, auch nicht in Lunge,
Leber oder Niere. Blut in den HerzmuskelgefiBen vollig erhalten, ebenso in den
Vasa vasorum der Aorta. Inder Leber Erythrocyten, in den gréfleren Geféfien teils
als Schatten, teils als Tritmmer vorhanden, in Capillaren als abgeblafite Scheiben.
Niere: In groBeren Venen des Markes nur Schatten von Erythrocyten, in Ca-
pillaren der Rinde teils himoglobinhaltige Erythrocyten, teils nur Schatten. Leuko-
cyten in allen Organen nicht merklich verindert. Parenchymzellkerne zeigen
relativ wenige Veranderungen. Herzmuskel: Muskel- und Bindegewebskerne gut
getirbt, manchmal leichte diffuse Chromatolyge in niichster Umgebung. Endo-
thelien der Capillaren und GefiBe (letztere teilweise desquamiert) zeigen oft KWH.
Nucleolus fast in allen Kernen deutlich. Der Herzmuskel zeigt feine, nicht sudano-
phile Kérnelung, geringe Fragmentatio. Kérnelung oft in feinen Langsstreifchen
(éntsprechend einzelnen Fibrillen), an der Stelle der Fragmentatio Fasern oft
vermehrt, kérnig und fetzig zerfallen, aufgesplittert (ohne Bakterien!). Muskel-
und Bindegewebskerne gut firbbar, Nucleolus meist vorhanden. Réander der
Herzmuskelfasern durch Himatoxylin meist auffallend geblaut (durch Chromato-
lyse?), doch zeigen die Muskelkerne wenig Veranderung. Uber die Frage nach
dem Sarcolemm der Herzmuskelfasern siehe Markus, vgl. S. 40! Endothelkerne
der Gefifle zeigen oft KWH. In einer Epikardschwiele, weniger im Muskelgewebe,
stark lichtbrechende, annihernd rhombische, doppeltbrechende, alkohollosliche,
vollig blasse Krystalle (?). Rundliche Liicken um die Muskelkerne und das ziem-
lich reichliche autochthone Pigment sind in ihrer Entstehung unklar (artefizielle
Schrumpfung ?), vielleicht als intravitales Odem oder postmortale Durchtrinkung
zu deuten. Das spirliche epikardiale Fett zeigt stark vakuolaren wabigen Bau,
relativ diinne Ringe von sudanophilem Fett umschlieBen grofle blasse Hohlriume.
Aorta: Haufig KWH. Niere: Teilweise Verlust des Glomeruluskapselepithels.
Tubuli contorti: Viele Kerne unveridndert, andere zeigen Chromatinwanderung,
meist in Form von Chromatolyse, nach dem inneren Zellrand zu (vgl. Abb. 27).
Die Glomerulusschlingen samt Kernen kaum veréindert. Epithelkerne des Markes
zeigen meist KWH. Arteriosklerotische Verinderungen der Aortenwand samt
sudanophilen Substanzen, auch doppeltbrechenden, gut darstellbar. Leber:
Struktur vollig erhalten, Lappchen und Zellbalken; Leberzellkerne zeigen sehr
regelmiBig KWH. mit Abblagsung des Zentrums, Erhaltung des Nucleolus. Kupffer-
sche Sternzellen gut erhalten, zeigen nur KWH., letzteres ist auch an den Epi-
thelien der Gallengédnge, die im iibrigen gut erhalten sind, der Fall.

Beobachtung 6: Gerichtliche Sektion Spielb.

Ausgrabung der Leiche eines 16jihrigen Méidchens am 11. 11. 1926,
4 Wochen nach Selbstmord durch Halsschnitt. Leiche lag nach der
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Tat in groBtenteils gefrorenem Zustande 2 Tage in den Kleidern im
Freien bei erheblichem Frost. Beerdigung am 3. Tage im Sarge.

Befund: Keine Totenstarre, Haut zu beiden Seiten des Unterleibes griinlich.
Grofle Halsschnittwunde mit Durchschneidung der Carotis und der Jugularis
interna rechts, Durchschneidung des Kehldeckels und Freilegung der hinteren
Pharynxwand. Geringe Blutaspiration in den Lungen. Gas im rechten Herzen
(Luftembolie 7). Keine Schwangerschaft. Im Rachen noch geronnenes Blut. Keine
hémolytische Imbibition der Intima der GefaBe! GroBhirn, Niere, Leber, links-
seitiger Herzmuskel, Kleinhirn, Wand der Vena cava inferior (!) frei von Bak-
terien, ebenso Magenwand. Im Lumen der Appendix Wolken von Kokken, wenige
Stiabchen, in der Schleimhaut nur hochst vereinzelte eingewanderte Kokken.
In der Lunge spéarliche kurze Stabchen. Bakterien sowie Schimmelpilze finden
sich dagegen, letztere schon makroskopisch, reichlich an den Riéndern von Haut
und Muskulatur an der groBlen Halsschnittwunde, wo insbesondere die Blutung
groBtenteils zerstort ist; es findet sich mikroskopisch nur Detritus. Lunge: Kern-
farbung so gut wie unverdndert, Alveolarepithelien zum gréBeren Teil desqua-
miert, aber sonst gut erhalten. Das noch kernhaltige Endothel der GefiBe ab-
gestoBen. Ouxydasereaktion nach Schultze: Fast wie frisch, relativ viele Leuko-
cyten in den Gefaflen und Capillaren. Appendiz: Kaum irgendwelche Verin-
derung, auch die Schleimhautdriisen fast unverindert. Sogar im Serosaepithel
noch einige kerngeférbte Zellen, Subserosa etwas aufgelockert, die Kerne hier
z. T. abgeblait. Oxydasereakiion: fast wie frisch. Magen: Alle Elemente fast un-
verdndert, besonders gut sind die Belegzellen erhalten, nur nach der Schleim-
hautoberfliche etwas Maceration und Abblassung mancher Kerne. Herzmuskel:
so gut wie keine Verdnderung, nur die noch kernhaltigen Endothelien der Ge-
fafle desquamiert. Geringe Fragmentatio. Feine, nicht sudanophile Kérnelung
der Fasern, besonders von den Frakturstellen aus, und von hier ausgehend
einige Langssidulchen von Kérnern, entsprechend einzelnen Fibrillen. Oxzydase-
reaktion: wie frisch. Leber: Blut in allen Gefifien nur als Ringchen verschiedener
GroBe vorhanden, Kernfirbung so gut wie unverindert, Protoplasma stark auf-
gehellt, blafl, Zellgrenzen sehr betont. Kupffersche Sternzellen: Kerne besser
erhalten als das stark zerfallende Protoplasma. An den Leberzellkernen manch-
mal Andeutung von Sprossung. Gallepigment und sudanophiles Fett distinkt
erhalten. Grofhirn: Blut in den GefaBen fast unverindert, die kleinen Gliazellen
machen einen etwas pyknotischen Eindruck, die groBlen Gliazellen zeigen be-
trichtliche Abblassung und regelmifige KWH. Ganglienzellen: Diffuse Chromato-
lyse im Protoplasma, Protoplasma meist gut begrenzt, Zellmembran offenbar
erhalten. Capillaren mit Endothelien und Erythrocyten erhalten. Stellenweise
Bréunung einiger Erythrocyten, in den GefiBlen inner- sowie auBerhalb der Gefis3-
wand findet sich oft etwas wolkiges, braunliches, helles Pigment. Braunung und
Kérnelung vieler Erythrocyten der Piagefifie. Kleinhirn: Zellen der Kérnerschicht
zwar dunkel farbbar, aber es findet sich eine eigentiimliche Verinderung des
Chromatins: Auflésung in ein feines Netz- und Fadenwerk, das oft den Zellrand
zu iiberschreiten scheint. Die Purkinjeschen Zellen zeigen teils gut gefarbte
Kerne, teils diffuse Chromatolyse, oft KWH., und zentral stark abgeblafte Kerne.
Uterus: Fast keine Veranderung, nur Desquamation vieler Driisenepithelien, die,
kernhaltig, im Lumen liegen, sonst héchstens leichte KWH. der Schleimhaut-
zellen. Owydasereaktion fast wie frisch. Vagina: Nur Desquamation der oberen
Lagen des Epithels. Niere: Kerne der Tubuli contorti meist unverindert, ihr
Protoplasma viel schlechter erhalten, zum grofen Teil wolkig aufgefasert. Endo-
thel der Glomeruluskapseln nur teilweise desquamiert. Erythrocyten in den Ge-
faBen ctwas ausgelaugt, aber Konturen gut erhalten. - Auch das Protoplasma der
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geraden Harnkanilchen oft hochgradig aufgelost, an den Kernen oft nur KWH.
Gelbbraunes, blasses Pigment in der oberen Markzone zwischen desquamierten
Epithelzellschollen. In Capillaren des Markes meist nur wenige Erythrocyten-
ringe. Offenbar Wanderung des Blutpigmentes zu den Epithelien! Kerne der
Glomeruli besser erhalten als die Schlingen selber, in einigen gewisse Stadien von
Karyorhexis. Endothelien der Gefille meist desquamiert. Bei Sudanfarbung
distinkt gefirbte Fetttropfchen verschiedener Kaliber in manchen Epithelien der
Rinde und des Markes. Ein eingezogener Rindenschrumpfungsherd sehr deutlich
durch Ausfall des Parenchyms erkennbar, hier Fettkornchenzellen und kleine
Rundzellen, letztere besser kerngefirbt als die ersteren. Haut vom Schnittrand
am Halse mit Muskulatur: Oberhaut durch Schimmelpilze véllig zerstort; an
ihrer Stelle ein iiberaus dichtes Mycel von feinen und groBen Pilzen. Letztere
sind auch in die Pars papillaris des Corium und auch zwischen die Fettzellen
des Unterhautfettgewebes im Bereiche der Wunde eingedrungen. Die Muskel-
fasern sind eigentiimlich veréindert, durch Hosin kaum firbbar, Querstreifung
vielfach unscharf oder nur angedeutet, eigentiimliche bréunliche Koérnung der
Muskulatur (ohne Doppelbrechung). In einer gewissen Tiefe sind aber die Muskel-
fasern gut quergestreift, eosingefarbt und ohne Kérnchen. Von der 2 Tage nach
dem Tode bei der dulleren Besichtigung am Tatort vorhanden gewesenen an-
gefrorenen Blutmenge in der Wunde nur noch vereinzelte Erythrocyten, auch
diese meist eingekerbt, defekt. Aufler den Pilzen hier aber auch ganze Wolken
von Bakterien, die aber kaum in die Tiefe dringen. Kernfirbung der tieferen
Halsmuskulatur so gut wie unveriindert, ausgezeichnete Querstreifung. Bauch-
haut: Hornschicht der Epidermis etwas aufgesplittert, Keimschicht etwas zu-
sammengesunken, durch Vertrocknung oder Kollaps ? Keratohyalinkérner deut-
lich. Keine Bakterien, keine Pilze. Ein anderes Hautstiick von der Brust zeigt
Durchwanderung von Pilzen durch die sonst unversehrte Epidermis (!) und
massenhafte Lagerung derselben in den Papillen des Corium. Kernfarbung der
Haut trotzdem unverandert. (Vgl. Abb.7, S.149.)

Beobachtung 7: Gerichtliche Sektion 64. 1923.

Neugeborenes, von der Mutter 1 Tag nach Geburt (angeblich gleich
nach der Geburt gestorben) im Walde in einer Schachtel oberflachlich
eingegraben. Nach 37 Tagen, Ende April, Leiche in der Schachtel
wieder ausgegraben und seziert.

Befund: Leiche in leinenes Tuch eingeschlagen, mit durchnaftem Zeitungs-
papier auBerdem umwickelt, Oberhaut 16ste sich in Fetzen mit der Leinwand ab.
Am Rumpfe da und dort weilliche Schimmelpilzauflagerung. Kopthaare sehr
leicht ausziehbar. An den duBeren Schleimhiuten schmierige Massen. Hamo-
lytische Imbibition der Intima der groBen Gefile. In Gehirn, Lunge, Leber,
Herzmuskel, Nebenniere und Niere fanden sich keine Bakterien (1) In der Lunge
wurden lange, schlanke, gekornte Fadenbacillen nachgewiesen. An autolytischen
Verinderungen fanden sich: Niere: Tubuli contorti: Kerne und Protoplasma in
schlechtem Zustand, Kerne bestenfalls als ganz blasse Scheiben erkennbar, Proto-
plasma stark und lose gekornt, Konzentration der Kdérner fast bis zur.Homo-
genisierung nach dem Lumen zu. Die Epithelien des Markes zeigen hochgradigen
Untergang des Protoplasma in Kornerform bei fast tadellos erhaltenen Kernen
und feinen Zellmembranen. Enormer Unterschied zwischen den hochgradig zer-
stérten dicken und den gut erhaltenen diinnen Schenkeln der Henleschen Schleifen
(auch bei anderen Fillen beobachtet!). Kernzerfall in den dicken Schenkeln meist
durch Karyorhexis. Glomeruli: Schlingen sehr scharf gezeichnet, Kerne zum
groBen Teil gut erhalten, z. T. abgeblait, in den Schlingen keine Erythrocyten,
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nur Detritus. Parietales und viscerales (Nemgeborenes!) Epithel der Glomerulus-
kapsel schlecht erhalten, offenbar sehr hinfallig. Cefalwand- und Capillarkerne
meist gut erhalten, haufig KWH. Oxydasereakiion: gut, Leukocyten in den Glo-
merulugschlingen blauschwarz gekérnt. Keine sudanophilen Kérper. Neben-
nteren: Stark faulnisweich. Sudanfarbung: distinkt; auBerdem aber typische,
blasse Thyrosinkrystalle! Kernfirbung: In der Rinde nur die Capillarendothe-
lien gefarbt, iibrige Zellen der Rinde und des Markes kernlos. Zellen wolkig
und kérnig aufgeldst, meist mit Verlust der Zellmembran, manchmal #uBerst
blasse Kernscheiben sichtbar. In den MarkgefaBen &duBerst blasse Erythro-
cytenringe sowie Leukocyten mit stumpfer Kernfarbung oder ZWH. Nirgends
Karyorhexis, nur Chromatolyse. Die Parenchymzellen zeigen nie ZWH.: weil
die Zellmembran anscheinend meist zerstort ist. Ouwxydasereaktion: Lipoide der
Rinde nicht violett, vereinzelt im Mark etwas abgeschwiichte Reaktion myeloischer
Zellen.  Herazmuskel: Ouwzydasereaktion: Vereinzelte Zellen mit guter Reaktion
(Leukocyten). Zellkerne der Muskelfasern weit besser erhalten als die Fasern
selber. Auffaserung der Muskelbiindel in der Léngsrichtung; Querstreifung nur
stellenweise angedeutet (Neugeborenes!). Fasern und aufgesplitterte Fibrillen-
biindel sind oft abgebrochen, mit geringer Diastase. Das Zentrum der Fasern
ist oft hochgradig aufgehellt bei schwach erhaltener Querstreifung, wobei die
Querstreifung weit auseinandergezogen ist. Andere Fasern erscheinen fast wie
leere Sicke. Uber die Frage nach dem Sarcolemm vgl. Markus, S.40! Leber:
Oxydasereaktion: Da und dort gut reagierende Zellen. Protoplasma meist schlechter
erhalten als die Kerne; letztere oft stark abgeblafit. Protoplasma grobkérnig,
oft schon mit groflen Defekten. Kerne der embryonalen Biutbildungsherde auf-
fallend gut erhalten. Leberzellkerne zeigen hiufig KWH., auch Karyorhexis.
Nucleolus meist sichtbar. Héaufic Randstellung der Chromatinkérner an der
Kernwand, letztere meist gut erhalten. In den GefiBwinden und Interstitien
haufig kérniges, braunes Pigment, Erythrocytenringe in GefdBen und Capillaren,
farblose Blutzellen zeigen starke Abblassung der Kerne. Manche diinnen Gefas-
winde (Venen) sind ganz braungelb eingesiumt, die diffusen und kérnigen Pigment-
massen liegen sowohl in Zellen, wie in Fasern, wie dazwischen. Glissonsche Kapsel
vielfach aufgefasert. Gitterfasern bei van-Gieson-Farbung noch gut dargestellt.
Gehirn: Unregelmaflige Dichte der Kernstellung, offenbar infolge der Zusammen-
sinterung des weichen Gehirns. Kerne der Ganglienzellen zeigen teilweise eine
gewisse KWH. bzw. diffuse Chromatolyse im Protoplasma. Blutkérperchen nur
wenig abgeblaft, Leuko- und Lymphocyten unverindert. Lunge: Oxydasereaktion :
Ausgezeichnet sowohl fir myeloische Elemente wie fiir Fett. Leukocyten in
Gefalbahn hiufig ziemlich homogen, an den Réndern aber oft noch gekérnt.
Vernixzellen violett gekérnt (mit Sudan gut farbbar). In den Bronchien massen-
haft desquamiertes Flimmerepithel, oft mit erhaltenem Flimmerbesatz, der zwar
oft zusammengesintert, aber oft noch gestreift und gezédhnelt erscheint! Knorpel-
zellen gut kerngefiarbt, manche abgeblaft, Nucleolus trotzdem oft deutlich. In
den GefdBen oft Erythrocytenschatten, farblose Blutzellen meist gut kerngefarbt,
manche abgeblafft, Nucleolus trotzdem oft deutlich. In den Gefifien Erythro-
cytenschatten, farblose Blutzellen meist gut kerngefirbt, oft KWH. Alveolen
meist wenig entfaltet, Capillarschlingenwinde meist erhalten, oft etwas fein-
kornig oder aufgesplittert. Manche der oft desquamierten Alveolarepithelien
sind in kérniger Auflésung begriffen. Bronchialschleimdriisen: Meist gute Kern-
farbung, teilweise Abblassung der Kerne mit KWH. Schlanke gekornte Faden-
bacillen finden sich besonders im lockeren fibrilliren Bindegewebe. In den Epithel-
resten der Bronchien sind diese Fadenbacillen fast gar nicht vorhanden, in der
Submucosa etwas reichlicher. Sie liegen den fibrilliren Fasern oft so eng an,
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daB sie von ihnen kaum zu unterscheiden sind, umgreifen auch einzelne Zellschollen,
z. B. Alveolarepithelien,” ringférmig. Lymphknotchen so gut wie unverandert,
bei Fibrinfirbung erscheinen die teilweise verhornten aspirierten Vernixzellen
deutlich geblaut.

Beobachtung 8: Gerichtliche Sektion in W. am 29. IV. 1926.

18jahriger Mann, Tod am 16. IV. 1926. KopfschuB3. Selbstmord.
Beerdigung am 21. IV. (grober Kies, vermischt mit Lehm und Fried-
hofhumus. Fichtensarg). Ausgrabung 13 Tage p. m., 5 Tage an der

Abb. 1. Leiche 5 Tage an der Luft, 7 Tage Erdgrab : Gelbe, Farbstoff bildende Bakterienkolonien
um eine EinschuBwunde herum, entsprechend dem Pulverkdrner-Streuungsbezirk, sahen wie
Eiterbldschen aus. Vgl. 8. 47.

Luft bei kiihler Witterung, 7 Tage in der Erde (Temperatur noch niedrig).
Haut vielfach griinlich. Sonst nur geringe himolytische Farbveriande-
rungen in den Weichteilen und Organen.

Histologisch fanden sich nur geringste Verinderungen: Meist Kernverlust
der gewundenen Harnkanilchen; Epitheldesquamation, teilweise mit Kernverlust,
an Diinndarm, Trachea, Bronchien. Spérliche Stibchen fanden sich nur herdchen-
weise in der Lunge, in den oberen Schichten der Diinndarmschleimhaut, nicht
aber in Leber, Milz (vollig erhaltene Kernfirbung), Haut, Gehirn, Herz und
Skelettmuskel, Hoden, Nebenhoden. Uber Schimmelbildung auf der vertrockneten
FinschuBwunde und sehr eigenartige farbstoffbildende Balterienkolonien auf der
Haut um den EinschuB herum, siche S.47 sowie Abb. 1.

Die Zusammenstellung dieser 8 Beobachtungen an Erwachsenen- und

Neugeborenenleichen zeigt, dall in der kiithleren Jahreszeit (der spiteste
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Zeitpunkt der Ausgrabung war der 26.IV.) im Erdgrab, dessen Tiefe bei
Erwachsenen 1,8, bei Kindern 0,8—1,0m zu betragen pflegt, die wichti-
geren inneren Organe praktisch bakterienfrei gefunden werden, und
dal3 deshalb Fiulnis zum mindesten bei vielen Leichen selbst nach
wochenlangem Begrabensein nicht eingetreten ist. Die Temperatur
schwankt in 1 m Tiefe in den Monaten Januar bis Marz von -+ 3,7 bis
+4,5° (Fligge), in 1,8m Tiefe betragt die Temparatur in diesen
Monaten etwa —+6°. Freilich bleibt die Moglickeit, dafl in der Zeit
zwischen Tod und Beerdigung bei einzelnen Fallen doch eine gewisse
Bakterienentwicklung stattfand, die im Erdboden wieder zuriickging.
Die allein sich abspielende Autolyse macht bei der niedrigen Tempe-
ratur, die in den Erdgrabern bis in den Frithling hinein gewshnlich noch
herrscht, nur langsame Fortschritte. Voraussetzung ist auch hier
natiirlich, daf zwischen Tod und Begrébnis nicht zu lange Zeit ver-
strichen ist und daB die Leichen, auch bei kiirzerer Zeitdauer, nicht in
warmen Réumen, in Betten, in Kleidern usw. lagen. Besonders giinstig
liegen die Verhiltnisse bei Leichen Neugeborener, die nicht oder nur
sehr kurze Zeit gelebt haben und deren Darm daher keine oder fast
keine Bakterien beherbergt (ebensowenig die Lungen); ahnlich liegen die
Verhiltnisse bei sehr tiefer Lagerung im Boden (z. B. Verschiittung).

Wundon der Suflcron Haut begiinstigen die Besiedelung mit Bak-
terien (vgl. Beobachtung 6). Schimmelpilze kénnen trotz der kiithlen
Temperatur auftreten, sie konnen (siche Beobachtung 15 sowie Beob-
achtung 6) durch die unverletzte Epidermis durchwandern; offene
Wunden begiinstigen auch ihre Ansiedlung (Beobachtung 6}, sie kénnen
an Blutungen und Wundrindern zerstérend wirken. In Beobachtung 7
hatten lange gekoérnte Fadenbacillen nach 37 Tagen die Lungen des

Neugeborenen in betrichtlicher Zahl bereits durchwuchert, ohne aber
den Gewebsaufbau wesentlich zu stéren. Dicke Pilzkrusten wurden in
der Luftrébhre und in den Bronchien in Beobachtung 47 (Leiche 2 Mo-
nate im kithlen Zimmer gelegen) gefunden, sowie noch in mehreren
anderen Fillen in den Lungen, so auch in Beobachtung 51.

Uber die die Fiulnis begiinstigenden Faktoren kann ich keine wesent-
lichen neuen Gesichtspunkte beibringen, ich verweise auf die neueren
Lehr- und Handbiicher der Gerichtlichen Medizin und der Pathologie,
sowie auf zahlreiche Berichte und die Kasuistik in der gerichtlich-
medizinischen Literatur. Die Hauptrolle spielt bekanntlich die Tempe-
ratur (Kockel), d. h. in erster Linie schon die Schnelligkeit der Abkiih-
lung der Leiche nach dem Tode. Im iibrigen betonen alle Untersucher
von jeher die groBe Schwierigkeit, den Zeitpunkt des Todes aus dem
Grade der Leichenfiulnis zu erschlieBen, weil kaum je alle wich-
tigen Umstiénde, die den Verlauf der Faulnis beeinflussen, genau be-
kannt sind.
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Als begiinstigend nenne ich nur folgende wichtige Punkte: reich-
licher Ernahrungszustand, hohe Blut- und Saftfiille der Leiche, fliissige
Beschaffenheit des Blutes (bei den meisten plstzlichen Todesarten,
nicht blo bei den Erstickten!), dullere Wunden, septische Prozesse.
Letztere beschleunigen iibrigens die Féulnis auch nur dann besonders,
wenn insbesondere die Temperaturverhdltnisse fir das Weiterwuchern
der Bakterien giinstig sind. Bei kiihler Auflenternperatur, rascher Ab-
kithlung der Leiche und Erdbegrabnis in der kiihlen Jahreszeit macht
auch bei septischen Leichen die Faulnis in Wochen nur recht langsame
Fortschritte (vgl. Beobachtung 15 sowie Raestrup). Abgesehen von der
»agonalen Uberschwemmung* des Organismus mit Bakterien, die
viele Forscher fiir moglich halten (E. Frankel, Dyrenfurth, Raestrup u. A.)
- fiir das eigene Studium dieser Frage ist mein Material nicht geeig-
net — sgpielt eine besondere Rolle die Gasbrandinfektion, insbesondere
mit dem Frénkelschen Gasbrandbacillus. Die bei solchen Todesfillen
stiirmisch einsetzende Entwicklung der Fiulnis unter Gasbildung
(Schaumorgane, frithzeitiges Faulnisemphysem, ,,gigantisches Aussehen
der Leichen®‘) setzt auch histologisch ungemein frith schwerste Verande-
rungen an den Organen; allein schon die mechanische Zerreilung der
Gewebe durch die Gasentwicklung schafft histologische Bilder von
Zerstérung der Gewebe, wie sie bei der durchschnittlichen Leichen-
faulnis bei frithzeitigem Erdbegrabnis in Wochen und Monaten nicht
erreicht wird. Dazu kommt, abgesehen von Sarggeburt, Prolaps
und Inversion des Uterus, Platzen der Bauchdecken, noch die post-
mortale Verschleppung von Fett und Gehirnsubstanz innerhalb der
Leiche durch den Gasdruck (s.unten), Erscheinungen, auf die ich
spater bei entsprechenden Fallen noch eingehen werde. Die besondere
Beschaffenheit des Bodens spielt schon nach Kockel gegeniiber der
Temperatur eine untergeordnete Rolle, abgesehen von der Begiinstigung
der Fettwachsbildung in dichtem feuchten Boden, der Mumifikation in
pordsem, trockenen Boden. Feuchter Boden verlingert auch das
Stadium der colliquativen Faulnis, poréser fithrt rascher zum Ubergang
in Verwesung (vgl. Orfila und Lesueur, Moser, Reinhardt, von Roth und
Lez). Uber den Einflufl der Sarge siehe Orfila, Maschka, Moser u. a.

Zur Begriffsbestimmung der Faulnis méchte ich hier nur kurz be-
merken, dall nur die Mitwirkung der Bakterien als unentbehrlicher
Bestandteil der Faulnis im allgemeinen (!) anzusehen ist, nicht aber
auch die Wirkung hoherer Lebewesen, zahlloser Aasinsekten, insbe-
sondere deren lLarven, Wassertiere der verschiedensten Art, sowie
der Wirbeltiere. Die Maden scheinen ein proteolytisches Ferment zu
bilden, durch welches sie die Gewebe vor der Aufnahme verfliissi-
gen (Meixner, Merkel). Beziiglich zablreicher Arbeiten iiber die Leichen-
insbesondere die Graberfauna, speziell iiber den Versuch einer entomo-
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logischen Chronologie der Faulnis von Mégnen sagt Kratter: ,,dafl dieser
Versuch auf Allgemeingiiltigkeit und praktische Verwertbarkeit keinen
Angspruch habe (vgl. auch Strauch, sowie Literatur bei Haberda).

Auf Grund einiger histologischer Beobachtungen iiber die Aus-
breitung der Schimmelpilze und die Verinderung der von ihnen be-
fallenen Gewebe scheint mir die Wirkung der Schimmelpilze von der
der Bakterien hinsichtlich der Erzeugung von Faulnis v6llig verschieden
zu sein. Die Studien Butjagins beweisen aber jedenfalls, daff die physio-
logisch-chemische Wirkung der Schimmelpilze, insbesondere des Peni-
cillium glancum und des Aspergillus niger, auf Fleisch eine betracht-
liche ist. Von seinen Schlulsatzen ist besonders beachtenswert seine Ver-
mutung, dall Schimmelpilze Enzyme abzuscheiden scheinen, die das
Eiwei und das Fett des Fleisches spalten und die das Leben der
Schimmelpilze iberdauern. Histologisch fallt die Wirkung der Schimmel-
pilze in Frithstadien nicht sehr in die Augen. In der Beobachtung 15,
sowie Beobachtung 7 ist es trotz des Eindringens der Pilze in die un-
versehrte Haut cinerseits, in die Lunge andererscits nicht einmal zu
Kernverlust gekommen, ebensowenig in der Beobachtung 2 an dem von
ihnen befallenen Nabel. Allerdings bedingt ihr Eindringen ja an und
fiir sich schon eine erhebliche Lockerung und damit beginnende Zer-
storung des Gewebes und eine Erleichterung fir das Eindringen der
Bakterien. Dafl die Schimmelpilze auch durch die vollig unversehrte
Haut hindurchdringen koénnen, lehren die Beobachtung 6 und die
Beobachtung 15, wo — im letzteren Falle — nach 40 Tagen im Erd-
grab dic Schimmelpilze im mikroskopischen Priparat bei ihrem Durch-
dringen durch die unverdnderte Epidermis samt Hornschicht zu
beobachten sind (s. Abb. 7, S. 149). Kratter meinte, dafl erst nach
Verlust der Epidermis der Zeitpunkt fiir die Entwicklung der Schim-
melpilze auf der blof liegenden Lederhaut gekommen sei.

Die Bedingungen des Wachstums der Schimmelpilze sind jedenfalls
in 2 Punkten von denen der Bakterien verschieden:

1. sie gedeihen auch auf verbdltnismaflig wasserarmem Nahrboden,
2.auch bei saurer Reaktion des Nahrbodens (Fligge). Abgesehen vonden
spiteren Stadien der Faulnis, besonders der Verwesung im Erdgrabe, wo
sie liberaus hdufig angetroffen werden (Kratter, Hunztker, Heim, Mégnin,
Reinhardt, Moser, Orfila und Lesueur, Bianchini und Manfrini), scheint
ihr frithzeitiges Auftreten eben Desonders dann stattzufinden, wenn die
Bedingungen fir das Bakterienwachstum ungiinstige sind (relative
Trockenheit, kithle Temperatur). Da die heftige ammoniakalische Féulnis
durch Unmassen von Bakterien hervorgerufen wird, kénnen die Schimmel-
pilze offenbar in diesem Stadium der Bakterienentwicklung, wofiir
glinstigste Bedingungen bestehen, im allgemeinen nicht gedeihen. Je-
doch habe ich auch noch bei stark stinkender kolliquativer Faulnis in

Virchows Archiv. Bd. 268. 3
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Beobachtung 51 (Lagerung der Leiche mehrere Monate im Freien)
starke Durchsetzung der Lungen, sowohl des Blutes, als des Lungen-
gewebes und der Bronchien mit Schimmelpilzen, vermischt mit starker
Bakterienentwicklung, gesehen. Sicher ist aber die Wirkung der Schim-
melpilze in morphologischer Beziehung prinzipiell weit geringer als die
vieler Bakterien. Sowohl der Untergang der Kerne wie der Zerfall von
Protoplasmastrukturen geht viel langsamer vor sich, offenbar kommt
es auch nicht zu sichtbarer Gasblasenentwicklung. In der zuletzt er-
wihnten Beobachtung 51 habe ich im Blut der Lungengefifle vollstindig
mit briunlichem Pigment gefiillte Pilze gesehen (aktive Aufnahme ?).

Ich habe mir nun zur weiteren Aufgabe in erster Linie das Studium
der histologischen Veréinderung der Leichenorgane bei der Faulnis ge-
macht. Zu diesem Zwecke habe ich von etwa 60 Fillen der verschieden-
sten Faulnisstadien Organe untersucht; von fritheren Beobachtungen
waren manchmal nur ein oder einzelne Organe vorhanden, von den von
mir selber sezierten oft eine Vielzahl. Es klaffen deshalb in meinem
Material leider beifriitheren Fallen grofle Liicken. Beider verhéaltnismiBigen
Seltenheit, mit der sehr spate Faulnisstadien zu Gesicht kommen, 148t sich
diese Liicke auch nicht rasch schlieen. Ich habe Wert darauf gelegt,
ausschlieBlich die Organe der Leichen zu untersuchen, die gewissermafien
unter natiirlichen Verhaltnissen an der Luft, im Erdboden, im Wasser
oderin Abortgruben gefault waren ; dies entspricht ja dergerichtsirztlichen
Praxis. Die Zahl der ausgegrabenen Leichen betrug 29, an der Luft lagen
24, im Wagser 11, in Abortgruben 3. Ich habe nur solche Falle aus-
gesucht, bei denen die Zeitspanne zwischen Tod und Untersuchung
genau oder annihernd genau festzustellen war, was ja begreiflicherweise
bei vielen Wasserleichen auf groBe Schwierigkeiten stoft. Die Fille
mit unbekannter Faulnisdauer habe ich ausgeschieden bis auf zwei. Unter-
suchungen an experimentell gefaultem Material sind ja sowohl in
friitherer als auch in neuerer Zeit wiederholt unternommen worden.
In erster Linie sind hier zu nennen die Fiulnisversuche von Tamassia,
die er an Blut, Leber, Fettgewebe, Muskulatur, Sehnen und Bindege-
webe sowie am Uterus ausfiihrte. Auch er hat bei diesen Versuchen
die 4 Medien angewandt: Erde, Luft, Wasser, urinése ammoniakalische
Flissigkeit. Auch Falks Untersuchungen sind experimentelle, sie er-
strecken sich vorzugsweise auf Muskeln, Blut, Leber und die verschie-
denen Bindegewebsformationen. Auch der Magen, die Nieren, ja die
Muskelfasern, das Nervengewebe, der Herzmuskel wurden von ihm unter-
sucht. Maschka hat mit Eppinger ebenfalls einige Faulnisversuche
angestellt, sowohl an inneren Organen, wie an der Skelettmuskulatur.
In neuerer Zeit hat Olivecrona Faulnisstudien an Lungen, insbesondere
pheumonischen, gemacht, indem er solche Lungen vergrub. Auch
Lubarsch vergrub pneumonische Lungen zusammen mit Darmteilen,
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lie} auch Lungen mit Fettembolie faulen; ich komme auf diese Unter-
suchungen spiter noch zurick. @. Strassmann hat Fiaulnisuntersuchun-
genam Blutesowie an inneren Organen ausgegrabener und aus demWasser
gezogener Leichen gemacht. Auch das Nervengewebe (vgl. O. Fischer)
war Gegenstand von experimentellen Féulnisuntersuchungen. Neuer-
dings hat auch Schmeisser eine Reihe von exhumierten Leichen histo-
logisch untersucht. Keinesfalls diirfen die Ergebnisse von Versuchen
mit Leichenteilen in ihren SchluBfolgerungen hinsichtlich der Zeit-
berechnung seit dern Tode direkte Anwendung finden auf die Ergebnisse
von Untersuchungen an ganzen gefaulten Leichen. Im allgemeinen
kann man sagen, dafl — ceferis paribus — Leichenteile viel schneller
faulen als ganze Leichen. Das geht schon aus der raschen Fiulnis
sezierter Leichen hervor (vgl. Beobachtung 22); auch Leichen mit
erheblichen Verletzungen faulen oft viel rascher als solche von Menschen,
die an inneren Krankheiten gestorben sind.

Cioban hat neuerdings die Verdnderungen der Haut im Wasser
experimentell untersucht und meint, die mikroskopische Untersuchung
der Haut gestatte eine Zeitbestimmung des Aufenthaltes der Leiche
im Wasser.

Da mir einige Beobachtungen iiber lange Daucr der Tolenstarre
zur Verfligung stehen, teile ich diese hier mit, insbesondere weil
nach allgemeciner Anschauung die Lisung der Totenstarre meist mit
dem Beginn der Faulnis zusammenfillt (Haberda). Dieser betont, wie
schon ». Hofmann, dal} auch an faulen Leichen einzelne Muskelgruppen
noch totenstarr gefunden werden konnen, z. B. die Beine. Walz beobach-
tete sichere Totenstarre in den Knien, Finger- und FuBgelenken bei
einer ausgegrabenen friither schon sezierten Leiche eines Erwachsenen
21/, Monate nach dem Tode bei kithler Witterung. Haberda fand bei
Exhumierungen nach 3 und 4 Wochen je einmal deutliche Starre in den
Muskeln des FuBes (G. Strassmann). Dieser Forscher macht auf die
Vortiuschung der Totenstarre durch Vertrocknung aufmerksam. Ich
selber sah bei einer Ausgrabung 40 Tage nach dem Tode (Beobachtung 15,
Frding) am 9. I1I. kriftige Starre in beiden Kneigelenken bei einer an
Peritonitis verstorbenen Frau. Untersuchung der Haut der Kniegelenke
und der Oberschenkelmuskulatur schiitate vor Tauschung (vgl. Walz). Bei
einer 5 Tage an der kiihlen Luft gelegenen und 7 Tage im April beerdigten
Leiche eines 16jahrigen jungen Menschen (Beobachtung 8), Tod durch
Kopfschul}, machte ich die auffallende Bemerkung, dal3 die linke Herz-
kammer noch ecrheblich totenstarr war bei mittlerem Kontraktions-
zustand (die Lichtung war etwa daumendick), wihrend man doch sonst
nach einer Reihe von Tagen fast immer die linke Kammer schlaff findet;
auch die Beine waren in den Kniegelenken deutlich starr, Die Faulnis
war eine mafige. Beieiner 3. Leiche, Beobachtung Nr. 10, die 3 Tage ander

3*
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Lauft, 15 Tage im Erdgrab gelegen hatte und an Sepsis verstorben war,
war an den Beinen noch deutliche Totenstarre vorhanden. Hochgradiger
Gasdruck (besonders bei Wasserleichen) kann eine gewisse Starre be-
wirken (vgl. Abb. 26, 8. 161). Wie Walz schon betont, mahnen solche
Beobachtungen zur Zuriickhaltung bei der Heranziehung der Toten-
starre zur Todeszeitbestimmung. Eine eingehendere Bearbeitung
dieser Frage liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, vgl. insbesondere
Oberzimmer und Wacker sowie Oppenheim und Wacker,

Eine genaue Besprechung der makroskopischen Faulniserschei-
nungen ist nicht meine Aufgabe, einige wenige Einzelerscheinungen
mochte ich kurz beleuchten. Auffallend war mir bei Beobachtung 8,
daf insbesondere die dullere Haut und die duBere Muskelfascie, gar nicht
das Fettgewebe und kaum merklich die Bauchmuskeln, griin waren.
Ebenso war bei Beobachtung 37 (Gasédem) nur die Haut griin, das
subcutane Fettgewebe gelb und gelbrotlich. Anscheinend bildet irgend-
eine Komponente der Haut selber, insbesondere der Lederhaut, eine
Begiinstigung der Bildung von Sulfmethimoglobin. Auf die Blasen-
bildung der Epidermis bei Verschiittungen und die Entstehung der-
selben durch Druck habe ich oben hingewiesen. Die postmortalen Blut-
austritte in stark ausgebildeten Totenflecken und Hypostasen, beson-
ders bei plotzlichen Todesfillen mit Flissighleiben des Blutes, sind be-
kannt (Berstung der Capillaren), ebenso die experimentelle Erzeugung
von postmortalen Hechymosen durch Aufhingen von Kinderlungen
(Haberda).

Zangger behauptet eine gewisse zeitliche RegelmiafBigkeit der post-
mortalen Erweichung der Augipfel in weitgehender Unabhingigkeit
von den dufleren Faulnisbedingungen, aber bei konstanter Temperatur
von 35—45° (Hoberda). Starke Spannung statt Rinsinken der Bulbi
kann man bei Wasserleichen auch nach Wochen beobachten (Gasbildung,
Diffusionsvorgange ?).

Das sog. falsche Glottisédem, entstanden durch Besplilung mit
regurgitiertem Magensaft oder durch Ertrinkungsflissigkeit, ist eine
speziell fiir den Gerichtsarzt nicht unwichtige postmortale Erscheinung
(M. Ruchter). Ich habe es mehrmals beobachtet. @. Strassmonn hat
im Gegensatz dazu die entziindliche Natur eines echten Glottisédems
6 Wochen nach dem Tode bei einer ausgegrabenen Leiche durch histo-
logischen Nachweis von Leukocytenansammlungen in dem Odem ge-
klart. Lokales entziindliches Labiensdem war in Beobachtung 15 nach
40 Tagen noch vorhanden (vgl. Abb. 3, 8. 147).

Die Bakteriologie der Leichenfiulnis hat zahlreiche Bearbeiter ge-
funden (Lit. bei Hofmann, Haberda, Kockel). Ich habe neben meinen
histologischen Untersuchungen keine Ziichtungsversuche vorgenom-
men, abgesehen von einigen wenigen Féllen, sondern alle Organe
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in Schnittpriparaten auch nach Gram untersucht. Genaue Feststel-
lungen der zahlreichen Arten konnten auf diese Weise nicht erzielt
werden. Immerhin habe ich kurz die vorkommenden Bakterien
morphologisch skizziert. Ganz allgemein 148t sich sagen, dafi Stabchen
in tiberwiltigender Uberzahl vor den Kokken vorkommen. Zahlreiche
Sporentriger wurden bei der Faulnis in den verschiedenen Medien be-
obachtet, davon viele vom Charakter der kurzen plumpen Uhrzeiger-
bacillen; sodann sehr viele fadenartig ausgewachsene Bacillen, von
mir kurz ,,Fadenbacillen® genannt, letztere besonders, manchmal aus-
schlieBlich, in spiteren Stadien der Faulnis bzw. Verwesung im Erd-
grab. In recht spiten Stadien (nach 1 oder mehreren Jahren) wurden,
selbst bei noch mannigfach erhaltencr Struktur, keine Bakterien ge-
funden, oder aber nur Sporen. Hierbei ist allerdings zu beriicksichtigen,
dafl durch zeitweise starke Temperatursenkung das Bakterienwachs-
tum zeitweise gehemmt oder vernichtet werden kann, oder daf dadurch
Versporung eintritt, wihrend bei Besserung der Lebensbedingungen
(Steigerung der Temperatur) neues Wachstum auftreten kann. KEs
wurde auch beobachtet, daB3 Leichenteile von bereits verwesenden Lei-
chen nach ihrer Entnahme aus dem kithlen Erdgrab und etwas Wasser-
zusatz erneut der stinkenden ammoniakalischen Fiulnis (durch Faul-
nisbakterien) anheimfielen (Hofmann, Schauenstein).

Hauser, Heim, Liw, Ottolenghi, Malvoz wiesen nach, dafl schon
i der Agone Bacillen vom Darm aus in die verschicdenen Korperteile
auswandern konnen. Ich vermute, dafl die postmortale Blutbewcgung
durch beginnende und sich Iosende Totenstarre des Herzens und der
Arterien eine wesentliche Rolle bei der raschen Verteilung der Spaltpilze
im Leichenblute spielt, besonders stark natiirlich Gashildung sowohl
im Darm wie in den Geweben durch Gasdruck. Nach allgemeiner An-
schauung wandern die Bakterien vom Darme wie auch von der Ober-
fliche der Leiche in die Organe ein. Dazu kommen die oberen Luft-
und Speisewege mit ihrem intravitalen Bakteriengehalt; auch die
Lunge beherbergt ja intravital oder wenigstens agonal meist Bakterien
(W. Miiller, Diirck, Birch-Hirschfeld). Nach Canon wandern haufig
nach dem Tode Bakterien von der Lunge aus ins Herz ein. Eine Nach-
priiffung dieser Behauptung ist mir nicht bekannt. Auffallend ist mir,
dal} ich auch in frithen Faulnisstadien keine Kokken im Herzmuskel
gefunden habe, was doch der Fall sein sollte, wenn Canons Behauptung
zutrife; denn die Lunge bcherbergt doch unter anderen auch haufig
Pneumokokken (s. Fr. Miller). Canon und Bohne empfehlen iibrigens
im Gegensatze zu Simmonds Blutentnahme an der Leiche zur bakterio-
logischen Untersuchung aus der Vena cubitalis, nicht aus dem Herzen.
Ottolenghi fand bei beginnender Féulnis, 48 Stunden nach dem Tode,
bei einer Temperatur von +4--8° in Fallen von plotzlichem Tode im
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Blute des rechten Herzohres vorwiegend folgende Bakterien: Mesente-
ricus vulgatus, Mesentericus fuscus, Mesentericus ruber, Bacillus sub-
tilis, Micrococeus albus liguefaciens..

Als Bacillen der Spétfaulnis wiesen Strassmann und Strecker im
Blute den Bacillus albus cadaveris und den Bacillus citreus cadaveris
nach (nach Newmann synonim mit Bacterium vulgare Hauseri).

Viele meiner Befunde erweisen die Tatsache, daf die postmortale
Verbreitung der Bakterien insbesondere auf dem Blutwege erfolgt.
In einer Reihe von Fillen frither oder auch spiter Faulnis, letzteres
bei herabgesetzter Temperatur im Erdgrab, beschrinkt sich das Bak-
terienwachstum auf den GefaBinhalt, manchmal unter Einbeziehung der
Gefabwand bzw. auch deren nichster Umgebung. Die Gefafle sehen
dann wie mit Bakterien gefilllt aus.

Allerdings bilden die elastischen Fasersysteme sicher eine mehr oder
weniger wirksame Schranke fiir das Vordringen der Spaltpilze; Beweis
dafiir ist mir eine Reihe von Praparaten, in denen leere Gefille, ins-
besondere Arterien, von auBlen her von Bakterien befallen wurden,
wobei diese aber zur Zeit der Entnahme des Materials an der Elastica
externa, gelegentlich auch an der interna, mit scharfer Grenze auf-
horten. Analoge Beweise liefern Bakterienpréparate von faulenden
Hoden, wo alle Interstitien um die Hodenkanilchen herum von Bacillen
eingenommen sind, wihrend das Innere der Hodenkan#lchen von den
elastischen Fasern an vollig frei von Spalipilzen gefunden wird (s.z. B.
Beobachtung 58 u. Abb. 33, S.167).

DaB die vollig unversebrte Haut fiir Bakterien im allgemeinen
nicht oder nur wenig bzw. spit durchgingig ist, schlieBe ich aus Prapa-
raten von ,,Wasserfaulnis** (Beobachtung 58), wo die Subcutis und die
ganze Cutis samt ihren Papillen von Stabchen wimmelt, wahrend in der
unverletzten Epidermis (bekleidete Hautstelle) kein einziges Stabchen
sich findet. Wohl ist aber zu vermuten — sicher beweisen kann ich
es aus meinem Material nicht —, dafl auf den Wegen, die die Schimmel-
pilze sich durch die unversehrte Epidermis gebahnt haben (vgl. Beob-
achtung 15), Bakterien nachfolgen konnen. Anders diirfte die Sache
wich dann verhalten, wenn die Oberhaut in Blasen sich abhebt, wie das
bei der Féulnis in verschiedenen Medien so haufig der Fall ist, insbe-
sondere an den abhingigen Teilen, wo der Druck der sich senkenden
Flussigkeiten auf die kaum oder wenig durchgéngige Epidermis so stark
wird, dal} sie sich, oft in schwappenden groflen Blasen, abhebt. Das
Gewicht der Fliissigkeit allein kann es ja nicht sein, was die Epidermis
ablost, da sich die Blasen auch oben, wenn auch meist etwas spater,
bilden.

Da die Blasen einreifien, liegt dann die feuchte Lederhaut blof3,
auf der sich die Spaltpilze natiirlich ansiedeln konnen. Das Haupt-
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hindernis bei unversehrter Haut bildet sicher die Hornschicht der Epi-
dermis. FKrieichtert wird die Einwanderung der Bakterien durch Ver-
letzungen. Nebenbei sei hier bemerkt, da insbesondere bei der Faulnis
an der Luft durch klaffende Wunden die Zerstérung der inneren Organe
der Leiche begiinstigt wird, indem die wirksamsten Zerstorer der Leichen,
die Maden, rasch ihren Weg ins Innere der Leichen finden. In einer
Beobachtung Merkels am hiesigen Institut war von den 2 Leichen eines
Ehepaares, die fast zur selben Zeit ermordet wurden, nach 3 Wochen
Faulnisdaver im Zimmer die eine Leiche sozusagen vollig ausgefressen,
die andere noch leidlich erhalten: die erstere hatte klaffende Messer-
stichwunden, und die Reste der Muskulatur wund inneren Organe
wimmelten von Maden, wihrend die andere nur eine kleine eingetrock-
nete Schullwunde aufwies und deshalb auch innen ganz gut erhalten
war (vgl. unten die Beobachtungen 45 und 46).

Nachtragsbemerkung zur Behinderung des Bakterienwachstums
durch elastische Lamellen: die Capillaren, die ja keine Elastica besitzen,
fand ich in vielen Fallen, z. B. im Gehirn, einerseits von Stabchen an-
getiillt; andererseits waren die Stibchen aber sowohl in die diinne Wand
wie dariiber hinaus eine kurze Strecke gewuchert, so dafi die Capillar-
winde oft nur an wenigen Stellen noch sichtbar waren, wo sie nicht voll-
kommen von Stibchen eingenommen waren.

Kin sehr wichtiges Hindernis fir das Eindringen von Fiulnisbak-
terien in das Inncre der Zellen scheint mir die unversehrte Zellmembran
zu sein. Zahllose Praparate sprechen mit zwingender Eindcutigkeit
dafiir, daB3 die unversehrte Zellmembran in faulenden und verwesenden
Organen das Eindringen der Bakterien in die Zellscholle monatelang,
im Erdgrab auch jahrelang verhindern kann. Nun unterliegt es keinem
Ziweifel, daf3 die Zellmembran, jedenfalls bei mehreren Zellarten, ein
auBlerordentlich daucrhaftes Gebilde darstellt. Besonders dauerhaft
scheint sie an den Rindenepithelien der Niere, besonders auch der Tu-
buli contorti, zu sein, dann auch an den Leberzellen, weniger an den
Ganglicnzellen des GroBhirns. Ieh habe jedenfalls den Eindruck, daf
die Zellmembran nicht in erster Linie von Bakterien zerstort wird ; denn
sie ist bei vielen Zellen noch véllig unversehrt, nachdem schon wochen-
und monatelang die Bakterien alle Liicken und Spalten um die Zell-
schollen herum erfiillt haben (z. B. in der Nierenrinde). Krst wenn der
scharfe Umrif} der Zelle nicht mehr wahrnehmbar ist, d. h., wenn die
meist schon vorher weit vorgeschrittene kornige Dekomposition des
Zellinhaltes ohne Grenze sich in der Umgebung verliert, werden auch
Stabchen innerhalb des Kérnerhaufens, der den Rest der Zelle bildet,
gefunden.

Die Kernmembran scheint mir eine #hnliche Rolle zu spielen,
auch an isolierten Kernen, nach Zerfall des Zelleibs; z. B. in der
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Leber habe ich eigentlich nie ein Stabchen in dem Kerne gesehen,
solange die Kernmembran deutlich erhalten war.

Das fibrillare Bindegewebe spielt eine besondere Rolle hinsichtlich
des Bakterienwachstums: es beherbergt hsufig oder zumeist die groBten
Mengen von Spaltpilzen, ohne aber dadurch in seinem Faserbestand
bzw. im Aufbau der Fibrillen und auch der Fibrillenbiindel zunschst
wesentlich gestort zu werden (vgl. unten S. 134). Im Herzmuskel, im
Skelettmuskel, in der Niere, in der Leber, in der Adventitia der Gefafe
verbreiten sich die Féulnisbakterien meist besonders rasch in dem fi-
brillsren Bindegewebe, das oft hinter den Stébchen optisch fast ver-
schwindet, im spateren Stadium der Verwesung dagegen, wo die Haupt-
masse der Bakterien, insbesondere der kurzen Stdbchen (Coli, Proteus
usw.) schon verschwunden ist, ist oft am besten gerade das fibrillire
Bindegewebe erhalten (vgl. Praparate von der Niere und der Lunge).
In diesen spiteren Stadien habe ich dann allerdings mehrmals lange
Fadenbacillen mit und ohne Sporen gefunden, die sich den einzelnen
Bindegewebsfasern, ja den einzelnen Fibrillen in parallelem Verlaufe so
innig anlegten, daB ich genétigt bin, an eine elektive Wirkung dieser
Fadenbacillen auf die Fibrillen zu denken (vgl. Abb. 15, S. 152). Erst in
diesen spaten Stadien findet sich ja bei dem verlangsamten Faulnis-
und Verwesungsablauf im Erdgrab eine wirkliche Abnahme der Binde-
gewebsmasse sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch. Ich werde
die Untergangserscheinungen des fibrilliren Bindegewebes weiter unten
noch eingehend besprechen, hier weise ich nur darauf hin, daf} die
eben geschilderten Verhéltnisse, feinste Durchflechtung des fibrilliren
Bindegewebes mit Fadenbacillen, besonders in Fall 23, Lunge, vorge-
tunden wurden; ein Priparat vom Skelettmuskel einer mehrere Monate
im Freien gefaulten Leiche (Beobachtung 51) zeigte, daB derbes Sehnen-
und Aponeurosengewebe offenbar nur von diesen langen Fadenbacillen
durchzogen wird, wihrend gleich auBerhalb des dichten Gewebes noch
dicke, plumpe, kurze Stdbchen vorhanden waren.

Ahnlich wie die Zell- und auch die Kernmembran wirkt auf die
Ausbreitung der Bakterien offenbar das Sarcolemm der quergestreiften
Skelettmuskulatur. Auch in sehr spiten Stadien finden sich fast nie
Bakterien in der Muskelfaser selbst, hochstens noch an zerrissenen Stel-
len. Die Herzmuskelfasern werden offenbar friiher von den Bakterien
befallen, wobei auBler dem Blutreichtum die Nihe der Lungen, die
Niahe der Pfortader, auch das Fehlen eines Sarcolemm, nach meinen
Priaparaten aber offenbar auch besonders eine stirker ausgepragte
Fragmentatio héufig wirksam sein diirfte. In einer Arbeit von Markus
wird allerdings das Sarcolemm sowohl der Skelettmuskulatur als auch
das bisher fragliche Sarkolemm des Herzmuskels zuriickgefithrt auf
eine Bindegewebsfaserhiille von sehr verschiedener Michtigkeit im
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Skelett- und Herzmuskel. Die Tatsache, dal unverinderte Herzmuskel-
fagsern auch so gut wie nie von der Flanke her von den Bakterien befallen
werden, scheint mir eine gewisse Bestitigung der Annahme Markus’
zu bilden, daB zum mindesten eine Art Grenzlamelle vorhanden ist.

An der Niere bildet die Glomeruluskapsel nach meinen Priparaten
héufig ein Hindernis fiir die Einwanderung der in der Umgebung oft
schon reichlich vorhandenen Bakterien in die Glomeruli; vielleicht
hangt die oft iiberraschend lange Zeit erhaltene Farbbarkeit der Schlin-
genkerne damit zusammen. Als Einbruchspforte kommt offenbar in
erster Linie das Vas afferens und das Vas eferens in Betracht, besonders
bei Blutreichtum dieser GefaBabschnitte.

In gleichem Sinne wirkt die Membrana propria der Harnkanélchen
der Rinde und des Markes; das Innere der Kandlchen wird meist erst
lange Zeit nach der Durchdringung der Interstitien und der Gefélie
mit Bakterien von solchen erreicht.

Den Knorpel habe ich nie von Bakterien befallen gesehen, er hat
ja auch keine Gefale. Erst bei Entstehung von gréBeren mechanischen
Liicken, bei Schwund der Grundsubstanz und Sichtbarwerden der
kollagenen Fasern habe ich in diesen Liicken Stibchen gefunden
(Beobachtung 51). Im Perichondrium fanden sich natirlich meistens
Stibchen.

Ganz allgemein kann man iber frithzeitige Gasbildung durch Bak-
terien nach dem Tode sagen, dal} sie sicher sehr geeignet ist, durch
die mechanische Zerreifung der Gewebe an vielen Stellen auch viele
Schranken fiir die Bakterien niederzureificn, so dall also die Gas-
bildung in mehrfacher Hinsicht diesen fauligen Zerfall fordert. Denm,
selbst wenn durch Senkung der Temperatur, z. B. bei einer Gasbrand-
leiche im Erdgrab, die Bedingungen fiir die Gasbildner ungiinstiger
werden und die Gasbildung aufhért, so werden doch andere Faulnis-
bakterien leichteres Spiel haben in dem vielfach durch die Gasbla-
sen zerrissenen, wenn auch wieder kollabierten Gewebe. Uber die
frithzeitige postmortale Entstehung der Gasemphyseme, insbesondere
nach Gasbrand vgl. Marchand, Hitschmann und Lindenthal, Westen-
hoffer, Welch und Nuttall, B. Frinkel, Ernst, Ghon und Sachs, sowie
zahlreiche neuere Untersucher, auch im Handbuch von Schjerning (Kap.
von Aschoff). Stirkere Gasbildung in Form von Gasblasen in den Ge-
weben scheint im Erdgrab nur in der warmen Jahreszeit zur Entwick-
lung zu kommen. Ich halte es fir moglich, dal3 Leichen, die frithzeitig
im Winter beerdigt wurden, im darauffolgenden Sommer keine Gas-
bildung in héherem Grade mehr erleiden, weil die Lebensbedingungen
infolge andersartiger Zersetzung der Leiche fiir die Gasbildner
schon ungiinstig geworden sind, so dal} es auch von diesem Gesichts-
punkt aus bei gleicher Aufenthaltsdauer im Erdgrab fiir die Erhaltung
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der Leiche keineswegs gleichgiiltiz wire, ob die Bestattung im Winter
oder im Sommer stattfand (vgl. Beobachtung 12, S. 146). Interessant war
Beobachtung 15: der Bauch der an eitrig fibrindser Peritonitis post
abortum verstorbenen Frau war nach dem Tode hochgradig aufgetrieben
gewesen (Aussage des behandelnden Arztes). Bei der Ausgrabung
nach 40 Tagen am 9. I1I. 1926 war der Bauch so gut wie nicht mehr auf-
getrieben (vgl. Abb.3, Anhang 8. 147), bei der Eréffnung der Bauchhohle
entwich nur wenig Gas, der Magen und die Darme waren nur wenig
geblaht. Die Gasbildung in der Leiche kann also im kiihlen Erdgrab
rasch und stark nachlassen ; bei Eintritt der Verwesung, nach abgelaufener
stinkender ammoniakalischer Fiulnis, hort iibrigens die Gasbildung
in Form von groBleren Blasen auf, gleichzeitig 146t der heftige Gestank
nach. Allerdings bleibt noch die Moglichkeit, dal} bei langsamer Gas-
bildung die Gase ohne stirkere Zusammenhangstrennungen nach aullen
diffundieren. Die Besonderheit des Geruchs laft Faulnis und Verwesung
meist deutlich unterscheiden ; die Faulnis liefert heftige, oft ammoniaka-
lische, scharfe Geriiche, im Einzelfall von sehr verschiedenem Charakter;
die Verwesung zeichnet sich mehr durch siifliche, mehr aromatische
Geriiche, oft nach ranzigem Fett und Ol, spaterhin auch nach Moder,
aus. Vielleicht sind die Stoffwechselprodukte der Schimmelpilze hieran
wesentlich beteiligt.

Durch die Beobachtung, da Kokken nuar in verschwindend geringer
Anzahl, héchstens im Frithstadium der Féulnis, von mir gefunden wurden,
obwohl doch anzunehmen ist, dal wenigstens in einigen von meinen
zahlreichen Fallen zur Zeit des Todes pathogene Kokken vorhanden
waren — durch diese Beobachtung wurde ich auf die Frage des Ver-
schwindens pathogener Mikroorganismen bei der Leichenfaulnis gelenkt.
Diese Frage hat ja hohes hygienisches Interesse und ist von verschie-
denen. Kommissionen frither studiert worden. Mein Material gibt aufler
dem obenerwahnten raschen Verschwinden der Kokken keine Beitrige
zu dieser Frage, ich mochte aber doch die bereits frither gefundenen
Ergebnisse im Rahmen dieser Arbeit kurz streifen, da diese Arbeiten
wenig bekannt zu sein scheinen, jedenfalls in der neueren Literatur,
besonders auch der gerichtsirztlichen, nicht erwéhnt sind.

von Hsmarch kommt auf Grund experimenteller Priifung zu dem Schlusse,
dafy bei der gréBten Anzahl der krankmachenden Spaltpilze eine Weiterent-
wicklung schon bald nach dem Tode des Wirtes aufhért und daB darauf fast
regelmiBig ein baldiges Zuriickgehen derselben erfolgt. Dasselbe tritt schneller
ein, wenn die Bedingungen fiir eine rasch und stark sich entwickelnde Faulnis
gegeben sind, wie es z. B. bei hoherer Temperatur der Fall ist, oder wenn die
Leichen im Wasser liegen. Wird durch niedrige Temperatur der umgebenden
Luft, wie im Eisschrank, oder in den tieferen Bodenschichten auch im Sommer,
die Faulnis hintangehalten, dann wird auch der pathogene Organismus sich langer
virulent erhalten. Klein priifte die Ergebnisse einer deutschen Kommission
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{Berichterstatter Petrs) nach. Die Kommission hat experimentell die verhaltnismaBig
kurze Dauer des Verharrens pathogener Mikrobien (Anthrax, Cholera, Typhus
und Tuberkulose) beim eingesargten beerdigten Tierkérper nachweisen kénnen.
Klein gelangt zu dhnlichen Ergebnissen bei der Untersuchung einiger weiterer
pathogener Bakterien. Z. B. der Staphylococcus pyog. aureus sowie der Bacillus
prodigiosus zeigten nach 28 Tagen Begribnisdauer des peritoneal infizierten und
daran gestorbenen Tieres sowohl in Erde direkt, im Sande direkt und in einem Zinn-
sarg noch Angehen der Kolonien aus der Peritonealaufschwemmung, nach 6 Wochen
aber nicht mehr. Néppe und Goroncy fanden bei einer 4 Wochen p. m.ex-
humierten Leiche, daBl bei sofortiger Verimpfung des Materials auf Malachit-
griinagar wihrend der Sektion noch Paratyphusbacillen vom Typus Fliigge-Kahn
nachgewiesen wurden (Fall von Fleischvergiftung, 7 Personen erkrankt, vgl.
Gloroncy!). Hinsichtlich der Tuberkelbacillen wies Klein wie die deutsche Kommission
nach, daf} dieselben in den Leichen der beerdigten Tierc verhaltnismaBig bald ihre
Lebens- und Infektionsfihigkeit einb@iflen. Sowohl nach 7 wie nach 10 Wochen
Frdgrab war keine Infektion mehr zu erzielen. Allerdings waren im Nativpraparat
von dem tuberkulés geschrumpften Netz schr zahlreiche gut gefarbte Tuberkel-
bacillen nachweisbar. Neben einer Mehrzahl von Trommelschligelformen und
freien Sporen des Bacillus cadaveris keine Proteus- oder Colibacillen. Die Tu-
herkelbacillen waren etwas kornig, aber gut mit Fuchsin farbbar, einzeln und in
Gruppen. Diese letztere Beobachtung deckt sich mit den Beobachtungen Raestrups:
Im Gegensatz zu gut erhaltenen lobuldrpneumonischen Lungen waren die tuber-
kulésen Lungen von crdbestatteten Leichen schlecht erhalten (5 Fille). Bei ecinem
Fall (Exhumierung nach 80 Tagen) fand Raestrup ..die Leiche sehr schlccht er-
halten, faulige Erweichung der Kérperoberiliche und der inneren Organe, auch der
Lungen; letztere waren in eine schwirzliche matschige faule Masse umgewandclt.
Darin fanden sich aber in gleichmaBiger Verteilung kleinere und groficre festere
Partikel, die tcilweise durch ein Netzwerk von Fasern fixiert waren. Beim Zer-
quetschen oder Durchschneiden wurde in einem festeren gelblichen Kern kise-
artige Beschaffenheit nachgewiesen. In diesem Kiéseherd fanden sich wohler-
haltenc und firbbare, siurcfeste Stibchen®. (Kultur oder Tierversuch fehlt!)

Es ist wohl nicht daran zu zweifeln, dall durch die bei der Féulnis
entstehende Warmebildung das Wachstum der Faulnisbakterien ge-
fordert wird, wodurch wicderum die Zersetzung der Gewebe gesteigert
und beschleunigt wird — ein reziprokes Verhaltnis. Sehr bemerkens-
werte Ergebnisse hatten Schottelius und Karlinski bei ihren Tempe-
raturmessungen an beerdigten Organen. Schottelius fand an einer
beerdigten Phthisikerlunge eine um 21° Adhere Temperatur als in dem
unigcbenden Boden (1), in einer normalen Lunge 9° Steigerung, beides
in einer Tiefe von 1,25 m nach 61/, Monaten in Freiburg i. Br. untersucht.
Karlinsks stellte fest, daBl die Temperatursteigerung in Fallen von In-
fektionskrankheiten bei den vergrabenen faulenden Organen grofler
war als bel Organen von gesunden Selbstmérdern. Diese Untersuchun-
gen scheinen mir fir das Faulnisproblem von so grofier Wichtigkeit
zu scin, dafl ich sle Im einzelnen etwas eingehender zitieren mochte;
Nachuntersuchungen sind mir bisher nicht bekanntgeworden.

In einem ersten Versuch betrug die hochste Temperatursteigerung in einer
faulenden Typhusmilz 24,1° in 96 em Bodentiefe, withrend einer Versuchsdauver
von 3 Monaten von Mirz bis Juni



44 K. Walcher:

2. Versuch. In den Organen eines gesunden Selbstmérders betrug die hochste
Temperatursteigerung in 3 Monaten, 96 cm Bodentiefe und zu der gleichen Jahres-
zeit wie bei Versuch 1: Lunge + 11,2°, Leber 11,0°, Milz 12,1° (gegeniiber 24,1
bei der Typhusmilz).

3. Versuch: Organe eines am 9. Tage verstorbenen Typhuskranken mit be-
ginnender Ulceration im Darm, kolossalem Milztumor und fibrinéser Pneumonie
der rechten Lunge in gelber Hepatisation. Die gesunde linke Lunge dieses Falles
zeigte in 2 Monaten unter den genannten Bedingungen eine héchste Temperatur-
steigerung von 13,4° gegeniiber der maximalen Bodentemperatur. Die pneu-
monische rechte Lunge zeigte Steigerungen von 18,0°, also 4,6° mehr als bei der
gesunden Lunge.

4. Versuch: Tuberkulése Lunge mit grolen Kavernen zeigte nach 4 Monaten
maximale Temperatursteigerung von 21,5°. In jedem Priparate waren Tuberkel-
bacillen nachweisbar.

5. Versuch: Organe eines an krupposer Pneumonie Verstorbenen (Bacterium
Frankel-Weichselbaum): Die Milz zeigte nach 2 Monaten, April bis Juni, héchste
Temperatursteigerung von 15,2°. Leber nach 3 Monaten Steigerung von 15,2°,
die rechte pneumonische Lunge nach 3 Monaten Steigerung von 18,4° gegeniiber
der Bodentemperatur. Die linke Lunge (nur im Unterlappen hepatisiert) zeigte
nach 1 Monat 16,3° Steigerung.

6. Versuch: Eine Typhusmilz zeigte in 1 Monat 22,4° Hochststeigerung (April
bis Mai).

7. Versuch: Miliartuberkulose. Milz nach 1 Monat 22,4° Steigerung. Leber
nach 2 Monaten 21,6°, Lungen nach 2 Monaten 22,0° Steigerung. In simtlichen
Organen waren noch Tuberkelbacillen nachweisbar. Ahnlich waren die Ergebnisse
bei 3 weiteren Versuchen, 2mal mit Milzbrand des Schafes, 1 mal mit experimen-
teller Hithnercholera.

Die Ergebnisse dieser Versuche scheinen mir aulerordentlich wich-
tig zu sein, besonders auch in Hinsicht auf den verschieden raschen
Fiulnisablauf in den verschiedenen Medien. Daf Faulnis- und Ver-
wesungsprozesse mit Temperatursteigerung verlaufen kénnen, ist schon
lange bekannt; daf sie so betrichtlich sind, war mir sehr iiberraschend.

Wie ist die hohere Warmebildung in infizierten Organen: Typhus-
milz, pneumonische Lunge, Phthisikerlunge wihrend der Faulnis zu
erklaren ? Hs scheint noch nicht festgestellt zu sein, wann die maxi-
malen Temperaturen erreicht werden; es ist bisher nur bekannt, dafl
die maximalen Steigerungen irgendwann im Verlauf von 1, 2, 3 oder
4 Monaten eintreten. Eine exakte Bestimmung des Zeitpunktes der
maximalen Steigerung schiene mir wohl der Mithe wert zu sein. Ich
zweifle daran, daB es die pathogenen Bakterien sind, die ausschlaggebend
fiir die héheren Temperatursteigerungen sind, denn zum mindesten
die Kokken verschwinden ja nach meinen Untersuchungen sehr friih-
zeitig aus den Organen; Typhusbacillen wurden langere Zeit infektions-
tiichtig gefunden, Tuberkelbacillen nur kiirzere Zeit (v. Esmarch,
Klein). Naher liegt die Vermutung, dall es Entziindungsprodukte sein
konnten, reichlich eiweiBhaltiges Serum, reichliche Zellenmengen, Fi-
brin, deren chemischer Zerfall eine weitere Steigerung der sozusagen
normalen Temperaturerhéhung faulender Organe bedingt.
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Ein weiterer Gedanke driangt sich sofort auf: daB die betricht-
liche Temperatursteigerung in den Organen wiederum die Autolyse
sowohl wie das Faulnisbakterienwachstum und damit die Faulnis
steigert und ibhren Ablauf beschleunigf, kann kaum bezweifelt werden.
Im Wasser diirfte diese Temperaturerhohung ausbleiben, sie wird sozu-
sagen in statu nascendi ausgeglichen werden durch das Wasser als
guten Wirmeleiter. Das konnte beitragen zu dem vielfach veran-
derten Ablauf der Faulnis im Wasser. In der Erde ist es ja wohl in
erster Linie die Temperatursenkung, die die Faulnis gegeniiber der
Faulnis an der Luft verlangsamt. Im Wasser ist es, wenigstens in den
tieferen Schichten, auch die Temperatur, die stark verlangsamend
wirkt; dagegen muf} die starke universelle Durchfeuchtung und die
haufige Aspiration des Ertrinkungsmediums in die Lungen bzw. das
Hincinlaufen des Wassers in obere Luftwege und Nase auf die Ab-
kithlung beschleunigend wirken, ebenso das Eindringen durch andere
Korpersffnungen und die Maceration der Haut. Ob die Wachstumshem-
mung der aéroben Bacillen unter dem Wasserspiegel verlangsamend
auf den Faulnisablauf wirkt, vermag ich zunéchst nicht zu entscheiden.
Zum Teil aufgetauchte Wasserleichen sowie gelindete faulen ja beson-
ders rasch. Jedenfalls kann man aber wohl daran denken, dal} die
Verhinderung einer wesentlichen Temperatursteigerung der faulenden
Organe im Wasser im CGegensatz zum Erdgrab und sicher auch zur
Fiaulnis an der Luft den Faulnisablauf zu verlangsamen geeignet ist,
allerdings wirken ja aber andere Einfliisse, besonders die starke Durch-
feuchtung, im Wasser wieder beschleunigend.

Es wiire logisch, daraus zu folgern, daf der Faulnisablauf in warmen
Gewidssern, wo die Organe Temperaturen annehmen, die sie an der
Luft und im Erdgrab nur bei sehr hoher Temperatur und durch die von
der Fiulnis bewirkte Temperatursteigerung erreichen, cin stark be-
schleunigter sein miiite. Eine Diskussionsbemerkung eines dgyptischen
Arztes (v. Becker-Kairo) beweist mir, daB3 in den sehr warmen Gewéssern
des Nils im Juli und August Leichen in §—7 Tagen vollig unkenntlich
geworden waren, und nur an den Kleidungsstiicken erkannt werden
konnten; das entspricht ungefihr dem Verlauf der Fiulnis an der Luft
in warmer Jahreszeit in unseren Breiten. Die Caspersche vergleichende
Regel der Schnelligkeit des Ablaufes der Faulnis in den verschiedenen
Medien (siche unten, Luft : Wasser : Brde == 8:2:1) kénnte fiir solche
Temperaturverhiltnisse trotzdem Giiltigkeit haben, denn die Luft-
temperaturen sind ja in Agypten natiirlich noch viel héhere als im Nil-
wasser, und es ist anzunehmen, dafl Leichen an der Luft dort schon
in der Halfte der angegebenen Zeit, namlich in 2!/,—3%/, Tagen, vollig
unkenuntlich werden. Feldzugserfahrungen sprechen ja auch fiir die
Méglichkeit so rascher und noch viel rascherer Fiaulnis. Ob die Hemmung
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von Temperatursteigerung und die dadurch erzielte Verlangsamung
des Faulnisablaufes im Wasser oder in nassen Grabern einen Einfluf}
auf die Bildung von Fettwachs hat, kann ich nicht sicher entscheiden.
Eine Beobachtung von Bohne iiber beginnende Leichenwachsbildung
in warmem Wasser schon innerhalb von 14 Tagen wiirde eher gegen
diese Vermutung sprechen.

Uber das Vorkommen von Fdulnisstibchen in den Kascherden ist
bei Raestrup nichts vermerkt; es ist aber zu vermuten, daB die fest
zusamumengesinterten kisigen Massen von Faulnisbakterien wenig
befallen werden; autolytische Fermente enthilt das nekrotische Ma-
terial wahrscheinlich nicht. Es kann also die Tatsache, daB 80 Tage
nach dem Tode bei der Ausgrabung noch Tuberkelbacillen firberisch
dargeste]lt werden konnten, auch theoretisch als verstindlich ange-
sehen werden.

Innerhalb des Fettgewebes fand ich die Bakterien stets nur im fi-
brilliren Maschenwerk, in den Capillaren und in dem spérlichen Proto-
plasma der Fettzellen, nie in den Fetttropfen selber. Das Fett selbst
fault ja auch nicht, sondern wird ranzig unter chemischen Umsetzungen
auf die ich hier nicht eingehen kann.

Auf der Haut von Wasserleichen, die wenigstens einige Tage in der
Isar oder in einem ihrer Kanile gelegen hatten, fanden wir hiufig das
Bacterium violaceum mit seinen tintenstiftblauen Flecken, besonders an
unbekleideten oder von der Kleidung im Wasser entbléBten Stellen;
etwas seltener das Bacterium prodigiosum mit seinen blutroten Flecken,
den Erreger der sog. blutenden Hostie.

Eine Wirkung der Bakterien tn der Haut von Wasserleichen scheint
mir ihre Mitwirkung beim Ausfallen der Haare zu sein. Ich fand in den
Haarbélgen, besonders auch um die Haarwurzel herum, mehrmals
solche Mengen von Stabchen, daB eine besonders starke Fiulniserweichung
dieser doch so tief im Corium liegenden Wurzelgebilde, wenigstens der
Kittsubstanzen zwischen den einzelnen Komponenten der Haarwurzel,
wohl nicht von der Hand zu weisen ist. Die Haare fallen in sclchen
Stadien ja anscheinend von selbst aus; bei Wasserleichen bleibt aber der
Einwand der Mitwirkung mechanischer Krifte. Cioban erwihnt in
seinen experimentellen Studien iiber die Hautverinderungen im Wasser,
besonders bei der histologischen Untersuchung, iiberhaupt keine Bak-
terien und sucht nach physikalischen Kriften in den quellenden Haut-
gebilden, durch welche die Haare zum Ausfallen gebracht wiirden,
was bei seinen Untersuchungen nach 4 Wochen der Fall war. Ich
selber habe in Beobachtung 62 (3/, Jahr alte Wasserleiche) die kurzen
Haare eines jungen Menschen in der Kopfschwarte zum Teil noch locker
haftend gefunden, ebenso viele Kérperhaare an Hautstellen, die noch
nicht in Fettwachs umgebildet waren.
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Eine grundsétzlich nicht unwichtige Beobachtung in bakteriologischer
Hinsicht will ich hier einflechten. Die ausgegrabene Leiche eines 16 jahri-
gen Mannes (Beobachtung 8) war 5 Tage an der Luft und 7 Tage im
Erdgrab (grober Kies mit Friedhofhumus) gelegen, 1,8 m tief, vom 21.
bis 28. 1V. 1926. Die Frage war, ob er durch Selbstmord oder Mord
geendet habe (ndheres siehe Anhang). An der Stirn, oberhalb der Nasen-
wurzel etwas nach rechts, war ein kleiner schwirzlich vertrockneter
EinschuB, bereits mit weilen Schimmelpilzfaden. In der ganzen Um-
gebung der Stirn, nach auBen an Dichte abnehmend, gelbbraune und
zitronengelbe Blidschen (siehe Abb. 1, 8.30) von Nadelstich- bis halb
Stecknadelkopfgrofie. Man hitte an einen Herpes oder aber an eine
entziindliche eitrige Reaktion, ausgehend von den eingesprengten Pul-
verkérnern, denken kénnen, wenn man sich nicht hatte sagen miissen,
dafl solche FEiterblischen (die Gebilde sahen genaw so aus!) lingst
hatten vertrocknet sein miissen. Bei Untersuchung der abgenommenen
Gesichtshaut im Laboratorium fand ich, dal} es keine Blidschen, sondern
farbstoffbildende Bakterienkulturen waren, die wie auf einem kiinstlichen
Niahrboden in Tropfchenform von verschiedener Grofie gewachsen waren.
Sie zeigten teilweise schr lebhafte Eigenbewegung. Offenbar lagen die
Kulturen iiberall da, wo unter einem kleinsten Epidermisdefekt ein
Pulverkorn eingesprengt steckte, wie die genaue Untersuchung ergab.
Der Leichenwirter hatte die Leiche, auch die Gegend des Einschusses
(), offenbar sorgfaltig gereinigt, dabei den sicher vorhanden gewesenen
Schmauchhof und die oberflichlichen Pulverkiérner ebenso abgestreift,
wie auch wahrscheinlich die kleinsten eingetrockneten Krusten, die sich
an den winzigen Epidermisdefekten infolge Serum- oder Blutaustrittes
gebildet haben muflten. Vielleicht hatte er auch die Bakterien hierbei
eingerieben. Kulturell gelang dic Reinziichtung dieser Bakterien mit
der starken Farbstoffbildung leider nicht, Luftkeime und Sarcine iiber-
wucherten. Es ist in gerichtsdrztlicher Hinsicht sehr lehrreich, daf
diese Bakterienkulturen um den Einschufl herum ecin ziemlich getrcues
Abbild des Pulverkérnerstreunungskegels darboten.

Eine zusammenfassende Darstellung des Faulnisablaufes in histo-
logischer Hinsicht sto8t auf erhebliche Schwierigkeiten. Wer sich ein-
gehend iiber diese Frage an Hand des von mir untersuchten Materiales
unterrichten will, muf} die ausfiihrliche Darstellung im Anhang nach-
lesen, wo jeder einzelne Fall, soweit moglich, nach dufleren Umsténden,
mit makroskopischem und eingehendem mikroskopischen Befund dar-
gestellt ist. Auch dort ist die Einteilung so getroffen, dafl innerhalb
der einzelnen Medien die Fille der Zeit nach, nach der Faulnisdauer
zwischen Tod und Sektion, geordnet sind. Der besseren Ubersicht
wegen stelle ich in der jetzt folgenden kurzen Ubersicht die einzelnen
gleichen Organe tnnerhalb eines bestimmien Fiulnismediums zusammen,
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wodurch sich noch am ehesten die histologischen Zustandsbilder des
fauligen Zerfalles einzelner Organe in ihrem zeitlichen Fortschreiten
verfolgen lassen; hierbei wird auch ersichtlich, daB, graphisch dar-
gestellt, der faulige Zerfall, immer wieder an einer anderen Leiche
mit wieder lingerer Féulnisdauer untersucht, nicht in einer gleich-
méaBigen Kurve, sondern in einer absteigenden Linie mit zahlreichen
Zacken verlduft.

Der andere Modus, die Verfolgung des Zerfalles an den Organen
einer bestimmten Leiche, kann nur ein experimenteller sein (Faulnis-
versuche). Diesem Modus haften aber mindestens ebenso grofie Fehler-
guellen an; es ist natiirlich etwas ganz anderes, wenn man ein der Leiche
entnommenes Organ faulen la8t, jeden Tag aus seinem Medium heraus-
nimmt, ein Stiick wegschneidet und den Rest weiter faulen 1aBt. GewiB
lassen sich auf diese Weise wertvolle Einzelergebnisse erzielen, meiner
Ansicht nach besonders hinsichtlich einigermaBen abgrenzbarer Ein-
heiten, wie etwa des elastischen Gewebes. Aber die Anwendung auf die
Praxis, z. B. auf die Todeszeitbestimmung an einer bestimmten Leiche
oder einem Leichenteil, muf zu véllig irrefithrenden Schliissen verleiten.
Ich will die Fehlerquellen, die dieser experimentellen Methode an-
haften, nur kurz andeuten: Ausschaltung des Untersuchungsobjektes
aus der schiitzenden Hiille der Haut, aus dem BlutgefaBsystem, aus der
Nachbarschaft besonders stark fiulnisfihiger Organe des Korpers,
mechanische Verschleppung von Bakterien bei der ersten, sowie bei
jeder folgenden Untersuchung, Neuinfektion (sit venia verbo!) mit
frischen Faulnisbakterienstimmen, héufiger Temperaturwechsel, me-
chanische Stérung des Gewebes bei jeder Hantierung mit demselben,
Verschiedenheit des Luftzutrittes (Aérobier, Anaérobier), Entfernung
aus der gebildeten Faulnisjauche, Schaffung neuer Oberflichen an den
Organteilen durch Einschnitte. Dadurch kénnen im einzelnen zahl-
lose Modifikationen des Faulnisablaufes bewirkt werden, oder aber es
kénnen eben einsetzende Vorgénge immer wieder gestért werden. Denn
es gibt, genau genommen, eigentlich kein Schema der Fiulnis, so wenig
wie bei anderen Lebensvorgingen ; die verschiedenartigsten Prozesse kon-
nen sich miteinander verbinden, ja Gegensitze sogar kinnen an einer
und derselben Leiche gleichzeitig ablaufen, Faulnis und Verwesung, sogar
Faulnis, Mumifizierung und Leichenwachsbildung kénnen unter ge-
wissen dulleren oder inneren Umstéinden an einer Leiche vorkommen
(Haberda, Kratter, Marz).

Das Ideal zur Erforschung der Verinderungen, die pathologisch
verdnderte Organe durch die Faulnis erleiden, wire, nicht sezierte Lei-
chen mit bekannter Todesursache bzw. mit bekanntem, frischem Zu-
stand der Organe im Augenblick des Todes (freilich eine Utopie!) ohne
Stérung der Fiulnisbedingungen jeden oder alle paar Tage hinsicht-
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lich der fortschreitenden Verdnderungen untersuchen zu konnen;
dieses Ideal kann auch nicht annéhernd verwirklicht werden. Gerade
die praktisch wichtigste Frage des Faulnisablaufes an pathologisch
verinderten Organen, z. B. an einer Fettleber, Lebercirrhose usw.
kann eigentlich nur experimentell in Angriff genommen werden; hier
drohen viele Fehlerquellen, am meisten hinsichtlich der zeitlichen
Verhiltnisse. Deshalb Fklaffen sowohl zwischen den Untersuchungen
Tamassias an gefaulten gesunden Organen wie auch den Untersuchungen
Olivecronas sowie Lubarschs einerseits und meinen, nur an ganzen Leichen
ausgefihrien, Untersuchungen, andererseits groffe Unterschiede hinsichi-
lich der zeitlichen Verhdltnisse. Es ist natiirlich eine dulerst selten
vorkommende Gelegenheit, dal} ein klinisch einwandfrei geklirter Fall
ohne Sektion beerdigt und dann nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder
ausgegraben wird. In der itberwiegenden Mehrzahl werden eben Leichen
ausgegraben, bei denen entweder keine érztliche Beobachtung bei Leb-
zeiten stattfand, oder bei denen diese Beobachtung zu keiner klaren
Diagnose fithrte, oder die iiberhaupt nie arztlich becbachtet wurden.

Ich werde bei der nun folgenden Darstellung vermutlich gesund
gewesene und vermutlich erkrankte Organe in eine Reihe stellen, eine
Trennung beider in 2 Reihen erschien mir nicht zweckmiaflig. An diese
Darstellung des Faulnisablaufes an einzelnen Organen wird sich die
Besprechung einiger wichtiger Sonderfragen anschlieflen, z.B. die
Frage nach der intravitalen oder postmortalen Entstehung einer Feft-
embolie, sodann das Verhalten der Oxydasereaktion, die ich in aus-
gedehntem Mafle anwandte, weiter die Nachweisbarkeit von Schwanger-
schaftsprodukten, sowie, in kurzen Ziigen wenigstens, die Unterschei-
dung intravital und postmortal gebildeter Pigmente.

Die niheren Umstinde der einzelnen Beobachtungen sind im An-
hang nachzulesen. Die 8 Fille von Ausgrabungen, bei denen die
untersuchten Organe, abgesehen von kleinen Ausnahmen, frei von Bak-
terien gefunden wurden, habe ich ja schon oben zusammengestellt
(8. 23 bis 30).

Ich beginne mit ciner Reihe von Nieren, die ich histologisch unter-
suchen konnte, und zwar stelle ich an den Anfang diejenigen von Lei-
chen, die dem Hrdengrab entstammen.

Beobachtung 9. M. C. 53, 1925: Schon nach 7 Tagen Erdgrab im August
waren die Nieren eines 5jihrigen Kindes, das in eine Mistlache gefallen und 1 Tag
nachher an Pneumonie verstorben war, in sehr schlechtem Zustand; ohne die
Glomeruli wire die aus abgestollenen kernlosen Epithelschollen sich zusammen-
setzende Rinde bei schwacher Vergroferung kaum von einer Leber in dhnlichem
TFaulniszustand zu unterscheiden gewesen. Glomeruli: Einzelne Kerne noch ge-
farbt, sonst aber schon einzelne Glomerulusschlingen in bréckeligem Zerfall, die
oberflachlichen Glomeruli schlechter erhalten als die tieferen. Noch kein Leucin
und Tyrosin, Stiabchen schon iiber die teilweise zerstérte Glomeruluskapsel ins

Virchows Archiv. Bd. 268. A



50 K. Walcher:

Innere des Glomerulus gewandert. Kollaps der Niere, statt Blut nur Detritus
und einige erhaltene Leukocyten. Oxzydasereaktion bereits wesentlich abgeschwécht.
Im Mark noch teilweise Kernfirbung der Epithelien.

Beobachtung 12. G. 8. 109, 1925: Nach 4 Wochen Erdgrab im Hochsommer
(Tod durch Autounfall, Erdgrab im Waldfriedhof), war die Struktur im ganzen
erhalten. Kleine Verédungsbezirke an der Oberfliche noch deutlich. Rinden-
kanalchen kerplos, in den Glomerulis noch Kernfirbung und positive Ozydase-
reaktion. Markepithel besser erhalten als Rindenepithel. Einzelne verfettete Epi-
thelien in der Rinde distinkt zu erkennen durch Sudanfirbung! Vom Blut in demn
Gefallen schlechte Erythrocytenringe und erhaltene Leukocyten vorhanden,
auflerdem feinkorniges braunes Pigment. In den meist erhaltenen Glomerulus-
schlingen einzelne ' Fetttropfchen, Fettembolie (vgl. denselben Befund in dem
Lungen). Zahlreiche Tyrosinkrystalle, Leucin mit Pigment im Blute.

Beobachtung 13. M. C. 66,-1925: 69jahrige Frau, 30 Tage Erdgrab bis 21. I1X.
1925; Tod nach Operation wegen Darmverschlusses. Verddungsbezirke der Ober-
flache deutlich, Verfettung von Epithelien in Mark und Rinde und feinstaubige
Verfettung des Markbindegewebes deutlich. Glomeruli: Kernfarbung und deut-
liche Oxydasereaktion, hyaline Glomeruli sehr deutlich. Viel Tyrosin und Leucin,
ziemlich viele homogene Zylinder in den Henleschen Schleifen, einzelne Faulnis-
blasen, Bakterien meist in den GefdBlen und im Zwischengewebe.

Beobachtung 15. G. 8. A., Erd.: Nach 40 Tagen Erdgrab von Februar
bis Anfang Mérz (25jihrige Frau, eitrige Peritonitis post abortum) war die
Struktur véllig erhalten. BlaBviolette Kernscheiben der Tubuli contorti, gute Binde-
gewebskernfarbung. Braunes Pigment, besonders in dem defekten Protoplasma
vieler Markkandlchen. Affinitdt des Pigmentes des zerfallenden Blutes zu den
Epithelzellen des Markes? Stiabchen nur in groBeren GefaBlen. Einige homogene
Zylinder in Mark und Rinde.

Beobachtung 17. Diisseldorf I1: Exhumierung nach 5 Tagen an der Luft
und 8 Wochen Erdgrab (im Spatwinter, Kopfschufl, Sandboden, Alter 36 Jahre).
Oxydasereaktion noch sehr gut, Kernfarbung nur noch in Glomerulis und in Markepi-
thelien. Struktur im ganzen vollig erhalten, distinkte Fetttropichen in Epithelien.
Sparliche Bakterien (Spatwinter!). Auffallend: Schon Defekte in der Elastica.

Beobachtung 21. G. 8. 88a/1925. Otterfing: (vgl. Walcker). Nach fast
4 Monaten Erdgrab vom Winter bis zum Frithsommer (73jéhrige Frau, Apoplexie):
Gute Oxydasereaktion der Glomerulusleukocyten. Verfettete Epithelien der Rinde
besser erhalten als nicht verfettete, letztere unter Zerstérung der Zellmembran
oft schon in kornigem Zerfall. Trotzdem ungeférbter Kernkontur mit Nucleolus
fast immer erkennbar. In Glomerulusschlingen, die fast unverdndert, Mosaik
von Erythrocytenschatten. Einzelne hyaline Glomeruli, von Resten verfetteter
Epithelien umgeben, deutlich erkennbar. Vgl. Abb. 10, S. 151.

Beobachtung 23. Diisseldorf I: Ausgrabung nach 13!/, Monaten (Beerdigung
im Januar); plétzlicher Tod nach Gelage, 24jahriger Mann. Starker Kollaps der
Niere, dadurch Erschwerung der histologischen Erkennung. Streifige Mark-
substanz sofort von der Rinde unterscheidbar. Einzelne verfettete Kanalchen sehr
deutlich. Glomerulusschlingen meist noch deutlich als doppelt konturierte Ka-
nilchen, Uberall lange Fadenbacillen. Viele Epithelzellschollen zeigen die rund-
liche Kernliicke mit Nucleolus. Einzelne unzweifelhafte Zylinder (1) in Mark und
Rinde. Beginnende Querbriiche der elastischen Lamellen, vélliger Kollaps der
Gefiafle. Verddete Glomeruli deutlich (siehe Abb. 12—14, 8. 151—152).

Beobachtung 24. L. G. Traunstein, Rottmeier: Exhumierung nach 16 Mo-
naten, Vergiftungsverdacht. Grobe Struktur noch erkennbar. Glomerulus-
schlingen meist zerfallen. Véllige Dissoziation der vieleckigen Epithelschollen
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der Rinde. Reste eines kleinen Tumors (Fibrom 7). Bakteriengehalt gering, in
der Rinde lange Fadenbacillen. Narbenherde der Oberfliche deutlich.

Beobachtung 28. Traunstein: Ausgrabung nach 3 Jahren, Vergiftungs-
verdacht. van Gieson-Fiarbung besonders giinstig, rote Faserkapsel. rote Mark-
pyramide, gelbe Rinde. Keine Bakterien, nur Sporen. Homogenisierende Um-
wandlung zahlreicher Epithelschollen. Keine Sudanreaktion. In den noch kérnigen
Schollen (Minderzahl) undeutliche Kernumrisse. Hyaline Glomeruli leicht er-
kennbar. Untergangserscheinungen am Bindegewebsgeriist in Form von kleinen
Vakuolen (siehe Abb. 16, S. 154). Elastica noch darstellbar mit Rissen und De-
fekten. Oxydasereaktion nicht eindeutig. Krystallfelder besonders nach dem Nieren-
becken zu. Fettsduredrusen, Margarinkrystalle, Tyrosin.

Kurze Zusammenfassung: Die grobe Struktur der Niere kann im
Erdgrab ein Jahr und dartiber gut erkennbar bleiben, ebensolang chro-
nische Verdnderungen bindegewebiger oder mehr hyaliner Art, z. B.
hyaline Glomeruli, letztere noch nach 3 Jahven. Auch offenbar pri-
existente Fetttropfchen in Nierenepithelien kénnen nach einem Jahr
noch erkennbar sein. Kern- und Zellmembranen bei Nierenepithelien
sind aullerordentlich widerstandsfihig, abnlich die Glomerulusschlingen.
Hyaline Zylinder wurden in der Niere nach wmchr als 13 Monaten Erd-
grab noch sicher nachgewiesen.

fch schlicBe sofort eine Ubersicht iiber die Nieren an der Lauft ge-
faulter Leichen an.

Beobachtung 30. M. C. 15/1926. G. 5. 3. IX. 1925: Veronalvergiftung, nur
10 Stunden im Bett gefault; Struktur durch Faulnisblasen auBlerordentlich rerstort,
riesige Krystallfelder im Mark, homogene (myeclinige ) Massen in Guirlandenform
in der Rinde. Kandlchen der Rinde kaum erkennbar. Rinde durch das (as fast
vollig zerstort, praktisch vollig unbrauchbares histologisches Bild.

Beobachtung 81. M. C. 26/1924. Gasbrand post abortum, 1 Tag, im Sommer,
gefault. Aullerordentliche fiullere Gastiulnis: Rinde enorm von Blasen durchsetzt,
beginnend an der Zone der Vaga arciformia. Uberall Stabehen, anch in Glomerutis.
Zahlreiche Epithelien in Rinde und Mark unter Zerstérung der Zellmembran bereits
in kornigem Zerfall. In Glomerulis noch gefarbte Kerne, noch deutliche Oxydase-
reaktion in Glomerulusschlingen, sowie in Capillaren der Rinde und des Markes.
Massenhafte extra- und intravasculdre Pigmentbildung.

Beobachtung 33. G. 8. 150a/1925 am 31. X. 1925. 50jahriger Mann, Tod
an Lungenembolie, 3 Tage an der Luft gefault: Niere mit Stabchen iibersat, auch
die Glomeruli. Verfettung von Epithelien unscharf darstellbar, Kerne nur in den
(lomerulis farbbar. Capillaren durch Stdbchen markiert. Vom Blut nur Erythro-
cytenringreste und gut erhaltene Leukocyten. Oxydasereakiion gut brauchbar,
Leukocytenhaufen mit schwarzblaven Kérnchen in den Markkanalchen. Schrump-
fungsherdchen und hyaline Glomeruli sofort crkennbar.

Beobachtung 34. G. 8. 125/1925 am 21. VIII. 1925. L., 36jahrige Frau, Gas-
brand nach Amputation, 3 Tage an der Luft gelegen: Reichlich Tyrosin und Leucin,
riesige Mengen von Bakterien, auch Sporentrager, schon in den Glomerulis. Gas-
blagen! Kanélchenepithelien schon in kornigem Zerfall mit Verlust der Zell-
membran. )

Beobachtung 36. Pr. S. 113/1925. 3 Tage bei grofiter Hitze, teilweise im
Freien. Tod durch Erhingen: Struktur im Ganzen erhalten, keine Gasblasen.
Blut morphologisch gut crhalten. Gute Kernfarbung in der Marksubstanz, ein-
zelne hyaline Zylinder deutlich, keine Verfettung erkennbar.

4*
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Beobachtung 43. G. 8. 152/1925 am 2. XI. 1925: 14 Tage im kiihlen Zimmer
im Bett gelegen. Starker Fettschwund, ausgedehnte Amyloidose. Kernfarbung
meist gut, nur Tubuli contorti zeigen teilweise Kernverlust, Blut erhalten, Fett-
tropfchen in Epithelien erhalten, aber manchmal ausgehéhlt. Amylotd und
zellige Infiltration mit Kernfarbung ausgezeichnet erhalten.

Beobachtung 49. G. 8. Krailling am 25. V. 1925; méannliche Leiche, etwa
6 Wochen im Freien gelegen: Oxydasereaktion im Blut abgeschwacht vorhanden.
Vereinzelte sudanophile Trépfchen in Epithelien. Grobe Struktur der Niere er-
halten, Gasblasen in der Rinde. Starke Zerstérung der Kanilchenepithelien,
Kernkontur aber meist erkennbar. Glomerulusschlingen fast unverdndert, Leuko-
cyten z.'T. erhalten, Bindegewebe nicht zur Homogenisierung neigend, teilweise
rarefiziert, Bakterien besonders in den Gefalen.

Beobachtung 51. G.S. Bayrischzell 1L, am 26. V. 1926. Leiche 6 Monate,
November bis Mai, in 1500 m Hohe, im Freien gelegen: Oxydasereaktion im Mark
noch positiv, grobe Struktur erhalten. Eigenartige, alkohollosliche, fast amorphe
Krystallmassen im ganzen Organ. Epithelschollen zeigen manchmal noch homo-
gene sudanophile Tropfchen, Zellmembran haufig noch erhalten. Ausgedehnte
Homogenisierungs- (Verflissigungs- und Krystallisations-) Vorginge am Binde-
gewebe der Rinde, besonders auch direkt unter der Kapsel, sowie in der Umgebung
von ,,Kalkseifenknétchen®. Organ véllig frei von Bakterien, nur im XKapsel-
bindegewebe lange Fadenbagillen.

Bei diesen Nierenuntersuchungen an der Luft gefaulter Leichen

zeigt sich die groBe Unregelm#figkeit im Faulnisablauf in chronolo-
gischer Hinsicht. Die Temperatur sowohl wie die Todesursache (Gas-
brand) spielen die allergrofite Rolle, Extreme in dieser Hinsicht filhren
zu extremen Ergebnissen: einerseits praktisch fast vollige Zerstérung
der Nierenrinde im Verlauf von Stunden und Tagen, andererseits Er-
haltung der Niere mit Darstellung krankhafter Vorgénge, Verfettung,
Amyloid, Infiltration bei Liegen in kiithler Luft. Der Kernuntergang
verlauft im allgemeinen besonders bei rasch verlaufenden Fillen in Form
von diffuser Chromatolyse. Es zeigt sich schon hier, daf} eine Todes-
zeitbestimmung bei ,,Luftleichen‘ sowohl makroskopisch auf die groBiten
Schwierigkeiten stdBt wie auch mikroskopisch ebenso in der Mehrzahl
der Fille kaum zu sicheren Schliissen fithren kann. Auch die Anwen-
dung der alten Casperschen Regel (eine Woche oder ein Monat Luft-
faulnis sei gleichbedeutend mit 2 Wochen bzw. Monaten Faulnis im
Wasser und 8 Wochen bzw. Monaten Faulnis in der Erde) stoft bei der
mikroskopischen Untersuchung auf die grofiten Schwierigkeiten. Der
Zustand der Nieren nach 1—2—3 Tagen Faulnis an der Luft, wie ich
ihn histologisch kurz skizziert habe, wird im Erdgrab zur gleichen
Jahreszeit oft erst viel spiter als nach der achtfachen Zeit erreicht. Ich
fand, daB oft eine 10—20fache Zeitdauer im Erdgrab notig ist, um
ungefihr denselben histologischen Féulnisgrad zu bewirken wie an der
Luft. Rine eingehende Vergleichung ist besonders auch deshalb so
schwierig, weil es sich fragt, was man vergleichen soll: Die Kernfarb-
barkeit ? den Zustand des Protoplasma der Epithelien ? die Glomeruli ?
eine etwaige Verfettung? Zur Beantwortung solcher Fragen miilite
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ich ein mehrfach groBeres Material haben, das in absehbarer Zeit aber
nicht zu erreichen ist. So viel ist sicher, dal Narben und hyaline Um-
wandlung sowie Amyloid auch bei Féaulnis an der Luft viele Tage lang
erkennbar bleiben kénnen, in einzelnen Fillen koénnen solche chroni-
schen Verdnderungen sicher auch Wochen und Monate erkennbar blei-
ben. Hochgradige dichte Bakteriennester kénnen durch fast volligen
Zerfall der Kandlchenepithelien an umschriebenen Stellen Narben vor-
tiuschen; Heranziehung der verschiedensten Firbungen schiitzt vor
Irrtiimern. Faulnis an der Luft und im Erdgrab, soweit Sirge zur Ver-
wendung kommen, sind sicher nahe miteinander verwandt, denn auch
im Sarg unter der Hrde liegt die Leiche ja fast immer in einem Luft-
raum, der sicher auch allméhlich immer wieder erneuert wird.

Grundsétzlich anders sind die Faulnisbedingungen bei den Wasser-
leichen.

Nieren von Wasserleichen.

Beobachtung 53. (. S.192/1925 siehe Abb. 26, S. 161: 10 Tage im Sommer
im Wasser gelegen. VerhiltnismiBig schlechte Erhaltung des Organs. In den tiefercn
Rindenschichten, abgeschen von Kernverlust, oft schon hochgradiger Zerfall des
Protoplasma mit Verlust der Zellmembran. Die gewundenen Kanilchen zeigen
anscheinend Quellung der Epithelien, viellcicht deshalb auch besscre topographische
Anordnung derselben, indem ein gewisser Quellungs- und Spannungszustand die
Epithelien besser zusammenhielt. Vom Blute meist Erythrocytenringe erhalten,
streifige Blutung um ein Rindengefdfl (Stauungsblutung beim Ertrinkungstod ?)
durch Erythrocytenschatten erkennbar. Kernverlust meist durch Karyorhexis,
seltener durch diffuse Chromatolyse.

Beobachtung 54. G. S. Freising, Mai 1926. 28jahrige Frau. Leiche 14 Tage
im Wasser, nachher 3 Tage an der Luft gelegen: Oxydasereaktion negativ, Leucin
mit Pigment in der Rinde, fast volliger Kernverlust, Struktur aber im Ganzen
noch erhalten. Viel gelbbraunes Pigment. Feincere Elastica schon rarefiziert,
Bindegewebe nicht merklich verindert. Viele Stibchen iberall.

Beobachtung 56. G. S. Fins. am 4. V. 1926, weibliche Leiche, 24 Tage im
Wasser gelegen, 2 Tage an der Luft: Kein Kollaps der Niere, Struktur im Ganzen
erhalten. Stark abgeblaBte Kernfarbung der Epithelien, sehr gute Farbung der
Glomerulusschlingenkerne und der Markepithelkerne. Andererseits aber schon
beginnende verfliissigende homogenisierende Umwandlung des interstitiellen Rinden-
bindegewebes. Viel Pigment in GefiBwinden und Epithelprotoplasma. KEinzelne
sudanophile Trépfchen in Epithelien. Elastica der Venen oft schon bis zum
Schwund rarefiziert.

Beobachtung 58. G. S. Unterf. am 22. IV. 1926; 52 Tage im Wasser gelegen:
Struktur im Ganzen erhalten. Kleine Blutungen in Rinde und Mark erkennbar.
Auperordentliche Erweiterung der Capillarschlingen der Glomeruli durch Blut wund
Rarefizierung der Schlingen anscheinend durch die Aufblihung (siehe Ab-
bildungen 30—32, 8.165—166). Ausgesprochene fortgeschrittene Verfliissigung
bzw. Erweichung des Rindenbindegewebes. Oft schon weitgehender Zerfall der
Epithelschollen, aber Kernkonturen hiufig noch erkennbar. Viele Bakterien,
Glomeruli trotz enormen Blutreichtums meist frei.

Beobachtung 59. G. S. 129/1925. 28jihriger Mann. 60 Tage, im Sommer,
im Wagser gelegen: Uberall reichlich Tyrosin, weniger Leucin, auch Krystalle
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von Tripelphosphat. Verfettung von Kanilchen nicht eindeutig feststellbar.
Hilusfettgewebe in Umwandlung zu Fettsiuredrusen. In Glomerulis einige blafi-
gefdrbte Kernschollen. Struktur der kernlosen kornigen Epithelien in Mark und
Rinde noch gut erhalten. RegelmaBige Reste von Kernkontur und Nucleolus!
Stabchen und Fiden auch in den Kanilchen. GroBe oberflichliche Bakterien-
felder unter der Kapsel mit Verminderung des Bestandes an Kanélchenschollen
(Verwechslung mit Narben mdoglich). Oberflichliche Rinde schlechter erhalten
als die tiefe. Glomerulusschlingen meist erhalten, oft erheblich erweitert, darin
Reste von Erythrocyten. Untergangserscheinungen der Elastica.

Beobachtung 60. G. 8. 27/1924. 85 Tage im Wasser gelegen, im Winter.
Viel Leucin und Tyrosin, Kernfarbung weitgehend erhalten (!), am wenigsten in
den Tubuli contorti. Kleine Rindenschrumpfungsherdchen mit kleinzelliger In-
filtration leicht zu erkennen, ebenso hyaline Glomeruli. Massenhaft Bakterien,
auch Gasblasen in Mark und Rinde! Oxydasereakiion in Glomerulis gut.

Beobachtung 61. G. 8. 80/1925. 114 Tage im Wasser gelegen von Februar
bis Juni: Massenhaft Leucin und Tyrosin, grobe Struktur des Organs erhalten.
Fetttropfchen in Epithelien da und dort noch erkennbar. Viele groBe Sporen-
triger, Trommelschligelformen. Homogenisierung der Glomerulusschlingen wund
-kapseln (vgl. Abb. 35, S.168) einerseits, korniger Zerfall derselben andererseits.
Die Homogenisierung greift oft ohne Grenze auf die Glomeruluskapsel iiber.
Daneben noch Glomeruli mit bis zu 15 gefirbten Kernen, in ihren Schlingen noch
Erythrocytenringe. Kanélchenepithelien oft koérnig zerfallen, oft noch Kern-
konturen. Verklumpung von mehreren Zellschollen. Im Bindegewebe auBer-
ordentliche Mengen von Stabchenund Faden. Blut der Capillaren des Markes deut-
lich analysierbar. Chromatin auch noch in den Markkanilchenkernen. Ver-
flissigung auch des interstitiellen Rindenbindegewebes. Relativ geringe Unter-
gangserscheinungen der Elastica.

Beobachtung 62. G. S., am 8. V. 1926. 3/, Jahr alte Wasserleiche. 15jahriger
Junge: Ouxzydasereaktion negativ, Struktur schlecht erkennbar, zahlreiche er-
haltene Epithelschollen mit Kernkonturen, Mark besser erhalten als Rinde. Ver-
einzelte sudanophile Trépfchen inner- und auBerhalb von Epithelschollen. Ver-
einzelte Hamatoidinkrystalle. In GefiBen noch feinste Erythrocytenringchen
Keine Colliquationszustande am Bindegewebe, dagegen Lockerung der elastischen
Lamellen (siche Abb. 37, S.170).

Gegeniiber der Faulnis an der Luft ist zweifellos schon im Frih-
stadium bei den Wasserleichen eine Verlangsamung der Faulnis, auch
nach der Beurteilung aus dem histologischen Zustandsbilde, eingetreten.
Spatstadien habe ich ja speziell von Luftfaulnis nur vereinzelt, und es
ist deshalb schwer, an meinem Material die Fiulnis an den verschiede-
nen Medien in den Spatstadien zu vergleichen. In der wirmeren Jahres-
zeit werden ja meistens die Leichen an der Luft durch TierfraB, ins-
besondere Madenfra8, schon in Wochen so hochgradig zerstort, daBl man
verhaltnismifig selten in die Lage kommt, solche Spatstadien der Nieren
zu untersuchen. Ein Vergleich von Beobachtung 21 (4 Monate Erdgrab)und
Beobachtung 61 (4 Monate ,,Wasserfaulnis*) etwa zu derselben Jahreszeit
zeigh, dall die Niere aus dem HErdgrab doch wesentlich besser erhalten
ist, allerdings war auch das Individuum bedeutend &lter (Zunahme des
Bindegewebes!). Die beginnende eigenartige Homogenisierung und Ver-
fliissigung bzw. Erweichung des Bindegewebes der Glomeruluskapsel,
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von Teilen der Glomerulusschlingen und von Kanélchenepithelien bei
der Wasserleiche hat eigentlich kein Gegenstiick bei der Erdgrableiche,
-ebensowenig die Lockerung der Elastica im letzten von mir beobachteten
Falle. Durch diese Verfliissigung bzw. Erweichung speziell auch des
Bindegewebes, die nach meinen Beobachtungen ohne Grenze auch auf
Epithelschollen tbergreift, droht ja im Wasser offenbar eine weit-
gehende Verdnderung wichtigster Nierenbestandteile, von der auch
bei viel langer dauerndem KErdgrab keine Anzeichen vorhanden sind.
Nur beim Liegen an der Luft (Beobachtung 51) habe ich #hnliche
Veranderungen gesehen, hierbei spielen ja wahrscheinlich auch haufige
Durchnitssungen der Leiche eine Rolle.

Ich erwihne hier noch eine Vermutung, die schon Orfila ausgespro-
chen hat im 2. Bande seines grofien Werkes iiber die Faulnis der Leichen:
»unter die Gebilde, welche der Faulnis auBerordentlich lange widerstehen
und die noch lange nach dem Tode aufzufinden sind, gehéren die Nieren.
Insbesondere ist fiir ihre gute Erhaltung eine dicke Lage der bekannten
Fetthiille entscheidend®.

Uber Nieren von in Aborten gelegenen Leichen verfiige ich nicht.

Als nachstes Organ wihle ich in meiner Darstellung die Leber und be-
schreibe zan#chst einige Zustandsbilder der Leber von Erdgrabieichen.

Beobachtung 13. M. C. 66/1925. 69jahrige Frau, 30 Tage im Sommer in der
Krde gelegen: Struktur im Ganzen erbalten, trotz Kernverlustes der Leberzellen.
Viel Leucin und Tyrosin, das erstere hiufig von Wolken von Bakterien direkt um-
geben (schon hiufiger beobachtet). Leukocyten mit Kernfarbung in einigen Ge-
fallen. Stellenweise Gasblasen, Ketttrépfchen teils frei, teils noch in Leberzellen.
Oaxydasereaklion negativ, d. h. die Leucinkugeln firben sich blau ().

Beobachtung 9. M. C.53/1925. B5jihriges Kind, Jaucheaspiration. Pneu-
monie, Ausgrabung nach 7 Tagen: Struktur durch Gasblasen gestort, nur manch-
mal radidare Struktur erhalten. Zellschollen meist dissoziiert, nirgends Fett, viel
Tyrosin. Leberzellschollen zeigen meist erhaltene Zellmembran, abgeblafite Kern-
scheibe mit Nucleolus. Fett offenbar verlorengegangen, wahrscheinlich post-
mortal, es finden sich gewisse Anzeichen dafiir (siehe Anhang S.145). Binde-
gewebe und FEpithelien der Gallengdnge kerrnlos durch diffuse Chromatolyse.

sitterfasern gut dargestellt. MaBiger Baktericnreichtum, abgeschwichte Oxydase-
reaktion.

Beobachtung 12. G. 8. 109/1925. Tod durch Autounfall, 4 Wochen ¥rdgrab
im Hochsommer: Radiare Léppchenstruktur noch gut erkennbar, Zentralvenen
deutlich, oft Lockerung der Zellen. Meist noch blasse Kernscheiben der Leber-
zellen oder scharfe Kernumrisse, selbst bei kornigem Zerfall des Protoplasma,
auch mit erhaltenem Nucleolus. Zellen mit Fetttropfen meist hesser erhalten
als nicht verfettete Zellen. Teilweise Kernfarbung der Sternzellen. Ktwas ab-
geschwachte Oxydasereaktion: ziemlich viele Leukocyten in GefiBen. Die Leuko-
cyten zeigen aber auch noch Kernfirbung.

Beobachtung 15. . S. A, Erd. 40 Tage Erdgrab im Spatwinter, Peritonitis
post abortum: Léppchenstruktur noch erkennbar, Dissoziation der Zellen, spér-
liches intracellulaves Fett, welches anscheinend im Begriffe ist, vielfach die Zellen
zu verlassen. Leberzellen zeigen oft noch stumpfe Kernfirbung mit Nucleolus.
Sternzellen stark zerfallen, Gallengangsepithelien meist gut kerngefiarbt, d. h. oft
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KWH. und Kernsprossung. Ouzydasereaktion abgeschwicht, aber noch brauchbar.
Gallepigment deutlich. Eitrig-fibrinése Membran auf der Glissonschen Kapsel
mit positiver Fibrinfairbung und kerngefirbten Leukocyten (siche Abb. 6, S. 148).

Beobachtung 17. Diisseldorf IT. Exhumierung nach 5 Tagen an der Luift und
8 Wochen Erdgrab im Spitwinter, Sandboden, KopfschuB. Oxydasereaktion stark
abgeschwicht, aber noch deutlich. Leucin mit Pigment unter der Glissonschen
Kapsel, und Tyrosin. Fett im Lebergewebe noch nachweisbar, aber anscheinend
in Abnahme begriffen. Das Protoplasma verfetteter Zellen ist mehr zerfallen als
das nicht verfetteter. Struktur im Ganzen erhalten, beginnende Dissoziation der
Leberzellen. Diffuse Chromatolyse der Leberzellkerne. Leukocyten auch bei anderen
Farbungen als Oxydasereaktion noch gut darstellbar. Viel braunes (Blut?)-
Pigment im Zellprotoplasma der Umgebung der GefiBe (postmortale Auf-
nahme ?). Gute Kernfirbung der Gallengangsepithelien. Zum Teil schon schwere
Untergangserscheinungen an den elastischen Fasern, keine Bakterien.

Beobachtung 21. G. 8. 88a/1925. 4 Monate Erdgrab, Winter bis Friihsommer,
73jahrige Frau, Apoplexie. Radiére Lappchenstruktur mit Zentralvenen deutlich,
die Zellen der einzelnen Balken aber doch dissoziiert, Faulnisblasen meist im
Bereich des periportalen Gewebes. Anordnung des Fettes in den Leberzellschollen
vollig deutlich! Kernmembran der Leberzellkerne sowie Nucleolus meist deutlich.
Bei Leukocyten Zellwand besser erhalten und betont als Kernwand. Leberzell-
protoplasma meist in kornigem Zerfall. Kein Leucin, kein Tyrosin. Ver-
einzelte Hamatoidinkrystalle, da und dort groBe Bakterienmengen im Gewebe.
Oxydasereaktoin deutlich, wenn auch etwas abgeschwiicht (nach 4 Monaten!).

Beobachtung 23. Plotzlicher Tod. Herzlihmung ? Beerdigung im Januar:
13/, Monate Erdgrab. Oxydasereaktion negativ, vollige Dissoziation der Leber-
zellschollen, zahlreiche Tyrosinkrystalle, zwischen den Schollen dichte Massen von
Bakterien. Betrachtlicher Kollaps des Gewebes (kommt im Erdgrab und an der
Luft vor, im Gegensatz zum Wasser). Zentralvenen nicht erkennbar. Da und
dort noch Blasen. Lange Fadenbacillen. Vakuolenbildung in den Leberzellschollen.
Ubergang der Schollen in Leucin ? Keine Kernreste. Bemerkenswerte Rarefikation
des Bindegewebes durch innig damit verflochiene Fadenbacillen (siehe Abb. 15,
8. 152). Andererseits Homogenisierung von Bindegewebsbiindeln zu eigenartigen
groflen dunklen Schollen. Gefafle meist mit Bakterien ausgefiillt, GefaSwand
nicht von ihnen durchbrochen. Man hat den Eindruck, gréBtenteils verfettete
Leberzellschollen vor sich zu haben. Es scheint, daBl das Protoplasma groSten-
teils kornig zerfallen bzw. auch in Umwandlung in Leucin begriffen ist.

Beobachtung 24. Ausgrabung nach 16 Monaten, Vergiftungsverdacht: Kollaps
des Organs, Struktur schlecht erkennbar, Dissoziation der Zellen. Zentrale Galle-
anhdufung in den Léappchen anscheinend noch erkennbar. Zahlreiche Tyrosin-
krystalle, auch viel Hamatoidin. Da und dort Reste von Kernkonturen.

Beobachtung 26. Birk, Ausgrabung nach 2 Jahren: Lappchenstruktur un-
deutlich, Dissoziation der Zellen. Oxzydasereaktion negativ. An Gefrierschnitten
Struktur durch gelblich-briunliche Kérnung der Lappchenzentren noch einiger-
mafBen charakterisiert. Viel Tyrosin, da und dort Himatoidin. Zahlreiche Krystall-
felder, wo Leberzellschollen ganz fehlen. Umrisse von Gallengangsepithelien,
nirgends Kernreste. Fasergeriist zwischen Zellschollen (Gitterfasern) noch dar-
stellbar. Nirgends Stabchen, reichlich Sporen.

Beobachtung 28. Ausgrabung nach 3 Jahren. Vergiftungsverdacht: Struk-
tur undeutlich, Schollenfelder vorhanden, viele Schollen homogenisiert, wie
myelinig aussehend. Uberall Tyrosin, da und dort Himatoidin, Gallepigment
anscheinend noch deutlich. Feine Fasern (Gitterfasern) noch darstellbar. Homo-
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genisierende Vorginge am Bindegewebe (vgl. Beobachtung 23). Elastin nicht mehr
deutlich darstellbar.

Kurze Zusammenfassung: Nach Wochen im Erdgrab, auch nach
4 Wochen im Hochsommer war die Beurteilung der Verfettung der
Leber noch gut moglich, unter giinstigen Umsténden (Beerdigung im
Februar und hohes Lebensalter) sogar noch nach 4 Monaten. Auch die
Oxydasereaktion verspricht nach Wochen und Monaten noch Erfolge.
Nach einem Jahr erscheinen an meinem Material die Ergebnisse ins-
besondere hinsichtlich des Fettgehaltes, der im Leben bestanden hatte,
nicht mehr ganz eindeutig. Ich neige aber nach meinen bisherigen
Beobachtungen zu der Annahme, dafl auch in diesen spiiten Stadien
gerade verfettete Leberzellen bzw. das Fett derselben noch nachweis-
bar ist. Hier miissen aber noch eingehende Nachpriifungen stattfin-
den. Umschriebene Erkrankungsprozesse, insbesondere Schrumpfun-
gen, diirften auch ein Jahr lang, bei giinstigen Umstinden vielleicht
auch langer, einigermallen erkennbar sein; storend wirkt der starke
Kollaps des Organs im Erdgrab.

Lebern von an der Luft gefaulten Leichen:

Beobachtung 32. 3 Tage im Herbst an der Luft gelegen, Pneumonie: Oxydase-
reuktion auffallenderweise negativ! Leberzellkerne zwar abgeblaBt, aber mit
Nucleolus meist noch erkennbar. Erythrocyten relativ gut erhalten, ebenso die
Zellschollen, Stauungszustand erkennbar.

Beobachtung 33. G. S.150a/1925. 3 Tage an der Luft im Herbst, Fettsucht,
Lungenembolie: Dissoziation der Leberzellen, sehr verwickeltes Bild von Fett
und Pigmenten. Fetttropfchen meist ausgehohlt, Confluenz von Fetttropfen ?
Wenig Tyrosin, Leberzellkerne als blasse Scheiben, periportales Gewebe ganz
kernlos, auch Blut und Gallengangsepithelien schlecht crhalten.

Beobachtung 35. G. S. 37/1924. 3 Tage an der Luft, Gasbrand post abortum.
Oxydasereaktion abgeschwicht, aber noch brauchbar. Struktur schlecht erkennbar,
viel Tyrosin, iiberall Gasblasen. Zunachst undefinierbare Pigmente und Detritus
iiberall zwischen und in den Leberzellschollen. Viele Gasblasen. Fetfwanderung
durch Gasdruck ?: GroBter Teil der Leberzellen véllig fettlos, nach einer Seite des
Pripuarates hin sind alle Interstitien mit Fett wie ausgegossen. (An der Lunge fand
sich eine betrichtliche offenbar postmortale Fetiembolie. Kernfarbung zeigen nur
die zahlreichen Leukocyten in den Capillaren. Kerne der Gallengangsepithelien
besser gefdrbt als die fast kernlose Glissonsche Kapsel und das periportale Binde-
gewebe.

Beobachtung 36. Privat-Sekt. 113/1925. Erbingungstod, 3 Tage an der Luft
bei groBter Hitze: Beginnende Fettabwanderung (starke Aushéhlung der Tropfen)
aus den Leberzellen. Starke Abblassung der Kerne, hiufig Dissoziation der
Leberzellen, Gallengangsepithelien gut kerngefarbt. Uberall plumpe Sporen-
trager, Glissonsche Kapsel kernlos, Sternzellen schlecht erhalten, Stauungszustand
der Leber noch deutlich.

Beobachtung 37. G. 8. 3. V. 1926, Gasodem, 3 Tage ,,Luftfaulnis*: Hoch-
gradige Faulnis der Leiche, viel fliissiges, fettiges Ol in der Bauchhohle. Struktur
der Leber vollig erhalten, beginnende Dissoziation. Leberzellkerne nur z.T. ab-
geblaBt. Gallengangsepithelien sehr gut kerngefirbt, fast ebenso die Leukocyten.
Fett darstellbar, aber anscheinend in Abwanderung begriffen, Tyrosin. Ziemlich
viele Stabchen.
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Beobachtung 43. G. S. 152/1925. Amyloidose, Fettschwund. 14 Tage im
Herbst in kithlem Zimmer gelegen. Untergangserscheinungen der Leberzell-
kerne (KWH. und Karyorhexis). Blut fast unverindert, Fettverteilung exakt
nachweisbar.

Beobachtung 49. 3 Monate im Freien gelegen. Februar bis Mai. Leber stark
vertrocknet, sehr hart. Mikroskopisch: Starker Kollaps, Leucin und Tyrosin.
Vollige Dissoziation der Leberzellschollen, Homogenisierung vieler Zellen, korniger
Zerfall anderer. Viel intra- und extracellulires Pigment verschiedener Farbung.
Gitterfasergertist erhalten. Volliger Kollaps der GefaBle. Elastica der Arterien
gut darstellbar, die feineren Fasern haufig abgeblaBt, auch gekérnt. Oxzydase-
reaklion negativ.

Beobachtung 51. 6 Monate, November bis Mai, im Freien gelegen, 1500 m
hoch. Leber grangriinlich mit Gasblasen und Kalkseifenknétchen. Abgeschwiichte
Owydasereaktion einiger Zellen in Capillaren. Leberzellschollen kornig, oft neben
einer Kernliicke noch kleine Liicken, die mit etwas sudanophiler Substanz z. T.
gefiillt sind; solche defekte Tropfchen liegen aber auch vielfach extracellulir (in-
folge Zerfalles der Zellschollen?). Die elastischen Fasern auBerordentlich ab-
geblaBt und zerbrockelt bis zu volligem Schwund. Die Gitterfasern sind aber

noch sehr gut darstellbar.

Man sieht, daf} schon in 3 Tagen (sicher auch schon friiher) die Leber
an der Luft Zustandsbilder zeigen kann, wie sie im Erdgrab oft nach
Wochen noch nicht erreicht sind. Insbesondere kann durch heftige
Gasfaulnis nach Gasbrand die Leber frithzeitig zerstort werden (Schaum-
leber). Grundsitzlich wichtig ist es, daB hierbei auch jeder Uberblick
iiber die intravitale Fettverteilung durch Verdringung des Fettes in-
folge des Gasdruckes verlorengehen kann. Eine meiner Beobachtungen
{Nr. 35) spricht dafiir, daB dadurch auch postmortale Lungenfett-
embolie von der Leber her stattfinden kann. Die Caspersche Regel des
Verhaltnisses des Faulnisablaufes in den verschiedenen Medien erleidet

hier mindestens ebenso viele Auspahmen wie beim makroskopischen
Befund.

Lebern von Wasserleichen.

Beobachtung 53. G. S. 122/1925; siehe Abb. 26, S. 161. 10 Tage im Sommer
im Wasser gelegen: L#ppchenstruktur und Zellschollen erhalten. Trotz einiger
Faulnisblasen Fettverteilung und Gallepigment noch gut erkennbar. Kern-
umrisse mit Nucleolus ziemlich schlecht erhalten. Alles wimmelt von kurzen
plumpen Stabchen. Gallengangsepithelien zeigen noch gefarbte Kerne; Leuko-
cyten gut erhalten, Bindegewebskerne und Leberzellkerne am schlechtesten farb-
bar. .

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft: Oxydasereaktion
teils ausgezeichnet, teils abgeschwicht. Beginnende Dissoziation der Leberzellen,
Abnahme der Nachweisbarkeit des Fettes (bei Sudanfarbung) durch Aushohlung
der Tropfen und Imprignierung mit braunem (Blut)-Pigment. Kernfarbung der
Leberzellen nur wenig abgeblaft.

Beobachtung 56. Junge Frau, 24 Tage im Wasser, im Mai. Oxydasereaktion
noch sehr brauchbar, kein Kollaps des Organs, Struktur gut erhalten. Fetttropfen
scharf darstellbar, ebenso Pigmente, Gitterfasern gut nachweisbar, abgeblaBte
Kernscheiben der Leberzellen.
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Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser, Mérz bis April: Enorme Zerstérung
des Organs durch Gasbildung und Erweichung, Organdiagnose kaum méglich.
(Einzelheiten siehe Anhang S. 165.)

Beobachtung 59. G. S.129/1925. 60 Tage im Wasser, Juli bis August:
Struktur ordentlich erhalten, Verfettung mehr peripher und sparlich, deutlich
erbaiten, aber auch schon extracelluldres Fett vorhanden. Gallepigment deutlich.
Bakterien meist nur in GefiBen, Reste von Kernkonturen der Leber. Sternzellen
bilden unbrauchbare Kornerhaufen, Gallengéinge durch die klumpigen Epithel-
schollen noch erkennbar, viel Tyrosin.

Beobachtung 60. G. S. 27/1924. Junges Miadchen, 85 Tage im Wasser, im
Winter: Leberzellschollen meist dissoziiert, die Schollen meist scharf umrissen,
erhaltene Zellmembran. Viel Leucin und Tyrosin, viele kleinste Hamatoidin-
krystalle (oder Bilirubin ?). Erythrocytenringe und jut erhaltenc Leukocyten
in Gefaflen, Kernkonturen der Leberzellschollen erhalten, Glissonsche Kapsel
kernlos, Stitzgeriist, (litterfasern noch vorhanden, Léappchenbau mit radiiren
Balken und Zentralvenen an Gefrierschnitten noch deutlich. Grofe Mengen von
kurzen plompen Stiabehen, Fett nicht vorhanden. Oxydasereaktion unbrauchbar.

Beobachtung 61. C:. S. 80/1925. Junges Madchen, 116 Tage im Wasser, von
Februar bis Juni. Viel Leucin und Tyrosin. Fettdarstellung zweifelhaft, anschei-
nend Fettabwanderung. Dissoziation der Leberzellen, zahllose verschlungene
Fadenbacillen, aber auch kurze Trommelschligelformen. Homogenisierung von
Leberzellen (Colliguation oder Myelin 7). Rarefikation des periportalen Gewebes
und auch der Gitterfasern. Kein nennenswerter Kollaps des Organs.

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche, siche Abb. 86, S. 169, 19 jihriger
Mann: Oxydasereaktion negativ, viel Tyrosin. Kein Fettwachs. Fettdarstellung
offenbarnoch moglich, abgeschwichteSudanreaktion, Protoplasmain starkem Zerfall.
AuBcrordentliche Rarefikation des Gewebes, auflcrordentlicher Schwund der Elastica.

Zusammenfassung: Der Faulnisprozefi der Leber im Wasser ist
gegeniiber dem an der Luft zweifellos stark verlangsamt, zum mindesten
bei mittlerer Wassertemperatur in erheblicher Tiefe. Ich habe den Ein-
druck, dagl die Caspersche Regel hinsichtlich der Faulnisdauer (,, Wasser-
faulnis™ halb so schnell als an der Luft) meistens im gleichen Sinne un-
zutreffend ist: der Faulnisablauf, an histologischen Zustandsbildern
der Leber beurteilt, scheint im allgemeinen lange nicht halb so schnell
zu verlaufen wie an der Lauft, eher nur ein Drittel wic ein Viertel so
schnell oder noch viel langsamer, und auch in dieser Abanderung durfte
die erwihnte Regel nur fir die ersten Tage, hochstens Wochen, an-
wendbar sein. Nach Monaten sind Vergleiche kaum je méglich, weil
die Leber an der Luft nach zahlreichen makroskopischen Berichten,
insbesondere auch von Orfila und Lesueur, nach Monaten in der Mehr-
zahl der Fille entweder in vélliger Verflissigung begriffen, oder aber
von Maden aufgezehrt ist. Meine eigene Beobachtung 51 stellt offenbar
eine Ausnahme dieses meist beobachteten Verhaltens dar.

Die Vergleiche zwischen der Faulnis der Leber im Wasser und im
Erdgrab ergeben zweifellos nach meinen Beobachtungen meist eine
starke Verlangsamung im Erdgrab gegeniiber dem Wasser. Ein Ver-
gleich zwischen Beobachtung 21 (etwa 120 Tage in der Erde) mit Be-

obachtung 59 (etwa 60 Tage im Wasser) zeigt, dafl der Zustand beider
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Lebern im histologischen Bilde nicht so sehr verschieden ist, d. h. daB
die Moglichkeit der Erkennung normal-histologischer oder physiologi-
scher Zusténde (Fett) ungefahr dieselbe ist. Das wiirde also einer Ver-
langsamung um die Hilfte im Erdgrab gegeniiber dem Wasser entspre-
chen. Allerdings war bei der Wasserleiche reichlich Tyrosin und auch
Leucin vorhanden, die bei der Erdgrableiche fehlten. Makroskopisch
war die ,,Wasserleber (28jahrige Frau) ,,von entsprechender Gréf3e,
im allgemeinen glatter Oberflache, am linken Leberlappen Kalkseifen-
knotchen auf der Kapsel, auf dem Schnitt Gewebe sehr blaB, stark
von Gasblasen durchsetzt, feucht, schmierig, Zeichnung nicht erkenn-
bar.” Die Erdgrableber (53jahrige Frau) ist beschrieben: ,Leber ein
schmutzig roter, geschrumpfter, schlaffer Lappen, Schnittfliche schmut-
zig rot. '

Das Sudanpriaparat von Beobachtung 62 (3/, Jahre alte Wasser-
leiche) sah sehr #hnlich dem Sudanpriparat von Beobachtung 23
(13/, Monate alte Erdgrableiche). Ich habe den Eindruck, dal} es sich
in beiden Fillen um intravital schon vorhanden gewesenes Fett in
den Leberzellen handelt, das nach 9 Monaten im Wasser und nach 131/,
Monaten in der Erde nachweisbar war.

Die erwihnten Kalkseifenknitchen werden oft bei vorgeschrittener
Faulnis (nach Nippe nicht frither als 3 Wochen p. m.) in verschiedenen
Medien auf serosen Hiuten, insbesondere auch auf dem Bauchfell, aber
auch in Organen, wie in der Niere und in der Leber, als fest aufsitzende,
griesliche, graugelbliche Kornchen und Brockchen gefunden, bei der
mikroskopischen Untersuchung aus Krystalldrusen von Kalkseifen-
nadeln bestehend (niheres siehe weiter unten, S. 84—385).

Bei diesen Vergleichen des erreichten Faulniszustandes in den ver-
schiedenen Medien bei gleichen oder verdoppelten oder vervielfachten
Zeiten muB ich noch auf einen besonders heiklen Punkt bei Anwendung
der Casperschen Regel hinweisen. Die Zahlen von 1:2:8 (Luft : Wasser:
Erde) sollen gelten fiir ziemlich gleiche Durchschnittstemperaturen.
Das kann nach dem Sinne Caspers nur so gemeint sein, daf die Luft-
temperaturen ungefihr gleich waren in 2 zu vergleichenden Fallen
von Fiulnis in der Luft und in der Erde. Die Erdtemperatur in 1,8 m
Tiefe ist aber dann natiirlich betriachtlich tiefer als an der Oberfliche,
und darauf beruht ja in erster Linie die Verlangsamung der Faulnis
in der Erde gegeniiber der Oberfliche. Diese Bedingung hinsichtlich
der Temperatur hat aber praktisch kaum einen Wert, denn die Tempe-
ratur des Bodens in 1,8 m Tiefe (durchschnittliche Tiefe der Gréber fiir
Erwachsene in Deutschland) folgt der durchschnittlichen Temperatur
der Luft nur sehr langsam nach, so daBl das Verhaltnis von Luft- zu
Erdtemperatur nicht ein gleiches bleibt im Laufe des Jahres; es &ndert
sich vielmehr in jedem Monat. Die Hochsttemperatur im Xrdgrabe
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des Erwachsenen wird durchschnittlich erst im September erreicht, der
Tiefpunkt im Februar, aber noch bis Mai bleiben die Temperaturen ver-
haltnismaBig niedrig itber dem Tiefpunkt. Man miiBte also bei lingerer
Dauer der Leichenfiulnis, um der Forderung der gleichen Temperatur
Geniige zu tun, nur solche Leichen miteinander vergleichen, die tat-
siichlich zu derselben Jahreszeit gefault sind. Die vollig gleichen
Temperaturen an der Luft und in der Erde konnen natiirlich bei der
Casperschen Regel nicht gemeint sein, weil ja die groBten Ausschlige
der Lufttemperatur nach oben wie nach unten im Boden nicht einmal
annithernd erreicht werden ; die Bodentemperatur in 1,8 mTiefe schwankt
ja im allgemeinen schon verhaltnismaBig wenig um eine mittlere Jahres-
temperatur. In 0,8 —1,0m Tiefe (Tiefe der Kindergriber in Deutschland)
sind die Temperaturschwankungen ja schon wesentlich ausgiebigere.
Diese Tatsache ist bei der Ausgrabung von Kinderleichen in Betracht
zu ziehen, besonders, wenn die Frage gestellt wird, ob der Nachweis
gewisser Krankheiten bei Exhumierung nach einer gewissen Zeit noch
als moglich zu erwarten sei. Im Winter kinnen begrabene Kinderleichen
viel cher gefroren sein als erwachsene Leichen; im Sommer und Herbst
dagegen ist erheblich raschere Faulnis zu erwarten als bei Leichen von
Erwachsenen, die nach der gleichen Zeit im Sommer oder Herbst aus-
gegraben werden.

Die Vergleichung der Féulnis an der Luft oder im Erdgrab mit
der im Wasser stoBt auf groBle Schwicrigkeiten. Die Temperaturen des
Wassers wechseln aullerordentlich stark nach Wassertiefe, besonders
in stehenden Gewissern. Wie sollen also hier bestindige Verh&ltnisse
der Luft- und Wassertemperatur vorausgesetzt werden konnen, wenn
die eine Leiche 1 m tief im Wasser liegt, eine anderc dagegen 4 m tief
und deshalb bei 10° tieferer Temperatur im Sommer im Wasser liegt.

Zusammenfassend kann ich sagen, dafi ich sowohl auf Giund
praktischer Beobachtungen, wie auf Grund von Uberlegungen, dic
sich aus meinen Befunden ergaben, die Caspersche Regel sowohl in
makroskopischer wie in mikroskopischer Hinsicht nicht gelten lassen
mochte. Ich halte sie im Gegenteil fir unzweckmiBig, fir den Un-
geiibten sogar filr gefihrlich. Wie grof sind schon allein die &rtlichen
Verschiedenheiten des Bodens, des Klimas, der Gewasser (Meer, Strome,
Seen, Timpel) im Arbeitsgebiet des einzelnen Untersuchers! Es bleibt
meines Erachtens bis jetzt nichts anderes iibrig, als, womdglich unter
Zubhilfenahme ausgedehnter Krfahrungen, in jedem Einzelfall die in
Betracht kommenden Faktoren der Faulnis von vorneherein méglichst
genau zu untersuchen und festzustellen, und ebenso maoglichst viele Einzel-
befunde an der Leiche zu erheben: makroskopisches Aussehen, physi-
kalisches Verhalten, Geriiche, bakteriologische und histologische Unter-
suchung, Bestimmung vorgefundener Insekten oder ihrer Spuren.
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Die Caspersche Regel ist schon deshalb so gut wie unbrauchbar,
weil sie ja nur Vergleichswerte nennt. Es solldoch damit die Moglichkeit
gegeben werden, selten beobachtete Féulnisfille aus dem Erd- oder
Wassergrab zuriickzufiihren oder zu vergleichen mit den im allgemeinen.
haufiger beobachteten Faulnisfillen an der Luft. Da nun aber gerade
der Faulnisablauf an der Luft so auBerordentlich verschieden sein
kann, je nach den verschiedenen &ufleren und inneren Bedingungen,
so willite ich nicht, was es fiir einen besonderen Wert haben soll, die
Faulnis an der Luft zum Vergleiche heranzuziehen. Und auch der um-
gekehrte Versuch, die Faulnis an der Luft zu vergleichen mit der aller-
dings im Durchschnitt mehr bestdndig verlaufenden Faulnis im tiefen
Erdgrab oder im tieferen Wasser, scheint mir wenig praktischen Wert
zu haben. Wenn man also im Rinzelfalle sagen wollte: diese an
der Luft gefaulte, aufgefundene Leiche sieht aus wie eine Leiche, die
in eben vergangener Zeit 8 Wochen in der Erde gelegen hat (Unmég-
lichkeit, die wahrend 8 Wochen herrschende Temperatur zu vergleichen
mit der wahrend einer Woche herrschenden!), deshalb diirfte sie nur
1 Woche an der Luft gefault sein, so kann ich mir nur ganz wenige be-
sonders gelagerte Fille denken, wo ein solches Verhiltnis zu Recht
bestehen wurde. Allein schon die Héufigkeit des MadenfraBes an der
Luft und das hiufige Fehlen desselben im Erdgrab machen Vergleiche
oft unmoglich. Besonders auch die so haufige starke Gasbildung an
der Luft und das ebenso haufige Fehlen derselben im Erdgrab stempelt
solche Vergleiche zu recht willkiirlichen. Zu meiner Uberraschung
habe ich denn auch gesehen, dall weder Hofmann in seinem klassi-
schen Lehrbuch der Gerichtlichen Medizin, noch Haberda in seiner Be-
arbeitung desselben die Caspersche Regel iiberhaupt erwéhnen. Casper
selber ist iibrigens einer der wichtigsten Kronzeugen gegen die von ihm
aufgestellte Regel; er hatte Gelegenheit, am 20. 111. 1848 die Leichen von
14 Mannern im Alter von 24—30 Jahren (lauter arbeitende Proletarier),
die alle zur selben Zeit auf den Barrikaden in Berlin am 18. III. durch
SchuBverletzungen getiétet worden waren, zu gleicher Zeit nebenein-
ander zu besichtigen. Er versichert, da nicht bei einem die Zeichen
der Verwesung so gestaltet waren wie bei den anderen. Mit welchen
Fsulniszeichen im Erdgrab oder im Wasser hitte er jede einzelne
von den 14 Leichen vergleichen miissen? Weitere Belege fiir die
Willkiirlichkeit der erwidhnten Regel sind in den Ergebnissen bei
den Ausgrabungen auf Schlachtfeldern zu finden (vgl. von Roth und
Lex, sowie Créteur, Erismann). 2 eigene Beobachtungen und 2 aus
der Literatur bestitigen mir diese Erfahrung iiber den verschieden
schnellen Fiaulnisablauf bei je 2 Leichen, die fast zu gleicher Zeit
gestorben waren. (Es handelte sich immer um Féaulnis an der

Luft.)
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1. Beobachtung 45 und 46 (vgl. Merkel), S.155.
2. Beobachtung 50 und 51, S.156—157.

3. Beobachtung 48 und 49, S. 155—156.

4. Vergleiche Mayer (Lit.).

Der Grund, weshalb ich diese etwas ausfiithrliche Beweisfithrung
gegen die Giiltigkeit und praktische Brauchbarkeit des Casperschen
Gesetzes versucht habe, liegt darin, daf} ich die starre Anwendung des-
selben besonders in der Hand eines weniger erfahrenen Leichenschauers
oder Obduzenten in wichtigen Kriminalfallen befiirchte. Es erscheint
mir besser, der Unkundige versucht keine oder nur eine sehr vage
Todeszeitbestimmung, als dall er sich auf einen zeitlich engbegrenzten
Zeitpunkt festlegt, der womdoglich falsch ist; dadurch konnen im
Einzelfalle behordliche Ermittclungen in vollstandig falsche Bahnen
gelenkt werden. Von dhnlichen Erwigungen diirften Hofmann und
Haberda bei der Nichtbeachtung des Casperschen Satzes geleitet worden
sein. Es bleibt meines Erachtens als richtig nur der Hinweis darauf
iibrig, dafi in vielen Fillen die Faulnis im Wasser langsamer als an der
Laft, und dal} sie ebenso in vielen Fallen im tiefen Erdgrab noch viel
langsamer verlauft. Um diese Unterschiede fiir den Anfinger oder
Unerfahrenen zu betonen, bedarf es aber keiner solchen nur fiir ver-
hiltnismiBig wenige Falle passenden Regel, sie verfithrt leicht zu fest
verankerten, weil angeblich autoritativ gestitzten Irrtiimern. Der Er-
fahrene erinnert sich dieser Regel und stells in den meisten Fallen
fest, dal} sie nicht stimmt.

Ich werde nun noch einige Organe dhnlich wie die bisherigen in ihren
histologischen Zustandsbildern vergleichen.

Beobachtungen diber Fdulnis des Herzmuskels tm Krdgrab.

Beobachtung 9. M. C. 53/1925. 5jéhriges Kind. Jaucheaspiration, Pneu-
monie, Ausgrabung nach 7 Tagen: Querstreifung nicht zu erkennen, Lings-
streifung manchmal schwach sichtbar. Keine Fragmentatio, die Fasern sehen
manchmal fast homogen aus. Keine Pigmente, kein Leucin, kein Tyrosin, kein
Fett nachweisbar. Zahlreiche Trommelschlagelformen von Stdbchen. Abge-
schwichte, aber deutliche Oxydasereaktion der Leukocyten in den Gefillen, die
Kerne der letzteren sind nicht darstellbar, auch dic Gefifiwinde kernlos, im
Bindegewebe noch einzelne abblassende Kerne.

Beobachtung 13. M. C. 66/1925. 69jahrige Frau, 30 Tage im Erdgrab, August
bis September, Darmverschlufl, Operation: Gut erhaltene Quer- und Lings-
streifung mit einzelner Fibrillenkornelung (Kornersiulchen). Viel Tyrosin, auch
Leucin. Deutliche Herzschwielen mit streifigen Kalkablagerungen, ebenso Arterio-
gklerose der feineren Arterien mit gut nachweisbarer feinstaubiger sudanophiler
Verfettung der Media. Da und dort Faulnisblasen, meist im Bereich des
Zwischenbindegewebes, zahlreiche Stabchen. Fragmentatio, Kernverlust. Da
und dort noch Erythrocytenschatten und abgeblaBte Leukocyten. Owydasereaktion
noch brauchbar.

Beobachtung 12. G. S.109/1925. Ausgrabung nach 4 Wochen im Hoch-
sommer, Tod nach Autounfall: Gute Querstreifung, Lingsstreifung oft erkennbar,
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korniger Zerfall einzelner Fibrillen, polstindiges Pigment deutlich, Muskelkerne
abgeblaBit, aber erkennbar, gut umrissen. Da und dort Gasblasen, mifBig viele
fadenartige Bacillen. Anastomosenbildung der Muskelfasern gut erkennbar,
ebensooft Kittlinien. Feine wabige Verénderung (Vakuolenbildung ?) mancher
Fasern unter Verlust der Querstreifung.

Beobachtung 15. Ausgrabung nach 40 Tagen, Februar bis Mirz, Peritonitis
post abortum: Oxydasereaktion wie frisch, Quer- und Langsstreifung deutlich,
ebenso autochthones Pigment. Feintropfige Verfettungsherdchen bei Sudan-
farbung noch deutlich, die Tropfchen scheinen aber in Verkleinerung bzw. auch
Aushéhlung begriffen zu sein. Leukocyten fast unveriandert, Erythrocyten nicht
sichtbar.

Beobachtung 17. Ausgrabung mnach 6 Wochen, erwachsener Mann, Sand-
boden, Spatwinter, Kopfschull: Oxydasereaktion etwas abgeschwicht, aber deutlich.
Gute Querstreifung, einzelne Langssiulchen von Kérnern (zerfallende Fibrillen ?).

Beobachtung 21. Exhumierung nach 4 Monaten, Winter bis Friihsommer,
73jahrige Frau, Apoplexie: Zahlreiche Gasblasen, Querstreifung nicht deutlich,
grole Schwielen mit Kernfirbung vieler Bindegewebszellen. Verfettungsbefunde
unsicher (vgl. Anhang 8. 150); zahlreiche Bakterien, Leucin.

Beobachtung 23. 131/, Monate Erdgrab, Beerdigung im Winter, Herzlahmung ?
24 jahriger Mann: Stark abgeschwichte Oxydasereakiion, geringe Reste von Quer-
streifung, homogenisierende Umwandlung von Bindegewebe (?), Zusammensinterung
vieler Fasern, so dafl die Anastomosen nicht deutlich sind. Durchsetzung mit
langen Fadenbacillen. Leucin und Tyrosin!

Beobachtung 26. 2 Jahre Erdgrab: Zahllose Sporen, massenhaft Tyrosin.
Die charakteristische Verteilung des autochthonen Pigmentes ist deutlich, die
Fasern selbst kaum noch erkennbar. Fragmentatio ?

Zusammenfassung: Unter ungiinstigen Temperaturverhiltnissen
waren nach 4 Wochen im Hochsommer im Erdgrab (Waldfriedhof
Miinchen) Verfettung, Schwielen, Arteriosklerose der Kranzarterien-
aste erkennbar. Nach 4 Monaten unter giinstigeren Temperaturver-
haltnissen noch Schwielen und Querstreifung. Nach 2 Jahren war allein

das autochthone Pigment wenig verandert.

Herzen an der Luft gefaulter Leichen.

Beobachtung 30. M. C. 15/1926. Veronalvergiftung. 10 Stunden, im Herbst,
gelegen. Starke Gasfaulnis: Viele Gasblasen im Herzmuskel, die Fettkérnchen in man-
chen Fasern meist nur als kleinste Ringchen erkennbar. Querstreifung fast nirgends
erkennbar, wohl aber die Lingsstreifung. AuBerordentliche Bakterienmengen. .
Intravitale Verfettung des Herzmuskels meiner Ansicht nach sehr wahrscheinlich,

Beobachtung 31. M. C. 26/1924. 1 Tag, im Sommer, gelegen, Gasbrand post
abortum. Enorme Gasfaulnis (postmortale Fettembolie der Lungen!): Viele Gas-
blasen im Herzmuskel, ungeheure Mengen von Stiabchen, Quer- und Langsstreifung
erhalten. Fetttropfen, die die Fasern buckelig auftreiben (postmortale Ein-
treibung von Fett zwischen die Muskelfasern durch Gasdruck ?).

Beobachtung 33. G.S.150a/1925. 3 Tage, im Herbst, gelegen, Fettsucht,
Lungenembolie: Faulnisblasen, starke Fragmentatio, antochthones Pigment deut-
lich, beginnende Aufsplitterung der Fasern in der Langsrichtung, Zerfall einzelner
Fibrillen zu Kérnchensiulchen, Vollig abgeblaBte Muskelkerne. Erythrocyten
schlecht, Leukocyten gut erhalten. Zahlreiche plumpe Stabchen.

Beobachtung 36. Privat-Sekt. 113/1925. Kernschwund der Fasern. 3 Tage
bei grofiter Hitze im Freien, Erhiangungstod. Schwere Zerfallsherde an den Fasern,
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offenbar von den Stellen der Fragmentatio ausgehend. Viele sehr plumpe Stab-
chen. Arteriosklerose mit Atheromatose und Verfettung an einer Kranzarterie
deutlich.

Beobachtung 32. G.S. 3 Tage an der Luft, im Herbst, Pneumonie: Gute
Quer- und Lingsstreifung, Abblassung der Muskelkerne.

Beobachtung 37. 3 Tage an der Luft, Gasbrand. Viel flissiges Fett in der
Bauchhohle: Muskelkerne nur z. T. abgeblat, Quer- und Lingsstreifung deutlich,
Léangsséulchen von Kérnchen. Herdweise Wolken von Kokken.

Beobachtung 38. 3 Tage im Frithsommer an der Luft, Spattod nach Hamato-
thorax, Lungenschuf3: Gasblasen im Herzmuskel, starke Fragmentatio. Quer-
streifung meist deutlich, Kérnchensiulchen da und dort, Kernschwund der Muskel-
fasern. Weitgehende Zerstérung der Fasern von den zahlreichen Fragmentatio-
stellen aus, Bakterien schon in den Fasern! Enorme Zerstérung in 3 Tagen.

Beobachtung 34. G. 8. 125/1925. Gasbrand nach Amputation, 3 Tage an der
Luft; im Sommer: Vicle Gasblasen, stellenweise Riesenmengen von Bakterien.
Viel Tyrosin, autochthones Pigment unverandert. Querstreifung deutlich, starke
Fragmentatio, vielfach schon unbeschreiblich starke Zerstorung. Uberall Sporen-
trager, auch in den Bruchstellen.

Beobachtung 35. G. S.37/1924. Gasbrand post abortum, 3 Tage an der
Luft, Ende Méarz: Uberall Tyrosin in geringer Menge, Quer- und Lingsstreifung
erkennbar, aber meist schlecht erhalten. Nur interstitielle Kerne gefiarbt. Riesige
Mengen von plumpen kurzen Stabchen, an vielen Stellen ungeheure Zerstorung des
Herzmuskels, trotzdem Leukoeyten meist kerngefirbt, mit guter Ozydasereaktion!

Beobachtung 43. G. 8. 152/1925. 14 Tage im Herbst im Zimmer gelegen.
Amyloidose: Priaparate des Herzmuskels wie frisch mit Koérnelung (sudanophil).

Beobachtung 51. 6 Monate im ¥reien, vom Winter bis Ende Mai, in 1500 m
Hohe: Oxydasereaklion stark abgeschwiicht, praktisch kaum noch brauchbar.
Nur auBerst schwer sichtbare feine Querstreifung. Verflissigungsvorginge am
interstitiellen Bindegewebe. Von den Bruchstellen der Fragmentatio aus stirkerer
Zerfall. Viele Lingssiulchen von Kornern. Autochthones Pigment deutlich. Herz-
muskel schon gréBtenteils frei von Bakterien!

Zusammenfassung: Bei Faulnis an der Luft erfolgt sehr frih-
zeitige Zerstorung des Herzmuskels durch Gasbildung. Oxydase-
reaktion trotzdem manchmal noch brauchbar. Die Gasfiulnis kann
in 3 Tagen, ja in 10 Stunden Zerstérungen hervorrufen, wie sie im
Erdgrab in 4 Wochen, ja in 4 Monaten nicht errcicht werden. Durch
Gasdruck kann offenbar Fett (aus dem Epikard oder aus fetthaltigem
Blut zwischen dic Fasern eingeprel3t werden bei ballonartiger Auf.
treibung des Herzens (und gleichzeitiger postmortaler Fettembolie
der Lungen).

Herzmuskel von Wasserleichen.

Beobachtung 53. G. 5. 122/1925. 10 Tage im Sommer im Wasser. Leucin
und Tyrosin, zahlreiche Stabchen in den Interstitien und in den Bruchstellen der
Fragmentatio, von letzteren ausgehend schwerer Zerfall. Querstreifung meist
erhalten, Anastomosenbildung manchmal noch erkennbar, Ganglicnzellen ces
Herzmuskels noch aufzufinden. Muskelkerne fast ausschlieBlich verschwunden.
Unmrisse oft noch nachweisbar.

Beobachtung 54. G. S. Freising. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft,
im Mai. Owydasereaktion wenig abgeschwiicht. Quer- und Léngsstreifung nicht
wesentlich verdndert. Muskelkerne stark abgeblaBt.

Virchows Archiv. Bd. 288. 5
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Beobachtung 56, Frau, 24 Tage im Wasser, 2 Tage an der Luft, im April:
Oxydasereaktion sehr gut brauchbar. Gute Quer- und Langsstreifung, feine
Kornelung. Einzelne Koérnersaulchen, Abnahme der Nachweisbarkeit des Fettes.
Leucin mit Pigment, Kerne oft abgeblaBt, zahlreiche Sporentriger.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser, Méarz bis April: Ozydasereakiion negativ.
Fett violett gefarbt, Struktur ordentlich erhalten. Querstreifung schlecht, Langs-
streifung besser. Leucin, Muskelkerne véllig verschwunden.

Beobachtung 59. G. 8. 129/1925. 60 Tage im Wasser, Juli bis August.
Reichlich Tyrosin, auch Leucin. Gasblasen, hiufig Querstreifung, Langsstreifung
besser erhalten. Unmassen von Trommelschligelformen. Fettsdurenadelbildung
am Epikard. AuBerordentliche Fragmentatio, Schollen oft kreuz- und querliegend
(Artefakte ?). Zahlreiche Lingssdulchen von Kérnern. Kittlinien anscheinend oft
erhalten, Pigment meist noch typisch gelagert. Trotz der riesigen Stibchenmengen
dringen dieselben nie von der Ldingsseite der Faser ein. Es miilite eigentlich eine
Grenzmembran existieren, oder es besteht ein chemotaktischer Reiz an den
Bruchstellen.

Beobachtung 60. G. S.27/1924. 85 Tage im Wasser im Winter, wahrschein-
lich zeitweise gefroren gewesen. Abgeschwachte, aber deutliche Oxydasereaktion!
Quer- und Léangsstreifung erkennbar, starke Fragmentatio. Epikardiales Fett
distinkt gefirbt. Kernfarbung wechselnd, stellenweise sogar die Muskelkerne
gefarbt. Langsstreifung oft mehr betont als Querstreifung, feine eiférmige Vakuolen
in Lingsreihen stehend in den Muskelfasern. (Makroskopisch war Mitral- und
Tricuspidalstenose vollig erhalten.)

Beobachtung 61. G. 8. 80/1925. 114 Tage im Wasser, bis Juni. Eigentiim-
liche Krystallisationsprozesse an den Muskelfasern (oder am Bindegewebe ?) Viel
Leucin und Tyrosin. Interstitielle Fettzellen vollig erhalten! Muskelfasern meist
zusammengesintert, die wenigen isolierbaren Fasern zeigen keine Quer- oder
Langsstreifung. Fragmentatio oder Anastomosen unsicher. Einzelne Gasblasen,
Bindegewebe stellenweise im Erweichungszustand mit kleinen blasigen Hohl-
raumen (vgl. Niere von diesem Fall). Im ganzen schwer entwirrbares Bild.
Die feinen elastischen Fasern zwar nachweisbar, aber abgeblafit bei Farbung.

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche, 19jahriger Mann: Auflerordent-
liche Zerstorung der kurzen Bruchstiicke der Muskelfasern, viel Detritus, Quer-
streifung &uBerst schwach. Tyrosin. Enormer Untergang der Elastica, auch der
starksten Fasern. Praktisch unbrauchbares Bild.

Zusammenfassung: In der warmen Jahreszeit erfolgt offenbar
auch im Wasser rasche Faulnis und Zerstorung des Herzmuskels unter
Gasentwicklung. Doch ist dabei zu beachten, daB die Leichen meistens
nicht gleich nach der Landung seziert werden kénnen und dal in der
Zwischenzeit an der Luft die Gasfaulnis meistens reiflende Fortschritte
macht. Wabhrscheinlich findet eine Begiinstigung des Eindringens der
Bakterien in die Muskelfasern durch die Fragmentatio statt. Ven der
Flanke dringen nie Bakterien in die Fasern ein. Im Winter wurde
nach 83 Tagen noch Erhaltung der histologischen Einzelheiten der Herz-
muskelfasern, teilweise sogar Kernfarbung, beobachtet. Nach 4 Mo-
naten, bis zum Frithsommer, wurde sehr starke Zerstérung des Herz-
muskels gesehen, praktisch kein verwertbares Bild mehr. AuBerlich
bestand auch schon Leichenwachsbildung in diesem Fall. Durch Homo-
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genisierungs- oder Verfliissigungsvorgdnge am Bindegewebe konnen
nach Monaten selbst Herzmuskelschwielen unkenntlich werden. Die
Verlangsamung des Faulnisablaufes am Herzmuskel, beurteilt nach
dem histologischen Zustandsbilde, scheint mir fiir die Mehrzahl der
Fille weit mehr als eine Verlangsamung auf die Halfte, gegentiber
der Luftfiulnis, auszumachen. Im Vergleich zum Erdgrab verlauft
hier der Zerfall des Herzmuskels allerdings meist wesentlich lang-
samer. Ich kann an meinem Material 2 Fille herausgreifen, von denen
der eine, Beobachtung 59 (2 Monate im Wasser), der andere, Beobach-
tung 21 (4 Monate in der Erde) lag, etwa in derselben Jahreszeit. Die
histologischen Zustandsbilder sind, zusammengefaflt, nicht allzu sehr
verschieden voneinander, was die Erhaltung normaler histologischer
EKinzelheiten angeht. Das ware ein Verhdltnis wie 2:4 und nicht wie
nach Casper wie 2:86.

Skelettmuskulatur von Erdgrableichen.

Beobachtung 15. 40 Tage im Spitwinter, Peritonitis post abortum: Keine
nennenswerte Verinderung der Muskelfasern, und der Kerne. Nur vercinzclte
Stabchen in grofien Gefilicn, Chromatinwanderung an den Leukocytenkernen.

Beobachtung 21. G. S. 88a/1925. Apoplexie, 73jihrige Frau, 4 Monate Erd-
grab, bis Juni: Querstreifung vielfach recht gut, stellenweisec undeutlich. Viel
Leucin und Tyrosin im Muskelgewebe, gar nicht im Bindegewebe. Dirckte raum-
liche Bezichungen von Uhrzeigerbacillen zum Verlust der Querstreifung und der
Bildung von Leucin, lange Fadenbacillen, stellenweise Gasblasen. Wo die Quer-
streifung am besten, sind fast keine Bakterien, siche Abb. 11, S. 151.

Beobachtung 23. 13/, Monate Brdgrab: Stark abgeschwiichte Oxzydase-
reaktion, massenhafte Leucinkrystalle, stellenweise Reste von Querstreifung,
eigentiimliche Homogenisierungsprozesse, anscheinend vom interstitiellen Binde-
gewebe ausgehend. Volliger Kollaps der Gefafie, Untergangserscheinungen an
der Elastica.

Beobachtung 24. Exhumierung nach 11/, Jahren, Vergiftungsverdacht: Viel
Leucin und Tyrosin, Fasern haufig zerbrochen, viele Reste von Querstreifung,
manche Stiicke schen fast wie frisch aus, andere véllig zerfallen. Fettzellen von
Krystalldrusen ausgefiillt.

Skelettmuskeln von ,,Luftleichen.

Beobachtung 48. 3 Monate im Freien gelegen. Querstreifung meist noch
schr deutlich, auch die Langsstreifung. Die anisotrope Substanz gleichmiBig fein
gekornt.  Gasblasen. Vom Sarkolemm sind kleine Restchen erhalten; trotzdem
sind die Bakterien nicht in die Muskelfasern selbst eingedrungen, sondern liegen
nur in den Interstitien. Keine Spur von Kernresten.

Beobachtung 49. Dieselben Verhaltnisse wie im Fall 48; meist ausgezeichnete
Querstreifung, Langsstreifung oft betont, Sarkolemm in kurzen Restchen erhalten.

Beobachtung 51. 6 Monate an der Luft gelegen, November bis Mai, 1500 m
hoch: Ouxydasereaktion negativ, Fett violett geférbt. Schwache Fluorescenz,
keine Doppelbrechung der Muskulatur mehr nachweisbar. Fasern als solche er-
halten, Querstreifung meist gut. Isotrope Substanz fein gekérnt, keine Sudano-
philie. Nur die Interstitien von Sporentfrigern eingenommen..

%
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Beobachtung 50. Umstinde wie bei Fall 51. Ozydasereaktion ahnlich.
Keine Doppelbrechung, keine Fluorescenz. Befund im Einzelnen sehr dhnlich wie
in der letzten Beobachtung.

Zusammenfassung: Die Skelettmuskulatur im Erdgrab erhilt sich
im Allgemeinen wohl ziemlich viel langer als der Herzmuskel. Doch
fand ich auch nach 4 Monaten schon an vielen Stellen schwere Unter-
gangserscheinungen an vielen Fasern, Kerne nicht mehr nachweisbar.
Man muB also in der Beurteilung der besseren oder schlechteren Er-
haltung zweier Organe, vergleichsweise, sehr vorsichtig sein. Einiger-
malen sichere Schliisse auf das Verhalten dieser Organe bei bestimmten
Erkrankungen hinsichtlich der dann sich einstellenden Fiulnisver-
anderungen erlaube ich mir aus meinen an sozusagen normalem Ma-
terial gesammelten Beobachtungen nicht zu ziehen. Wachsartige Degene-
ration z. B. diirfte in spateren Stadien sehr schwer oder gar nicht von
gefaulten normalen Fasern nach Verlust der Querstreifung zu unter-
scheiden sein. Etwa nach Jahresfrist gehort der Nachweis von Resten
der Querstreifung im Erdgrab schon zu den bemerkenswerten Befunden.
Nach 16 Monaten (Beobachtung 24) fand ich nur noch Restchen von
Querstreifung und eine Sammlung zahlreicher Krystalle; praktischen
diagnostischen Wert haben diese Priaparate keinen mehr, abgesehen
davon, daf} das Muskelgewebe identifiziert werden konnte.

An der Luft war bei 2 Fillen nach Monaten Fluorescenz und Doppel-
brechung verschwunden, Quer- und Lingsstreifung meist erhalten.

Bilder, die fiir die Entstehung von Fett bei der Muskelfaulnis
sprichen, habe ich nicht gewonnen.

Ich vermute, daf die von alten Untersuchern gelegentlich erwihnten
stark lichtbrechenden Korperchen vielleicht zum Teil Sporen darstellten.

Skelettmuskulatur von Wasserleichen.

Beobachtung 53. G. S.122/1925. 10 Tage im Sommer im Wasser: Oxydase-
reaktion der GefaBleukocyten gut. Querstreifung sehr deutlich. Muskelkern-
farbung meist abgeblafit. Unterscheidung préexistenter Zerreilungen und solcher
bei der Entnahme des Materials entstandener kann vielleicht durch die im ersten
Fall in die Bruchstellen typisch eingelagerten Bakterien geschehen. Bakterien
nie in den unversehrten Fasern, zahlreiche Sporentriger im Zwischengewebe. Ery-
throcytenringe und gut gefarbte Leukocyten in den GefaBlen.

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser (Isar), 3 Tage an der Luft, im Mai:
Kaum irgendwelche Verinderung, sparliche Stabchen und Taden in den Inter-
stitien. ‘

Beobachtung 55. Mann, 65jéhrig. 18 Tage im Wasser, im Mai: Muskulatur
kaum verandert, keine deutliche Kérnelung.

Beobachtung 56. Altere Frau, 24 Tage im Wasser, im Mai: Oxydasereaktion
etwas abgeschwicht, noch gut brauchbar. Sehr gute Querstreifung, feine Korne-
lung der isotropen Substanz. Keine sudanophilen Substanzen. Sarkolemm z.T.
erhalten. Stébchen zwischen den Fasern.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser, Marz bis April: Zahlreiche Querbriiche
von Fasern (Kunstprodukt?). Querstreifung sehr deutlich, oft Auffaserung von
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Bruchstellen her. Teilweise Zerfall in ,,Sarcous élements‘‘. Keine Kernreste. Inter-
stitien voll von Bakterien, Kornelung nicht deutlich. Zungenmuskel: Ozydase-
reaktion sehr gut, Kerne meist gut gefarbt! Quer- und Léangsstreifung vorhanden,
etwas undeutlich, stellenweise feinkornig, auBlerordentliche Durchsetzung der Inter-
stitien mit Stdbchen.

Beobachtung 61. G. S. 80/1925. 114 Tage im Wasser bis Juni (Isar): Ozydase-
reaktion negativ. Fast iiberall ausgezeichnete Querstreifung. Wenig Tyrosin und
Leucin, Braunfarbung der Krystalle. An vielen Stellen Verlust der Quer-
streifung mit feinster Kornelung. Vielfach zahlreiche grofle Sporen mit starker
Lichtbrechung, deren Zugehorigkeit zu schlanken Stabchen nur miithsam erkannt
werden kann. (lasblasen, besonders im Bindegewebe.

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche, 19jahriger Mann: Querstreifung
meist zut erhalten, wenn auch nicht besonders cindringlich. Meisgt auch schr zarte
Lingsstreifung. Kaunm deatliche Kornelune., Zwischen den Muskelfasern kein
cingewandertes Fett nachweisbar. Bindegewebe erheblich zerfasert und verringert.
Elastin nicht mehr nachweisbar, auch nicht in einer Fascic.

Zusammenfassung: Verhdltnismilig gute und lange Erhaltung der
Skelettmuskulatur auch im Wasser. Nach 114 Tagen sogar noch einiger-
malen brauchbare histologische Bilder. Der Unterschied nach 4 Mo-
naten hei je ciner Erdgrableiche und ciner Wasserlciche springt nicht
sehr in die Augen. Verlangsamung des Fiaulnisablaufes sowohl im Wasser
wie in der Erde gegeniiber der Luft erheblich, aber hinsichtlich der
einzelnen Komponenten (Muskelgewebe selber. Bindegewebe, Kerne,
Blastica) sehr verschieden. Dic Fiaulnis des Muskelgewebes selber
scheint in manchen Fillen in allen 3 Medien ungefihr gleich schnell
bzw. gleich langsam zu verlaufen. Ich mdéchte betonen, dal} es sicher
nicht unwichtig ist, dafl man Muskelstiicke von der gleichen Korper-
gegend untersucht. Denn die durch Hypostase stark durchfeuchteten
Muskelsticke haben natirlich ganz andere Fiulnisbedingungen als
die obenliegenden, dic an der Luft und in der Erde zur Vertrocknung
neigen. Im Wasser diirften die Unterschiede nicht grof sein. Auch bei
der Faulnis im Wasser sah ich nic Bilder, die eine Entstehung von Fett
aus der Muskelsubstanz wahrscheinlich machen wiirden.

Lungen.

Eine Vergleichung dieses Organs hinsichtlich seiner histologischen
Zustandsbilder bei der Faulnis st6ft auf gewisse besondere Schwierig-
keiten. Die Todesart ist hierbei von ganz besonderer Bedeutung fiir
den Keimgehalt der Liunge in dem Augenblick desFodes. Nach W. Maller
gelingt es nur sehr schwer, den Keimgehalt der Lungen getiteter Tiere
auf ein sehr geringes Maf3 herabzudriicken. In der Agone werden aus
der keimhaltigen Mund- und Rachenhéhle und aus den oberen Luft-
wegen Keime in die Lunge angesaugt. Nach Diircks Untersuchungen
enthalten die normalen Lungen frischer Leichen stets verschiedenartige
Bakterien. Bei lange dauernder Bewulitlosigkeit in der Agone werden
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natiirlich besonders viele Keime angesaugt, wie ja die Aspirations-
pneumonien bei den akuten Vergiftungen mit den Hypnotica lehren.
Beim Tod im Wasser kommt nun noch dazu die Ansaugung keim-
haltiger Fliissigkeit bis in die Alveolen, ja sogar, vermutlich durch zer-
reiBende Alveolarsepten und Eréffnung von Capillaren, bis in das Blut
des linken Herzens; darauf griindet sich ja die Kryoskopie des verdiinn-
ten Herzblutes der linken Vorkammer, die vergleichende Temperatur-
messung des Vorhofblutes beiderseits, die Untersuchung der elektri-
schen Leitfahigkeit des Herzblutes links und rechts; lauter Methoden
zur Sicherung der Diagnose des Ertrinkungstodes.

An der Tatsache, dall Fremdkorper im Blute des linken Herzens
bei Ertrunkenen gefunden wurden, kann nicht gezweifelt werden.
Es werden also hierbei nicht nur die Bakterien der Ertrinkungsfliissig-
keit angesaugt und bis ins Herzblut verschleppt werden, sondern gleich-
zeitig auch die vielen virulenten Keime und Saprophyten der Mund-
hohle. Andererseits lauft ja auch bei Leichen, die als solche ins Wasser
gelangt oder die dort rasch an Herzlshmung gestorben sind, postmortal
bei entsprechender Lage der Leiche das Wasser bis in den Magen einerseits
und bis in die Bronchien andererseits. Am giinstigsten fiir rasche Fiulnis
von der Lunge aus diirften deshalb Ertrinkungsfille in stark keim-
haltiger Fliissigkeit sein.

Die Frage, ob auBler dem Wasser und den darin aufgeschwemmten
kleinsten krystallinischen Bildungen und evtl. sonstigen Planctonbe-
standteilen auch gleichzeitig sicher schon intravital Wasserbakterien ins
linke und rechte Herz eindringen, ist schon mehrmals Gegenstand von
Untersuchungen gewesen, eine véllige Einigkeit besteht dariiber nicht.
Jedenfalls kénnen sie postmortal rasch das Herz erreichen. Wilmans
konnte regelmiflig bei Ertrunkenen und bei ertrinkten Tieren nach
1—2 Tagen Wasserbacillen aus dem Parenchym der Bronchialdriisen
zlichten. Er baute darauf eine Diagnose des Ertrinkungstodes auf. Einen
sehr groBen Unterschied fiir den Faulnisablauf diirfte es nicht bilden,
ob die Bakterien agonal oder postmortal bis ins Herzblut gelangen.

Einschalten mdochte ich hier eine Bemerkung iiber die auch experi-
mentell erwiesene Tatsache der raschen Himolyse des Herzblutes,
hervorgerufen durch das Eindringen des Wassers beim echten Er-
trinkungstod. Revenstorf fand diese Hamolyse im linken Herzen
stérker als im rechten, umgekehrt als bei der gewthnlichen Faulnis-
hémolyse. Daf nach Aspiration von besonders stark keimhaltiger
Flissigkeit, z. B. Abortjauche, mit darin erfolgendem Tode die Fiul-
nis rasch einsetzt, ist leicht begreiflich, ebenso wenn nach solchem
oder dhnlichem ZEreignis eine toédliche Schluckpneumonie noch ent-
standen war. Doch will ich erst die von mir untersuchten Fille kurz
schildern.
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Lungen von Erdgrableichen.

Beobachtung 9. G. 8. am 22.VIIL 1925. M. C. 53/1925. 5jahriges Kind,
Jaucheaspiration, Tod nach 1Tag an Pneumonie, Exhumierung nach 7 Tagen:
Struktur im allgemeinen gut erhalten, Kernfirbung sehr schlecht. Uberall massen-
haft Zellschollen (Pneumonie). Hochstens noch 10% Kernfarbung. Da und dort
Kokken in Haufen und kurzen Ketten, iiberall aber Stibchen. Man glaubt auch
eosinophile Leukocyten zu erkennen. Viele groBe Blasen, wahrscheinlich Faulnis-
blasen. Bronchialschleimhaut fehlt. In kleineren Bronchien auBer Leukocyten
Fetttropfen, Bakterienmassen sowie anscheinend gallige Massen (Abortinhalt!).
Kein Tyrosin, aber anscheinend Leucin in Kombination mit braunem Blutfarbstoff.
Oxydasereaktion auffallend schlecht. Nur einige wenige Zellen der pneumonischen
Lunge zeigen stark abgeschwichte Reaktion.

Diese Erfahrung an einer durch Jauchematerial infizierten und
preumonisch crkrankten Lunge, die 8 Tage lang gefault war, scheint
den Wert der Oxydasercaktion jedenfalls fiir den Nachweils septischer
Prozesse stark einzuschrinken, denn dic bisher von mir erwihnten,
mit der Oxydasereaktion an faulenden Organen crzielten guten
Krgebnisse waren doch hauptsidchlich an nicht direkt septisch erkrank-
ten Organen crhoben worden, sondern meist an Organen mit etwa der
Norm entsprechendem Leukocytengehalt. Es stellt aber der erwihnte
Fall auch gerade den ungiinstigsten dar, weil ja sicher grofe Mengen
von Féulniserregern aus der Jauchefliissigkeit angesaugt waren. Jeden-
falls neige ich auf Grund dieser Erfahrung, daf} schon nach 8 Tagen
die Oxydasecreaktion zum Nachweis ciner septischen Aspirations-
pneumonie fast vollig versagte, zu der Annahme, dal der positive Aus-
fall der Oxydasereaktion mit verhaltnismifig wenigen myeloischen Ele-
menten eines faulenden Organes einen schwereren akuten Entziindungs-
prozell unwahrscheinlich erscheinen 146t; der negative Ausfall wie im
vorliegenden Falle scheint im Zusammenhang mit den bei gewdhnlicher
Firbung noch erkennbaren Zellschollen und den groBen Massen von
Bakterien mit gréBerer Sicherheit fur das Vorliegen einer schweren sep-
tischen Entziindung zu sprechen. Man sieht iibrigens, dal hier durch
die gewdhnliche Kern- und Protoplasmafirbung, selbst bei schr
mangelhafter Kernfirbung, eine Pneumonie sichergestellt werden
konnte, obwohl es nicht gelang, die Mehrzahl der Zellen als Leuko-
cyten zu identifizieren. Allerdings gehért dazu eine gewisse Erfahrung
in der Betrachtung histologischer Faulnishilder: man muf3 wissen -—
und das zeigen die folgenden Fialle —, daB bei einer nicht entziindlich
erkrankten Lunge selbst durch die postmortale AbstoBung aller Al-
veolarepithelien in das Lumen der Alveolen keine solchen Bilder der
Anhdufung von relativ kleinen Zellschollen entstehen koénnen wie im
oben geschilderten Fall.

Der Nachweis von Fibrin diirfte bei erheblicher Fiulnis nicht oft
weitere Klarung bringen: bei den kindlichen, meist lobuliren Charak-
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ter tragenden Pneumonien ist meist kein Fibrin da, und bei der kruppdsen
Pneumonie der Erwachsenen diirfte das Fibrin in der doch ziemlich
rasch faulenden pneumonischen Lunge kaum langer nachweisbar sein
als die Masse der entziindlichen Zellschollen. Da ich iiber diese Frage
aus meinem Material nicht gentigend Aufschiufl bekommen kann, so
ziehe ich hier einige experimentelle Ergebunisse fritherer Untersucher
heran:

Lubarsch vergrub in Kisten frisch sezierte pneuwmonische Lungen
zusammen mit Darmstiicken. Er fand, daf bei solchen Experimen-
ten das entziindliche Lungenddem meist nach 12 Tagen schon nicht
mehr nachweisbar war. Ekchymosen der serésen Hiaute waren meist
nach 5—6 Tagen verschwunden (vgl. das postmortale Entstehen der
Ekchymosen nach ». Hofmanns Experimenten). Ich mdéchte dazu
bemerken, daf3 ich bei Kinderlungen (Neugeborener) die Ekchymosen
histologisch noch nachweisen konnte, wenn sie auch makroskopisch
bei der hamolytischen Imbibition der Pleura nicht mehr erkennbar
waren. Ausgedehnte Hepatisationen fand Lubarsch nach 8 Wochen
makroskopisch noch erkennbar, Bronchopneumonien nach etwa
5 Wochen. Er empfiehlt, evtl. mikroskopische Untersuchungen vor-
zunehmen.

Recht ausgedehnte makro- und mikroskopische Untersuchungen
machte Olivecrona unter Schridde an normalen, pneumonischen und
Neugeborenenlungen, die er in verschlieBbaren Glaskisten faulen lieB.
Er betont, dal} trotz der vielleicht angreifbaren Methode seine Ergeb-
nisse gich vollstindig deckten mit den Befunden, die Schridde an ver-
wesenden Lungen von Leichen, die ausgegraben waren, erhob. Ein Wider-
spruch ist nicht aufzukliren: Eingangs betont er, daB die Lungenstiicke
die er immer demselben Abschnitt entnahm, bei einer Temperatur
von -+ 6—8° aufbewahrt wurden. Spater zieht er Temperaturunter-
schiede zur Erklirung der verschieden langen Dauer der Nachweisbar-
keit des Fibrins heran (neben den durch die rote bzw. graue Hepati-
sation bedingten Unterschieden). Das letztere scheint, jedenfalls fiir
das Experiment, bewiesen, denn vom gleichen Fall war das Fibrin
in einem rot hepatisierten Lappen noch nach 34 Tagen nachweisbar,
in dem grau hepatisierten nur noch nach 25 Tagen. Bemerkenswert
ist auf jeden Fall, daB in seinen simtlichen Fillen die zelligen Massen
in den Alveolen auch nach 5wichiger Aufbewahrung deutlich erkenn-
bar waren und daB somit auch nach so langer Zeit die Diagnose:
Pneumonie ohne jeden Zweifel gestellt werden konnte. Da er doch
offenbar in der Hauptsache Temperaturen von --6—8° einwirken lief3,
so entspricht bei seinen Versuchen wenigstens die Temperatur den
hiufig im Erdgrab vorkommenden Temperaturen. Faulnisstibchen und
Gasblasenentwicklung sah Olivecrona auch in allen Fillen, obwohl er



Leichenfdulnis, 73

anscheinend keine Sorge getragen hatte, die Ausschaltung der Lungen
aus der BlutgefiBbahn und die dadurch verminderte Erreichbarkeit
durch Darmbakterien (vgl. Lubarsch) durch Zugabe von Darmstiicken
zu ersetzen. Hs ist ja aber auch noch nicht sicher ausgemacht, ob diese
MaBnahme Lubarschs der Wirklichkeit sehr nahe kommt. Gerade bei
der Lunge spielen sicher die agonal angesaugten Keime eine erhebliche
Rolle. Die Ausfiillung der BlutgefaBe mit Féulnisstibchen, wie sie an
vielen anderen Organen die Verteilung der Darmbakterien auf dem
Wege der Blutbahn anzeigt, habe ich in den Lungen lange nicht so
ausgesprochen gesehen, wie besonders in Leber, Nieren und auch im
Gehirn. Der Blutweg vom Darm bis zu den Lungen durch das Herz
ist eben doch nicht gerade sehr nahe, insbesondere da dieser Weg ja in
erster Linie durch die Arteria pulmonalis fithrt. Auch ist diec Toten-
starre des rechten Ventrikels zur Austreibung des Blutes in die Pulmo-
nalis nicht kraftig genug: und ich habe in meinem Material geschen,
wie die elastischen Lamellen der Arterien eine besonders wirksame
Schranke gegen das Durchwandern der Fiaulnisstibchen bilden; das
diirfte auch fiir dic groBeren Aste der Art. pulmonalis zutreffen, cs
mitfite dadurch vielleicht cine Verlingerung des Weges der Hauptmasse
der Bakterien bis in das Capillargebiet der Lungen angenommen werden;;
doch geben meine Priparate in ihrer Mehrzahl dafir keinen Anhalts-
punkt. Neue cingehende Versuche missen dariiber Klarung bringen.

Aus dem reichen Material des Leipziger Institutes for Gerichtliche
Medizin berichtet Raestrup unter 52 ausgegrabenen Leichentiber 14solche,
bei denen der Tod durch Lungenerkrankungen anzunehmen war:
9mal durch Pneumonie, dmal durch Tuberkulose. Die Leichen lagen
bis zu 98 Tagen im Grabe. Die ,lobularpneunionisch® veranderten
Lungen boten der Diagnostik keine wesentlichen Schwierigkeiten
dar. Das beruhte nach Raestrups Ansicht , wesentlich darvaut, daf die
so krankhaft verinderten Lungen den Faulnisprozessen offenbar einen
viel grofleren Widerstand entgegensetzten als die iibrigen Organe.
Leberartige Konsistenz und  typische Strukturverinderungen waren
deutlich zu erkennen, wihrend die ibrigen Organe eine mehr oder
minder fortgeschrittene faulige Umwandlung erlitten hatten. Aller-
dings schritnkt R. seine Feststellung, daB die krankhaft verinder-
ten Lungen den Fiulnisprozessen cinen viel groBeren Widerstand ent-
gegensetzten als die iibrigen Organe, dadurch ein, daB er erklart, daf}
,.die relativ gute Konservierung sich auch auf die unbefallenen Lungen-
teile bezog™. Sein Erklarungsversuch, daB die ausgeschwitzten und
geronnenen Eiweillmassen moglicherweise den Fiulnisbakterien einen
groBeren Widerstand entgegensetzten als die tibrigen Organe, gilt jeden-
falls nur fir die entziindlich durchsetzten Lungenteile. Ohne Mitteilung
histologischer Befunde 146t sich aber nicht sicher entscheiden, ob ein
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erheblicher Unterschied in der Erhaltung der Struktur der erkrankten
und der nicht erkrankten Lungenteile vorhanden war oder nicht.
Raestrup erwahnt weiter: ,,auf jeden Fall haben wir bei allen ent-
ziindlichen Verdnderungen, wo es zu gréBeren Fibrinbeschligen ge-
kommen war, diese nach sehr langer Zeit (Maximum offenbar 98 Tage.
Jahreszeit ) gut erhalten und wohl erkennbar angetroffen.” Rine
meiner eigenen Beobachtungen, Beobachtung 15 (40 Tage im Erdgrab)
deckt sich mit dieser letzteren Feststellung: groBe Fibrinmassen "auf
Bauchfell und Lungenfell waren kaum verindert, gut erhalten und
hafteten den Organen, z. B. auch der Leberoberfliche, typisch an (vgl.
Abb. 5 u. 6, 8. 148). Allerdings war es Spitwinter!

Weder bei Raestrup noch bei Olivecrona sind genaue histologische
Befunde erwihnt. KEs ist anzunehmen, daB die Fiulnis rascher
einsetzt bei Aspirationspneumonien mit zahlreichen Saprophyten als
bei kruppdsen Pneumonien mit Pneumokokken als Erregern, welch
letztere ja, wie die meisten Kokken, aus der Leiche verhidltnismiBig
rasch verschwinden. @. Strassmann berichtet tiber den makrosko-
pischen und histologischen Nachweis einer Pneumonie bei einem 31/, Mo-
nate alten, seit 80 Tagen in der heillen Jahreszeit beerdigten Kinde.
Die linke Lunge, besonders der Unterlappen, sank im Wasser unter,
sah schwarz-rot aus, die andere, gesunde Lunge grau-rétlich. Histo-
logisch: Keine Kernfirbung, Fillung der Alveolen mit Zellschollen.
Mein eigener, oben erwdhnter Fall 53 steht in erheblichem Gegensatz
zu den guten Befunden der erwihnten Forscher, doch reicht zu weiteren
Schliissen mein Material nicht aus.

Hochst bemerkenswert sind die Ergebnisse Raestrups und Olive-
cronas sowie auch Lubarschs auf jeden Fall und sicher auch von prak-
tischer Bedeutung. Der hiufig gefiihrte sichere Nachweis einer Pneu-
monie nach bis zu 3 Monaten dauerndem Erdgrab 1aBt die zeitliche
Begrenzung der Ausgrabungen in einschligigen Fillen der gerichisiirztlichen
Versicherungs- oder Unfallprazis entschieden weiter stecken als gemeinhin
angenommen wird. Doch miissen histologische Untersuchungen in
jedem TFalle stattfinden, jedenfalls darf aus der Schwimmfihigkeit
gewisser Lungenteile allein kein weitgehender SchluB gezogen werden
(vgl. Olivecrona).

Als Griinde fiir das auffallend lange und gute Erhaltensein pneumo-
nischer Lungen (nach den genannten Forschern) kannich nur annehmen:

1. Das reichliche elastische Gewebe der Erwachsenenlunge, das als
solches dem schrankenlosen Wachstum der Faulnisstibchen viele
Hindernisse in den Weg legt (gilt natiirlich ebenso fiir gesunde’
Lungen).

2. Die Leukocyten gehoren nach meinen Untersuchungen zu den
allerwiderstandsfihigsten Zellen des Korpers; ihre massenhafte An-
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sammlung unter der Mitwirkung des raschen Schwindens der Kokken
als der hiufigsten Erreger, bei stérkerer Abkiihlung der Leiche, scheint
ungiinstige Verhiltnisse fiir schnellen Fiulnisablauf zu schaffen.

3. Das Fibrin bleibt nach Olivecrona auch bei Fiulnisversuchen
bis zu 38 Tagen in pneumonischen Lungen nachweisbar. Ich selber
fand in Beobachtung 15 (40 Tage Erdgrab) das Fibrin in der Lunge,
auf der Pleura und in der Bauchhohle auch histologisch noch ausge-
zeichnet nachweisbar (vgl. Abb. 4, S. 147). Offenbar verlauft sowohl
die abakterielle Autolyse des Fibrins bei der niedrigen Temperatur des
Erdgrabes (bei Olivecronas Versuchen + 6—8°), sowie auch bei der Mit-
wirkung von Fiulnishakterien in miBigen Mengen recht langsam.
Nach v. Liebigs, Virchows und Falks Untersuchungen entsteht aus dem
Fibrin bei der Autolyse Globulin, welches in den Saften des Korpers
Isslich ist. Es handelt sich nicht um eine Peptonisierung, weder Pepton,
noch auch Leucin und Tyrosin waren bei Falks Versuchen nachweisbar.
Er konnte praktisch nicht unterscheiden zwischen reiner Autolyse und
Auflosung durch stinkende Faulnis; bei Versetzung der Blutkoagula
mit globulinfreier Faulfliissigkeit entstand in der Hauptsache Globulin.
Das Globulin ist auch nach Hammarsten in verdiinnten Salzlésungen
loslich. Genaue Zeiten und genauc Temperaturen sind bei Falks Ver-
suchen nicht angegeben. Hammarsten vermutete auch eine Mitwirkung
von Encymen eingeschlossener Leukocyten bei der Losung entsprechend
aufgebauter Gerinnscl. Demnach miiiten leukocytenreiche Thromben
eher noch rascher sich losen, als ziemlich reine leukocytenarme Speck-
-gerinnsel.

4. Auffallend ist es, dal3 trotz der von anderer Seite (Schotlelius,
Karlinski) gefundenen erhohten Temperatursteigerung bei der Fiulnis
pneumonischer Lungen (ebenso tuberkuldser) keine raschere Fiaulnis
dieser verinderten Lungen eintrat. Man sieht, diese Faulnisverhéltnisse
sind ganz auBerordentlich verwickelt, und es wird noch zahlloser
Spezialuntersuchungen bediirfen, um die einzelnen Triebkrifte der
Féulnis, sowie ithre Hemmungen zu kliren.

Die postmortale Fibrinolyse ist, abgesehen von dem Zerfall der
Erythrocyten (und der Plattchen?) und dem langsamen Untergang
der Leukocyten, die Ursache dafiir, weshalb wir in etwas spiteren
Fiulnisstadien keine Gerinnsel mehr im GefiaBsystem finden: die ge-
losten, in Globulin verwandelten Fibrinmassen verschwinden wabr-
scheinlich durch Diffusion, wie das Serum bzw. Plasma, schlieBlich
durch die GefaBwinde. Bei der langen Haltbarkeit der Leukocyten
auch in den Gefalen (vgl. zahlreiche meiner Befunde) ist zu vermuten,
daB viele Leukocyten bei der Diffusion der geltsten Blutbestandteile
durch die Gefdwande noch auf der Gefalwand bis zu ihrem endgiiltigen
Zerfall liegenbleiben. Ich habe jedenfalls Leukocyten noch in Faulnis-
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stadien festgestellt, wo lingst kein Fibrin und keine Erythrocyten
mehr nachweisbar waren. Es frigt sich, ob der griesliche Belag in der
Art. pulmonalis, der hier auch von uns gelegentlich gefunden wurde,
Reste von Gerinnseln (Leukocyten) oder von Thromben bzw. Emboli
waren. Doch diirfte eine sichere Unterscheidung unmoglich sein.

Eine Zusammenstellung der Aufzeichnungen iiber das Vorhanden-
sein und den Zustand des Blutes in den hier beobachteten Fillen soll
folgen; Anhaltspunkte fiir die urspriingliche Beschaffenheit des Blutes
(einige Zeit nach dem Tode, postmortale Gerinnung!) gibt vielleicht in
manchen Fillen die Angabe der Todesursache: meist fliissiges Blut
bei plotzlichen Todesarten, Gerinnselbildung bei linger dauernder
Krankheit:

Beobachtung 2. 7 Tage in der Erde, beginnende Neugeborenenbronchitis:
In Herz und grofen Gefdaflen nur dunkles, flissiges Blut.

Beobachtung 4. 11 Tage verschiittet in 9 m Tiefe: Totenstarre der linken
Kammer! In Herz und GefiBlen dunkles, flissiges Blut, in den LungengefafBlen
dickfliissiges. (Die AbstoBung der Endothelien macht das Blut natiirlich auch
etwas dicklicher.) :

Beobachtung 5. 21 Tage Erdgrab im Winter: Herzlihmung bei Herzhyper-
trophie, nur flissiges Blut in Herz und Aorta.

Beobachtung 6. 4 Wochen Erdgrab im Winter. Tod durch Halsabschneiden:
Im Herzen nur flisssiges Blut. Im Rachenraum noch geronnenes Blut! (Halsschnitt.)

Beobachtung 7. Neugeborenes, 37 Tage oberflachlich vergraben im Frahjahr:
Im Herzen dickfliissiges, dunkles Blut.

Beobachtung 10. Peritonitis post abortum, 3 Tage Luft, 15 Tage Erdgrab
im Mai: In simtlichen Herzhshlen je 20—50 g geronnenes, dunkles Blut.

Beobachtung 11. Peritonitis nach Uterusperforation, 3 Tage Luft, 23 Tage
Erdgrab im Januvar: Rechtes Herz leer, in linker Kammer und Vorkammer eine
gréBere Ansammlung dunkelroten, geronnenen Blutes.

Beobachtung 12. 30 Tage Erdgrab im Hochsommer. Tod 1/, Tag nach Auto-
unfall, Gehirnerschiitterung, Fettembolie: Im Herzen noch etwas schmieriges Blut.

Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Spatwinter, Peritonitis, Pleuritis,
Pneumonie post abortum: Aus den grofien Gefifien und dem rechten Herzen
entleeren sich groflere, lockere Gerinnsel und wenig dunkles, mit Blasen ver-
mischtes, flissiges Blut. In einem Gerinnsel in der Pulmonalis fanden sich histo-
logisch noch unverdnderte ,,Gerinnungszentren .

Beobachtung 21. 4 Monate Erdgrab, Winter bis Frithsommer, Apoplexie:
In den Kammern noch etwas schmieriges Blut. Um das Kleinhirn noch locker
geronnenes Blut, von der linksseitigen Apoplexie noch kirschkerngrofie Blut-
koagula erhalten.

,,Luftleichen .

Beobachtung 30. Veronalvergiftung, 10 Stunden Faulnis: Herz fast leer,
nur im rechten Vorhof ein kleines Gerinnsel.

Beobachtung 31. Gasbrand post abortum, 1 Tag Fiulnis: Herz und grofle
Gefalle fast leer.

Beobachtung 35. Gasbrand post abortum, 3 Tage Faulnis: In der Lungen-
schiagader ein schmutzig-granrstliches Gerinnsel, in den Vorhofen lockere Ge-
rinnsel.
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Beobachtung 39. Gasbrand post abortum, 3 Tage Faulnis: Herz und groBe
Gefafle leer.

Beobachtung 33. Lungenembolie, 3 Tage Fiulnis im Herbst: An der Teilungs-
stelle der Pulmonalis ein wulstig geformter, dunkler ,,Pfropf*, keine stiarkere Gas-
bildung in der Leiche, im Herzen iiberall viel dunkles, diinnschmieriges Blut.
Embolie und sekundére Thrombosen in den Asten der Art. pulm., alle schwirzlich,
aber gut erhalten und noch haftend.

Beobachtung 34. Gasbrand nach Amputation, 3 Tage an der Luft im Sommer:
In den Herzhohlen und grofien GefiBen etwas schmierige Blutgerinnsel.

Beobachtung 32. Pneumonie, 3 Tage an der Luft im Herbst, Gasfiulnis:
In den Herzhohlen dunkles, teilweise geronnenes Blut und auch Speckgerinnsel.

Beobachtung 38. Tod nach Hamatothorax, 6 Wochen nach Lungenschuf,
3 Tage Faulnis an der Luft: In den Herzkammern etwas schmieriges, schwérz-
liches Blut. Gasfaulnis. An der Brustwand ein schmieriger, schwarzroter, fibri-
noser Belag.

Beobachtung 67. Sepsis post abortum, Gasbrand, 4 Tage Fiulnis im Hoch-
soramer. Hochgradige Gasfaulnis: In der rechten Herzkammer ziemlich viel, teil-
weise geronnenes, Blut.

Beobachtung 43. 14 Tage an der Luft, im Zimmer, im Herbst, Amyloidose:
In der Pulmonalis schaumiges Blat und ein Speckgerinnsel.

Beobachtung 45. 3 Wochen im Zimmer, im Sommer, gelegen, Brustschul:
Tra Herzbeutel etwa 200 cem geronnenes Blut. Im rechten Brustraum 800 cem
dunkles, flissiges, z. T. geronnenes Blut. (1)

Beobachtung 47. Etwa 2 Monate (Mdrz bis Mai) im Zimmer gelegen, Tod
an Herzlahmung bei Herzschwielen 7: Beginnende Mumifizierung; in beiden Herz-
kammern etwas schmieriges, schwarzrotes Blut.

Wasserleichen.

Beobachtung 53, 10 Tage im Wasser im Sommer. Im Herzen kein Blut.
Hochgradige Gastaulnis, postmortale Verschleppung von Gehirnsubstanz bis ing
rechte Herz.

Beobachtung 54. 18 Tage im Wasser, 2 Tage an der Luft: In allen Herz-
héhlen wenig dunkles, schmieriges Blut mit Gasblasen und kleinsten Fetttropfchen.

Beobachtung 56. 24 Tage im Wasser, im Mai: Herz und Gefile leer.

Beobachtung 57. 22 Tage (im Oktober) im Wasser: In den Herzhohlen etwas
schaumiges, schmieriges Blut.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser: Im Herzen noch ctwas dunkles, flussiges
Blut.

Beobachtung 59. 60 Tage (Juli und August) im Wasser: Herzhohlen leer.

Beobachtung 60. 85 Tage im Wasser im Winter: In allen Herzhohlen blutige,
dunkle, schwarzrote Flissigkeit.

Beobachtung 61. 114 Tage im Wasser, Februar bis Juni: AuBen beginnendes
Leichenwachs. Im Herzen wenig dunkelrote, blutig-wésserige Fliissigkeit.

Beobachtung 62. 3/, Jahr im Wasser: Rechte Kammer bereits eroffnet,
Herzhohlen leer.

Zusammenfassung: Ausgetretencs Blut scheint sich linger in ge-
ronnenem Zustande zu erhalten als intravasculéres (vgl. (. Straffmann).
Bei Wasserleichen wurden nie Gerinnsel gefunden.

Der Zerfall der Thromben und Emboli in der Leiche ist an der Hand
praktischen Untersuchungsmaterials schwer zu verfolgen, sowohl mein
eigenes Material als das anderer Autoren bietet nicht viele Anhalts-
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punkte dafiir. Raestrup fand 25 Tage nach dem Tode beide Pulmonal-
arteriendste durch dunkelrote, zusammengerollte ,,Gerinnsel“ ver-
schlossen. Er hielt offenbar diese Gebilde fiir Emboli und erklarte
den Tod durch Lungenembolie. Derselbe war zur Winterszeit erfolgt,
die Leiche gut erhalten, Totenstarre an Kiefer und Beinen noch nach-
weisbar. Im allgemeinen hilt Raestrup den Nachweis des Todes durch
Thrombenembolie fiir zeitlich sehr begrenzt ,,wegen der raschen fauli-
gen Verfliissigung des Blutes. Dazu mochte ich bemerken, dafBl der
Zerfall von Thromben zweifellos auch durch Autolyse mdglich ist;
allerdings geht die Losung des Fibrins in verdiinnten Neutralsalz-
I6sungen bei Zimmertemperatur erst nach langerer Zeit vor sich, bei
40° viel leichter, und zwar nach den Untersuchungen von Arthus und
Hubert sowie Dastre ohne Mitwirkung von Bakterien. Was fiir das
Fibrin als solches gilt, diirfte wohl auch fur Thromben zutreffen, denn
das Hauptbindemittel stellt doch hier das Fibrin dar; doch miissen hier
noch Versuche einsetzen. Bei der autolytischen Fibrinolyse ist nach
Rulot eine Mitwirkung der von den durch das Fibrin mit niedergeris-
senen oder eingeschlossenen Leukocyten herriihrenden Enzyme anzu-
nehmen (siehe oben). Bei den Versuchen Falks, die zum Nachweis der
Entstehung loslichen Globulins aus Fibrin fithrten, zeigte sich rasche
Verfliissigung der Blutkoagula bei Zusatz von Faulfliissigkeit, viel
langsamere bei Zusatz von Wasser; bei Zusatz von 5proz. Carbolsdure
erfolgte in langer Zeit, bis zum Abbruch der Versuche, keine Lésung.

In der Leiche wird die autolytische Lésung von Thromben ebenso
wie die von Gerinnseln tatséichlich fast immer unter Mitwirkung von
Faulnisbakterien vor sich gehen, da die autolytische Losung bei der
gewohnlichen Temperatur, die doch meist sehr weit von 40° entfernt
ist, von der Bakterienwucherung sozusagen iiberholt wird, doch ist
auch hier wie bei der Faulnis im allgemeinen die tatsdchliche Wirkung
der Bakterien gegeniiber der reinen Autolyse auch noch keineswegs
geklirt. Bei kithler Temperatur und geringer Bakterienwucherung
erscheint es jedenfalls keineswegs ausgeschlossen, Thromben oder
Emboli nach einer Reihe von Tagen an der Luft und mindestens nach
Wochen im Erdgrab noch nachzuweisen.

Eine gewisse Analogie zu der langsamen postmortalen Losung des
Fibrins bei Féllen von Entziindung der serésen Haute (Beobachtung 15,
Falle von Raestrup und Olivecrona) diirfte vorhanden sein. Daf} bei der
Losung von Thromben auch die Faulnisverinderungen der iibrigen
Thrombenbestandteile, Blutplittchen, Erythrocyten und Leukocyten
eine Rolle spielen, ist anzunehmen. Bei meinem eigenen Material
war in der fast schwarzen, hochfaulen Lunge in Beobachtung 33 die
Lungenembolie und die sekundédre Thrombose noch so gut wie unver-
andert nachweisbar.
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Die etwas ausgedehnten Erdrterungen, die ich gleich an den ersten
Fall von Faulnis einer pneumonischen Lunge im Erdgrab angeschlossen
habe, erschienen mir notwendig, um eine gewisse Basis fiir das weitere
Verstdndnis der Faulnisbefunde an den Lungen zu schaffen.

Weitere Lungen von exhumierten Leichen.

Beobachtung 12. 4 Wochen Erdgrab im Hochsommer, Autounfall, Gehirn-
erschiitterung, Fettembolie. Oxydasereaktion gehr brauchbar zum Nachweis der
Leukocyten in Gefillen und Alveolen wie auch der betrichtlichen Fettembolie
in groBeren Asten der Pulmonalis, Pricapillaren, Capillaren. Man erkennt noch
leukocytire Infiltration vieler Alveolen, teilweise mit Kernfarbung. Reichlich
Pigmentbildung, oft in Kombination mit Leucin und Tyrosin.

Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Spiatwinter. Peritonitis, Pleuritis,
Pneumonie post abortum: Fibrinfirbung wie frisch, Oxydasereaktion nur wenig
abgeschwicht. Teilweise Untergangserscheinungen an den Kernen, an diesen
Stellen groBe Mengen von Streptokokken. Erythrocyten anscheinend nicht er-
halten, wenig Pigment. Eitrig-fibrinose, teilweise interstitielle Pneumonie fast wie
im frischen Zustand (vgl. Abb. 4 u. 5, 8. 147 u. 148).

Beobachtung 17. 8 Wochen Erdgrab im Spatwinter. Sandboden, KopfschuB3:
Struktur im Ganzen vollig erhalten. Ouxydasereaktion stark abgeschwicht, aber
noch brauchbar. Gewebe sehr stark von Blutfarbstoff durchsetzt, der in Kérnchen-
form besonders die abgestollenen Alvcolarepithelien erfillt, in diffuser Form
die Bronchialknorpel und die Gefafwinde. Leucin mit Pigment. Keine Gas-
blasen. Mifige Fettembolie (1) in Gefdflen und Capillaren deutlich nachweisbar,
aber beginnende Abnahme des Fettes bzw. seiner Nachweisbarkeit 1. durch Aus-
hohlung der Tropfen bzw. fast volligen Schwund (Abwanderung ?), 2. durch Im-
prignierung mit braunem Blutfarbstoff. Kernfarbung z. 'I. erhalten in den Binde-
gewebszellen des Lungengewcbes.

Beobachtung 19. Pneumonie, 3 Tage an der Luft, 85 Tage Erdgrab, Januar
bis Marz: Oxydasereaktion gut brauchbar, Blutleukocyten rcagieren besser als
Exsudatleukocyten. Struktur im ganzen vollig erhalten. Erythrocytenmosaik
in Gefaflen. Lungencapillaren crhalten. Leukocyteninfiltration vieler Alveolen,
stellenweise etwas Fibrin nachweisbar (nach 85 Tagen!). Kernfarbung meist stark
abgeblaBt. Schimmelpilemycel da und dort im Lungengewebe.

Beobachtung 21. 4 Monate Erdgrab. Februar bis Juni. Apoplexie: Recht
gute Oxydasereaktion der Zellen in Blut und Gewebe, entziindliche Leukocyten-
ansammlung in vielen Alvcolen mit positiver, wenn auch abgeschwachter Oxydase-
reaktion, aber fast vollic mangelnder Kernfirbbarkeit.

Beobachtung 23. 131/, Monate Erdgrab, Herzlahmung 7 Spéattod nach Pneu-
monie 7: Starker Kollaps, besonders auch der GefaBle. Oxydasereaktion un-
brauchbar. Detaillierte Untergangserscheinungen der verschiedenen Gewebs-
bestandteile, bemerkenswert besonders am Bindegewebe: Feinste Verflechiung des
aufgefaserten Bindegewebes mit langen Fadenbacillen wnd dadurch offenbar wirk-
liche Rarefikation des fibrilliren Bindegewebes (vgl. Abb. 15, 8. 152). Alveolire
Struktur nur teilweise erhalten.

Beobachtung 24. Exhumierung nach 11/, Jahren: Starker Kollaps, alveolire
Struktur trotzdem erhalten, Zellschollenreste praktisch nicht brauchbar.

Zusammenfassung: An meinem Ausgrabungsmaterial zeigten sich
brauchbare Ergebnisse bis zu 4 Monaten in gilinstiger Jahreszeit. Nach
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4 Monaten war entziindliche Infiltration (offenbar Schluckpneu-
monie im Beginn) bei einer Apoplektikerin nachweisbar. Ebenso war
eine teils katarrhalische, teils fibrinése Pneumonie nach 85 Tagen noch
gut erkennbar. Eine Fettembolie war im Hochsommer nach 4 Wochen
auch in den Capillaren einwandfrei nachweisbar, in einem anderen Falle
nach 8 Wochen im Spitwinter von abnehmender Deutlichkeit. Ich
kann mich Kockel anschlieBen, wenn er schon vor mehr als 20 Jahren
schreibt: ,,man soll es daher nie fiir aussichtslos halten, eine selbst
stark gefaulte Lunge nach Fixierung auf Fettembolie oder Aspiration
von Fremdkérpern oder auf entziindliche Prozesse oder auch auf Tuber-
kelbacillen zu untersuchen.*

Lungen bei Faulnis an der Luft.

Beobachtung 33. Lungenembolie, 3 Tage Féaulnis im Herbst: In der schwirz-
lichen Lunge war Embolie und sekundiare Thrombose deutlich nachweisbar.
Ebenso ein CarnificationsprozeB. Histologisch so gut wie keine Kernfirbung,
Oxydasereaktion an den Thromben noch gut brauchbar.

Beobachtung 32. 3 Tage Faulnis im Herbst. Pneumonie: Hochgradige Gas-
faulnis, Oxydasereaktion noch ausgezeichnet, vielfach noch mit deutlicher Kern-
aussparung an den Leukocyten, dagegen die Kernfiarbung meist schon sehr schlecht.
Aufgetriebene Alveolen (Emphysem oder Faulnisblasen?). Fibrin sehr wenig
nachweisbar, tberall plumpe Stabchen. '

Beobachtung 36. 3 Tage bei grofSter Hitze. FErhangungstod, TFettsucht:
Hochgradige Féulnis. Kernfarbung zeigen nur Leukocyten und wenige Gewebs-
zellen. Capillarschlingen teils defekt, teils erhalten. Erythrocyten teils als Ringe,
teils mit kriimeligem Inhalt versehen. Uberall Stibchen, besonders im Blute.

Beobachtung 37. Gasbrand, 3 Tage Luftfaulnis: Viel fliissiges, ¢liges Fett
in der Bauchhohle. Geringe Fettembolie in kleinen GefdBen und Capillaren (Kreuz-
beinbruch). Dichte Bakterienwolken in Geféflen. Peribronchiales Fett gut dar-
gestellt, Erythrocyten meist unverandert.

Beobachtung 35. Sepsis post abortum, Gasbrand, 3 Tage an der Luft, Ende
Marz: Hochgradige Gasfaulnis, Oxydasereaktion ausgezeichnet, besonders an den
Leukocyten in den Capillaren. Starke Abblassung der Kernfirbung. In den
GefaBen, besonders den kleineren, aber auch in manchen Capillaren etwas un-
regelmaBig verteilt viel Fett, wurstformig, rundlich, auch ringférmig, vereinzelt
auch in BronchialgefaBen. Eitrige Thrombose mehrerer GefiBe. Odem wund
stellenweise vermehrte Zellschollen in den Alveolen. In diesem Fall von offenbar
postmortal entstandener Fettembolie fand sich in der Leber (sieche 8. 57) eine
eigentiimliche Verdringung des Feltes aus dem unitersuchten Priparat nach einer
Seite, wo es alle Spalten zwischen den Leberzellschollen ausfillt, wihrend das ibrige
Lebergewebe villig. frei von Feit tst. In der Bauchhohle war viel Gas unter hohem
Druck. Die Leber war auflerordentlich. weich, matschig, fast dickbreiig, von Gas-
blasen durchsetzt, von schmutzig-dunkelbraunlicher Farbung. Hier liegt die
Vermutung nahe, daff die postmortale Fettembolie (Literatur: Westenhiffer, Ziemke,
Biirger, v. Neureiter und . Strassmann, K. Reuter u. v.A.) auch aus der Leber stam-
men konnte, nicht bloB aus dem Fettmark der Réhrenknochen oder dem Panniculus
adiposus. Der Weg von der Leber nach Herz und Lunge ist ja nicht weit. Die
Zentralvenen der Leberlappchen sind wohl durch Gas leicht zerreiibar, das von
G. Strassmann und Neureiter angenommene bzw. experimentell nachgewiesene
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Druckgefille nach der Lunge bzw. nach dem Herzen hin wiirde vermutlich auch
von der Leber her bestehen.

Der néchste Fall zeigt ebenfalls eine offenbar postmortal entstandene
Fettembolie.

Beobachtung 31. Sepsis post abortum, Gasbrand, 40 Stunden an der Luft
im Sommer. Hochgradige Gasfaulnis: Oxydasereakiion sehr scharf an zahl-
reichen Leukocyten in Septen und Alveolen. Wechselnde Kernfirbung, iiberall
plumpe Stébchen, besonders in den Geféiien. Einzelne Hamatoidinkrystalle.
Starke Fettembolie der Gefafle und auch der Capillaren; letztere durch das Fett
anscheinend oft sehr ausgedehnt. Die groferen Wetttropfen sind meistens aus
unzihligen kleinen Tropfchen zusammengesetzt. Wechselnde Mengen von Odem
und Leukocyten in den Alveolen. Eine mikroskopische Untersuchung der Leber
fand in diesem Falle leider nicht statt, makroskopisch zeigte sie zahlreiche Gas-
blasen, das Gewebe war zu einem dicken Brei erweicht, schmierig. Die Fett-
embolie in den Capillaren, abgesehen von den GefaBen, spriiche allerdings nach
den bisherigen Krfahrungen fiir intravitale Entstehung der Fettembolie. Ich
werde nach Beschreibung eines dritten Falles von vermutlicher postmortaler
Fettembolie auf diese Frage niher eingehen.

Beobachtung 30. Hochgradige Gasfiulnis schon nach 10 Stunden, Veronal-
vergiftung, Schaumorgane. Stark abgeschwichte Owxydasereaktion, in den Bron-
chien viele kernlose, kaum reagierende Zellen, mehr rundlich, also offenbar keine
Cylinderepithelschollen, sondern Leukocyten. Betriichtliche Fettembolie der Ge-
fale und auch der Capillaren. Wechselnde, im ganzen stark abgeschwiichte Kern-
farbung, Alveolarepithel meist abgeschuppt. GroBer geschichteter Thrombus in
einem Lungenarterienast mit guter Kernférbung der Leukocyten. AuBerordentliche
Mengen von Stabchen. EKine intravitale Ursache der Fettembolie war auch in die-
sem Falle nicht ersichtlich.

In meinem ganzen Material sind diese 3 Fille die einzigen Falle
von Fettembolic, die als intravital eigentlich nicht erklirlich sind.
Im Falle 12 mul} die Fettembolie, die nach 4 Wochen im Erdgrab ge-
funden wurde, als Folge eines schweren Trauma angesehen werden
(vgl. die Niere, siche 8. 50), ebenso in Fall 17 bei Kopfschuf und acht-
wochigem Krdgrab. Die 3 zusammengefalten Fille von offenbar
postmortaler Fettembolie setzen sich zusammen aus 2 Fillen von Gas-
brand des Uterus nach kriminellem Abort und 1 Fall von Veronal-
vergiftung. Alle 3 boten die Xrscheinungen hochgradiger Gasfiulnis
und lagen 1-—3 Tage an der Luft. Die Gasfiulnis ist offenbar die Vor-
aussetzung fiir die Entstehung einer postmortalen Fettembolie. Westen-
hiffer dachte zuerst an die postmortale Entstehung einer capilliren
Fettembolie schon 11 Stunden nach dem Tode bei einer hochfaulen,
weiblichen Leiche und nahm den Gasdruck im roten Knochenmark als
treibendes Moment auf dem Blutwege an (im gelben Fettmark wuchern
keine Bakterien!). Der Welch-Frinkelsche Gasbacillus wurde aus dem
roten Knochenmark geziichtet. Kockel wandte gegen diesen Fall ein,
dafl die Frau zahlreiche Einspritzungen ins Unterhautfettgewebe er-
halten habe, wodurch die Beweiskraft des Falles fiir die postmortale
Fettembolie wesentlich erschiittert sei. Hr dachte an die mechanische

Virchows Archiv. Bd. 263, 6
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Léasion des Fettgewebes durch die zahlreichen Einspritzungen, offenbar
nicht an eine Embolie von injiziertem Campher. Doch muB ich sagen,
dafl meine eigenen 3 Félle mir mehr fiir die Annahme Westenhiffers
zu sprechen scheinen. Von einer Vielzahl von Einspritzungen war in
keinem der Fille etwas bekannt, ebensowenig von einem Trauma.
Da. die Lehre von der intravitalen Entstehung der Fettembolie fiir die
gerichtliche Medizin nicht nur als Haupttodesursache bei manchen Fillen,
sondern auch als Zeichen der vitalen Entstehung einer schweren Ver-
letzung bei aufgefundenen Leichen (z. B. aus dem Wasser) eine wichtige
Rolle spielt, so ist diese Frage von der gerichtlichen Medizin auch schon
mehrmals experimentell angegangen worden. Olbrycht fand weder bei
gefaulten Leichen, noch bei seinen Versuchen postmortale Fett-
embolie, Biirger fand bei gasfaulen Leichen nie eine Fettembolie in
den Lungen. Ziemke kam auf Grund seiner geringen positiven Resul-
tate bei seinen Experimenten zu dem SchluB, dafi eine Fettembolie
méfigen Grades postmortal nur in ganz speziellen Fillen, z. B. bei
frithzeitiger Gtasentwicklung innerhalb der Blutbahn, entstehen konne,
und daB somit an ihrer vitalen Entstehung im allgemeinen festzuhaiten
sei. Bei 12 gasfaulen Leichen fand er keine Fettembolie. Bokne da-
gegen fand bei 15 gasfaulen Leichen, vorwiegend Wasserleichen, in
6 Fiallen eine ziemlich reichliche, in 5 Féllen eine spérliche und nur
in 4 Féllen keine Fettembolie. v. Neureiter und @. Strassmann kommen
auf Grund ihrer Versuche zu dem SchluB: ,,dafl eine postmortale
Fettzirkulation von den Fettgewebslagern in der Peripherie durch die
Venen ins rechte Herz und bis in die Lungen stattfinden kann. aber
nur bei frihzeitiger und rascher Entwicklung gasbildender Bakterien in
der ganzen Leiche. Dann kénnen auch Bilder entstehen, die einer
vitalen Fettembolie dhneln.” Im allgemeinen sei bei gasfaulen Leichen
die posthume Fettverschleppung in die Lungen nur ganz geringgradig
oder fehle iiberhaupt, so dal der Befund einer stirkeren und ausgedehn-
teren Fettembolie fiir ihre Entstehung im Leben spreche. R. 4. Kaitz,
der ausschliefilich frische Lungen auf Fettembolie untersuchte, fand unter
600 wahllos durchuntersuchten Féllen 194mal Fettembolie der Lungen
geringen bis stirksten Grades. 133 davon betrafen Knochen- und Weich-
teilverletzungen. Bei den iibrigen 61 Fillen lagen einige Male Er-
héingen bzw. Verbrennung vor. 46mal handelte es sich um Fettembolie
nach inneren Erkrankungen. Ob in einzelnen von seinen Fillen eine
Héufung von medikamentésen Einspritzungen ins Fettgewebe, auch von
Campher, auszuschlieBen war, entzieht sich meiner Kenntnis. Von
Gasbrand ist in seinem Material nicht die Rede. Katz weist auf die
Moglichkeit des Zusammenhanges mit schweren, fettigen Degeneratio-
nen in Leber, Herz und Niere hin, sowie auf die bei septischen Prozessen
gefundene erhebliche Lipamie, und aullerdem auf die Moglichkeit der
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Entstehung und Aufnahme von Fett aus Abscessen. Aschoff (in Schjer-
nings Handbuch) erwihnt bei seinem Kapitel tiber die Gasddeme in
der Besprechung von Lungenbefunden die Fettembolie nicht. Ob
darauf geachtet wurde ? Gerade seine Angaben wiren an sich sehr
wertvoll, da er in vielen Fallen sehr frith sezierte, in Stadien, wo so gut
wie gar keine postmortale Gasbildung, sondern hauptséchlich Odem vor-
handen war. Werkgartner weist an Hand einer Beobachtung auf den
seltenen Befund einer embolisierten, quergestreiften Muskelfaser nach
Trauma fir den Nachweis der intravitalen Entstehung der Verletzung
hin und hélt ihn fiir einwandfreier als den Befund einer Fettembolic
bei hochgradiger Faulnis der Leiche. Bei meinen ersten beiden Féllen
(Nr. 31 und 335) waren die Bedingungen fiir friithzeitige Uberschwem-
mung des Blutes und der ganzen Leiche mit Gasbildnern gegeben. Im
Fall 35 sprechen histologische Bilder dafiir, dall das Fett der Leber
einen Ausgangspunkt fiir die postmortale Fettembolie darstellen kénnte.
Da in diesem Falle auch Fett in den Bronchialvenen gefunden wurde
(sicher kein peribronchiales Fett!), scheint auch der Weg: Venae lum-
bales — Vena azygos — Bronchialvenen fiir Fett gangbar zu sein. Da
auflerdem dic Vena azygos in dic Cava superior miindet, und die Venae
lumbales mit der Cava inferior zusammenhédngen, kommen auch diese
Wege fiir die postmortale (%) Fettembolie der Venae bronchiales in
Betracht. Iniravitale Fettembolie aus der Leber wurde besonders von
Virchow bei Eklampsie angenommen (aufler dem Unterhautfettgewebe
und vielleicht dem Knochenmark). Mein dritter Fall 30, akute Veronal-
vergiftung, ist in sciver Entstehung vollig unklar. Leider wurde hier
die Leber nicht untersucht: es war eine typische Schaumleber.
Aundererseits habe ich bei manchen anderen Fallen von Gasfaulnis
keine Fettembolic gefunden. Die Frage der postmortalen Fettembolie
ist noch keineswegs geklart, v. Neureiter und Strassmann betonen dies
ebenfalls und meinen, dafl nicht nur Qualitits- sondern auch Quan-
tititsfaktoren in Betracht kommen. Wire die Leber die Hauptur-
sprungsstelle des embolisierenden Fettes bei Gasfaulnis (siche S. 57 und
S. 80, Fall 35), so wiren die ungleichen Befunde der Autoren und auch
meine eigenen einer weiteren Kldrung zugiinglich; denn wo kein Fett
in der Leber vorhanden ist, konnte es dann auch nicht zu postmortaler
Fettembolie kommen. Es wird sich empfehlen, bei solchen Unter-
suchungen auf Fettembolie an faulen Leichen nicht nur die Lungen,
sondern auch das Gehirn, den Herzmuskel und besonders die Nieren
zu untersuchen, denn eine capillare Fettembolie der Glomerulusschlingen,
auch geringen Grades, diirfte die intravitale Entstehung der Fettembolie
sicher beweisen, da nach diesen Gefafgegenden ja doch kein Druck-
gefille im Sinne von G. Strassmann und v. Neureiter besteht. In meinem
Fall 12 konnte nach 4 Wochen Erdgrab im Hochsommer durch eine

6*
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geringe Fettembolie der Glomerulusschlingen die Annahme der intra-
vitalen Entstehung der Lungenfettembolie (nach schwerem Trauma)
erhirtet werden.

In einem meiner Fille (Fall21) schienen mir die embolisierten Lungen-
capillaren durch das Fett mehr ausgedehnt zu sein, als man es sonst
zu sehen gewohnt ist; der hohe Gasdruck, der vielleicht die intrativale
Druckkraft des rechten Ventrikels tibersteigt, kénnte die Ursache dafiir
sein. Weitere vergleichende Untersuchungen in diesem Sinne, auch
Druckmessungen, sind anzustellen.

Naheliegend ist es, anzunehmen, daB sowohl das Knochenmark
wie auch das Unterhautfettgewebe und auch das Leberfett, sowie
sonstige Fettlager als Quelle postmortaler Fettembolie in Betracht
kommen. Von vielen Forschern wurde in GefiBlen gasfauler Leichen
Fett gefunden (Tamassia, von Hofmann, Haberda, Westenhéffer, v. Neu-
rewer und G. Strassmann). Doch diirfte es sich bei den in die Blutleiter
der Basis und weiterhin nach der Cava superior bis zum rechten Herzen
verschleppten ,,wie geronnenen Massen eher um verdrangte Gehirn-
substanz — infolge des Gasdruckes in der Schéidelhshle — gehandelt
haben, dafiir spricht ein von uns beobachteter Fall (vgl. Merkel). v. Hof-
mann leitete in seinem Falle das Fett im Sinus cavernosus, Cava superior
und im rechten Herzen aus der hochgradig faulen -Leber her. Westen-
héffer fand 72 Stunden nach dem Tode bei einer stark gasfaulen Leiche
in den Venen der oberen und unteren GliedmaBen reichlich fliissiges
Fett, welches zweifellos aus dem subcutanen und intermuskuliren
Fett stammte. Hofmann und Haberde beschreiben auch bei einer ex-
humierten Leiche wachsartige Platten im Pleuraraum. Schon Zillner
weist auf die Wanderung des Fettes und die Bedeutung dieser Erschei-
nung filr die Adipocirebildung hin. - Mehrere von meinen Befunden in
der Haut von wochen- und monatelang an der Luft gefaulten Leichen
bringen eine lehrreiche Bestatigung dieser Lehre von der postmortalen
Fettwanderung (8. 96, Fille 48 u. 50). Die Verflussigung des Fettes, die
doch die Voraussetzung fiir eine weitergehende Verschleppung nach dem
Tode darstellt, wurde von uns am reinsten in einem Falle (Fall 37)
von mehrtégiger Faulnis der Leiche eines an Gasphlegmone gestorbenen
Mannes beobachtet. Aus der freien Bauchhéhle konnte man sowohl
aus dem kleinen Becken wie zwischen den Darmschlingen und von der
Oberfliche des ziemlich fettreichen Gekroses mit Leichtigkeit etwa
50 cem fliissigen, vollstindig durchsichtigen, gelblichen, etwas ranzig
stinkenden Oles ausschopfen. Die Gasblibung war eine miBige, Fett-
embolie der Lunge fand sich nicht in nennenswertem Grade.

In diesem Zusammenbang weise ich noch kurz auf die Kalkseifen-
knétchen hin, die in meinem Material spater noch beschrieben werden;
sie werden in faulenden Leichen besonders auf den serdsen Hiuten
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der Bauchhohle, der Leber, aber besonders auch auf der Innenfliche
der Lebergefafie gefunden sowie in der Niere. Nippe fand sie auch in
ausgedehntem Mafle auf dem Endokard einer hochgradig faulen Leiche.
Erwiahnen méchte ich noch, daBl Nippe meint, bei Fiulnis an der Luft
kéime es infolge der Raschheit der Fdulnis nicht zur Bildung dieser
Knétchen, sondern nur bei Wasser- und Erdgrableichen, wo wir sie auch
am héufigsten sahen. Ich habe sie aber auch bei zwei Luftleichen nach
Monaten reichlich gefunden (Beobachtungen 47 und 51), bei beiden war
die Féaulnis, durch Mumifikation einerseits, durch Kilte andererseits
stark verlangsamt. Frither wurde beim Befund solcher Knotchen an
Arsenvergiftung gedacht (vgl. Hildebrandt).

In kurzen Ziigen sollen noch die Befunde von Lungen weiterer an
der Luft gefaulter Leichen folgen.

Beobachtung 38. Hamatothorax, 8 Wochen nach Brustkorbdurchschul gestor-
ben an frischer Pncumonie. 3 Tage an der Luft gefault, im Sommer: Oxydase-
reaktion stark abgeschwicht. Tyrosin! So gut wie gar keine Kernfiarbung, nicht ein-
mal der Leukocyten, die als massenhafte Zellschollen viele Alveolen fiillen. Fibrin
makro- und mikroskopisch auf der Pleura erhalten. Unterscheidung intravitalen
und postmortalen Pigmentes (LungendurchschuB}) ist rein morphologisch nicht
ganz einfach. Die Eisenreaktion versagt offenbar bei vorgeschrittener Faulnis
vollig. Der meist scharfe Kontur, die feste knollige Beschaffenheit und vorwiegend
noch nachweislich intracellulare Lagerung, sowie die Lagerung in Ziigen und Streifen
besonders im dichten Narbengewebe, sprechen fiiv intravital gebildetes Pigment.
Drusenbildungen, graubraune, unscharfe Konturen und atypische lagerung,
sowie Vermischung mit diffuser Imprignierung sowohl zelliger wie faseriger
Gewebshestandteile sprechen fiir postmortale Bildung.

Beobachtung 34. 3 Tage Faulnis im Sommer nach Gasbrand {nach dufcrer
Verletzung): Sehr gute Oxydasereaktion bei fast volligem Mangel der Kernfarbbar-
keit. Thrombus in einem CGiefafl mit schr guter Oxydasereaktion. Leucin. Reich-
lich postmortales Pigment (allerdings beim Gasbrand vielleicht z. T. auch intra-
vitaler Blutzerfall), spektroskopische Priifung am Schnitt ergebnislos. Ungcheure
Mengen von verschiedenen Stibchen, plumpe Sporentriger und lange Fiden.

Dieser Fall ist ein Beweis fiir den hohen Wert der Oxydasereaktion an faulenden
Organen bei mangelnder Kernfiarbbarkeit.

Beobachtung 41. Neugeborenes, 8—10 Tage in einem Kamin gehangen:
Hochgradige Gasfiulnis. Auffallend gute Owzydasereaktion in GefiBen und Ca-
pillaren. Fast ganz fehlende Kernfarbung, auch der Leukocyten, die ohne Oxydasc-
reaktion nicht zu identifizieren wéaren, Gasblasen. Wenige plumpe Stdbchen im
Lungengewebe, Gefille so gut wie frei davon.

Beobachtung 43. 14 Tage im Herbst, im Bett, im kiihlen Zimmer gelegen:
Kaum irgendwelche Faulnisveranderungen, doch schon Pigmentbildung im Blute,
Abstoflung des Bronchialepithels und vieler Alveolarcpithelien. Keine Bak-
terien.

Beobachtung 51. 6 Monate, November bis Mai, im Freien gelegen, 1500 m
hoch, 18 jihriger Mann: Kollaps des Organs; hochst auffallend: Ozydase-
reaktion noch sehr gut! Viel braunes Pigment, meist in flichenhaften Massen
zusammengesintert, nicht mehr in Koérnchenform in den Alveolarepithelien, da
diese meist zerfallen sind. Ob Fett bei diesen Massen ist ? wie in Beobachtung 17
bei der dort beobachteten Fettembolie, wo die Emboli mit Pigment imprigniert
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erschienen. Capillarschlingen mit Erythrocytenringen erbalten! Gewebskerne
teilweise noch gefarbt. Reichlich Schimmelpilze, besonders im Blut der Lungen-
venen, die Jefifwinde aber oft senkrecht durchsetzend, und auch herdweise im
Lungengewebe. Aufnahme von braunem Pigment in die Schimmelpilze. Direkt
neben letzteren aber auch massenhaft Bakterien, auffallenderweise auch Diplo-
und Kettenkokken.

Sind diese Kokken noch oder wieder vorhanden? Interessanter Befund
an der Elastica, besonders der grofieren GefiBe, speziell auch der Arterien: Aus-
gedehnte colliguative Erweichung der elastischen Substanz, die teilweise wie halb.
flissig zerlaufen erscheint (vgl. Pentmann, sowie meine Abb. 19-—21, S. 158 kis
159 im Anhang).

Zusammenfassung: Hoher Wert der Oxydasereaktion bei oft raschem
allgemeinen Kernschwund, rasche Desquamation von Alveolarepithelien
und Bronchialepithel. Gute Erhaltung von Thromben in Arterienésten,
sowie auch von Emboli, wenigstens eine Reihe von Tagen, selbst
bei hochgradiger Faulnis. Ausgedehnte, postmortale Fettembolie (bei
Gasfiulnis, besonders nach Gasbrand), kommt nicht zu selten vor.
Bei Vergleichen mit Erdgrableichen 1aBt sich sagen, daf bei erheblicher
Gasfdulnis in der Lunge in 2—3 Tagen Bilder erzeugt werden konnen,
wie sie im Erdgrab, bei Begrabnis zu gewohnlicher Zeit, erst nach Wochen
oder Monaten erreicht werden. Selbst nach monatelangem Liegen im
Freien kénnen noch zahlreiche histologische Details wie Capillaren
mit Erythrocytenringen gut erhalten sein, wiahrend die elastische Sub-
stanz schon in schwerem kolliquativem Untergang begriffen ist. Schim-
melpilze koénnen sich in ausgedehntem MaBe neben Bakterien in der
Lunge ansiedeln. Erstere scheinen besondere Affinitdt zum Blute
bzw. Blutpigment zu besitzen.

Lungen von Wasserleichen.

Beobachtung 53. 10 Tage im Wasser, im Sommer. Starke Gashlahung (vgl.
Abb. 26, 8. 161): Oaxydasereaktion im Blute der Gefille stellenweise noch
positiv, Kernfarbung stark vermindert. Capillarschlingen meist erhalten, wenn
auch oft etwas aufgefasert. Alveolar- und Bronchialepithel meist fehlend. Ver-
bfeiterung und eine gewisse Homogenisierung vieler Alveolarsepten. Sehr ver-
schieden gute Erhaltung des Lungengewebes an verschiedenen Stellen, an manchen
eine derartige Uberschwemmung mit Stibchen, daB die Organdiagnose schon
auf groBe Schwierigkeiten sto8t, da die Alveolarsepten z. B. bei Hamatoxylin-
Eosinfirbung kaum zu verfolgen sind, ebensowenig bei van Gieson-Farbung wegen
des allzu reichlichen Detritus und der Bakterienmengen. Die Kokken treten véllig
zuriick.

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft, im Mai: Oxydase-
reaktion stark abgeschwicht, kaum noch brauchbar. Struktur im Ganzen vollig
erhalten, Alveolarepithel vollig abgestoflen, aber wie das iibrige Lungengewebe
noch teilweise kerngefairbt. Dunkelbraunes Pigment in vielen Alveolarepithelien
(offenbar postmortal, die Frau soll nicht herzleidend gewesen sein, also offenbar
keine Herzfehlerzellen, aber groBe Ahnlichkeit mit solchen). Uberall Stibchen,
vm Blute am wenigsten.

Beobachtung 57. 22 Tage im Wasser, im Herbst, 2 Tage an der Luft, 2jahriges
Kind: Tyrosin, viel pigmentierte Krystalldrusen, offenbar auch Leucin mit Pig-
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ment, sehr verwickeltes Bild. (lewebe teils noch entfaltet, teils kollahiert. Viele
Kerne noch gut gefiarbt, Ozydasereaktion deutlich, besonders in Gefaflen und
Capillaren. Perivasculire Blutung (Stauungsblutung?) durch Krythrocyten-
schatten noch deutlich erkennbar. Lymphocyten am Hilus, perivascular und peri-
bronchial: Dichtstehende, meist protoplasmareiche Zellen mit Kernen in ver-
schiedenen Untergangsstadien; verschiedene Erscheinungsformen des Chromatin-
schwundes. Owydasereaktion in diesen Herden nur teilweise positiv.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser, Mirz bis April. 21jihriger Mann:
MaBiger Kollaps, grobe Struktur erhalten. Alle Epithelien abgestofen, viel
Detritus. Uberall rundliche Gebilde, Uberginge von Zellen in pigmentierte Schol-
len ? Zerstreute Kerne ncch gefirbt, in Gefaflen noch massenbafte Ringe von
Erythrocyten, iiberall Stdbchen in wechselnder Menge. Owzydaserealiion noch sehr
ent in GefiBen und Capillaren. Geringe Untergangserscheinungen der elastischen
Fasern.

Beobachtung 59. 60 Tage im Wasser, im Juli und August: Starke Gasblihung,
in beiden Brusthohlen Gas, sowie nur etliche Tropfen rotlicher Flissigkeit, linke
Lunge zusammengedrangt durch Gas (der Druck iibersteigt offenbar den noch
vorhandenen intrapulmonalen Druck), rechte Lunge wegen spangenférmiger Ver-
wachsung weniger kollabiert. Keine sudanophilen Substanzen. Tyrosin, schwerer
ausgedehnter Kollaps des Gewebes (offenbar durch Gasdruck). Der Kollaps der
Organe ist ja sonst im Wasser nicht annahernd so hochgradig wic bei lange dauern-
dem Erdgrab oder auch beim Liegen an der Luft. Orientierung im histologischen
Bilde schwierig. Zylindrische Zellschollen im Bronchialinhalt noch erkennbar.
Organdiagnose weniger durch die alveolire Struktur als durch Elastinfarbung und
Anthrakose. Keine Kernfarbung, kaum nennenswerte Zellreste. Stark ver-
minderte Darstellbarkeit der elastischen Fasern der Alveolarsepten. Vom Blute
da und dort noch Erythrocytenringe.

Beobachtung 60. 86 Tage im Wasser, Dezember bis Mérz, junges Médchen:
In den groflen Gefalen der Leiche Blut bzw. Leukocyten z. 'I'. erhalten, Erythro-
cyten meist nicht, auBlerdem kleine Fetttropfen im Blute. Viel Bacterium violaceum
und prodigiosum auf der Haut. Keine Gasblihung. Krythrocytenschatten in
den GefaBen, daneben oft dichte Wolken von Stébchen. Vielfach Kollaps, Struktur
im Ganzen ausgezeichnet erhalten, iiberall in GefaBen und Capillaren viel Pigment.
Noch sehr gute Kernfarbung der (Gewebskerne, Alveolarepithelien meist ab-
geschuppt. Abgestoflene zylindrische Zellschollen in den Bronchien erkennbar.
Relativ wenige Fadenbacillen und dicke kurze Stidbchen. Oxydasereaktion: Gute
Darstellung der Leukocyten in den Gefiflen verschiedenen Kalibers, die Capillaren
meist nicht erkennbar.

Beobachtung 61. 114 Tage im Wasser, von Februar bis Juni: Beginnende
Leichenwachsbildung des Unterhautfettgewebes. Linke Lunge schwimmt auf
¢iner groflen Menge dunkelroter Fliissigkeit, rechte Lunge zusammengesunken,
hier nur ein EBIoffcl solcher Fliissigkeit: Ozydasereaktion im Blute der grofleren
Gefalle wie auch der Septumgefafle noch brauchbar. Keine Kernfarbung. Tyrosin,
Leucin mit viel Pigment. Pigmentaufnahme in die Leukocytenreste. Uberall -
Sporentrager. Keine sudanophilen Substanzen. Blutgefafie strotzend gefiillt mit
Erythrocytenringen und pigmentierten Gebilden. Capillaren nicht erkennbar,
Bakterien besonders dicht in Gefaflen und Bronchien, sonst nur in diinner Ver-
teilung im Lungengewebe.

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche, im Juni ertrunken: Betrachtliche
Leichenwachsbildung, aber doch teilweise Corium noch als solches erhalten.
Lunge: Viele blasse sudanophile Tropfchen von nicht genau bestimmbarer Lage.
Alveolenstruktur noch gut erhalten, Epithel vollig fehlend, geringe zellige Reste,
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Ringreste von Erythrocyten und blasse Reste von Leukocyten. Oxzydasereakiion
stark abgeschwacht, aber offenbar doch nicht spezifisch an den noch vorhandenen
Leukocytenschollen. Elastin ist weder bei spezifischer Fdarbung noch optisch nach-
weisbar, wokl aber das Bindegewebsgeriist.

Zusammenfassung: - Je nach Jahreszeit gelingt an Lungen von
Leichen aus der Isar Kernfarbung bis zu 85 Tagen, die grobe
Struktur war auch nach 4 Monaten, ja sogar nach 9 Monaten er-
halten. Gasdruck, besonders im Pleuraraum, schiddigt das Lungen-
gewebe wihrend des Stadiums der Gasfiulnis durch starke Kom-
pression schwer, d.h. erschwert die histologische Erkennung beson-
ders. Postmortale Fettembolie wurde bei den Wasserleichen trotz
teilweise starker Gasfiulnis nie nachgewiesen. Viel postmortale Pig-
mentbildung (Blutreichtum der Lungen). Lymphatisches Gewebe war
nach 22 Tagen im Herbst in einer Kinderlunge gut nachweisbar, ebenso
perivaskulare, offenbar intravitale Blutungen nach 60 Tagen. Ver-
gleich mit Erdgrab-Lungen: Oxydasereaktion wie im Erdgrab (Be-
obachtung 21, 4 Monate Erdgrab), auch im Wasser nach 85 Tagen
(Beobachtung 60) im Winter, ja selbst nach fast 4 Monaten (Beobach-
tung 61), wenn auch stark abgeschwacht, positiv, ja selbst nach 3/, Jahren
noch einigermallen erkennbar. Die Elastica zeigt schon nach einer
Reihe von Wochen Untergangserscheinungen, nach 3/, Jahren war
Elastin nicht mehr spezifisch nachweisbar, Erythrocytenreste waren
nach 3/, Jahren noch erkennbar.

Im AnschluB3 an die Verdnderungen der Lungen von Wasserleichen
berichte ich kurz tber einige Untersuchungen an Lungen von Neuge-
borenenleichen, die aus Abortgruben geborgen wurden. Mikroskopische
Untersuchungen an Neugeborenen-Lungen, speziell auch solchen aus
Abortgruben, wurden ja schon seit lingerer Zeit immer wieder durch-
gefiilhrt und bildeten hinsichtlich der Diagnose der aktiven Entfaltung
durch Luftatmung oder Ansaugung gegeniiber der Gasfiulnis von jeher
ein Hauptforschungsgebiet der gerichtlichen Medizin. Ich konnte im
Rahmen dieser Arbeit diese ganze Frage nicht wieder aufrollen, sondern
will nur iiber Verdnderungen histologischer Einzelheiten berichten.
Falle von zeitlich bestimmbarer Fiulnisdauer von Kinderlungen aus
Abortgruben sind in meinem Material nur vereinzelt enthalten, nur
diese will ich heranziehen:

Beobachtung 64. Abortgeburt, Kindesleiche 4 Wochen in landlicher Abort-
grube gelegen, im Marz: Lungen schwimmféhig, offenbar teils durch Luftent-
faltung, teils durch Faulnisblasenentwicklung. Masgenhafte Janchebestandteile
bis in den feinsten Bronchien, im Magen und obersten Diinndarm. Oxydasereaktion :
ausgezeichnete, fast unverinderte Reaktion der myeloischen Elemente in den
Gefallen. Exythrocytenringe regelmiaBig erbalten. Aspiration von Jauchebestand-
teilen, auch von sudanophilen Substanzen nachweisbar. Gewebe und Blut zeigen
so gut wie vollige Farbbarkeit der Kerne. Lungengewebe z.T. entfaltet, das
Lumen der Alveolen aber hiufig mit Abortbestandteilen gefiillt. Alveolarepithelien
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meist desquamiert. In den Aspirationsherden viele Alveolen mit Stibchen gefiillt.
Im iibrigen Lungengewebe Stabchen und Fadenbacillen verschiedener Kaliber
fast tiberall zahlreich, trotzdem war die Kernfarbung kaum abgeschwicht!

Beobachtung 65. Neugeborenes, in landliche Abortgrube hineingeworfen,
1 Jahr lang in derselben: Hochstgradige Faulnis der Leiche, kein Leichenwachs,
Eroffnung samtlicher Kérperhohlen (durch Faulnis und RattenfraB). Uterus noch
erkennbar. Lunge: Weiche schlaffe mit Gasblasen durchsetzte Lappen; zahl-
reiche Tyrosinkrystalle und Leucin. Struktur schlecht erkennbar, Bronchialknorpel
noch ganz typisch. Streifiges Geriistwerk, teilweise Alveolenstruktur deutlich,
ebenso GefaBe und Bronchien, letztere aber nicht ohne weiteres unterscheidbar,
da natiirlich Schleimhaut und Endothel fehlen. Meist kein Kollaps der GefaBe.
Elastisches Gewebe auch in den Septen gut dargestellt, sehr gut an den Gefafien (!).
In den GefiBlen moch Detritus und unbestimmbare Schollen. GréBere Faulnis-
blasen im Gewebe, aber auch gleichmaBige vielgestaltige entfaltete Alveolen.
Vernixzellen durch Fibrinfarbung in Alveolen nachweisbar (Keratohyalin!), Fremd-
korper nur in groferen Bronchien (aber Halsweichteile fast ganz weggefault bzw.
weggefressen).

Zusammentfassung: Selbst bei aktivem Ertrinken bzw. Ersticken
in Abortgruben mit Ansaugung von Jauchematerial schreitet in der
kiihleren Jahreszeit, selbst im Mirz, die Fiulnis der Neugeborenen-
lungen nur so langsam vorwirts, dall man nach Wochen, ja nach Mo-
naten noch mit brauchbaren Ergebnissen rechnen kann, Kernfirbung
wurde trotz zahlreicher Bakterienflora noch gut erhalten befunden!
Ein weiterer Beweis (vgl. Beobachtung 54, Uterus und Ovarium) dafiir,
daf starke Bakterienflora noch nicht unbedingt starke Faulnisver-
anderungen des Gewebes bedingt (vgl. die positive Behauptung Pent-
manns in diesem Sinne). Selbst nach einem Jahr waren zahlreiche histo-
logische Einzelheiten praktisch verwertbar.

Hier sei noch ein lehrreicher Fdulnisversuch mitgeteilt mit den
Lungen eines in einen ldndlichen Abort hineingeborenen reifen Kin-
des, die regelrechte Ertrinkungslungen darstellten mit der Modifika-
tion, daB keine Hyperaérie bestand, also kein ballonierter Zustand
wie gewohnlich, sondern ein Volumen auctum infolge Entfaltung der
Lungen nicht durch Luft, sondern zweifellos nur durch Abortfliissigkeit;
durch Luft entfaltete Alveolen waren nicht vorhanden. Die ganze linke
Lunge wurde gar nicht eingeschnitten, am Hilus abgebunden und bei
-+ 156—21°Cim Zimmer in einem Becherglas aufbewahrt. Nach 48 Stun-
den wurden an allen Oberflichen der Lungenlappen zusammen etwa
10 Inselchen entdeckt, pfefferkorn- bis linsengroB, in deren Bereich das
Lungengewebe heller und etwas vorspringend war. Bei Lupebetrach-
tung zeigte sich, daB jede von den Inseln aus schitzungsweise 50 bis
100 entfalteten Alveolen bestand. Diese Inseln enthielten auch nicht
eine einzige groBlere Luft- bzw. Gasblase. Sie waren von Beatmungs-
inseln weder mit frelem Auge noch bei Lupenbetrachtung und bester
Beleuchtung irgendwie zu unterscheiden. Nur an einer Stelle an der
Hinterfliche des Unterlappens war eine kleine Gruppe von nicht ganz
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stecknadelkopfgroBen subpleuralen Blaschen. Die ganze Lunge war
schon schwimmfihig. Am néchsten Tag Abnahme der Ligatur, am
3. und 4. Tag nach der Sektion war der Befund dhnlich wie am 2. Tag,
die Zahl der Inseln hatte etwas zugenommen, auflerdem aber traten
jetzt vereinzelte iiber stecknadelkopfgroBie subpleurale Blasen auf. Am
5. Tag bestand stirkere Hervorragung der ,,Pseudobeatmungsinseln®,
aber gleichzeitig Vergréferung einiger ihrer Blaschen. Es hatte also an
der aus der Leiche entfernten Lunge am 2. und 3. Tage ein makroskopi-
sches Aussehen der Pleuraoberfliche vorgeherrscht, das einer teilweise
inselférmig beatmeten Lunge zum Verwechseln &dhnlich sah. Ich mdéchte
hiermit nur die Tatsache dieser Ahnlichkeit hervorheben; es ist natiir-
lich immer noch sehr die Frage, ob an der unversehrten Lunge in der
Leiche in der Abortgrube nach Tagen oder Wochen ein solches Bild
entstanden wire.

Ich vermute, dafl die in der Erde liegenden und meist zugedeckten
Abortgruben selbst bis in das Friihjahr hinein und auch spiter oft noch
eine verhaltnisméBig kithle Temperatur aufweisen, so dafl vielleicht da-
durch der verlangsamte Faulnisablauf in manchen Fillen zu erklaren
ist. Weiter kann ich jedoch auf diese Frage hier nicht eingehen, da
mein Material dafiir zu sparlich ist.

-Gehirne von Leichen aus dem Lrdgrab.

Beobachtung 13. 30 Tage Erdgrab im Sommer, alte Frau; Darmverschluf,
Operation. Oxydasereaktion: Vereinzelte reagierende Zellen in Gefaflen des Grof3-
hirns.. An einigen Stellen Myelinfiguren, Gliakerne so gut wie unverindert farbbar.
Ganglienzelleiber mit Haufen lipoider Kérnchen, manchmal mit stark abgeblaBten,
undeutlichen Kernscheiben. Gefafle durch dichte Strange von Stibchen markiert,
viele Fasern der Hirnsubstanz noch erkennbar. Elastinfirbung nicht wesentlich
verindert. Pigmentierte Schollen in Gefifen (Leucin mit Pigment ?2). Kein Kalk.
Eine diffuse Uberschwemmung der Hirnsubstanz mit Stibchen hat nicht statt-
gefunden, dieselben liegen offenbar zumeist im Bereich der unter ihnen oft ver-
schwindenden Gefafle. Starke Auflockerung der Hirnsubstanz.

Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Spitwinter, Peritonitis post abortum.
Gehirn makroskopisch gut erhalten: Glia- und Ganglienzellen kaum verdndert,
in letzteren oft KWH. Lange Fortsiatze der Ganglienzellen gut erhalten. Erythro-
cyten z. T., Leukocyten alle gut erhalten, oft pigmentiert. In den weichen Hauten
und ihren Gefiflen weit vorgeschrittener Kernverlust. Nirgends Bakterien (trotz
Peritonitis und Pneumonie). Kleinhirn: Purkinjesche Zellen mit Kernen meist
gut gefarbt (siehe Abb. 9, S.150).

Beobachtung 21. 4 Monate Erdgrab, 73jihrige Frau, Apoplexie der linken
Hemisphére mit Durchbruch in die Kammer bei besonderer Sektionsmethode
noch nachweisbar (vgl. Walcher). Gehirnstiick ohne Blutung: Oxydasereaktion
nicht positiv, Myelinfiguren. Gliakerne mit KWH. Gefafichen noch verfolgbar.
Gehirn mit Blutung: vereinzelte Zellen mit abgeblater Ozydasereaktion am Rande
der Blutung. Myelinfiguren. Erythrocytenschatten an der Stelle der Blutung bei
entsprechender Abblendung gut erkennbar. Gliazellen z. T. noch dunkel gefirbt.
Leucin, Tyrosin und Tripelphosphat. Beginnende spérliche postmortale Hamatoidin-
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bildung in dem frischen Blutungsherd, alterer Herd weder makro- noch mikro-
skopisch wahrscheinlich. Als letzte Uberreste von Ganglienzellen finden sich oft
typische Gruppen von lipoiden Kérnchen. An anderer Stelle aber noch Gan-
glienzelleiber oft mit blasser Kernscheibe und Nucleolus! Schichtung der grauen
und weillen Substanz makro- und mikroskopisch deutlich. Gefale und Capil-
laren meist durch dichte Ziige von Stiabchen markiert. An einem Blutklimpchen
aus dem apoplektischen Herd ist der Ubergang von Erythrocyten zn Schatten
und zu Triimmern gut zu verfolgen, Leukocyten darin gut erhalten, man glaubt
sogar einige eosinophil gekdrnte zu erkennen. Wichtige Einzelheiten im Anhang,
S. 150.

Beobachtung 24. Ausgrabung nach 16 Monaten. Quetschpraparat: Myelin-
ficuren. Zahlreiche Untergangsformen der Ganglienzellen bis zum Ubrigbleiben
von lipoiden Kornchenhaufen, ebenso von Gliazellen nur geringe Reste. Inter-
essante Beziehungen von Fiulnisstdbchen zu untergehenden Ganglienzellen (auch
schon in fritheren Stadien beobachtet). Defekte an den elastischen Lamellen der
Gefdale, Gehirnsubstanz selbst (die Fasermassen) bildet nur ein lockeres, grob-
maschiges Gerlistwerk.

Zusammenfassung: Langes Erhaltenbleiben des Gehirnes bei be-
grabenen Leichen wird durch meine Untersuchungen bestéatigt. Uber
erhaltene Gehirnreste nach Jahren, ja Jahrzehnten siehe die Arbeiten
von Orfila und Lesueur, Moser, Reinhardt, weitere Literatur siche bei
Hofmann, Haberda, Kockel, Chiari, Nippe, G. Strassmann, Geill, O. Miiller
und vielen anderen. Insbesondere bleibt im unverletzten Schédel das
Gehirn lange erhalten, besonders spontane Blutungen, Apoplexien blei-
ben monatelang makro- und mikroskopisch erhalten. Uber eine Modi-
fikation der gewo6hnlichen Gehirnsektion in solchen Fillen vergleiche
Walcher. Verteilung der Bakterien zunachst auf dem Wege der Blut-
gefiBle, wahrscheinlich von der Vena cava superior her, vielleicht auch
durch Nase und Nebenhéhlen.

Gehirne von Leichen an der Luft.

Beobachtung 36. 3 Tage an der Luft bei grofiter Hitze, Erhéingungstod:
Starke diffuse Erweichung, lange Fadenbacillen durchziehen das Gehirn allent-
halben. Gliazellen nicht wesentlich verandert, die Ganglienzellen zeigen oft
Abblassung der Kerne, auch schon oft defekte Zellwand, GefiBle gut erhalten,
irythrocyten oft noch durch Eosin gefarbt, Andeutung von Myelinfiguren, Ein-
wanderung langer Fadenbacillen anscheinend senkrecht von den weichen Héauten
her ins Gehirn (oder umgekehrt ?), aber wahrscheinlich doch von den Piagefafien
her. Bemerkenswert: Wahrscheinlich sind die Halsgeféfle trotz der Strangulation
wieder durchgiingig geworden fiir Bakterien.

Beobachtung 34. 3 Tage im Sommer gefault, Gasbrand, hochgradige Gas-
faulnis: Stellenweise Gasblasen in der fast vollig weiBlen Hirnsubstanz, schmierige
Erweichung. Kernfirbung der Glia- und Ganglienzellen noch vorhanden, die
letzteren zeigen oft abgeblaBte Kerne. Mindestens dreierlei Faulnisstibchen bzw.
Fiden. AuBerhalb der GefiBe sind auch schon ganze Strecken des Gehirns durch-
setzt von Stéabchen.

Beobachtung 30. Veronalvergiftung, hochgradige Gasfiulnis schon mnach
10 Stunden, Schaumorgane. Oxzydasereaktion in den GefiBlen wie frisch, obwohl
die Gefafle mit Bakterien ausgestopft sind, ebenso wie viele Capillaren und deren
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nichste Umgebung. Ubrige Gehirnsubstanz frei von Stabchen. Erythrocyten-
ringe und Leukocyten mit Kernen erhalten. Myelinfiguren. Gliazellkerne so gut
wie unverandert, mit Nucleolus. Ganglienzellen: deutliches Pigment, meist vollige
Abblassung des Kerns.

Beobachtung 43. 14 Tage im Herbst im Zimmer gelegen. Amyloidose. Nir-
gends Bakterien, auch nicht in den grofleren HirngefiBlen. Geringe Kernver-
anderungen an den Ganglienzellen. Pigmentbildung im Blute.

Zusammenfassung: Gasfaulnis kann frih im Gehirn auftreten;
die histologische Zerstérung geht recht langsam vor sich, anscheinend
langsamer als die der meisten inneren Organe. Gliakerne veréndern
sich #duBlerst langsam. Ganglienzellen lassen trotz der friihzeitigen
feinen Kernverdnderungen lange Zeit die Kernkonturen gut erkennen.
GefiaBe oft durch Bakterienentwicklung wie zugedeckt. Bei den 4 Be-
obachtungen 48—51 (3 Monate bzw. mehrere Monate Faulnisdauer an:
der Luft), waren infolge Madenfrafles vom Gehirn nicht die geringsten
Reste mehr vorhanden, obwohl z. B. in Beobachtung 51 sémtliche
anderen inneren Organe noch erhalten und sogar eine Fillung der Chy-
lusgefdfle des Darmes noch erkennbar waren. Es waren lauter Kopf-
schiisse.

Gehirne von Wasserleichen.

Beobachtung 53. 10 Tage im Wasser, im Sommer: Gehirn fliefit zementbrei-
artig heraus, iiberall Gasblasen. Trotzdem sind die kleinen Gliakerne meist vollig:
unverdndert, die Ganglienzellen zeigen Kernuntergangserscheinungen. Uberall in
der Hirnsubstanz schlanke Stabchen und Fiden, auch plumpe Sporentrager,
GefaBle gut darstellbar. Durch Gasdruck verschleppte Hirnsubstanz war in beiden
Venae jug. int. mit ihren Seitenisten, in der Vena cava sup. und in der rechten
Herzkammer nachweisbar, histologisch erwiesen durch Gliazellen, kleinste GefaB-
chen und Myelinfiguren (vgl. Merkel). Die Liicke in der harten Hirnhaut, Sinus
der Basis oder Venenwand, die irgendwo entstanden sein mufte, wurde nicht ge-
funden. Jedenfalls war es kein Fett in den GefidBlen, sondern Hirnsubstanz (vgl..
Hofmann, Haberda).

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft im Mai: Struktur
des GroBhirns ohne weiteres erkennbar, sehr scharfe Oxydasereaktion. Gliakerne-
fast unverindert. Ganglienzellen: diffuse Chromatolyse der Ganglienzellen,.
Ganglienzellen von Stabchen umlagert und befallen. Gefafle und Capillaren durch
Stabchen markiert, Sporentriger auch diffus im Hirngewebe. Erythrocyten teil-
weise erhalten, viel doppeltbrechende Konturen an myelinigen Figuren.

Beobachtung 57. 22 Tage im Wasser im Herbst, 2jihriges Kind. Gehirn-
gewebe dunkel, schmierig, teilweise rotlich, zahlreiche Gasblasen, stellenweise
Mark und Rinde unterscheidbar. Feine Myelinfiguren, Faulnisblasen, perivasculire
Fettspeicherung durch Sudan nachweisbar, Gefi3- und Gliakerne farbbar. Gang-
lienzellen teils gut, teils schlecht erhalten, GefaBe deutlich, Endothelkerne der
Capillaren gefarbt. Stibchen {iiberall diinn, zerstreut tiber die Hirnsubstanz
(mindestens dreierlei Arten).

Beobachtung 56. 24 Tage im Wasser, 2 Tage an der Luft, im Mai: Oxydase-
reaktion negativ. Myelinfiguren. Gliakerne so gut wie unverindert, Ganglien-
zellen teils wenig verdndert, teils mit starkem Chromatinverlust der Kerne bei
erhaltener Kernmembran. Zellmembranen der Ganglienzellen teilweise defekt.
MaBig viele Sporentriger.
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Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser, Marz bis April. Gliazerlkerne dunkel
pefirbt, ihr Protoplasma oft defekt. Ganglienzellen schlecht erhalten, massenhaft
doppeltbrechende Substanzen, Myelinfiguren. Uberall Stabchen in Ziigen. Oxydase-
reaktion negativ, Defekte der FElastica an den kleinen GefiaBen.

Beobachtung 61. 114 Tage im Wasser, Februar bis Juni: Gehirn flieBt als
zementbreiartige Masse heraus, keine Einzelheiten erkennbar: Cholesterin, Myelin
und einige andere Krystalle. Stark mit Erythrocytenringen gefiillte Gefafe. Viele
erhaltene dunkle Gliazellen, sogar mit Nucleolen, auch mit gefarbten Kernen,
viele andere in Abblassung. Ganglienzellen von Stibchen belagert. Feine Kornung
feiner, elastischer Fasern. ’

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche. Ertrunken jm Juni: Makro-
skopisch Rinde und Mark unterscheidbar. Mikroskopisch keine brauchbaren
Bilder, Nester von Stibchen und Fadenbacillen.

Zusammenfassung: Auch im Wasser (Isar) sehr lange Erhaltung
vieler histologischer Einzelheiten, selbst bei véllig bretiger Erweichung
des Gehirns, so dafl es mit dem Loffel geschopft werden muBl. In diesem
Zustand liegen noch gefiarbte Gliakerne vor und erkennbare Reste von
Ganglienzellen, ebenso Gefifle mit Erythrocytenschatten. Auch Gasent-
wicklung zerstort lange nicht alle Einzelheiten, selbst bei Verdringung
von Gehirnsubstanz in myeliniger Form bis ins rechte Herz sind Glia-
kerne und Gefifichen dort erkennbar (vgl. Beobachtung 53). Womit
hingt die oft rasch eintretende Erweichung zusammen, bei erhaltenen
Zellen 2 Offenbar auf autolytischer Erweichung der Fasermassen, ver-
mutlich auch des in der Markscheide enthaltenen Myelins (Hammarsten).
Bakterien beschleunigen diesen Proze3. Bei den verhiltnismaflig wasser-
reichen Gehirnen der Neugeborenen tritt die Erweichung besonders rasch
ein; ich habe bei Untersuchung solcher erweichter Neugeborenengehirne,
wenn nicht schon stinkende Fiulnis eingesetzt hatte, im allgemeinen
keine Bakterien gefunden. FEine ganz besonders groBe Rolle spielt
natiirlich der geringe Gehalt des Gehirnes an Bindegewebs- und elasti-
scher Substanz. Die Gliazellen mit ihren Kernen gehoren mit den Leu-
kocyteh zu den Zellen des menschlichen Korpers, die der Autolyse und
Fiulnis am lingsten widerstehen, sie iiberdauern in der ILeiche die
meisten Zellen und Kerne wohl aller sonstigen Stiitzsubstanzen. Auch
die Ganglienzellen gehéren nicht zu den besonders vergénglichen Ge-
bilden, wenn auch sehr friihzeitig Verdnderungen an denselben be-
schrieben. sind. Das Geriistwerk der Ganglienzellen ist sehr lange er-
kennbar, sowohl der Zelleib mit seinen Fortsiitzen als auch der abge-
blaBte Kern mit seiner Membran, und selbst der Nucleolus. Die lipoiden
Korner der Ganglienzellen markieren selbst dann noch die urspriing-
liche Lage derselben, wenn die Zelleiber selbst vollig verschwunden
sind. Nach Beschidigung der Zellmembran werden die Gan-
glienzellen anscheinend von gewissen Stédbchen elektiv besetzt und
weiter zerstort. Schon vorher werden sie gerne von Stdbchen direkt
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umlagert, ein Vorgang, den ich sonst noch bei keiner Zellform der
menschlichen Gewebe so eindeutig beobachtet habe.

Mathes hat der histologischen Untersuchung faulender Nervensub-
stanz eine eingehende Studie gewidmet; nach seinen Untersuchungen
tritt bei der Asphyxie durch Ertrinken die rascheste Faulnis der Nerven-
zelle ein (vgl. auch Barbacci und Campacci sowie O. Fischer). Prak-
tische Folgerung: Man braucht nach Monaten und vielleicht Jahren
(siche die &ltere Literatur iiber Exhumierungen) nicht daran zu ver-
zweifeln, am Gehirn noch makroskopische und mikroskopische Fest-
stellungen zu treffen. Der Nachweis von spontanen Blutungen (Apo-
plexien) konnte nach Monaten makro- und mikroskopisch gefithrt wer-
den. Arteriosklerotische Gehirnarterien sind ebenfalls mindestens
monatelang im Erdgrab durch Ausloifeln oder Ausspiilen des Ge-
hirnbrejes bis zu den feineren Verzweigungen darstellbar (vgl. Beob-
achtung 21 S.150). Es ist anzunehmen, daf auch Aneurysmen der
Hirnarterien bei sorgfaltiger Untersuchung monatelang nachweisbar
sein diirften, wenigstens im Frdgrab. Uber die spite Nachweisbarkeit
von Gehirngewichsen besitze ich keine eigenen Erfahrungen; es er-
scheint nicht ausgeschlossen, ein nicht zu weiches Gliom sowie da-
bei stattgehabte Blutungen und insbesondere natiirlich Verkalkungen
nach langer Zeit nachzuweisen. Grofiere Mengen von Blutpigment,
insbesondere Hamatoidinkrystalle in groferer Menge, diirften nach
meinen Erfahrungen wohl immer als intravitale richtig erkannt wer-
den, ich habe postmortale Bildung von Hamatoidin z. B. bei einer fri-
schen Apoplexie selbst nach 4 Monaten nur in ganz vereinzelten Exem-
plaren gesehen. Allerdings fehlen mir Beobachtungen iiber noch lingere
Fiulnisdauer von intrakraniellen Blutungen. Der Mangel an festem
Stiitzgewebe wird am Gehirn ausgeglichen durch seinen Reichtum an
Stoffen, die den Lipoiden und Fetten nahestehen, und die als solche
wahrscheinlich in ihrem Abbau sich wesentlich unterscheiden von dem
reinerer EiweiBlsubstanzen oder anderer parenchymatdsen Organe;
das Verhalten des Gehirns nimmt also vielleicht eine Mittelstellung
ein zwischen der Mehrzahl der Organe einerseits und dem Fettgewebe
andererseits, welch letzteres ja nicht eigentlich fault, sondern ranzig
wird und dabei die grobe Struktur lange beibehilt, so daB es z. B.
mitsamt seiner koérnigen Beschaffenheit an der Oberfliche des Panni-
culus adiposus in Leichenwachs iibergeht. Ubrigens wird beim Gehirn
unter ginstigen Umsténden ebenfalls Leichenwachsbildung beobachtet,
die grob anatomische Struktur des Gehirns ist dadurch in einzelnen
Fillen nach Jahren und Jahrzehnten noch erkennbar gewesen (Ipsen).

Ich wende mich der Untersuchung der Haut zu, die Veradnderung
derselben im Wasser ist auch schon experimentell zur Todeszeitbe-
stimmung herangezogen worden. Beziiglich der wichtigsten makrosko-
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pischen Verdnderungen der Haut muB ich auf die entsprechenden Kapitel
der Lehr- und Handbiicher der gerichtlichen Medizin verweisen, be-
sonders aber auch auf das von mir im Original eingesehene Buch von
Orfila und Lesueur ans dem Jahre 1831, in welchem mit vorziiglicher
Genauigkeit besonders auch die duBeren Verhiltnisse von Leichen jeden
Alters und aus den verschiedenen Medien beschrieben sind. Damals
wurde ja auch der Versuch gemacht, auf Grund des verschiedenen
Farbenspiels, besonders der Haut, die Chronologie der Leichenfaulnis
zu férdern. Man kann ruhig sagen, dafl diese Versuche, abgesehen von
gewissen Extremen, vollig fehlgeschlagen sind.

Haut von Erdgrableichen.

Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Spatwinter, Peritonitis. Haut grau-
rétlich, graugriin und graugelblich, nur am Riicken Oberhaut in Fetzen abgingig.
Bauchhaut: Histologisch sehr wenig Verdnderungen, Epidermis im ganzen ver-
schmalert (durch Kollaps oder Austrocknung?). Insbesondere die Hornschicht
ist schmal, einzelne Lamellen 15sen sich ab, sehr gute Kernfarbung, Kokken in
GeféaBen der Subcutis (Peritonitis!), keine Stabchen.

Pigmentierte Hautstelle vom Unterschenkel vgl. Abb. 3, im Anhang, S. 147
Durchwanderung groBer Schimmelpilze durch die véllig unverinderte Epidermis
bis in die Pars papillaris der Cutis, anscheinend Abhebung von Hornlamelen
durch Dazwischenlagerung von Pilzen (vgl. Abb. 7, S.149, Anhang).

Beobachtung 21. 4 Monate Erdgrab, 73 jahrige Frau: GliedmaBen von weillen
Schimmelrasen bedeckt, Gesicht uwnd Hals von schwarzrotem Schimmel be-
deckt, Bauchhaut schwarzgraugriin, schmierig. Haut vom Oberschenkel, Streck-
seite: Cutis z. T. erhalten, Epidermis fehlt vollig. Cutis und Subcutis von anBer-
ordentlichen Mengen von Pilzfaden und Stabchen durchsetzt, hier auch massen-
haft Leucin. Subcutanes Fett sehr gut erhalten in seiner Struktur, nur starke
Fettsauredrusenbildung. Keine Kernfarbung.

Beobachtung 24. Ausgrabung nach 16 Monaten. Oberhaut an Brust vorne
und seitlich und am Bauche schmutzig graugelb, mit Schimmel bedeckt, fetzig
abgehoben, an den Fingern kann die Haut handschuhférmig abgehoben wer-
den. Nigel teils ausgefallen, teils in Ablosung begriffen. Histologisch: Epider-
mis pirgends erkennbar; statt dessen eine dicke Schicht Tyrosin (welches ja.
auch z. B. am Lebenden in dem schmutzigen Hauttalg zwischen den Zehen vor-
kommt, Hammarsien), auch Leucin. Streifen von Pigmentkérnern, entsprechend
der Basalschicht der Epidern is, erhalten. In der Cutis weniger Tyrosin, aber iiber-
all Sporentriger. Papillen nicht erkennbar, wohl aber noch die Siruktur des
Bindegewebes. Elastinfirbung noch gut, Fasern oft zerbrochen und gekerbt.
Massenhafte Sporen. Fettgewebe durch Sudan gut darstellbar.

Zusammenfassung: Im Erdgrab findet, zum mindesten an der
Oberfliche der Leichen, ein Kollaps der Epidermis infolge Austrocknung
und infolge des Schwergewichtes statt; wahrscheinlich spielt auch ein
gewisser Verlust der vitalen Elastizitit der Stiitzgewebe eine Rolle.
Durchfeuchtung der Haut und Abhebung der Epidermis an den ab-
hingigen Teilen. In der kithlen Jahreszeit wochenlang gutes Erhalten-
sein der Kernfirbbarkeit aller Teile der Haut. Schimmelpilze kdinnen

auch durch die unverletzte Epidermis durchwandern {(im Gegensatze zu
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Kratters Annahme). Spiterhin Verlust der Epidermis mit langem
Erhaltenbleiben der basalen Pigmentzone, ohne daB die pigmenttra-
genden Zellen noch zu erkennen wiren. Zerfall der Epidermis zu einer
dicken Schicht von Bacillen, Sporen, Detritus, Tyrosin und Leucin.

Haut von Luftleichen.

Beobachtung 36. 3 Tage bei gréBter Hitze: Haut teils kupferfarben, teils
griinlich. Epidermis fast iiberall vorhanden, stellenweise in Ablésung begriffen.
Die meisten Gebilde samt Driisen zeigen Kernfarbung. Erythrocyten in einer
Blutunterlaufung gut erbalten. Keine Bakterien in der Haut (trotz hoher Faulnis).

Beobachtung 38. 3 Tage an der Luft, im Sommer. Haut schmutzig graugelb
bis graugriin. Oxydasereaktion noch brauchbar, Epidermis fehlt véllig, Kernfarbung
wechselnd erhalten. Stoffasern in der Cutis in einer alten Narbe und gelbes Pig-
ment an diesen Stellen gut erhalten, ebenso kernlose groBe Zellschollen um die
Fremdkorper. (Fremdkérperriesenzellen). In den tiefen Cutisschichten viele
Sporentriger.

Beobachtung 43. 14 Tage im Herbst, im Zimmer gelegen. Amyloidose.
Kollaps der Haut, ausgedehnte Griinfirbung, Pigmentbildung in den GefiGen,
keine Bakterien, keine Pilze. Histologische Einzelheiten gut erhalten.

Beobachtung 44. Leichenzerstiickelung, 18 Tage im Freien gelegen. Haut
von der AuBenseite des Oberschenkels: Epidermis fehlt vollig. Papillen freiliegend,
volliger Kernverlust, alle Schichten von Stibchen durchsetzt. Viel Tyrosin,
Oxydasereaktion negativ, Fettsiurenadeln im Unterhautfettgewebe.

Beobachtung 48. Leiche 3 Monate im Freien gelegen, Mérz bis Mai. Riicken-
haut: Oxydasereakiion negativ, nur Violettfirbung des Fettes. Eigenartige Fett-
wanderung aus dem subcutanen Fett in das Corium. Epidermis fehlt. FuBsohlen-
haut (noch in den Stiefeln): ebenfalls Fettwanderung nach der Oberfliche zu,
Epidermis fehlt, Schimmelpilzwucherung bis in die tiefen Schichten des Corium

Beobachtung 49. Dieselben Bedingungen wie im vorigen Fall. Kopfschwarte:
Oxydaserekiion mnegativ. Violettfirbung des Fettes. Epidermis fehlt, einzelne
Haarwurzeln noch vorhanden. Massenhaft dicke Schimmelpilze in den obersten
Schichten der Cutis, gleichzeitig viele Bakterien. Gute Kernfirbung in der Wand
einer Arterie der Cutis.

Beobachtung 50. Leiche 6 Monate im Freien gelegen, November bis Mai,
in 1500 m Hohe. Rumpf durch Madenfra sauber skelettiert, an den Extremitaten
in den Kleidern noch Reste von Weichteilen. FuBsohlenhaut: Epidermis ab-
gegangen, aber vollig in sich zusammenhingend als dicke, derbe Lamelle. Cutis
bildet ein wirres Faserwerk. Nirgends Kernfarbung. Starke Fettfillung der Cutis-
gefifle und der oberen Schichten der Cutis auBerdem. Flastische Fasern aufer-
ordentlich zerbrockelt.

Riickenhaut: (lag als groBes Stiick isoliert unter den Knochen). Epidermis
fehlt, Papillen noch ausgepragt.

Beobachtung 51. Bedingungen wie oben Fall 50, aber Rumpf mit Weichteilen
und Organen vollig erbalten, unter dicht geschlossener Kleidung: Epidermis ab-
gingig, Papillen noch vorhanden, Corium etwas verschmilert, bis in die Pars
reticularis hinein Wucherung grofler Schimmelpilze, die auch mitten in sehr
dichten GefiBwinden sitzen. Keine Kernfirbung, vielfach diffuse Fettimprig-
nierung. Bindegewebe noch doppeltbrechend. Kokken und - Stibchen auf der
Oberfliche und in den obersten Schichten der Cutis. Tiefere Schichten des Corium
und das Fettgewebe frei von Bakterien.

Beobachtung 52. Auffindung eines Erhangten nach 13 Monaten im Walde.
Nackenhaut: Papillen noch erkennbar, Epidermis fehlt, in den obersten Schichten
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des Corium Bakterien, Sporen und Schimmelpilze. Die feinen elastischen Fasern
der Pars papillaris sind vollig verschwunden, in der Pars reticularis noch viele
dicke Bruchstiicke elastischer Fasern.

Zusammenfassung: GroBe individuelle Verschiedenheiten im Auf-
bau der Haut und verschiedene Stérke derselben an verschiedenen Kérper-
stellen bedingen sehr verschiedene Widerstandsfihigkeit, allein schon gegen
Madenfra3. Eintrocknung bzw. Durchfeuchtung spielen eine sehr grofle
Rolle. Im Frithstadium lange keine Bakterien in mehreren untersuchten
Hautstiicken, Ausbreitung der Bakterien um die Geféfie herum (offen-
bar Verschleppung aus dem Inneren der Leiche). Erst nach Verlust
der Epidermis reichlich Bakterien in der Pars papillaris des Corium,
Pars reticularis oft frei davon. In Spétstadien wurden Schimmelpilze
auch bei ,,Luftfiulnis* in der Pars reticularis und selbst in dichten Ge-
fiBwinden beobachet, oft in buntem Durcheinander mit Bakterien!
In diesen Spéitstadien findet auch eine Fettwanderung aus dem sub-
cutanen Fett in das Corium und in die Papillen hinein statt, selbst
Fettfillung der Gefile des Corium kommt vor. Die Annahme, da@ die
Epidermis eines der hinfilligsten Gebilde sei, ist nur insofern richtig,
als sie sich bei der Faulnis, abgesehen von friihzeitigen Hintrock-
nungsprozessen, sehr leicht von der Cutis 16st. Der Zusammenhang der
Epidermiszellen untereinander bleibt aber auch bei diinnerer Entwick-
lung der Hornschicht lange bestehen.

Haut von Wasserleichen.

Beobachtung 53. 10 Tage im Sommer: Epidermis fehlt, Pars papillaris des
Corium von Bakterien zugedeckt. Kerne der Haarbilge meist gefirbt, Binde-
gewebe vollig kernlos. Im Stratum pap. sind die sonst hier vorhandenen feinen
elastischen Fasern auffallenderweise schon nicht mehr spezifisch nachweisbar.
(Binwirkung von Bakterien und Wasser bei warmer Temperatur.) Bindegewebe
der Cutis nach oben zu verquollen. Fettgewebe durch Sudan gut darstellbar,
zentrale Drusenbildung in den Fettzellen.

Beobachtung 54. 14 Tage Wasser, 3 Tage Luft. Die der Epidermis entblsBte
Cutis war an vielen Stellen an der Luft gelblich eingetrocknet. Rumpfhaut:
Oxydasereaktion negativ, distinkte Sudanfarbung, in der Tiefe der Cutis doppelt-
brechende Fettsiuredrusen. Dicke Pilzfiden sind bis in die Pars reticularis des
Corium gewuchert (3 Tage an der Luft nach der Landung). Die glatten Muskel-
fasern der Haut sind besonders stark von Bakterien durchsetzt, Haare samt den
Haarbilgen ausgefallen, in den entstandenen Lochern massenhaft Bakterien.
Kopfhaut: Haare noch haftend, die Wurzeln aufgequollen, massenhaft Stdbchen
und Fiden an der Grenze der Haarbalge gegen das umgebende Gewebe. Epidermis
der Kopfhaut fast iiberall noch haftend, meist frei von Bakterien, letztere finden
sich massenhaft an der Grenze von Cutis und Epidermis, teilweise von unten her
in letztere etwas eindringend.

Beobachtung 55. 18 Tage im Wasser, im April. Haut vom Oberschenkel:
Oxydasereaktion abgeschwicht, Epidermis teilweise im Ganzen in Ablosung begriffen,
stellenweise die Hornschicht isoliert sich 1osend bei haftender Keimschicht. Kern-
farbung der Keimschicht gut, manchmal KWH. Intercellularbriicken aufler-

Virchows Archiv, Bd. 268. 7
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ordentlich deutlich. Cutis: fast ausschlieBlich gute Kernfirbung, Aufquellung der
kollagenen Fasern.

Beobachtung 57. 22 Tage im Herbst. 2jihriges Kind. Epidermis fehlt,
dicke Bakterienwolken in der Cutis, oberste GefiBle und Capillaren schlecht er-
halten oder nur durch Bakterienziige angedeutet. Fasern der Cutis verquollen,
in der Tiefe noch viele Bindegewebskerne. Haare in den Bélgen von dichten Wolken
von Bakterien umgehen. Kerne der Driisen in der Tiefe meist gut gefarbt. Auch
im Fettgewebe, d.h. zwischen den Fettzellen viele Sporentriger, Fettgewebe
in Drusen umgewandelt.

Beobachtung 56. 24 Tage im Wasser, April bis Mai.

a) Haut von der Hand: Oxydasereakiion sehr scharf! Epidermis fehlt z. T.
Bemerkenswert: Auch in den von der Epidermis entbloften Papillen sind die
Capillarschlingen mit zahlreichen gut erhaltenen Erythrocyten bis in die oberste
Kuppe deutlich dargestellt, mit gefirbten Capillarendothelien, Bindegewehskernen
und Leukocyten, vgl. Abb. 29 u. 29a, S. 164 (a#hnliche Beobachtung wie in Fall 66,
giehe Abb. 38, S.173, im Anhang). Bindegewebe der Pars papillaris erheblich
verquollen. Sparliche Stibchen nur in der Pars reticularis des Corium, nach der
Tiefe an Menge zunehmend, Pars papillaris samt Papillen vollig frei.

b) Kopthaut: Epidermis z. T. sich ablosend, Haare fehlen. Cutis schlechter
erhalten als an der Haut der Hand. Cutis und Subcutis véllig kernlos, alles von
enormen Mengen von Fadenbacillen durchzogen, die nach der Tiefe an Zahl ab-
nehmen. Der Grund fiir die stirkere Bacillenwucherung und den Kernverlust
in der Kopfhaut gegeniiber dem umgekehrten Verhaltnis an der Haub der Hand
ist mir nicht klar. Ist es der raschere mechanisch bedingte Ausfall der Haare,
der an der Kopfhaut die Bakterien offenbar rascher von auBen hereinwuchern
lieB, wihrend sie bei der Haut des Daumenballens offenbar auf dem Wege der
BlutgetiBe aus dem Innern der Leiche wucherten ?

Beobachtung 58. Haut vom Ful, bekleidet. 52 Tage im Wasser: Epidermis
teils in Lamellen aufgelost, teils homogenisiert, mit kleinen Vakuolen. In der
Keimschicht Kernfarbung wechselnd, anch Pyknose kommt vor. Im Corium noch
viele Kerne gefarbt, in den GefaBen der Basis der Papillen noch Erythrocyten.
Wo die Epidermis noch hattet, sind auch die elastischen Fasern in der Pars pa-
pillaris besser erhalten. Haut vom Bauch (nackt): Epidermis fehlt véllig, Auf-
quellung der kollagenen Fasern der Cutis, besonders der Pars papillaris. Keine
Kernfarbung. Da und dort braunlich diffuses Pigment. Bakterien besonders in
Haarbilgen, Driisen und Gefalwinden. Haut vom Daumenballen: Epidermis teils
vorhanden, teils fehlend. Kerne der Keimschicht noch gefirbt, viele Kerne im
Corium gefirbt, besonders in GefaBwinden, Fetttropfchen im Corium! Die elasti-
schen Fasern haben schon erheblich abgenommen, besonders in der faserarmen
Pars papillaris. i

Beobachtung 59. 60 Tage im Wasser, Juli bis August. Epidermis fehlt,
Haare noch vorhanden. GroBartige Zerstorung der Elastica der GefiBlwinde in
der Tiefe der Subcutis. Grofie Mengen von Stabchen.

Beobachtung 61. 114 Tage im Wasser, Februar bis Juni: Schwer verstand-
liches histologisches Bild. Epidermis und Cutis scheinen vollig zu fehlen. In der
Hauptsache eine ziemlich komplizierte Schichtung teils mehr myelinig, teils wie
Detritus aussehenden Materials mit Bakterien. Dann nach der Tiefe zu Fettsiure-
drusenfelder sowie anscheinend viel Tyrosin. Nach unten zunehmend erkennbare
streifige Bindegewebsziige. Oberflichliche Muskulatur wie ausgelaugt, schr blaB,
z. T. die Querstreifung in Kérmelung iibergehend, wit Leucin und Tyrosin, aber
nirgends sudanophile Kornelung, auch nicht der oberflachlichen Muskulatur.
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Beobachtung 62. 3/, Jahr im Wasser. Kopfhaut: Haarwurzeln mit Haaren
2. T. erhalten, crstere zerfallend. Gewirr von sudanophilen Drusen in Cutis und
Subcutis.

Zusammenfassung : Die spiteren Verdnderungen der Haut im Wasser,
etwa vom 10. Tage ab, bestehen offenbar in Verlust der Epidermis,
Aufquellung der Cutis, besonders der Pars papillaris, Durchsetzung mit
Unmengen von Mikroorganismen, Schwund der Elastica, weitgehender
Umwandlung von Bindegewebsteilen in Eiweilspaltungsprodukte (Leu-
cin und Tyrosin). Inwieweit hierbei mehr die Fasern oder mehr die
Zwischensubstanz bzw. Grundsubstanz des Bindegewebes beteiligt ist,
ist nicht ohne weiteres zu entscheiden. Weiterhin erfolgt Umwandlung
des Fettgewebes in Drusenfelder, teilweise korniger Zerfall der ober-
flichlichen Muskulatur, Die Haare fallen teilweise samt den Haar-
bilgen aus (mechanische Begiinstigung bei langen Haaren). Die da-
durch entstehenden Lécher begiinstigen offenbar das weitere Eindringen
der Bakterien von auBen her, ebenso natiirlich wie der Abfall der Epi-
dermis, wihrend sonst die Bakterien hauptsichlich auf dem Blutwege
aus der Tiefe emporwuchern. Spaterhin ,fault” ja die ganze Cutis
weg, denn die Oberfliiche von Adipocire-Leichen wird von der kornigen
Oberflache des subcutanen Fettgewebes gebildet. Dieselbe kornige
Oberfliche habe ich iibrigens bei mehrmonatigem Liegen an der Luft
(Beobachtung 51) ohne Leichenwachsbildung gesehen, das Corium der
Bauchhaut war in weitem Umfange weggefault und das kérnige, weiche
Fettgewebe lag bloB. Eine richtige Fettdurchtrinkung der Muskulatur
(vgl. Zillner) konnte ich an meinem Material bisher nicht feststellen,
wohl aber eine Fettwanderung aus dem subcutanen Fettgewebe in das
Corium, sogar in die CefaBe desselben. Mit den Verdnderungen der
Haut im Wasser in den ersten Stunden und Tagen habe ich mich nicht
eingehend beschaftigt. Makroskopisch werden die hierbei zu erhebenden
Befunde ja schon seit iiber 100 Jahren (Orfile und Lesueur) mit Erfolg
zur Berechnung der Aufenthaltsdauer der Leiche im Wasser herangezogen.
Mikroskopische experimentelle Studien iiber Fiulnis der Haut im Wasser
hat, wie oben erwiahnt, Cioban angestellt, doch fehlen bei seinen Unter-
suchungen Angaben iiber das Auftreten von Bakterien sowie iiber die
Zersetzungsprodukte Leucin und Tyrosin, Bluttarbstoft, Fettséure-
substanzen. Auch im Wasser hilt die abgeloste Epidermis sehr lange,
wochenlang, zusammen, wahrscheinlich sind es die Intercellularbriicken,
die nach meinen und auch Ciobans Beobachtungen sehr lange halten,
welche den Zerfall verhindern. Bei der Bergung von Wasserleichen wird
natiirlich besonders die Haut und Oberhaut stark geschadigt. Eine wei-
tere Fehlerquelle bei praktischen Untersuchungen bildet die auBerordent-
lick beschleunigte Faulnis gelindeter Wasserleichen an der Luft. Durch
Eintrocknung der der Epidermis entbléfiten Cutis kdnnen Bilder wie

’7*
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nach Abschiirfung oder auch wie nach Verbrennung erzeugt werden,
worauf auch Haberda hinweist. Ich hatte mehrmals zu solchen Beobach-
tungen Gelegenheit. Aullerdem wuchern nach der Léndung Schimmelpilze
sehr rasch, vor der Eintrocknung, bis in die tiefen Schichten der Cutis.
DaB ich, im Gegensatz zu Cioban, nicht bloB physikalischen Quellungs-
vorgingen, sondern auch sowohl der Bakterienwirkung, als auch natiir-
lich mechanischer Zerrung an den Haaren eine Bedeutung fiir den Aus-
fall der Haare beimesse, will ich hier nur andeuten. Croban berichtet,
dafl an Hautstiicken im stehenden Wasser nach 4 Wochen die Kopfhaare
ausgefallen seien. Ich habe in Beobachtung 62 bei einer 3/, Jahr im
Wasser gelegenen Leiche sowohl in der Kopfschwarte wie in der Wangen-
haut noch zahlreiche kurz geschnittene Haare feststellen kénnen. Auch
Abbrechen der Haare im Niveau der Hautoberfliche kommt vor.

In 2 Fiallen, einem von unbekannter Zeitdauer, und einem von
18 Tagen ,, Wasserfdulnis (Beobachtungen 66 und 56, Abb. 29, 29a u. 38
8. 164 u. 173) habe ich nach Ablosung der Epidermis die véllig erhalte-
nen Papillen mit Capillarschlingen, in denen wohl erhaltene Erythro-
cyten waren, nachgewiesen. Im ersten Fall war ich geneigt, aus diesem
Befund auf einen nur wenige Tage dauernden Aufenthalt im Wasser
schlieBen zu koénnen, doch kommt das offenbar noch nach 18 Tagen,
vielleicht auch spéter, vor. Hier miissen noch weitere Untersuchungen
erfolgen.

Ein praktisch sehr wichtiges Kapitel ist die Beurteilung der wetb-
lichen Geschlechisorgane in den verschiedenen Stadien der Féulnis.
2 Hauptgesichtspunkte gehen insbesondere die gerichtliche Medizin an:

1. Die Frage nach der Identifikation, speziell der Geschlechts-
bestimmung einer hochfaulen Leiche. ’

2. Der Nachweis von Schwangerschaftsprodukten bzw. deren
Resten, auBlerdem der Nachweis von Abtreibungsverletzungen an
faulen Leichen.

Zur ersten Frage, die ja meist makroskopisch zu 16sen ist, werde ich
mich kurz fassen: Von jeher wird der nicht schwangere Uterus fiir
eines der widerstandsfahigsten Organe gegeniiber der Féulnis gehal-
ten, und zwar mit Recht. Als Griinde dafiir werden der straffe
Bau des Organes und seine geschiitzte Lage angesehen. Der Halsteil
der nicht schwangeren Gebdrmutter scheint noch widerstandsfahiger
zu sein als das Corpus uteri, was schon Orfila bei einem 40 Tage dauern-
dem Fiulnisversuch mit einem Neugeborenen in einer Kottonne fest-
stellte: Der Uteruskérper war zerstort, der Hals intakt, grauweil und
am Muttermunde runzelig (Tamassia berichtet diesen Versuch filsch-
licherweise als mit einer Erwachsenenleiche angestellt.) Im iibrigen fand
Tamassia bei seinen Faulnisversuchen an herausgeschnittenen Uteri
in den 4 verschiedenen Medien dieses Verhalten bestétigt. Coasper
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fand bei einer 9 Monate in einer Abtrittgrube befindlichen, weiblichen
Leiche, die in hochgradigem Fiulniszustand mit Adipocirebildung der
Bauchmuskulatur, teilweise volliger Mazeration der Schidel- und Ex-
tremitdtenknochen aufgefunden wurde, den Uterus als hellrotes, zartes
und festes Organ, von jungfriulicher Grofle, an der Form gut erkenn-
bar und seine Héhle leer. Die {ibrigen Bauchorgane samt den Dérmen
waren in eine schwarze, schmierige, undifferenzierbare Masse verwandelt.
Das Geriicht einer bestehenden Schwangerschaft konnte bei diesem
Zustand der Leiche noch entkriftet werden. Die #ufleren Geschlechts-
teile beider Geschlechter kénnen sowohl durch verfliissigende Féaulnis
wie durch Insekten- und Tierfraf verhiltnismafBig bald vollig unkennt-
lich werden, ja fehlen. Andererseits halten sich im Erdgrabe auch die
duBeren Geschlechtsteile lange Zeit in ihrer Form, die ménnlichen oft
stark kollabiert. Eigene Fille: Beobachtung 15: betrichtliches entziind-
liches Labienddem nach 40 Tagen (siehe Abb. 3, S. 147). Beobachtung 6:
nach 4 Wochen Hymen deutlich erkennbar, gelappt, mit Kerben, ohne
frische Verletzung. Es hatte der Verdacht eines Sexualverbrechens
bestanden. Casper konnte nach 6 und nach 12 Wochen Erdgrab die
unversehrte Beschaffenheit des Hymens feststellen.

Ein von mir beobachteter Fdll der Geschlechtsbestimmung eines
Neugeborenen, welches ein volles Jahr in einer landlichen Abortgrube
gelegen hatte, sei hier kurz mitgeteilt:

Beobachtung 65. Neugeborenes. Samtliche Kérperhshlen durch Fiulnis und
offenbar Tierfra8 geéffnet. In der Gegend der duBeren Geschlechtsteile ein iiber
fitnfmarkstiickgroBer, rundlicher Defekt mit etwas fetzigen Réndern. In der Tiefe
des Beckens ein walzenférmiger, etwas iiber kleinfingergliedlanger und entspre-
chend dicker Kérper, der auf dem sagittalen Durchschnitt sich deutlich als Uterus
erwies: Die Plicae palmatae des in der Linge dem Korpus gleichkommenden Hals-

teiles sowie die in die Reste des Scheidengewdélbes hineinragende Portio waren
deutlich erkennbar. Eine histologische Untersuchung fand leider nicht statt.

G. Strassmann fand bei einer ,hochgradig faulen®, 2 Monate alten
Wasserleiche in dem etwas vergréBerten Uterus, dessen Innenwand rauh
und uneben aussah, 2 rotliche, der Wand anhaftende Gerinnsel. Am
eingebetteten Priparat stellte er ,,die in die Uterusmuskulatur einge-
wucherten Chorionzotten mit ihrem charakteristischen Epithelbelag
fest.“ Raestrup berichtete tiiber 3 Todesfille an Peritonitis post abortum;
die Leichen wurden nach 7, 52, bzw. 125 Tagen ausgegraben (Jahres-
zeit 7). Jedesmal war die Peritonitis durch die Erkennung von Fibrin-
beligen leicht zu diagnostizieren, die Bauchorgane waren gegeniiber
den iibrigen Organen relativ besser erhalten, und die Geschlechtsteile
und das Bauchfell waren am besten erhalten. ,,Ganz ausgezeichnet
und am besten erhalten waren die Veranderungen an den Geschlechts-
teilen trotz der schweren, jauchig eitrigen Verédnderungen der Gebar-
mutter in dem Falle von 125tagigem Erdgrab.*
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In der von Casper aufgestellten Reihenfolge, in welche die Organe
nach der Schnelligkeit ihres Faulnisablaufes gebracht werden kénnen,
und die auch z. B. von Kratter als ,,in der Tat anndhernd den tég-
lichen Erfahrungen entsprechend angesehen wird, rangiert der
(nicht schwangere! ?) Uterus hinter allen inneren Organen und wird
in der Resistenz nur von Sehnen, Bindern und Knochen iibertroffen.
Es sei hier beilaufig diese Reihenfolge angefithrt: Luftrohre (Schleim-
haut ?), Gehirn Neugeborener, Magen und Gedarme, Milz, Netz und
Gekrose, Leber, Gehirn Erwachsener, Herz, Lungen, Nieren, Harn-
blase, Speiserchre, Pankreas, Zwerchfell, BlutgefdBe, Uterus, Sehnen,
Binder, Knochen. Abgesehen davon, daBl eine Reihe von Organen
und Geweben in dieser Zusammenstellung fehlen, z. B. Skelettmus-
kulatur, Haut, Nebennieren, Hoden, Ovarien, Blut, Thromben, hat
natiirlich auch diese fiir die makroskopische Untersuchung ange-
nommene Reihenfolge nur eine sehr bedingte Geltung (fiir eine Art
Idealfall von gleichmiBigen Fiulnisbedingungen der Organe). In
Wirklichkeit zeigt aber so gut wie jeder Fall fiir einzelne Organe be-
sondere Bedingungen; wenn ich dazu noch meine histologischen Un-
tersuchungen zur Kritik dieser Reihenfolge heranziehen wollte, so
miiBte ich sagen, daB ich nur fiir vereinzelte Organe eine Art hiufig
wiederkehrender Reihenfolge hinsichtlich der Faulnis gelten lassen
kionnte, Was soll denn verglichen werden: Der Beginn der ersten
Fiulniserscheinungen, der Hohepunkt, oder der Zerfall des Gewebes
zu unkenntlichen Resten? Der spiteste Nachweis der histologischen
Organdiagnose oder der spateste Nachweis krankhafter Verdinderun-
gen? Ich meine, es ist mit diesem Versuch gerade so wie mit dem
auch von Casper herriihrenden Vergleich der Schnelligkeit des Faul-
nisablaufes der ganzen Leiche in den verschiedenen Medien: der er-
fahrene Beobachter braucht einen solchen Leitsatz nicht, der uner-
fahrene neigt zur Uberschitzung desselben, der doch so zahlreiche
Ausnahmen zeigt.

Ich konnte zur Frage des Nachweises von Schwangerschaftsproduk-
ten an faulenden Leichen nur eine beschrinkte Anzahl histologischer
Untersuchungen ausfiihren; ich habe deshalb mit giitiger Erlaubnis
des Herrn Professor Merkel eine Reihe von Gutachten mit herange-
zogen, die derselbe iber Untersuchungen an weiblichen Genitalien
faulender Leichen erstattet hat. Dem praktischen Zwecke entsprechend
wurden hierbei natiirlich die Fiulniserscheinungen nicht ausfiihrlich
beschrieben, sondern es ist der Nachdruck auf die Nachweisbarkeit
von Schwangerschaftsprodukten, Verletzungen, Entziindungsherden ge-
legt. Ich werde die einzelnen Fille in chronologischer Reihenfolge
kurz berichten, die wenigen eingehenderen Niederschriften sind im
Anhang nachzulesen.
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Linige Beobachtungen an nichtschwangeren Geschlechtsorganen.: Erdgrab.

Beobachtung 6. 4 Wochen Erdgrab im Spatwinter, Tod durch Halsabschnei-
den. 16 Jahre alt: Uterus nicht vergréfert, nicht nennenswert verandert, enthalt
etwas grauweilllichen Schleim. Histologische Untersuchung: Nur Abschuppung
vieler Driisenepithelien, die, kernhaltig, im Lumen liegen. Sonst nur leichte
Chromatinverinderungen der Kerne, KWH. Oxydasereaktion fast unverindert.
Keine Bakterien.

Beobachtung von Ziemke: Im Falle ,,Wainwright waren die Leichenteile
der zerstiickelten Leiche 1 Jahr lang beerdigt, trotzdem wurde der Uterus als ein
solcher erkannt, der schon geboren hatte.

Beobachtung 14. 2 Tage an der Luft, 34 Tage in der Erde, Dezember bis
Januar, Abortus 15 Tage vor dem Tode. Tetanus? Colostrum nachweisbar.
Uterus etwas vergroBert, Lichtung leer, etwas blutiger Schleim, Schleimhaut nach
dem Fundus zu noch etwas tauh und uneben (Placentarstelle?). Histologisch
(Merkely: Kernfirbung noch ganz gut, keine Deciduazellen und keine Chorion-
zotten nachweisbar, an einer Stelle ein Rest von entziindlich verandertem Gewebe.
Schleimhaut offenbar groBtenteils durch die FAulnis zerstért. Tetanusbacillen
waren nicht nachweisbar.

Beobachtung 25. 24 Jahre altes Madchen, Ausgrabung nach 1/, Jahren.
Waldfriedhof Miinchen: Fingerglieder schon abfallend, viel weifier Schimmel:
Gebdrmutter auBerordentlich klein.

Beobachtung 27. 42 Jahre alt, Ausgrabung nach 3 Jahren. Waldfriedhof
Minchen: Der TUterus konnte aus einer grofien schmierigen Masse nicht mehr
isoliert werden,

Nichischwangere Geschlechtsorgane von ,,Luftleichens:.

Beobachtung 30. 10 Stunden Faulnis, Veronalvergiftung: lKnorme Gas-
faulnis der Leiche. Uterus: kein (Gasemphysem.

Beobachtung 34. 3 Tage Faulnis an der Luft, nach Gasbrand, von Ampu-
tationsstelle ausgchend: Gebdrmutter ziemlich groff und weich. Hohlung weit.
aber lcer, Wandung blaf gelblich-rétlich, ohne Gasdurchsetzung. Die iibrigen Organe:
Schaumorgane, auch die Blasenwand. Histologisch: Doch schon kleine Gasblasen
in der Muskulatur, fast vollig fchlende Kernfarbung, Bakterien reichlich nur in
den Gefaflen. Owydasereaktion negativ.

Beobachtung 43. 14 Tage im Bett. im Herbst, gelegen. Ganze Leiche gut
erhalten. Innere Geschlechtsorgane durch Fauluis nicht verindert. Mehrere ge-
stielte, graurdtliche Polypen im Corpus, sowic ein gréBeres Myom. Schwielige
Verwachsungen des Uterus und der Adnexe.

Beobachtung 44. Leichenzerstiickelung, Teile 18 Tage an der Luft im Freien
gelegen. Uterus, der mit Dammgegend, Blase und Mastdarm herausgeschnitten
war und so dalag, erschien duBlerlich kaum verindert, recht fest und frei heraus-
ragend. Histologisch: GroBtenteils Kernverlust, GefaBle wie nach Schwangerschaft,
in der Tiefe der Muskularis noch einige Kerne, ebenso an Nerven und GefiBen.
Serosaepithel fehlt. In den GeféBen Ringreste von Erythrocyten. Uberall Stib-
chen, weniger in den Gefifien, glatte Muskulatur gut spegifisch farbbar.

Beobachtung 45. 47 Jahre alt. (Vgl. Merkel.) 3 Wochen im Sommer in der
Wohnung gelegen, Tod durch ErschieBen. AuBerlich hochgradige Faulnis, inner-
lich meist schmierige Schaumorgane, aber: die Gebarmutter von mittlerer Gréfe,
diec Lichtung leer.
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Nichischwangere Genitalien von Wasserleichen.

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft. Uterus makro-
skopisch nicht schwanger, nicht verletzt. Schleimhaut etwas weich, Lichtung
leer. Histologisch: Sehr guter Ausfall der Oxydasereaktion. Trotz starker Durch-
setzung der Schleimhaut mit Bakterien (im Gesichtsfeld bei Olimmersion 50—100
und mehr Stdbchen), auBer einer geringen AbstoBung kerngefarbter Driisen-
epithelien keine Versinderungen. Subserdses haselnuBgroBes Myom: In der Kapsel
Stibchen und Fiden, in das straffe Myomgewebe sind nur duBerst lange, gekérnte
Fadenbacillen eingedrungen. Kernfirbung unverdndert. Ovarium: Histologisches
Bild wie frisch, obwohl schon zahlreiche Stibchen im Gewebe liegen und die
GefiBle damit ausgestopft sind.

Beobachtung 60. 86 Tage im Wasser, Dezember bis Mirz, 26 Jahre alt:
AuBerlich starker Faunlniszustand; Gebarmutter: offenbar geboren habend, im
Uterus noch blutiger Schleim, in der Scheide rétlich schmieriger Schleim. (An-
scheinend Menstruationszustand.) Quergespaltenes Orificium ext. Im Scheiden-
schleim noch starke Glykogenreaktion der Epithelien mit Jod (nach 86 Tagen im
Wasser!). Histologisch: Abgeschwichte, aber noch deutliche Oxydasereakiion,
Kernfirbung so gut wie unverindert, Epithel der Driisen nicht abgeschuppt,
Erythrocytenschatten vorhanden, diffus in der Mucosa.

Beobachtung 61. 114 Tage im Wasser, Februar bis Juni, 19 Jahre alt: Be-
ginnende Leichenwachsbildung der &uBleren Bedeckungen. Wenig Faulnisgas,
Kollaps und schlaffe Erweichung der Organe. Gebérmutter klein, aber doch weich,
der Muttermund zeigt ein kleines Gritbchen. Gebarmutterwand weich und dunkel-
rot, die Lichtung ist klein, enthilt etwas rotlich schmierige Fh'issigkei’o ebenso
der Gebiarmutterhals, die Ovarien schmierigweich, im rechten Ovarium ein gelber
Korper (Menstruationskorper!).

Untersuchungen om weiblichen Geschlechtsorganen im Zustande der
Schwangerschaft oder mit Verletzungen oder in puerperalem Zustand.

Erdgrableichen.

Beobachtung 10. 3 Tage an der Luft, 15 Tage im Erdgrab (Mai): Totenstarre
an den Beinen noch vorhanden, reichlich Fliegeneier, Bauchhaut griin, Colostrum
nachweisbar. In der vergrofierten Gebarmutter reichlich dunkle, blutige Massen,
Schleimhaut dunkelrot, an der Vorderfliche liegen fetzige Massen von roter
Farbung und schmieriger Beschaffenheit, Blutgefafle stark gefiillt. Im linken
Ovarium ein haselnuBgroBes Corpus luteum mit blutig-geronnenem Inhalt. Serosa
dunkelrot, an der Hinterfliche des Uterus umschriebene etwas schmierige, gelblich-
rotliche Fibrinbeldge und ein bohnengroBer, graugriinlicher, offenbar nekrotischer
Bezirk. Beim Einschneiden vom Fundus her in diese Stelle zeigt sich ein 3—4 mm
dicker Kanal von der Innenfliche des Uterus schrig nach oben und hinten, sowie
eine Rinne an der hinteren Uteruswand als Beginn der Verletzung. Histologisch
(Prof. Merkel) nur geringe Reste von Decidua, keine Chorionzotten.

Beobachtung 11. 3 Tage an der Luft, 23 Tage in der Erde, im Winter. Schim-
mel auf dem Gesicht, Haut sonst meist blaugriin. Bauchfell im kleinen Becken
zunderig, mififarben. Uterus vergrofert, mit fibrindsen Auflagerungen versehen,
bildet einen schwappenden Sack. Innenfliche groBtentells glatt. In der Hinter-
wand, am Ubergang vom Collum in das Korpus, eine fetzig erweichte Offnung,
fir den Daumen durchgingig, bis in den Douglas reichend. Hlstologlsch
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Keine Reste von Schwangerschaftsprodukten nachweisbar, aber noch -eitrige
Durchsetzung der Rénder des Loches bis weit in die Gebarmutterwand hinein,
mit Zerfall der letzteren. Beweis fir die intravitale Entstehung der Per-
foration (auswartige Sektion von fremder Hand) war somit noch méglich
(Merkel).

Beobachtung 15. 40 Tage FErdgrab im Spatwinter. Tod 7 Tage nach sep-
tischem Abort. Eitrig-fibrindse Peritonitis, Pleuritis, Pneumonie (vgl. Abb. 3—9
S. 147—150): Uterus vergroBert. Serosa graurdtlich, getriibt, im Douglas
gelblich-griinlich belegt (Fibrin). Im Gebérmutterhals zwei flache, 2 und 3 em lange
Schleimhautdefekte mit miBfarbenem weichen Grunde. Im Corpus uteri etwas
graurdtlicher Schleim und, an der Vorderwand anhaftend, polypose Auflagerungen.
Uteruswand graurot bis graugelblich, an einzelnen Stellen 148t sich aus der Wand
gelblicher Eiter herausdriicken. Im rechten Ovarium kirschgroBes Corpus luteum
graviditatis. Histologisch: Uterusfundus mit Venenthrombose, Darstellung des
eitrigen Prozesses fast wie frisch. Kernfarbung der Muskulatur so gut wie un-
verdndert. Fibringeriist auf der Serosa: kerngefarbte Leukocyten, einsprossende
Fibroblasten. Venenthromben: Meist nekrotisch zerfallene Leukocyten (nach
meinen bisherigen Erfahrungen und dem {ibrigen Zustand des Gewebes als
groBtenteils intravitaler Zerfall aufzufassen). Fibrin sehr gut spezifisch farbbar.
Placentarstelle: Decidua wund Zotten nicht sicher nachweisbar; zahlreiche
Koagula, alles von Leukocyten und Bakterien, Streptokokken und Stibchen
durchsetzt. Man hat den Eindruck, daB schon intravital die charakteristischen
Schwangerschaftsprodukte verschwunden waren, denn es fanden sich eigent-
lich fast keine Zeichen von Faulnis in den untersuchten Gewebsstiicken von
der Placentarstelle. Tube: Sehr gut erhaltene Kernfirbung, auch die Schleimhaut
ist erhalten. In Gewebsspalten Haufen von Streptokokken, keine Stibchen.
Ovarium: Histologisch sebr gut erhalten samt Follikeln. An den Defekten im
Cervix: Epithel fehit, Schleimhautzellen kernlos bzw. mit nur schwer nachweis-
baren Resten von Kernkonturen, Leukocytenwall in der Tiefe noch nachweis-
bar, Fibringeriist in den Gefaflen, in entfernteren Gefilen schr gut erhaltene
Erythrocyten.

Beobachtung 16. Ausgrabung nach 45 Tagen, am 24. Marz (Einsendung):
Makroskopisch hochgradige Entziindung (1) der UterusauBenfliche mit voll-
komemner Verklebung und Verwachsung zwischen Gebiarmutter, Hileitern und
Eierstocken und den umgebenden Beckenorganen. Die Eileiter waren in eiter-
gefiillte grofic Sacke umgewandelt, die geplatzt sind. In den Verwachsungen konnte
man noch stirkere GefafBentwicklung feststellen. Dicke, schwielige Winde der
Fileitersicke. Gebarmutter kaum vergréBert, Kernfarbung noch recht befrie-
digend, aber keine Schwangerschaftsprodukte nachweisbar. Diffuse Peritonitis
(Merkel).

Zusammenfassung: Man kann sagen, daB, sowohl nach unseren
eigenen Beobachtungen wie nach den in der Literatur niedergelegten,
der Nachweis von Schwangerschaftsprodukten, Decidua, Chorionzotten,
sowie der Nachweis von Verletzungen am inneren weiblichen Genitale
nach 6 wochigem (bei Raestrup nach 125 Tagen) Erdgrab, in der kiihle-
ren Jahreszeit wahrscheinlich noch viel linger, méoglich sein kann.
Langes vorheriges Liegen an der Luft, im Bett usw. sowie Beerdigung
zur Zeit der grofiten Warme diirften sehr starke Verkiirzungen der an-
gegebenen Zeiten bedingen.
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Untersuchungen an ,,Luftleichens im schwangeren oder puerperalen Zustand.

Beobachtung 31. Gagbrand post abortum, 1 Tag Faulnis an der Luft im Juni.
Hohe Gasfaulnis, Schaumorgane. Gebadrmutter schwammig (!). Doppelte fetzig
umrandete Verletzung am Fundus uteri von betrichtlicher Ausdehnung. Innen-
wand des Uterus hockerig, briichig, schmierig. Histologisch: Kadaverdser Kern-
verlust der Muskelfasern, im Lumen teils zerfasertes Muskelgewebe, teils grofere
Blut- und Faserstoffmassen. Trotz mangelhafter Kernfarbung massenhafte Cho-
rionzotten und Deciduabildung erkennbar. Die Rénder der Defekte zeigten auBler-
ordentliche Auflockernng mit Odem und Tibrin, Blutgerinnsel mit Leukocyten,
letztere an einer Stelle des Defektrandes sehr dicht. Also: Trotz hochgradiger
Gasfiaulnis histologisch Diagnose der Schwangerschaft und einer intravitalen
Verletzung mit entziindlicher Reaktion.

Beobachtung 39. Gasbrand nach &rztlicherseits eingeleitetem Abort, 3 Tage
Faulnis an der Luft. Hochgradige griine Gasfaulnis der ganzen Leiche, Schaum-
organe. Uterus dunkelrot, iiber mannsfaustgroB, weich, auf der Vorderseite und
auf der Hohe besonders erweicht. Das untere Drittel der Gebarmutterwand von
normaler Dicke, von da ab zunderige Umwandlung der Wand. Im Fundus eine
zunderig begrenzte, zweimarkstiickgrofle Perforation nach der freien Bauchhohle.
Placentagewebe dringt sich durch dieses Loch nach der Bauchhohle hinaus.
Eiblase vollig zerstért, dunkelroter, fast vollig erweichter, 8 cm langer Fetus.
Histologische Untersuchung nach 3 Jahren in Formalin: Oxydasereaktion gut. Zahl-
reiche Herde von gut reagierenden Leukocyten im Muskelgewebe, Decidua ohne
weiteres erkennbar an Form der Zellen und Aufbau. Deciduazellen zeigen aber
fast volligen Kernschwund (intravital, postmortal ?), oft noch mit leichter KWH.
und deutlichem Nucleolus. Fetale Zellen nicht nachweisbar. Kein Fibrin nach-
weisbar, aber massenhaft plumpe Stdbchen. Ovarinm: Hochgradig erweicht,
Schwangerschaftskorper makroskopisch nicht sicher nachweisbar.

Beobachtung 35. G. S.37/1924. Gasbrand post abortum, Sepsis. 3 Tage
an der Luft gelegen. Hochgradige Gasfaulnis, Schaumorgane. Uterus faustgro8,
Wandung durch Gasbildung 3 cm dick aufgetrieben. In der Lichtung ein daumen-
langes, daumendickes, braunrétliches festes Gebilde, dasnach unten bis zum inneren
Muttermund herabhéingt. Histologisch: Kernfirbung meist fehlend, Teile von
Chorionzotten noch nachweisbar, locker, nicht fibrés, nicht verkalkt (Merkel).

Beobachtung 67. G. S., 1. VIIL. 1919. 4 Tage Faulnis an der Luft im Hoch-
sommer. Hohe Gasfaulnis, teilweise Schaumorgane. Gebirmutterwand weich,
faulig verindert ( ?!), Uterus vergrofert, intakte Eiblase mit 10 cm langem Fetus.
In der Umgebung der Placenta fauliges, schwérzliches, geronnenes Blut. Ver-
letzungen nicht feststellbar. Trotz hochgradiger Gasfaulnis Eiblase unversehrt,
Blutung unverkennbar. Todesursache? Auf Luftembolie konnte nicht gepriift
werden, Blutgerinnung im Herzen (noch nachweisbar!) sprach einigermafien gegen
Luftembolie.

Beobachtung 64. Normale reife Placenta, 4 Wochen in einem lindlichen
Abort gelegen mit der Kindesleiche (Februar bis Marz). Placenta 300 g schwer,
schmierige, graue, dickbreiige Masse mit anhaftender Nabelschnur, einzelne Stiicke
scheinen zu fehlen. Histologisch: Struktur im ganzen gut erkennbar. Kern-
farbung stark abgeschwicht. Langhanssche Zellschicht kernlos, auch das ‘Syn-
cytium meist kernlos. Haufig diffuse Chromatolyse, groBe Mengen von Stabchen,
auch Sporentriger, Erythrocyten als Ringchen vorhanden.

Zusammenfassung : Weibliche Geschlechtsorgane in den verschiedenen
Medien: der nichtschwangere Uterus hilt sich in allen Medien verhéltnis-
miBigsehrlange Zeit sowohl bei Erwachsenen wie bei Neugeborenen. Selbst
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" starke Gasfdulnis (auch nach Gasbrand) der ganzen Leiche mit Bildung
von Schaumorganen kann den nichtschwangeren Uterus unbeteiligh
lassen (vgl. Beobachtung 34 und 30). Auch nach monatelangem Liegen
im Wasser ist der Uterus mit Cervix und Muttermund anatomisch und
histologisch gut erhalten. Die Schleimhaut freilich, insbesondere das
Epithel auch der Driisen, wird abgestoBen und verfillt der Auflgsung,
bevor die Muskulatur nennenswert verdndert ist.

Der schwangere Uterus (und der puerperale) bietet natiirlich ganz
andere Verhdltnisse. In einem nach Ahschluf der Arbeit sezierten
Fall einer nach 10 Monaten ausgegrabenen Leiche war der Fetus von
101/, em Lénge, wenn auch kollabiert, so doch gut erhalten. Sind be-
reits Knochenkerne und Verkngdcherungen in nennenswertem MaBe
vorhanden, so miissen sich solche Teile natiirlich lange nachweisen lassen.
Ein nicht infizierter Uterus der ersten Schwangerschaftsmonate mit
erhaltener Frucht diirfte also sehr lange Zeit als solcher erkannt werden
kénnen, im Erdgrab wohl iiber 1 Jahr lang. Knochenkerne bestehen
ja in der Wirbelsdule von der 9. Woche an, ebenso in den Rippen,
in Femur- und Schidelknochen schon von der 7. Woche an. In der
,,total verwesten Leiche einer Magd, die 10 Monate vorher erdrosselt
und in einer Scheune unter Heu verborgen worden war, wurde im
Becken eine unformliche Masse gefunden und in derselben eingeschlossen
das Skelett eines (wie alten?) Fetus (Kockel, vgl. auch Raestrupl).
Frithere Schwangerschaft entzicht sich natiirlich, was den Inhalt der
Gebarmutter anlangt, frithzeitiger dem Nachweis, obwohl ja auch knor-
pelige Teile sich meinen Erfahrungen nach verhiltnismilig lange halten ;
allerdings diirfte embryonaler Kunorpel weniger widerstandsfihig sein.

Dag tibrige Material bestand aus puerperalen Geschlechtsteilen. Es ist
jedoch insofern ctwas einscitig, als meistens der Tod an einer meist in-
fektiosen septischen Krkrankung, ausgehend von den Genitalien,
erfolgte. In zwei Beobachtungen (31 und 35) war es eine Gasbrandinfek-
tion des Uterus, die zum Tode fithrte. DaB bei der Faulnis solcher Falle
an der Luft die Zerstérung reiBende Fortschritte macht, brauche ich
nicht mehr zu erldutern; und, wenn bei solchen Fillen nach 2—4 Tagen
der puerperale Zustand des Uterus und an ihm befindliche Verletzungen
makroskopisch, zum Teil auch mikroskopisch, noch sicher erkannt
werden konnten, so laft doch der rapide Faulnisverlauf die Vermutung
zu, daf nach ‘Ablauf spitestens einiger Wochen bei nicht ungewohnlich
niedrigen Temperaturen weder makro- noch mikroskopisch eine Dia-
gnose des puerperalen Zustandes mdglich sein diirfte. Doch bleiben
solche infizierten Fille ja kaum langer als einige Tage an der Luft liegen.
Friihzeitige Todesfille aus anderer Ursache bei frisch puerperalen und
auch noch schwangeren Frauenspersonen stellen das andere Extrem
dar, ev. mit einem Minimum von septischen und Fiulniskeimen. Uber
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solche Fille, die dann noch stérker gefault gewesen wiiren, verfiige ich
nicht. Ich kann nur aus meiner bisherigen Erfahrung vermuten,
daB bei einsetzender Gasfiaulnis dieselbe infolge der reichlichen GefiB-
entwicklung viel rascher auf den Uterus tbergreift als auf den nicht
puerperalen oder noch schwangeren. Der Gasdruck im Bauchraum hat
schon nach einer Reihe von Beobachtungen zur Inversion besonders des
puerperalen Uterus nach auBen gefiithrt (iiber Sarggeburt siehe oben);
daB nach einer solchen postmortalen Inversion es nicht allzu lange
dauert, bis teils durch Fiulnis, teils durch Tier- besonders MadenfraB
der Uterus unkenntlich bzw. verschwunden ist, ist beschrieben (vgl.
Hauser). Um iiber die postmortale Zersetzung der Schwangerschafts-
produkte, Decidua und Chorionzotten, im histologischen Bild noch ein-
gehendere Beobachtungen anzustellen, verfiige ich zur Zeit nicht iiber
gentigendes Material.

Beobachtungen am faulenden Hoden.

Hier werde ich mich kiirzer fassen; interessant ist das einmal be-
obachtete Verhalten der Bakterien zu den elastischen Fasersystemen,
welche die Hodenkanilchen umgeben. Erdgrab:

Beobachtung 12. 4 Wochen im Hochsommer: Grobe Struktur des Stiitz-
gewebes erhalten, Zellen der Hodenkanilchen zu Haufen abgeschuppt, Reste von
Spermatiden, keine intakten Spermatozoen. Oxydasereaktion undeutlich, sporen-
tragende Stdbchen nur im Zwischengewebe, nie in den Kanédlchen. Makroskopisch:
Beide Hoden schon ziemlich weich und sehr blaB.

Beobachiungen an ,,Luftleichens.

Beobachtung 36. 3 Tage an der Luft bei grofter Hitze, Erhdngungstod:
Struktur der Hoden vollig erhalten, Zellen der Hodenkanilchen, abgesehen von
den basalen beiden Zellreihen (Spermatogonien), abgestoBen. Verschiedene Stadien
der Chromatinwanderung an den Kernen. Spermatiden haufig noch deutlich,
ebenso die Sertolischen Zellen. Die Zwischenzellen sind viel schlechter erhalten,
zusammen mit den Schwanzen der Spermatozoen gehéren dieselben offenbar zu
den hinfalligsten Gebilden des Hodens. Durch Gramfiarbung (spezifische Farbung
fiir Spermatozoenkdpfe, besonders beim gerichtlichen Spermanachweis) vorziigliche
Farbung der Spermatiden und Spermatozoenkopfe. Nirgends Bakterien im
Hodengewebe.

Beobachtung 37. Gasbrand, 3 Tage Gasfiulnis an der Luft: Nur Chromatin-
Wa,nderung an einzelnen Zellen der Hodenkandlchen und vereinzelt Abstofung
sowie Hamoglobinverlust der Erythrocyten. Scharfe Gramfarbung der Sperma-
tozoenkopfe, keine Bakterien.

Beobachtungen an Hoden von Wasserleichen.

Beobachtung 53. 10 Tage im Wasser (vgl. Abb. 26, S. 161). Hochgradige Gas-
faulnis, Abquetschung des linken Oberschenkels, Hoden infolge mechanischer Zerrei-
Bung des Scrotum frei heraushéingend. Histologisch: Grobe Struktur gut erhalten, Ty-
rosin im Kanalcheninhalt, Zellen der Kanslchen meist abgestofien. Bindegewebe
zeigt verhédltnismaBig schlechte Kernfarbung, Spermatozoenkopfe durch Eisen-
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hamatoxylin, besonders aber bei Gramfirbung sehr deutlich nachweisbar. Stéb-
chen nur in GefiBen und im Zwischengewebe, nie in den Kanilchen. Beginnende
Verdnderungen an den elastischen Fasern der Kanilchen.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser; Marz bis April: Grobe Struktur er-
halten, bei Fibrinfarbung prachtvolles Bild der dichien Verteilung der Siibchen im
Zwischengewebe, aber der Kanilcheninhalt véllig frei davon (vgl. Abb. 33, S. 167).
Regellose Desquamation der gesamten Kanilchenzellen ins Lumen, Zellmembran
trotzdem meist gut erhalten, Protoplasma kornig zerfallend, deutliche Kernreste.
Beginnende Untergangserscheinungen der elastischen Fasern.

Beobachtung 59. 60 Tage im Wasser, Juli-August: Hodensack teilweise
defekt, zeigt mehrere fetzige Locher. Makroskopisch die beiden Hoden gelblich-
rotlich, sehr locker und feucht. Histologisch: Grobe Struktur erhalten, iiberall
Leucin und Tyrosin, Zellschollen in den Kanilchen. Nur in einem Nebenhoden-
kanslchen durch Gramfirbung vollig deutliche Spermatozoenkopfe darstellbar.
Stibchen, besonders Sporentriger tiberall, auch im Kanilcheninhalt. Dem-
entsprechend starker Zerfall der elastischen Fasern der Kanilchen.

Beobachtung von Ziemke tiber die Erkennung kavernésen Gewebes als Be-
standteil der Corpora cavernosa penis durch histologische Untersuchung:

Im Gohrener Fall von Zerstiickelung einer Knabenleiche wurde mehrere Tage
nach Entdeckung des Mordes ein hochgradig faunler Fleischteil gefunden, der sich
bei der histologischen Untersuchung durch scine kaverndsen Raume als Penis-
gewebe erwies.

Zusammenfassung: Das Fehlen von Verodungsbezirken (Schwielen
des Hodens) ist sowohl im Erdgrab wie im Wasser wochen- und monate-
lang mikroskopisch festgestellt worden. An der Luft dirften solche
Feststellungen nur unter ginstigen Umstédnden lingere Zcit mdoglich
sein. Hrhaltene Spermatogenese zur Zeit des Todes war durch elektive
Farbung der Spermatozoenkopfe nach 60 Tagen im Wasser noch nach-
weisbar.

Die eclastischen Fasersysteme der Hodenkanidlchen leisten der
Wucherung der Bakterien in den verschiedenen Medien wochenlang
Widerstand, so daf} der Inhalt der Kanilchen, d. h. die gesamten Epi-
thelien, wochenlang bakterienfrei bleiben kann. Ich vermute, daf} in
dieser Tatsache ein Hauptgrund fiir die verh&ltnismafBig lange Nach-
welsbarkeit der Spermatogenese und Struktur des Hodens liegt.
Vertrocknung der Skrotalhaut ist eine frithe Leichenerscheinung;
wir sahen Vertrocknung bis auf die Tunica albuginea eines Hodens
einschlieBlich der letzteren im Verlaufe von etwa 33 Stunden nach dem
Tode (Gerichtliche Sektion Nr. 66/1926).

Untersuchungen an der Milz.

Die Milz gilt im allgemeinen fiir eines der am schnellsten faulenden
Organe. In der Casperschen Reihenfolge der Faulnis der einzelnen
Organe steht sie schon an 4. Stelle (vgl. S. 102). Starker als an den
meisten anderen Organen macht sich bei der Faulnis der Milz die
Besonderheit der zum Tode fithrenden Erkrankung geltend: Eine
septische Milz, die schon im Moment des Todes sehr weich war, verfillt
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der Verflissigung bzw. der Zerstérung auch durch Gasbildung an der
Luft in wenigen Tagen, wobei die meist unversehrte Kapsel einen schmie-
rigen Brei enthélt. Die Vermehrung der Stiitzsubstanz bei zunehmendem
Alter wirkt im allgemeinen hemmend auf den fauligen Zerfall.

Milzen von Erdgrableichen.

Beobachtung 9. 4jihriges Kind, Jaucheaspiration, Pneumonje. Exhumierung
nach 7 Tagen im Sommer. Histologisch: Viele Gasblasen, prachtvolle Kern-
untergangserscheinungen in den Randteilen. Viele Malpighische Koérperchen
zeigen noch gute Kernfarbung.

Beobachtung 13. Exhumierung nach 30 Tagen im Herbst: Oxydasereaktion
abgeschwacht, aber noch gut erkennbar. Verfettungen in Trabekeln und Gefif3-
wianden durch Sudan deutlich nachweisbar. Viele Gasblasen. Trotzdem sind viele
Kerne der Pulpa gefirbt (siehe Abb. 2, S.146), Bindegewebs- und GefiBwand-
kerne oft nicht (keine Hyalinisierung!).

Beobachtung von Casper (zit. bei Kockel): Casper fand bei einer Exhumierung
nach 4 Wochen einen kolossalen Milztumor.

Beobachtung 15. Exhumierung nach 40 Tagen, Peritonitis, Pleuritis, Pneu-
monie. Makroskopisch: Kapsel unversehrt, Substanz wie Himbeerbrei, Farbe
graublaurot, Zeichnung nicht erkennbar. Histologisch: Oxydasereaktion abge-
schwicht, aber noch deutlich. Malpighische Kérperchen fast unverandert, Pulpa-
zellen mit Kern und Protoplasma oft unverindert, hiufig diffuse Chromatolyse.
Keine Bakterien.

Beobachtung 17. Exhumierung nach 6 Wochen. Oxydasereaktion teilweise
noch deutlich, zahllose Zellen der Pulpa, besonders aber die Malpighischen Kérper-
chen, zeigen noch Kernfarbung. Reticulum gut dargestellt. Keine Bakierien.
Elasticafarbung: Kollaps der GefiBe, schon starke Untergangserscheinungen der
elastischen Fasern, stellenweise brockeliger Zerfall bis zum Schwund.

Uber makroskopische Befunde an der Milz im Erdgrab verfiige ich

noch in folgenden Fillen:

Beobachtung 11 (23 Tage), Nr.12 (4 Wochen), Nr.14 (34 Tage), Nr.19
(85 Tage), Nr. 21 (4 Monate). In diesen Fillen fand sich, kurz zusammengefa@t,
makroskopisch ragche Abnahme der Milz bis zu schmierigen, kleinen Resten.

Von Spitstadien sind noch bemerkenswert:

Beobachtung 23. Exhumierung nach 131/, Monaten. 24jahriger Mann: Milz
als walnuBlgrofler schmieriger Rest vorhanden. '

Beobachtung 24. Exhumierung nach 16 Monaten. 46jahriger Mann: Milz
kuchenartig zusammengefallen, stark geschrumpft, Schnittfliche schwarzgrau.

Beobachtung 25. Exhumierung nach 11/, Jahren. 23jahriges Madchen: Milz
schwarzgriin, reilt vollstandig ein.

Milzen von ,,Jauftleichen.

In den ersten Tagen, besonders bei Gasfaulnis, speziell nach
Gasbrand, findet sich hidufig Gasentwicklung in der Milz, oder aber, bzw.
gleichzeitig, hochgradige schmierige Erweichung (vgl. die ersten ma-
kroskopischen Protokolle von ,,Luftleichen* im Anhang).

Von spiteren Fallen sind bemerkenswert:

Beobachtung 42. 6 Tage im Bett gelegen: Milz ganz dunkel, faul, matschig,
nicht vergréBert.
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Beobachtung 43. Amyloidose, 14 Tage im Herbst, im Bett gelegen. Makro-
skopisch: Verwachsungen, Milz ziemlich groB, schlaff. Substanz hellgraurot,
schon etwas weich, Stiitzgewebe und GefaBe stark hervortretend. Mikroskopisch
Amyloid der Milzgefafle, stellenweise auch der Pulpa, spezifisch darstellbar, Kern-
farbung kaum veréndert. Chromatinwanderung in den Zellkernen der Follikel.
Keine Bakterien.

Beobachtung 45. 47 Jahre alt, erschossen. 3 Wochen im Zimmer im Sommer:
Milz faulnisweich.

Beobachtung 47. 2 Monate im Zimmer gelegen, beginnende Mumifikation.
Milz: vollig faulnisweich, einreiflend, dunkelrot, verwaschen, Schnittfliche schmie-
rig, weich.

Beobachtung 51. 6 Monate im Freien gelegen, vom November bis Mai, 1500 m
hoch. Makroskopisch: Gewdhnliche GroBe, sehr weich und schmierig, Kapsel
braungriinlich, dhnlich auf dem Schnitte. Mikroskopisch: Grofle Gasblasen, in
der Tiefe des Gewebes noch zahlreiche Kerne geféirbt in Lymphocyten und kleinen
Zellformen der Pulpa; grofiere Zellen als kernlose Schollen vorhanden. Kapsel-
und Trabekelgewebe feinfaserig, wie maceriert aussehend, kernlos. Also wieder
einmal Kernverlust im Bindegewebe friihzeitiger als in vielen Parenchymzellen.
Enormer Untergang der elastischen Fasern.

Zusammenfassung: Selbst nach monatelanger Fiulnis einer Leiche
an der Luft (keine Mumifikation) im Freien und trotz Durchsetzung
des Organs mit Gasblasen fand sich teilweise Kerntiarbung in der Milz,
obwohl bereits das Bindegewebe in starker Maceration und die elasti-
schen Fagern weitgehend zerstort waren. Besonders die lymphocytiren
Gebilde der Milz bleiben lange gut erhalten.

Milzen von Wasserleichen.

Beobachtung 53. 10 Tage im Wasser, im Sommer. Makroskopisch: Schlaffes,
innen vollstindig erweichtes Gebilde.

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft, im Mai. Makro-
skopisch: Relativ gut erhalten, Kapsel und Schnittfliche schmutzig graublaurot,
schmicrig. Mikroskopisch: Sehr gute Ozydasereaktion vicler Zellen, stellenweise
Abnahme der Reaktion. Kernfirbung fast wic frisch, nur manche groBen Zell-
formen der Pulpa zeigen Chromatinverlust der Kerne. Uberall Stibchen in der
Pulpa, Follikel und Trabekel sind frei davon.

Beobachtung 56. 24 Tage im Wasser, April bis Mai. Makroskopisch: Milgz-
kapsel graublaurot bis griilich, Gewebe graublaurot, sehr schmierig, Gasblasen,
Zeichnung undeutlich.

Beobachtung 57. 22 Tage im Wasser, im Oktober, 2 Tage an der Luft. Makro-
skopisch: Milz weich, auf dem Durchschnitt breiig, Zeichnung undcutlich.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasser, Marz bis April: Auffallend gute Ozydase-
reaktion der mycloischen Teile. Grobe Struktur erhalten. Gute Firbung vieler
Kerne, besonders der Malpighischen Kérperchen.

Beobachtung 59. (60 Tage im Wasser, Juli bis August). Milz cin schlaffer
Sack, auf dem Durchschnitt zerflieBend, blauschwiirzglich, nicht vergroBert.

Beobachtung 60. 86 Tage im Wasser, im Winter. Makroskopisch: Milz etwas
grofB, stumpfrandig, mit einer tiefen Kerbe (keine Narbe). Gewebe hellbraunrot,
etwas weich, Zeichnung verwaschen.

Beobachtung 61. 114 Tage, Februar bis Juni, im Wasser. Makroskopisch:
Milz ein schlaffer Sack, Inhalt schmierige, dunkelrote Masse.
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Beobachtung 62. 3/, Jahr im Wasser. Teilweise Fettwachsbildung der Leiche.
Makroskopisch: Milz auffallend gut erhalten, weich, Kapsel intakt, Gewebe grau
und graurétlich, etwas zah, nicht zerflieBlich. (15jahriger Junge.) Histologisch:
Nur Kapsel und Bélkchen feinfaserig erhalten, dazwischen Detritus mit defekten
Zell- und Kernmembranen. Spérliche Nester von Sporentragern.

Zusammenfassung: Die oft rasche Erweichung der Milz eilt auch
bei Wasserleichen dem Kernverlust und dem histologischen Zertall
bei weitem voraus (dhnlich wie beim Gehirn). Gute Oxydasereaktion
oder aber reichliche Kernfarbung wurde in der Erde nach Wochen, an
der Luft einmal nach Monaten, im Wasser nach 52 Tagen noch erzielt.
Im iibrigen sprechen die berichteten Tatsachen fiir sich selber: Be-
merkenswert ist noch die letzte Beobachtung: Gutes makroskopisches
Erhaltensein einer offenbar normalen Milz nach 3/, Jahr dauerndem
Liegen im Wasser. Der histologische Befund war allerdings praktisch
fast unbrauchbar. Ich vermute, daBl die von vielen Beobachtern auch
experimentell gefundene Anémie der Milz beim Ertrinkungstod (im
Gegensatz zu den Nieren und der Leber) zu der verhaltnismaBig langen
Erhaltung des Organes im Wasser beitragen kann.

Nebennieren (Erdgrab).

In den Fiallen 12 (4 Wochen), 15 (40 Tage), 21 (4 Monate) wurden
die Nebennieren histologisch untersucht.

Uber Einwanderung der Bakterien, Nachweisbarkeit der Zellen der ver-
gchiedenen Schichten (ziemlich rasche Hinfalligkeit), lange Nachweisbarkeit der
Lipoide wurden einige Beobachtungen gemacht, die bei den entsprechenden Fillen
im Anhang nachzusehen sind. Die umgebende Fettgewebsschicht diirfte, wie
bei den Nieren (Orfila), einen gewissen Schutz bieten.

Einige Beobachtungen an den Nebennieren von,,Luftleichen* (Nr. 43 und 51),
sowie von Wasserleichen (Nr. 53) habe ich nur im Anhang wiedergegeben.

Starker Lipoidgehalt der Nebenniere verlangsamt sicher den fauligen
Zerfall. Bakterien finden sich in den Lipoiden selbst gar nicht. Der
frithzeitige autolytische Zerfall der Marksubstanz mit Héhlenbildung,
oft schon nach wenigen Stunden, ist bekannt.

Mamma.

Bei histologischen Untersuchungen der Mamma fand ich als be-
merkenswert, da8 die Farbbarkeit von Driisenepithelkernen oft lange
anhalt, im Gegensatz zu der meist betonten raschen Hinfalligkeit der
Kerne aller epithelialen und driisigen Bildungen im Vergleich mit den
Kernen der Stiitzsubstanzen. Dieselben Verhiltnisse fand ich ja iibrigens
oft an den Kernen der Gallengangsepithelien der Leber. Makroskopisch
ist die Mamma, wenn sie einigermaflen normal entwickelt war, lange
zu erkennen. Die Aufblahung und dadurch bewirkte straffe Beschaffen-
heit der Mammae gasfauler Leichen ist langst bekannt, ihre Form kann
dadurch weitgehend verindert werden. Histologisch wurden untersucht:
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Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Spatwinter. Peritonitis post abortum:
Schwangerschaftsverinderung der Mamma histologisch gut erkennbar.

Beobachtung 60. 85 Tage im Wasser, im Winter: Gutes Erhaltensem, Epi-
thelien oft ins Lumen abgestoBen

Beobachtung 61. 114 Tage im Wasser, Februar bls Juni: Driisenepithelkerne
z. T. noch gefarbt, oft Chromatinwanderung!

Untersuchungen am Magen und Darm.

Diese Organe stehen in der Casperschen Reihenfolge schon an
2, Stelle, nach der Luftrohre, wenn man das Gehirn Neugeborener aufler
acht 1iBt. Ich habe durchaus nicht den Eindruck, daf Magen und
Darm bei der Faulnis immer so vorangehen. Grob anatomisch bleiben
sie jedenfalls oft sehr lange erhalten, besonders auch im Erdgrab. Von
der friihzeitigen postmortalen Gastromalacie sehe ich hier vollig ab.
Freilich entsteht bei Gasfaulnis der Leiche meistens auch friihzeitig ein
Féulnisemphysem zuerst der Schleimhaut, nachher auch der duBeren
Schichten der Darmwand. Wenn dieses Emphysem ausbleibt, so er-
halten sich auch die Dirme und der Magen lingere Zeit ohne schwere
Veriinderungen der makroskopischen Struktur, abgesehen von Farb-
verinderungen durch Hypostase sowie Diffusion von Blut und Gallen-
farbstoff. Histologisch habe ich den Prozell der Fiulnis nur in wenigen
Fiallen untersucht, die hier folgen:

Darm wvon Erdgrableichen.

Beobachtung 9. Jaucheaspiration, Pneumonie, Exhumierung nach 7 Tagen,
im August: Struktur des Diinndarms im ganzen erhalten, Zotten deutlich. Driigsen-
cpitheliecn meist besser erhalten als die iibrigen Schleimhautzellen, stiftférmig,
in charakteristischer Lagerung, meist mit diffuser Chromatolyse der Kerne. Uber-
all méBig viele Stabchen.

Beobachtung 15. 40 Tage Hrdgrab im Spatwinter. Peritonitis post abortum:
Im Magen briunliche Flissigkeit, Schleimhaut glatt, gequollen, braunlich-rétlich,
nirgends Verlust der Substanz. Mikroskopisch: Struktur im ganzen vollig er-
halten, auffallend deutlich sind die Belegzellen. Ordentliche Kernfirbung der
Driisenepithelien (vgl. Abb. 8, S.149, Anhang). Oberste Schichten der Schleimhaut
schlechter erhalten, dagegen sehr gut die Lymphknotchen. Dinndarm: Schleimbaut
clatt, blaB, graugriinlich. Histologisch: Zottengeriist erhalten, Epithel fehlt, nur im
Grunde der Driisen kernlose Epithelschollen, Substantia propria zeigt in den
tieferen Schichten noch viele gut gefirbte Kerne. Kokken (Peritonitis!) und
Stabchen in maBiger Menge. Dickdarm: Schleimhaut glatt, graugriinlich, an Stelle
des Wurmfortsatzes ein weiBliches Narbengewebe. Histologisch: Struktur viel besser
erhalten als im Diinndarm. Das Oberflichenepithel fehlt zwar, aber die Driisen
zeigen meist wohl erhaltenes Epithel. Bine Reihe pathologischer Prozesse wiiren
bei diesem Zustand des Darmes histologisch wohl noch einigermaBlen erkennbar
gewesen. insbesondere destruierende und narbige Prozesse.

Beobachtung 17. Ausgrabung nach 6 Wochen im Spatwinter. Magen: Sehr
scharfe Oxydasereaktion. Grobe Struktur vollig erhalten bis zur Schleimhaut-
oberflaiche. Am Bindegewebsgeriist liegen aufgereiht die doch schon zum grofen
Teil in Zerfall begriffenen kernlosen Epithelzellschollen. Nur in der Unterschleim-
haut einzelne Stébchen. Elastica in der ganzen Magenwand nicht nachweisbar!

Virchows Archiv. Bd. 268. 8
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Beobachtung 21. 4 Monate Erdgrab, Februar bis Juni. Magen durch Gas
geblaht, schmutzig graurot, enthalt eine geringe Menge breiiger Massen von
gleicher Farbe, Schleimhaut blal, gequollen. Diinndarm graugelb bis graurdtlich,
wenig blasser eingedickter Inhalt, Mucosa trocken, blaB. Einzelne gefiillte Chylus-
gefipe erkennbar. Mikroskopisch: Stiitzgeriist auch der Zotten ziemlich gut er-
halten. Letztere mit meist kernlosen Zellschollen besetzt. Uberall Stabehen
und Faden mit Sporenbildung, besonders auch in der Muscularis. Im Dickdarm
geformter graubrauner bis schwarzbrauner Kot, Schleimhaut miBfarben, graubraun,
Aufenseite graugriin.

Magen-Darm von Luftleichen.

Beobachtung 36. 3 Tage bei grofiter Hitze. Magenfundus mikroskopisch:
Struktur vollig erhalten, in den oberen Schichten Kernfarbung fast véllig fehlend,
in der Tiefe viele fast unverinderte Kerne. Stibchen und Kettenkokken nur in
den obersten Schichten der Schleimhaut.

Beobachtung 44. Leichenzerstiickelung, 18 Tage an der Luft im Freien.
Dickdarm: Struktur gut erhalten, volliger Kernverlust. Grobe Struktur auch der
Driisen erkennbar, auch die Lymphknotchen kernlos.

Beobachtung 51. 6 Monate im Freien gelegen, November bis Mai, 1500 m
hoch. Diinndarm zeigt noch deutlich gefiillte Chylusgefife, auch an der dem
Mesenterialansatz gegeniiberliegenden Seite. Im Duodenum noch Kartoffel-
scheibchen.

Magen-Darm von Wasserleichen.

Hier verfiige ich iber keine histologischen Untersuchungen. Grob-
anatomisch kénnen Magen und Darm monatelang erhalten bleiben.
Man findet entweder im Friihstadium Faulnisemphysem der Wand und
Gasblahung des Lumen, oder aber spéter Kollaps der Diarme, wenn
auch nicht so hochgradig wie an der Luft und im Erdgrab. Eine relativ
héufige Erscheinung ist das Verkleben der Darmschlingen miteinander
und mit dem Gekrose durch geringe, schmierige, grate und graurétliche
Massen (erweichte umgewandelte Serosa ?), sowie die Entwicklung von
Kalkseifenknotchen auf der Oberfliche der Dirme.

Uber pathologische Prozesse des Magens und Darmes und ihr Verhal-
ten bei der Faulnis kann ich aus eigenem Material nicht viel berichten.
Soviel aber kann man auf Grund mehrfacher Erfahrungen sagen,
dal die Erscheinungen akuter Enteritiden und Gastritiden bei Faulnis
bald unkenntlich werden. Hdochstens konnte eine gewisse Hyperamie
und Leukocytose, unter Zuhilfenahme der Oxydasereaktion, lingere
Zeit erkennbar sein. Gewachse, geschwiirige und narbige Prozesse diirften
verhaltnismafig lange Zeit zum mindesten makroskopisch erkennbar sein.
Casper (zit. bei Kockel) konnte nach4 wochigem Erdgrab Typhusgeschwiire
des Darmes nachweisen; kulturell diirften die Typhusbacillen bei dieser
Dauver der Faulnis nicht mehr nachweisbar sein (vgl. E. Klein sowie
aber auch Goroncy). Aus einem Gutachten des Herrn Professor Merkel
entnehme ich noch den Befund am Magen einer ausgegrabenen Leiche,
mit einer Geschwulstbildung:



Leichenfiulnis. 115

Beobachtung 18. Ausgrabung der Leiche eines 44jdhrigen Mannes nach
70 Tagen im Winter: Bestartiges buckeliges Gewichs der Magenwand, direkt
oberhalb des Pylorus, in der Grofle einer Ohrmuschel. Keine Maceration. Auf
dem Schnitt Tiefenausdehnung der Geschwulst in Schleim- und Unterschleimhaut
deutlich sichtbar, ebenso die Muscularishypertrophie i Pylorustrichter. Histolo-
gisch: Neubildung mit starker Bindegewebsentwicklung und kernlosen Zellschollen-
ziigen. Offenbar Carcinom. Keine Metastasen.

Ich fiige hier eine Beobachtung von Hanser an, der bei einer
Ausgrabung nach 2thgigem Aufenthalt der Leiche an der Luft und
26tagigem Krdgrab im Juni durch die Sektion den Verdacht eines
Mastdarmearcinoms entkriften konnte. Er wies ausgedehnte Schwielen-
bildung im Becken nach, offenbar ausgegangen von einem vor 15 Jahren
erlittenen Beckenbruch mit Bildung von Exostosen. Weiterhin hatten
sich Senkungsabscesse und eine Verengung des Mastdarms durch das
Schwielengewebe entwickelt.

Das histologische Bild war grundsétzlich iiberall gleichartig: Derbes zellarmes
Bindegewebe mit verhiltnismaBig wenigen Zellansammlungen, offenbar entziind-
licher Art. Relativ gute Erhaltung der Nerven.

Auf der Zunge (Beobachtung 15), Ausgrabung nach 40 Tagen, habe ich
einen feinen griellichen Belag gefunden; derselbe erwies sich bei Lupenbetrachtung
als aus den isolierten, zu einem Brei zerfallenen Papillae filiformes der Zungen-
schleimmhaut bestehend.

Schilddriise.

Beobachtung 12. 4 Wochen Frdgrab im Sommer: Gutes Erhaltensein der
Struktur, aber meist Abstofung der Epithelien der Follikel und Kernverlust
derselben.

Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Winter, Peritonitis: Fast unverénderte
Erhaltung des geweblichen Baues.

Beobachtung 43. 14 Tage an der Luft, im Herbst: Nur Verinderung des
GefaBblutes in der Schilddriise.

Untersuchungen an Gefdfen.

Histologische Untersuchungen an gréfleren Gefiafen habe ich, abge-
sehen von der hiufigen kurzen Skizzierung des Zustandes mittlerer und
kleinerer Arterien in untersuchten Organen, nur verhiltnismaBig wenige
vorgenommen. Ich erwihne die erhobenen Befunde aunsnahmsweise hier
im Hauptteil ausfihrlicher im Hinblick auf eine jingst erschienene
Arbeit von Pentman in diesem Archiv iiber ,,den Verlauf postmortal
auftretender Verdnderungen der Struktur und Contractilitdt der Arterien®.

Gefifle von ,,Luftleichen.<

Beobachtung 38. 3 Tage an der Luft: Arteria und Vena subclavia mit um-
gebendem Gewebe um den fraglichen SchuBkanal. Verlust des Endothels, post-
mortales Pigment in der Gefafiwand, Kernuntergangserscheinungen besonders in
der Venenwand. Stibchen nur in der Adventitia, vereinzelt in der Intima, Media
vollig frei von Bakterien. Elastische Fasern ohne Verdinderungen.

8*
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Beobachtung 40. 3 Tage Fiulnis im Sommer nach Gasbrand. 36 Jahre
alte Frau. Adorta: Im adventitiellen Gewebe bereits zahlreiche dichte Fettsdure-
drusen. In der Intima stellenweise flache Polster mit deutlichen sudanophilen,
meist doppeltbrechenden Fettkorpern. Volliger Kernverlust aller Schichten.
Endothel fehlt, in den Intimapolstern da und dort Stébchen. Sonst wechselnde
Mengen von Stibchen nur in der Adventitia, die anderen Schichten sind frei
davon. Offenbar hat die Zerstdrung durch die Arteriosklerose in der Intima
den Bakterien das Eindringen erleichtert.

Beobachtung 51. 18jahriger Mann, 6 Monate, November bis Mai, 1500 m
hoch, im Freien gelegen. Aorta: Oxydasereaktion, einzelne gut reagierende Zellen
dicht dunkelblau gekérnt in der Adventitia. Ungefarbtes Praparat: Gewebe blaB,
kein Pigment, keine doppeltbrechenden Substanzen, auBer den Stiitzsubstanzen.
Sudan: In der Intima einige sudanophile Tropfchen ohne Doppelbrechung. Im
iibrigen gar kein Anhaltspunkt fiir die Entstehung sudanophiler Fettsubstanzen
in der Aortenwand bei der Faulnis. Einbettung: Hamatoxylin-Eosin: Keine Spur
von Kernfarbung, die dicken elastischen Schichten stark lichtbrechend. Fibrin-
farbung: Intima und Media vollig frei von Bakterien. In der Adventitia ziemlich
viele Stabchen, die mit scharfer Grenze an der Media aufhéren. Der Intima-
oberfliche einige Stabchen aufgelagert, Endothel fehlt. Elastinfarbung nach Weiger:-
Hart: Es ist noch reichlich elastische, spezifisch farbbare Substanz vorhanden,
doch machen sowohl die starken wie die feinen elastischen Fasern einen vielfach
zerbrochenen, oft auch fein aufgesplitterten, die feineren Fasern auch manchmal
schon einen abgeblaBten EKindruck. Im ganzen sind aber die Veranderungen doch
maBige. (Vgl. den weitgehenden Untergang der Elastica in der Lunge, in der
Niere usw. des gleichen Falles; siehe Abb. 19—21 u. 25, S. 158—159 u. S. 161.)

Gefife von Erdgrableichen.

Beobachtung 15. 40 Tage Erdgrab im Spatwinter, Peritonitis post abortum.
Aorta: Da und dort wenige schwarzbraune Kérnchen ohne Doppelbrechung
zwischen den elastischen Fasern. Endothel fehlt, sonst Struktur gut erhalten.
Nur in der Adventitia ziemlich viele Kokken und Stibchen (Peritonitis!).

Beobachtung 21. 4 Monate Erdgrab, 73jahrige Frau, Apoplexie. Aorta:
Atheromatose GefiBwand mit Ausnahme der mangelnden Kernfarbbarkeit wie
ein frisches Priparat aussehend. AuBer den doppeltbrechenden Fettsubstanzen
der atheromattsen Herde findet sich da und dort Tyrosin. In der Intima ein-
zelne Kerne in verschiedenen Untergangsstadien dargestellt, aber ziemlich wenige.
Faserverlauf ziemlich straff. Endothel fehlt, der Intima innen aufgelagert etwas
Detritus und Stéabchen. Zwischen den Maschen der Adventitia mehr oder weniger
unscharfe, spérliche, gelbliche, mehr diffuse, seltener streifige, gelbbraune Schlieren
(Pigment ?.) Sehr distinkte Elastinfarbung. Eisenhamatoxylinfarbung fir Kerne
und Kernreste weit besser als Bohmers Hamatoxylin-Eosin. Intima und Media
vollig frei von Bakterien, an der Grenze von Media und Adventitia, mehr in
der ersteren, eine sehr dichte, schmale Lage von Stidbchen. Adventitia locker
durchsetzt von Stiabchen, in der Media nur héchst vereinzelte, kleine Nester von
Stéabchen.

Gefifse von Wasserleichen.

Beobachtung 54. 28 Jahre alte Frau, 14 Tage im Wasser im Mai, 3 Tage
an der Luft. Aorta: Fett der Adventitia meist doppeltbrechend, spirliche, biische-
lige Drusen. In der Intima typisch gelagerte, sudanophile, doppeltbrechende Fett-
substanzen. Das Fett der Adventitia ist stellenweise durch Pigment diffus sepia-
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farben gebridunt. Fibrinfirbung: Adventitia wimmelt von Stabchen, Intima und
Media vollig frei von Bakterien!

Beobachtung 58. 21jahriger Mann, 52 Tage im Wasser, Marz bis April.
Aorta: Intima schlecht erhalten, durch Himatoxylin blaulich gefarbt, oft kriimelig,
oft noch faserig, mit manchen langlichen, noch blaulichen Kernen. Media: Fasern
gut erhalten, Zwischensubstanz meist kérnig, kriimelig. Dunkelblauve Kerne mit
brockeligem Chromatinzerfall. In der Adventitia ziemlich viele Stébchen und
braunliches, kriimeliges und diffuses Pigment. Auf der Intima einige Stdbchen.
Intima und Media vollig frei von Stibchen, sofort an der Grenze nach der Adventitia
und in dieser ungeheure Mengen von Stibchen. An einer Stelle dringen dieselben
in ein Vas vasorum ein und breiten sich etwas in der Media aus. In der Adventitia
Leucin und Pigment. In der Intima in Polstern grofie Mengen doppeltbrechender,
sudanophiler Kérper, meist tropfenférmig in unregelméfligen Reihen hinter-
einander. Elastinfirbung: Fasern der Intima zerbréckelt, kérnig. Fasern der
Media und Adventitia nicht wesentlich verdndert.

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche (siehe Abb. 36, S.169), 19 Jahre
alt. Aorta: Oxydasereakiion negativ, ungefirbtes Priaparat: blasses Gewebe, in
der Adventitia schwirzlich braunliche, krystallinische Massen. Auf der Intima
nichtsudanophiler Detritus. Die Elastica der Intima ist aufgefasert, noch ziem-
lich stark lichtbrechend, keine sudanophilen Substanzen. Media: innere Lage:
zwischen den Fasern strukturlose, teils kornige, teils homogene Massen, letztere
mit einem Anflug von Farbung, vereinzelt auch Gruppen sudanophiler kleiner
Tropfchenhaufen, aber ohne sichtbare Beziehung zu den Fasern. In der Mitte
der Media herdweise teils grofiere, teils kleinere sudanophile Tropfen, nur ganz
vereinzelt mit Doppelbrechung, dazwischen die noch stark lichtbrechenden Fasern
in Léngs- und Querschnitten, selbst ohne eine Spur von Sudanreaktion. Viele
Ein- und Querrisse sind auch an den starken elastischen Fasern zu sehen. Die
Fasern der Adventitia zeigen zabllose Querbriiche. Keine Spur von Kernen.
Elastinfarbung: Fasern der Intima noch dunkel gefirbt, manche nur bla8, haufig
feine und feinste Absplitterungen und Auffaserungen in den einzelnen Fasern.
Media: Alles blanschwarz, die starken Fasern meist noch gut erhalten, dazwischen
schwarze Korner und Féaserchen, offenbar von feineren zerfallenden elastischen
Fagern herriihrend. Fibrinfarbung: Spérliche, anscheinend zerfallende schlanke
Stabehen in der Intima. Die Media ist vollig fres von Stibchen (immer noch oder
schon wieder?). In den starken Mediafasern sind reihenférmige, dunkelblan
gefiarbte, stark lichtbrechende Kornchen geblieben, die auch bei Eosinfarbung
rot aufleuchteten, ohne Doppelbrechung; es mufl dies irgendein Zerfallsprodukt
der starken elastischen Lamellen sein. van Gieson: Bindegewebsfasern spezifisch
rot gefirbt, die elastischen griinlich, mit den erwéhnten, stark lichtbrechenden
Einlagerungen. NierengefdBie siehe S.170 und Abb. 37.

Zusammenfassung iiber Arterien, speziell die Aorta.

Uber das Verhalten der glatten Muskulatur in der Aorta habe ich
auf Grund meines bisherigen Materials keine klare Vorstellung gewinnen
konnen. Die Kerne der glatten Muskelfasern sind jedenfalls sehr ver-
schieden hinfillig. In den Venen, auch im Darm verlieren sie verhiltnis-
miBig rasch ihre Farbbarkeit, in Arterien iberdauern die Kerne mit
ihrem Chromatingehalt meist sehr viele andere Kerne, meist auch die des
faserigen Bindegewebes. Doch scheint das in erster Linie auf ihrer
gegen direkte Bakterienwucherung sehr gut geschiitzten Lage in der
straffen Media der Gefifle zu beruhen. In der Haut habe ich die glatten
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Muskelfasern mehrmals ganz besonders stark von Bakterien befallen
gesehen, offenbar liegen sie hier weniger geschiitzt. Aus den Beobach-
tungen an anderen GefiBen, z. B. Asten der Art. renalis in Schnitt-
praparaten der Niere, kann ich feststellen, daf die glatten Muskelfasern
der Arterien schon vor den kollagenen und den elastischen Fasern erheb-
liche Verdnderungen zeigen, die aber in ihren Anféngen schwer zu be-
urteilen sind: es scheint sich zundchst um eine Art Volumabnahme
zu handeln. Sie werden schméler, dann bei den meisten Farbungen
auch heller. Zerfall in unregelmafBige und unscharf begrenzte Bruch-
stiicke oder Korner habe ich nur in vereinzelten Fallen gesehen.

Dafi das Endothel meist frithzeitiz nach dem Tode sich ablost,
brauche ich hier nicht zu betonen. Bei niedriger Temperatur, z. B.
im Erdgrab, behalten aber auch die ins Lumen abgestoBenen Endo-
thelien oft lange Zeit ihre Kernfirbbarkeit, die dann meist in Form
von diffuser Chromatolyse, oft mit K.W.H., abnimmt. Durchtrinkung
mit Blutfarbstoff, meist in diffuser Form, derselben wie in Leukocyten
und z. B. Alveolarepithelien der Lungen, h#éufig in korniger Form,
kommt oft vor.

Was die iibrigen Hauptbestandteile der Aortenwand, insbesondere
die elastischen Lamellen und das fibrillire Bindegewebe anlangt, so
kann ich an dieser Stelle — ich werde itber die Faulnisverinderungen
dieser beiden Substanzen weiter unten ausfilhrlich handeln — nur
so viel sagen, dal} die elastischen Fasern der Aorta offenbar zu denen
gehoren, die am spitesten schwere Untergangserscheinungen zeigen.
In Beobachtung 51 (mehrere Monate Luftfaulnis) waren die stiarkeren
elastischen Lamellen der Aorta noch verhidltnismaBig wenig veridndert,
wahrend in Lunge und Niere zahlreiche Lamellen teils bréckeligen Zer-
fall bis zu volligem Schwund, teils Verflissigung, ,,Auslaufen der
spezifischen Substanz aus den Schwalbeschen Scheiden® zeigten. Und
bei Beobachtung 62 (3/, Jahr alte Wasserleiche) war die Verdnderung
der Elastica in der Aorta auch njcht viel weiter fortgeschritten.

Auch an der Aorta zeigte sich, wie friihere Untersucher schon be-
tont haben, dafi das fibrillire Bindegewebe im allgemeinen noch dauer-
hafter ist als die elastischen Lamellen; jedenfalls zeigte das erstere
bei den beiden eben erwihnten Spétfillen von ,,Luft- und Wasserfiulnis
noch keine nennenswerten Untergangserscheinungen, abgesehen viel-
leicht von gewissen, sehr schwer zu beurteilenden Kollaps- oder Quel-
lungszustdnden der kollagenen Fasern. In wesentlich fritheren Stadien,
selbst noch nach 4 Monaten Erdgrab und 6 Wochen Wasserfiulnis,
fanden sich, abgesehen von Kernuntergang und Zerfall von elastischen
Fasern in der Intima, noch keine nennenswerten morphologischen Ver-
dnderungen am kollagenen Gewebe, besonders der Media, aber auch der
Adventitia.
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Hier schon zeigt sich der gewaltige zeitliche Unterschied im ersten
Auftreten und im Verlauf von schweren Fiulnisverinderungen des
kollagenen und elastischen Gewebes bei ,natiirlicher Leichenféulnis‘
einerseits und bei Fiulnisversuchen z.B. an herausgeschnittenen
Arterien bei Zimmer- bzw. Brutofentemperatur (vgl. Pentman) an-
dererseits. Pentman fand am 3. bis 4. Tage Quellung der kollagenen
Substanz der Media und Intima (allerdings an der Art. carotis und fe-
moralis), nach 7 Tagen war sie kaum noch farbbar. In der Adventitia
ging die Verdnderung langsamer vor sich, nach 30 Tagen sah er ,,meist
noch deutlich farbbare kollagene Fasern (bei Zimmertemperatur), im
Thermostaten waren sie schon nach 12 Tagen sehr schwach farbbar.

Beziiglich der elastischen Substanz fand Pentman an der Carotis
und Femoralis schon vom 4. Tage an Andeutung von Quellung,
manchmal verschwommene Umrisse. Spiiter sah er, offenbar infolge
starker Lockerung, manche Lamellen schon auf der breiten Fldche liegen.
Schon nach 10 Tagen waren Ausfransungen mancher Fasern eingetreten,
und auch Risse in der Kante kamen schon vor. Vom 18. Tage ab fand
er schon ,homogene formlose elastische Substanz neben einer Art
leerer Hiille einer elastischen Faser oder Platte‘‘. Diese letztere Erschei-
nung habe ich weder an der Aorta bei einer 3/, Jahr alten Wasserleiche
gesehen, noch an der Aorta einer mehrere Monate an der Luft gefaulten
Leiche, sondern nur an der Elastica groflerer Lungeénarteriendste des
letztgenannten Falles (s. Abb. 19—21, S. 158—159 im Anhang).

Weiter zeigt sich der groBe Unterschied zwischen ,natiirlicher
Leichenfiulnis und Féulnisversuchen hinsichtlich der Wucherung
der Fiaulnisbakterien. Pentman fand an seinen Arterien schon nach
4 Tagen Bakterien ,,immer reichlicher in allen Wandschichten, nach
7 Tagen ippig in der ganzen Arterienwand, nach 14 Tagen Bakterien
in dicken Klumpen® usw. An der Aorta — auch die Carotis und Femo-
ralis gehdéren ja zum elastischen Typus — fand ich voéllig andere Ver-
hiltnisse. Die Media war in fast allen von mir untersuchten Stadien
der Faulnis vollig frei von Bakterien, nach Monaten im Erdgrab fand
ich einmal hochst vereinzelte kleine Nester von Bakterien; nur in
der nichsten Umgebung einiger Vasa vasorum waren manchmal ver-
einzelte Bakterien in der Media gewuchert. Auch die Intima war
wochen- und monatelang in den verschiedenen Fiaulnisstadien ganz frei
oder nur sehr diinn besiedelt, und nur in der Adventitia wurde friih-
zeitiger reichliche Bakterienentwicklung gefunden, doch hielt sich
dieselbe, verglichen mit anderen Organen und Geweben, in sehr
méaBigen Grenzen.

An kleinen Arterien in Organschnitten, z. B. von der Niere, wurde
etwas rascherer Untergang sémtlicher Bestandteile der Arterienwand
von mir gefunden, doch betrug in allen Fillen die Zeit bis zur
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Erreichung der von Pentman schon nach einigen Tagen, héchstens
Wochen, beobachteten Zerfallszustande, ein Mehrfaches dieser Zeiten.
Bei nicht zu guten Faulnisbedingungen wurde von mir Kernfarbung
der Muskelzellen der Media noch nach Wochen, ja Monaten festgestellt,
und auch das Bakterienwachstum, das in der Leiche die oft blutleeren
Arterien tbrigens meistens von aulen beféllt, horte selbst in spéteren
Stadien oft ganz rasch an der duBeren Grenze der Media in scharfer
Linie auf. Dagegen durchbohrten Schimmelpilze in einigen Spatfillen
die Arterienwiinde oft in senkrechter Richtung.

Uber die Fiulnis der Venen will ich mich kurz fassen: Schon
die zumeist vorgefundene starke Blutfiillung ihres Lumens bedingt
offenbar meist vollig andere, viel bessere Féaulnisverhiltnisse. Die
Venenwand wird in erster Linie von innen her, d. h. vom Lumen her,
von Bakterien befallen. Dementsprechend wurde auch in vielen Fallen
verhaltnisméBig frithzeitig auBerordentliche Zerstorung der Wand, be-
sonders der inneren Schichten, aber auch der zarten, elastischen La-
mellen, bis zu volligem Schwund derselben, beobachtet, wenigstens
an den mittleren und kleineren Venen innerhalb von Organschnitten.
Die Bakterien wurden oft friihzeitig schon in allen Wandschichten ge-
funden. Uber die sehr bemerkenswerten Untergangsformen des Binde-
gewebes, besonders auch der Adventitia, unter Mitwirkung von Bak-
terien, im Spitstadium, will ich erst weiter unten beim Kapitel:
,,Faulnisveranderungen des Bindegewebes'* im Zusammenhang berich-
ten. Erwihnen muf} ich noch den volligen Kollaps der meisten Ge-
fiBe, auch der Arterien, den ich in Spitstadien von Faulnis an der
Luft und besonders auch in der Erde gesehen habe (iibrigens auch an
der Aorta), und der parallel geht dem weitgehenden Kollaps der meisten
Organe in diesen Medien. Wenn die Elastica interna und externa noch
darstellbar ist, auch evtl. in zerbréckeltem Zustand, so ergeben sich
dabei eigenartige zierliche Bilder.

Das Knorpelgewebe ist im allgemeinen sehr dauerhaft. Bakterien sah
ich nie nach innen vom Perichondrium. Das Fett der Knorpelzellen
bleibt lange nachweisbar. Die Knorpelzellen und auch ihre Kerne halten
sich in den verschiedenen Medien verhaltnismaBig lange Zeit. Impra-
gnierung der Knorpelsubstanz mit Blutfarbstoff in diffuser Form findet
gich sowohl am Bronchial- wie am Skelettknorpel. Eine bemerkenswerte
Beobachtung machte ich im Falle 50 : Skelettierung der Leiche eines jungen
Mannes in 6 Monaten, November bis Mai, im Gebirge durch Madenfraf3:
neben den blanken Rippen und Wirbeln, die vollig voneinander gelost
waren, lagen einzelne teils bogenférmig, teilshakenférmig gekriimmte, bieg-
same, schwarzgriine Gebilde, die den geldsten einzelnen Rippenknorpeln
entsprachen; sie zeigten an der Oberflache regelméfige, kleine Locher
(vom MadenfraB ?). Die histologische Untersuchung ergab, dal an vielen
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Stellen durch Maceration und offenbar Schwund der Grundsubstanz
das fibrillire Fasergeriist des Knorpels bloBgelegt war, wie es sonst
nur bei kiinstlicher Verdauung und durch eine Reihe chemischer Agen-
tien dargestellt werden kann. In den Knorpelhohlen fanden sich leere
Zellmembranen oder Kernmembranen, im Perichondrium und in me-
chanischen Liicken des Knorpels méaBig viele Stdabchen.

Nach dieser vergleichenden Beschreibung histologischer Zustands-
bilder einzelner Organe erhebt sich eine groffe Anzahl weiterer Fragen.
Insbesondere sind es Fragen nach dem Fiulnisablauf an einzelnen
Gewebsbestandteilen in den Organen, besonders an den einzelnen Stiitz-
substanzen, am elastischen, am fibrilliren Bindegewebe, an der quer-
gestreiften und glatten Muskulatur, am Epithelgewebe, am Nerven-
gewebe. Besonders wichtig erscheint eine weitere Klarung der bei der
Fiulnis des Blutes entstehenden, mikroskopisch wahrnehmbaren Ge-
bilde, sowie die Frage nach der Unterscheidbarkeit intravital und post-
mortal gebildeter Pigmente. Uber das makroskopische Verhalten des
Blutes, besonders seinen Gerinnungszustand, siehe oben 8. 75—T8.
Einige Versuche haben mich aber gelehrt, dafl hier nur sehr umfang-
reiche Untersuchungen zum Ziel fithren koénnen; es fillt schon schwer
ins Gewicht, daB mit der Eisenreaktion am faulen Material anschei-
nend keine nennenswerten Ergebnisse mehr erzielt werden konnen;
an meinem Material speziell besteht eine erhebliche Schwierigkeit
darin, da8 dasselbe zu 3/, in Formalin fixjert und aufbewahrt wurde
und daB bei vielen Fillen stérende ,,Formalinniederschlige® ent-
standen sind. Erst bei dem spiter gesammelten Material wurde Mdiller-
Formol 9:1 zur Fixierung und Hirtung verwendet, dabei fanden sich
im allgemeinen keine Formalinniederschlige. Ohne auf das Wesen
dieser letzteren niiher eingehen zu wollen (vgl. Hueck sowie Schwartz
und Bieling), hatte ich den Kindruck, daf es meist oder immer Doppel-
brechung des polarisierten Lichtes zeigt. Nach Hueck steht es dem
Malariapigment sehr nahe, sicher liegt eine Kombination mit Blutfarb-
stoff vor. Die Anwendung von Reagentien zur Entfernung der Nieder-
schlage (Kalilauge, Schwefelammonium usw.) erscheint bei Studien iiber
die Faulnis bedenklich.

In den Gefi#Ben der Leiche werden dem Blute wihrend der Faulnis
allerlei Stoffe beigemengt, die als Zerfallsprodukte sich den Faulnis-
produkten des Blutes beimengen, so insbesondere Endothelien, sonstige
Bestandteile der Intima; Fett, gelegentlich sogar Hirnsubstanz (Merkel).
Die zum mindesten bei Gasfiulnis anzunehmende postmortale Bewe-
gung des Blutes erschwert die Wahl des Ortes der Entnahme. Bei dem
sehr verwickelten histologischen Bild faulenden Blutes in Gefafen
sind solche hinzugekommene Substanzen und ihre Welteren Zerfalls-
produkte schwer auszuschlieBen.
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Andererseits sind bei- der experimentellen Faulnis des Blutes in
vitro die natiirlichen Bedingungen der Faulnis in der Leiche, zu denen
auch obige Erscheinungen gehoren, nicht annihernd herzustellen.
Schon die Entnahme verursacht Kunstprodukte, die Beriihrung mit
der atmosphérischen Luft kann nicht gleichgiltig sein, ebensowenig
die Beriihrung mit Instrumenten und Behiltern. Es diirfte auch schwer
sein, aulerhalb der Leiche die gleiche Bakterienflora zu erhalten wie in
der ungedffneten Leiche. Die Wirkung der unter Druck stehenden
Faulnisgase im GefiaBsystem diirfte ebenfalls zu beriicksichtigen sein,
und sicher noch eine Reihe weiterer Faktoren. Tamassia lieB das Blut
im feuchten Zimmer ohne und mit Zusatz von ammoniakalischer Fliissig-
keit faulen. Es kam zu Eindickungen und zum vélligen Zerfall der
Blutkérperchen am 20. bis 25 Tage. Diese Zeitbestimmung hat fiir die
Praxis der Blutuntersuchung an der Leiche keine erhebliche Bedeutung,
Kratter betont, daB nach seinen Erfahrungen der Zerfall des Blutes
in der Regel noch viel rascher geschehe. Hofmann fand nach 2 Jahre
danerndem Faulen von Leichenblut in einer Flasche im Niederschlag
»einen Brei von durch Blutfarbstoff braunrot gefiarbten Leucin- und
Tyrosinkrystallen. Diese Deutung der von Hofmann schon im Jahre
1877 beschriebenen, spéten, experimentellen Faulnisprodukte des
Blutes scheint mir in qualitativer Beziehung iibrigens doch recht nahe-
zustehen meinen Befunden an zahlreichen Schnittpraparaten fauler
Leichenorgane, in denen Blutgefifle mit Inhalt getroffen waren. Nur
bildeten sie keinen dichten Brei, sondern waren mit anderen Gebilden
vermischt, insbesondere mit den morphologisch erkennbaren Resten
der Blutzellen und der Gefaliwandzellen. Auch Hofmanns weitere
AuBerung iiber das spirliche Vorkommen von krystallinischem Hima-
toidin in den faulenden Organen Erwachsener, im Gegensatz zu dem oft
reichlichen Vorkommen in Neugeborenenleichen, besonders in den
Fliissigkeiten derselben, muf ich bestitigen. Hofmann schreibt: ,In
faulenden Organen Erwachsener habe ich bis jetzt nur ausnahmsweise
krystallinisches Hématoidin gefunden, dagegen regelmiBig rostfarbe-
nes oder orangerotes Pigment in amorphen oder kérnigen, oft in Hiuf-
chen angeordneten Partikelchen, welches vielleicht mit dem Himatoidin
identisch ist.” Bei Durchsicht meiner Protokolle st68t man hiufig
auf solche und ahnliche, wie die von Hofmann angegebenen, Befunde.
G. Strassmann untersuchte Blutausstriche von faulenden Leichen mit
spezieller hiamatologischer Technik. Abgesehen von vielen Stechapfel-
formen der Erythrocyten (die ich in Schnittpriparaten nie sah!), die
er fand, ist es auffallend, daB} er weder iiber Pigmente noch iiber Leucin
und Tyrosin etwas erwihnt. Sein Hauptaugenmerk ist auf die morpho-
logische Verdnderung der Blutzellen gerichtet, die ja auch praktisch am
wichtigsten ist. Er gelangt unter anderem zu dem Ergebnis, da die
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polynucleiren, neutrophilen Leukocyten die frithesten ausgedehnteren
Zerfallserscheinungen zeigten. Dem kann ich auf Grund meiner Schnitt-
priaparate nicht beipflichten. Ich bin tibrigens der Ansicht, daf zum
exakten Studium der Zerfallserscheinungen der Bestandteile des Blutes
histologisches Material doch vorzuziehen sein diirfte, weil bei der
Anfertigung von Ausstrichen die Lagerung in Zerfall begriffener Teile
sehr gestért wird. Die Diffusion von H#moglobin aus den Erythro-
cyten ist offenbar eine der ersten Verinderungen der Blutzellen; eine
gewisse Eindickung des Blutes, besonders in mehr oberilichlich ge-
legenen Gefalen infolge Diffusion von Blutfliissigkeit aus der GefiB-
bahn hinaus, setzt ja auch frithzeitig ein. Fast ebenso frith glaube ich
Pigmentkérner im Protoplasma von Leukocyten gesehen zu haben
{postmortale Phagocytose oder nur chemische Affinitit ?). Die zuriick-
bleibenden Erythrocytenschatten und -ringe, schliefflich Teile von
Ringen, konnen in vielen Geféflen monatelang im Erdgrab und auch
im Wasser erhalten sein, wihrend an der Luft der Zerfall meist rascher
abliduft (abgesehen von der kiihleren Jahreszeit). Doch habe ich in
Beobachtung 51 nach mehreren Monaten Luftfiulnis im Freien in den
Lungengefifen noch Erythrocytenringe gesehen. Ubrigens halten sich
in manchen Féllen auch hidmoglobinhaltige Erythrocyten, wenigstens
zum Teil, tage- und wochenlang in den GefdBen unversehrt. Verhiltnis-
méfig deutlich war der Zerfall der Erythrocytenschatten zu Detritus
an einem Blutkliimpchen zu verfolgen, das der nach 4 Monaten ausge-
grabenen Leiche einer an Apoplexie Verstorbenen (Beobachtung 21) ent-
stammte: Die glatten Ringchen werden von einer Seite her rasch hockerig,
rauh, defekt, halbiert, teilweise kornig, halbe Ringe mit Kérnern be-
setzt, alles in Kornchen zerfallen. Der ganze Prozell war auf einer
Strecke von etwa 100 u zu verfolgen. Kornigen Zerfall des Hiamo-
globins innerhalb der lipoiden Hiille habe ich nie deutlich beobachtet.

Der Leib der Leukocyten pflegt ebenfalls lange erhalten zu sein,
besonders auch die Zellmembran, deshalb findet sich auch haufig
Zellwandhyperchromasie. Auch die oft lange Zeit nachweisbare Oxy-
dasereaktion (nach Wochen und Monaten noch mit deutlicher Aus-
sparung des Kernes) beweist das lange Erhaltenbleiben des Proto-
plasmaanteiles der Leukocyten.

Aber nicht nur das Protoplasma, sondern auch die Kerne der poly-
nucledren Leukocyten sind sehr widerstandsfihig gegeniiber der Autolyse
und Féulnis; ich muB nach meinen Erfahrungen die weiien Blutzellen als
im allgemeinen zu den widerstandsfihigsten Zellen der menschlichen
Leiche gehorend bezeichnen, nur die Gliazellen und Epidermiszellen
scheinen dhnlich widerstandsfahig zu sein. Rasche Faulnis bedingt an
den Leukocytenkernen meist zunichst diffuse Chromatolyse mit ihren
oft genannten Begleiterscheinungen, KWH. und ZWH. ; bei langsamem



124 K. Walcher:

Faulnisablauf gelangen Karyorhexis, auch Kernsprossung zur Be-
obachtung, doch ist gerade die letztere bei den gelapptkernigen Leuko-
cyten oft schwer zu erkennen. Die Angabe Naegelis in Aschoffs Lehr-
buch: ,,daB bei den weillen Blutzellen in der Leiche die Zellkerne bald
zu kugeligen Gebilden aufquellen, so daB jede Struktur verloren geht,
kann ich nicht bestétigen. Ich habe wohlerhaltene Leukocyten selbst
in spiten Faulnisstadien aller Art gesehen, und eine kugelige Auf-
quellung der Kerne fand ich tiberhaupt nie.

Ich muB mich deshalb im allgemeinen, im Gegensatz zu G. Strass-
mann, der Ansicht Kockels anschlielen, dal die Leukocyten linger
erhalten bleiben als die Erythrocyten. Einige Ausnahmen kommen frei-
lich vor. Doch mu8} ich auch hier betonen, dafl man eigentlich genauer
zu bestimmen hétte, was man unter Erhaltenbleiben versteht: Erhaltung
des Kernes oder des Protoplasmas oder der Zellmembran bei den Leuko-
cyten ? Des Himoglobins, der lipoiden Hiille der Erythrocyten ¢ Daf} die
Lymphocyten linger sich nachweisbar erhielten im Blute als die Leuko-
cyten, diesen Eindruck habe ich bei Durchsicht meiner Priparate nicht
gehabt. Sicher gibt es aber Fille von Leichenfiulnis, bei denen von den
Leukocyten nur noch schwer zu deutende Reste vorhanden sind, wih-
rend gleichzeitig die Lipoidhiillen der Erythrocyten noch ein regel-
miBiges, feines Mosaik in den Gefiflen oder in Blutextravasaten zeigen.

Im Blute der Gefille habe ich Haimatoidinkrystalle kaum je gefun-
den, auch Cholesterin sah ich nicht; wohl aber Pigmente verschiedener
Farbnuancen, von hellgelb bis zu dunkelgrau und schwarzbraun, teils
amorph, teils in Krystaliformen, welch letztere allerdings am meisten
dem Leucin dhnlich sahen, so daB ich bald auf die Vermutung kam, es
miiBte sich um Leucin handeln, welches mit Blutfarbstoff vermengt
erscheint. Das Leucin tritt ja nach Hammarsten fast nie rein auf, son-
dern mit Isoleucin gemischt. Hofmann deutete die von ihm gefundenen
pigmentierten Krystalle ebenso. Das auch hiufig beobachtete Tyrosin
schien weniger mit Farbstoff gemischt. Auf die Untersuchung des nach
mehreren Monaten der Luftfiulnis noch in Resten vorhandenen Herz-
blutes in Beobachtung 51, 8. 160 weise ich hin.

In zahlreichen Préparaten war die Auswanderung des Blutfarb-
stoffes bzw. gelosten Pigments an ungefarbten Gefrierschnitten zu sehen;
die GefiBliwand und spéterhin die weitere Umgebung erschienen briun-
lich durchtrinkt. Mehrmals lieB sich deutlich erkennen, daf3 nach aullen
hin die Intensitit der Durchtrinkung mit Blutfarbstoff rasch nachlief,
z. B. in der umgebenden Hirnsubstanz um Gliagefifle herum (Beobach-
tung 15) sowie in Leberzellen um die Gefafle herum (Beobachtung 17).

Eigenartige Ansammlungen gelbbraunlichen Pigments in dem
oft defekten Protoplasma gefdfinaher Epithelien, insbesondere im
Protoplasma der Epithelien Henlescher Schleifen in der Nierenmark-
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substanz, sind eine sehr héufige Erscheinung, in den dicht daneben
verlaufenden BlutgefiBlen und Capillaren des Markes ist dann meist
nur ein Mosaik feinster farbloser Erythrocytenringe zu erkennen.
Der Blutfarbstoff geht {ibrigens anscheinend nicht nur mit den Eiweil-
spaltprodukten, sondern nach meinen Beobachtungen an den Fettembo-
lien in Lungen (z. B. Beobachtung 17, s. S. 79) auch mit dem Fett eine
gewisse Bindung ein; Fett tritt aber in der Gefdlbahn wihrend der
Féulnis sicher héufig auf. Bevor nicht durch weitere eingehende Unter-
suchungen die chemische Eigenart dieser postmortal gebildeten Pig-
mente noch besser geklirt ist, ist meines Erachtens auch eine ganz sichere
Unterscheidung intravital und postmortal gebildeten Pigments nicht
mdoglich. Einen bedeutsamen Schritt in der Erforschung der chemischen
Eigenart der Faulnisprodukte des Blutes scheinen die Resultate der
Arbeiten von O. Schumm darzustellen. Er fand bei der Faulnis des
Blutes zunichst ein Hémochromogen, dessen Hématin (Reduktions-
produkt) als «-Hamatin (Verdauungshimatin von Zeynek) aufzufassen
sei. Bei langer dauernder Fiulnis des Blutes sowie von Fleisch und
Organen fand er himatinahnliche Farbstoffe, die die charakteristischen
Absorptionspektren des o-Hamatins und des Hamochromogens nicht
mehr gaben.

Zur Entscheidung der Frage, ob nicht doch allein auf Grund des
morphologischen Aussehens und der Lokalisation der Pigmente schon
jetzt eine sichere Unterscheidung von intravitalem und postmortalem
Pigment getroffen werden konnte, kann ich zunichst von meinem
Material nur 2 Fille heranziehen, Beobachtung 38 und 21. Es ist
eben eine grofle Seltenheit, faules Leichenmaterial von einem Indivi-
duum zu bekommen, das lingere Zeit vor dem Tode nachweisbar eine
spontane Blutung oder ein blutiges Trauma mit nachfolgender Pigment-
bildung erlitten hatte. Man wird zur Klarung dieser Frage doch noch
frisches pigment- und bluthaltiges Leichenmaterial faulen lassen miissen.
In Beobachtung 21 ergab die Untersuchung der spontanen Gehirn-
blutung (Tod durch Apoplexie) auszugsweise folgendes:

Ungefirbtes Pridparat: Dort, wo die blassen Blutkorperchenschatten der
Blutung sich mit der Gehirnsubstanz beriihren (am Rande der Blutung), sind
mehr Leucin- und Tyrosinkrystalle, wo sie fehlen, sind mehr Myelinbildungen
vorhanden, ohne dal sich beide gegenseitig ausschlieBen wiirden. Da, wo die
Erythrocytenschatten reichlicher, wenn auch miihsam, zu sehen waren, fanden
sich aufler den pigmentierten Leucinkrystallen auch Gruppen feiner, brauner
Koérnchen, die oft ins Rétliche spielten. Im polarisierten Lichte zeigten sie teil-
weise Doppelbrechung. Leider war das Material in Formalin fixiert gewesen. Die
Kornchen zeigen bei stirkster VergroBerung winzige Paketchenform, so daB man
auch an beginnende Hamatoidinbildung denkt. AuBerdem sind noch kleine Gruppen
viel grolerer, schwarzbrauner Korner zu 3—7 Stiick beieinander vorhanden, ohne

Doppelbrechung. Typisches Hamosiderin und typische Hamatoidinkrystalle ge-
wohnlicher Gréfie fanden sich nicht. Die Uberlegung, daB innerhalb der groBen,
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bei der Sektion festgestellten Blutung in der linken Hemisphire — die Frau war
morgens tot neben dem Bett gefunden worden —, deren Ausdehnung und An-
ordnung in der zerflieBenden, faulen Hirnsubstanz (4 Monate nach dem Tode!)
ja nur anndhernd festgestellt werden konnte, vielleicht doch noch ein alterer Herd
vorhanden gewesen sein konnte, raubt der Deutung der Befunde als evtl. post-
mortale Hamatoidinbildung die Sicherheit. Das Fehlen von typischem gold-
gelben Hiamosiderin scheint mir allerdings gegen eine intravitale Pigmentbildung
zu sprechen.

In Beobachtung 38, 3 Tage Luftfsulnis mit Gasemphysem, Tod an links-
seitiger Pneumonie bei altem, rechtsseitigem Hamatothorax, vernarbter, 6 Wochen
alter Einschufl an der rechten Schulter, wurde histologisch folgendes festgestellt:
In der Haut an der EinschuBnarbe waren eingeheilte Stoffasern nachzuweisen,
offenbar mit kernlosen Fremdkorperriesenzellen umgeben, in der néichsten Um-
gebung noch viele Einzelzellschollen ohne Kerne und gelbliches Pigment. Die
genauere Untersuchung dieses Pigments deckt nun die erheblichen Schwierig-
keiten auf, die hier vorliegen. Das Gewebe ist, besonders in den tieferen Schichten
der Cutis, vollig kernlos, man hat sogar schon oft Miithe, Zellschollen mit Sicherheit
zu erkennen. Es zeigt sich, daB3 die Hauptmasse dieses hellen, gelblichen, unscharf
feinkérnigen Pigments groBtenteils in Gefdflchen liegt, die ihrerseits wieder oft
schwer zu identifizieren sind, da die Endothelien fehlen oder véllig kernlos sind.
Doch iiberschreitet das Pigment vielfach die Grenze der GefaBiwande, indem es
dieselben. diffus oder unscharf kornig durchsetzt und auch schon auBlerhalb der
GefiBwand angetroffen wird.

Nun erst wird in weiterer Umgebung, besonders nach der Oberflache der
Cutis hin — die Epidermis fehlt vollig — ein anderes Pigment gefunden, das
dunkel graubraun bis schwarzbraun und grobkérnig ist, ohne Doppelbrechung
zu zeigen. Es ist fast ausschliefllich in kleinen Haufchen angeordnet, die teils
rundliche, teils spindelige Anordnung zeigen, und es zeigt sich, daf} sie auch inner-
halb von Zelleibern hinfig liegen, die meist kernlos sind, stellenweise aber auch
noch durch Hamatoxylin schwach geblaute Kerne zeigen. Die Pigmenthdufchen
sind in charakteristischer Weise oft in ganzen Ziigen zwischen die derben Fasern
des Corium eingelagert. Dieses hier stellt nun das offenbar intravital gebildete,
fast ausschlieBlich intracellular typisch gelagerte Pigment als Uberbleibsel der
SchuBwunde mit ihrer Blutung dar, wihrend das zuerst beschriebene hellgelbliche
Pigment sich postmortal aus dem faulenden Blute der Blutgefifie gebildet hat
und z. T. schon in die GefiBwinde und in die Umgebung derselben gelangt ist;
offenbar ist es in gelostem Zustand hindurchgewandert und dann amorph aus-
gefallen. Die Gefalichen und Capillaren sind meist erweitert und enthalten aufer
Detritus immer solches Pigment; die Ausdehnung rithrt von der starken Blut-
fillung infolge der Riickenlage der Leiche her, da die GefaBchen so im Bereich der
Totenflecken lagen.

Hiermit komme ich auf die mir bis jetzt als die sichersten erschei-
nenden Merkmale der Entstehung dieser in Frage stehenden Pigmente.
In erster Linie die Lagerung! Intracellulire Lagerung in Bindegewebs-
zellen macht die Unterscheidung ziemlich einfach; und, selbst wenn die
beherbergenden Zellen zerfallen, diirfte die typische Lagerung der offen-
bar ziemlich dauverhaften intravitalen Pigmente (vgl. Herzmuskel und
Haut) in kleinen rundlichen oder spindeligen Haufchen lange Zeit die
Diagnose : intravital gebildetes Pigment gestatten. Insbesondere kommt
auch in Betracht, wie im letzten Falle (wenn die beherbergenden Zellen
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unkenntlich geworden sind), die Einlagerung zwischen straffe Binde-
gewebs-, speziell Narbenziige. Solche Bilder der Anordnung des dunklen
Pigments, wie ich sie hier sah, habe ich doch in dem groBen Material,
wo meistens postmortale Pigmente vorhanden waren, nie gesehen. Etwas
schwieriger diirfte die Unterscheidung dann werden, wenn intravitale
Pigmente in und zwischen den Adventitiazellen der Gefille gelagert
sind, und besonders, wenn diese Zellen dann im Zerfall begriffen sind.
Doch diirfte hier folgende Uberlegung und Beobachtung weiterhelfen:
Die Lagerung des postmortalen Pigments erfolgt ja innerhalb der
straffen GefaBwand meiner Erfahrung nach kaum je in kompakten
Schollen, sondern die GefaBBwand selber erscheint fast immer nur
diffus durchtrinkt oder héchstens von allerkleinsten Kornchen durch-
setzt; in groBeren Schollen lagert sich das postmortale Pigment fast
immer erst in der Umgebung der Gefifwand ab, und die Ausbreitung der
postmortalen Pigmente geschieht fast immer durch den ganzen Um-
fang des GefiBles, wenn auch die Schwerkraft eine gewisse Rolle
spielen mag. Meist findet man ja auBerdem im GefdBinhalt selbst
noch die Hauptmenge des gebildeten Pigments neben oder ohne
Ringchen von Erythrocyten; und diese Beobachtung wird fast immer
~auf die postmortale Entstehung des Pigmentes hinweisen. DaB es bei
intravitalen Blutungen #lteren Datums in der Niéhe von groeren Ge-
faBen bei der nachfolgenden Féaulnis schwierig werden kann, beide Pig-
mente vollig auseinanderzuhalten, ist nicht zu verkennen. Doch sind
ja in vielen Féllen auch noch andere Merkmale intravitaler Verletzung,
auBler den Pigmenten, vorhanden: Narben, Eiterungsprozesse, Ein-
schmelzungen, Fettembolie, Verhalten der elastischen Fasern. Be-
sonders das Verhalten dieser diirfte oft weiterhelfen. Weiterhin sind
es, wie im zuletzt erwihnten Falle, eingeheilte Fremdkérper, dop-
peltbrechende Kleiderfasern in der Gegend des Einschusses, die, be-
sonders in gerichtlichen Fillen von vorgeschrittener Leichenfdulnis, die
richtige Diagnose nahelegen. Ihr Nachweis gelingt selbst bei weit
vorgeschrittener Fiulnis (vgl. G. Strassmann); auch wir verfiigen
iiber solche Erfahrungen. Spontane #ltere Blutungen, verbunden mit
frischen, diirften besonders im Gehirn, im faulen Zustande die
groBten Schwierigkeiten hinsichtlich der ganz richtigen Deutung be-
reiten, solange nicht sichere mikrochemische Reaktionen zur Unter-
scheidung intravitaler und postmortaler Pigmente bekannt sind. Doch
muB ich diese Frage weiteren Untersuchungen iiberlassen.

Ubrigens scheint die Mikrospektroskopie nach einigen von mir
angestellten Versuchen nicht zum Ziele zu fiihren, doch mul} dieselbe
wie auch die Mikrospektrophotographie weiterhin versucht werden.

Bevor ich dieses Kapitel der Nachweisbarkeit von Blutbestandteilen
und Pigmenten wihrend der Faulnis verlasse, mochte ich noch daraunf
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hinweisen, daf Beobachtungen vorliegen, die ein ldngeres Erhalten-
bleiben extravasierten, insbesondere geronnenen, Blutes vor dem intra-
vasculéren zu beweisen scheinen. G. Strassmann fand bei einer 7 Monate
p. m. ausgegrabenen Leiche einen Blutergufl, dunkelschwarzrot, von
etwa 1,5 1 Menge, in der linken Brusthohle, infolge Durchschusses durch
den linken Ventrikel und die linke Lunge. Im Blutergull fand er wohl-
erhaltene, rote Blutkorperchen von blasser Farbung, normaler Grife
und Gestalt. Auf das lange Erhaltensein geronnener Blutergiisse habe
ich schon in Fall 45, Hamatothorax und Hédmoperikard, hingewiesen.
Bei dem Falle 21 fand ich iibrigens nicht bloB in der apoplektischen
Blutung noch Erythrocytenschatten, sondern auch in den Randschlingen
der Glomeruli. Ob im allgemeinen die leichtere Erreichbarkeit des
intravasculiren Blutes durch die Darm- bzw. Lungenbakterien den
schnelleren Zerfall vor dem aus der Blutbahn ausgetretenen Blute
begiinstigt, mufl ich dahingestellt sein lassen.

In Fall 51, 6 Monate Faulnis an der Luft, von November bis Mai,
1500 m hoch, war die Kopfschwarte an dem doppelten Ausschuf bei
ihrer Ablésung noch dunkelschwarzrot, zum Teil vertrocknet, aber
an der unteren Grenze gegen den Knochen fanden sich noch leuchtend
rote, dichte Bindegewebsfiserchen, die bei der mikroskopischen und
mikrochemischen Untersuchung noch Impragnierung mit Blutresten
aufwiesen; es lag also nicht das farbstoffbildende Bacterium prodi-
giosum vor, der Knochen war hier stellenweise etwas fleckig, schmutzig
rotlich verfarbt. Am iibrigen Kopfe fehlte teils die Kopfschwarte, teils
war sie vollig schwarz, ohne rote Komponente. Es konnten also nach
mehreren Monaten makro- und mikroskopisch Blutungsreste an einem
Kopfausschuf} festgestellt werden. Diese Stelle hatte am Schédel oben
gelegen und war somit allen Witterungseinfliissen im Freien preisge-
geben. Ich erinnere bei dieser Gelegenheit an die Beobachtungen und
experimentellen Untersuchungen Nippes iiber himolytische oberflachliche
Verfarbungen des Schiédelknochens, nur nach intravitalen Traumen,
die er selbst nach vélligem Defekt der Kopfschwarte durch Madenfra3
noch fand.

Ich greife nun aus der Fiille des Stoffes noch einige Gewebe heraus,
um sie einer kurzen Besprechung zu unterziehen.

Faulnis der elastischen Fasern.

Bs ist lange bekannt, daBl die elastischen Fasern zu den wider-
standsfahigsten Bestandteilen der Weichteile des Korpers gehdren;
und doch werden sie in ihrer Widerstandsfahigkeit nach mannigfachen,
speziell auch nach meinen eigenen Erfahrungen, vom kollagenen Binde-
gewebe iibertroffen. Die genaue Verfolgung des postmortalen Unter-
ganges der elastischen Substanz erfordert eigentlich umfassendere Unter-
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suchungen, als ich sie im Rahmen dieser Arbeit anstellen konnte. Zu
unterscheiden sind:

A. Vorwiegend mechanisch bedingte Verdnderungen der Lage und
des Verlaufes.

1. Verinderungen der gegenseitigen Lagerung, insbesondere durch
den weitgehenden Kollaps der Organe und Organreste im Erdgrab und
an der Luft, weniger im Wasser.

2. ZerreiBung durch Gasbildung.

B. Eigentliche spezifische Untergangserscheinungen.

3. Abnahme der spezifischen Farbbarkeit und der optischen Eigen-
schaften.

4. Zusammenhangstrennungen der Fasern, vollstindige und unvoll-
stindige, und zwar sowohl in der Léngs- wie in der Querrichtung,
volliger Untergang der Fasern bzw. der Brockel.

5. ,,Umfallen der elastischen Lamellen (gefensterten Membranen
der Lamellen).

6. Verflissigung, Auslaufen der spezifischen Substanz aus den
»,Schwalbeschen Scheiden® (Pentman).

Befunde an den elastischen Fasernder Lungen (Weigert-Hartsche-Féarbung).

Beobachtung 12. 4 Wochen Erdgrab im Hochsommer. Lunge: Die elastischen
Fasern sehr gut dargestellt, auch die allerfeinsten.

Beobachtung 19. 3 Tage an der Luft, 85 Tage Erdgrab. Lungen: Elastische
Fasern sehr gut erhalten.

Beobachtung 21. 73jahrige Frau, 4 Monate Erdgrab. Lungen: Elastische
Fasern, auch in den Septen, im ganzen etwas blafl gefarbt, teilweise machen sie
einen etwas aufgequollenen, unscharf begrenzten Eindruck. In der Wand diinn-
wandiger Gefifie sind sie teilweise in feine Brockel zerfallen, allerdings liegen gleich
daneben oft viel besser erhaltene Fasern.

Beobachtung 23. 13!/, Monate Erdgrab, 24 jahriger Mann. Lungen: Farbung
der elastischen Fasern im ganzen sehr schwach, hochgradiger Kollaps. (Siehe
Abb. 12 8. 151). Nur stirkere Fasern zeigen deutliche Farbung. In der
Pleura nur Bruchstiicke stirkerer Fasern, sie zeigen haufig unvollstindige und
vollstandige Querrisse, aber auch kleine Liickenbildungen in der Mitte der Breiten-
ausdehnung. Auch Absplitterung kleiner Lamellen von einem dickeren Faser-
stiick kommt vor, die dann wieder fiir sich quer gebrochen sind. Die Faserstiicke
sind oft sehr stark gekriimmt und hakenférmig gewunden. Die Alveolarsepten
zeigen nur ganz selten noch schwarzblaue, allerfeinste Fiserchen, Gebilde shnlich
wie Spirochiten, dagegen gleich daneben oft noch durchlaufende, aber nicht
fiarbbare Fasern ohne starke Lichtbrechung (offenbar doch Bindegewebe).

Beobachtung 26. 16 Monate Erdgrab. Lunge: Hochst auffallend, sehr kon-
trastreiche, ausgezeichnete Farbung, die Fasern scheinen wenig verdndert zu sein,
sie sind nicht gekornt, auch die feinen Fasern der Septen nicht. Zum Teil scheinen
sie etwas verbreitert zu sein, wie etwas gequollen.

Vor Ablauf von Monaten findet unter nicht zu unginstigen Ver-
hiltnissen im Erdgrab im allgemeinen keine Verdinderung der elasti-
schen Fasern in der Lunge statt, die mit gewchnlicher Farbung nach-

Virchows Archiv. Bd. 268. 9
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weisbar wire. Wie wenig regelmaflig aber in zeitlicher Hinsicht der
Untergang in spiteren Stadien erfolgen kann, zeigen die beiden letzten
Beobachtungen, wo nach 131/, Monaten vielfach schon vélliger Schwund,
nach 16 Monaten nur geringe Verinderungen eingetreten waren.

Elastische Fasern tn Lungen von ,,Luftleichen.

Bei ein- bis mehrtagiger Faulnis, nach Gasfaulnis, wurde auller
Dehnung durch Gasblasen keine wesentliche Verianderung wahrgenom-
men, auch bei der geringen Faulnis im Falle 43 (14 Tage im Herbst)
wurden keine Verénderungen an den elastischen Fasern festgestellt.
Dagegen fanden sich in Beobachtung 51 folgende schwerste Verdnde-
rungen der elastischen Fasern in der Lunge:

Beobachtung 51. 6 Monate im Freien in 1500 m Hohe gelegene Leiche!
(November bis Maij). In einem nahe dem Hilus entnommenen Stiick waren die
elastischen Fasern der Alveolarsepten iiberhaupt nicht mehr spezifisch nachweisbar
(die Septen waren als solche aber moch erhalten). Die elastischen Fasern der
Gefifle, insbesondere an einem groflen Pulmonalarterienast geschildert (siehe
Abb. 19—21, S. 158—159), zeigten folgendes Verhalten: Vélliger Untergang der
Fasern, zahlreiche Zusammenhangstrennungen der starken Lamellen in querer
Richtung, gleichzeitig mit starkem Auseinanderweichen der Bruchstiicke auch in der
Langsrichtung. Die Bruchstiicke sind vielfach von der breiten Fliache dargestellt,
umgefallen, auf einer oder beiden Kanten mit einer dunklen Grenzlinie versehen,
dazwischen liegt matt graublaue, spezifisch gefarbte Substanz. An anderen Stellen
erscheint diese Substanz durch Liicken der Grenzlinien wie ausgelaufen. Nach einer
Seite ist die #ullere Begrenzung des unregelmifBigen Tropfens meist vollig blaB,
oft unscharf, sieht im ganzen aus wie ein rasch zerdriickter, zerlaufener Tinten-
klecks. Offenbar sind es dieselben Bilder, wie Peniman sie an den elastischen
Fasern der herausgeschnittenen Carotis bzw. Femoralis schon nach 7 Tagen im
Beginne, nach 14—18 Tagen auf dem Hoéhepunkt sah.

Von derselben Lunge wurde nun ein Stiick mehr von der Peripherie untersucht;
hier waren die gesamten elastischen Fasern, auch der Septen, wenn auch etwas
abgeblaBt, nachweisbar. Im einzelnen fand sich eine auflerordentliche biischelige
Aufsplitterung elastischer Fasern und Fiserchen, sowie da und dort Zerbrechungen
und Zerbrockelungen auch starkerer Fasern mit schwarzblauer Kérnelung.

Dieses wechselnde Verhalten der elastischen Fasern in derselben Lunge an
verschiedenen Stellen ist sehr auffallend; offenbar bestanden wesentlich verschie-
dene Faulnisbedingungen an den beiden Stellen (stédrkere Durchfeuchtung des
einen Stiickes ?). Ein Vergleich mit den entsprechenden Hamatoxylin-Eosin- und
mit den Fibrinfarbungen von beiden Blécken lehrte, dal dasjenige Stiick, in dem
die elastische Substanz so schweren Untergang mit Verflissigung zeigt, keine
Schimmelpilze, dafiir aber viel groflere Mengen von Bakterien enthilt. In dem
anderen Stiick, in dem die Elastica viel besser erhalten war, fanden sich dagegen
zahlreiche Schimmelpilze, aber nur wenige Bakterien. Dieser Unterschied der
Flora weist vielleicht auch auf die verschiedenen Fiaulnisbedingungen in den
beiden Stiicken hin.

Nach dem Befund an dem einen Lungenstiick kénnte man sagen, dafl die
elastischen Fasern der Alveolen zuerst untergehen, dann folgen die elastischen
Fagern der Gefalle und zuletzt die elastischen Lamellen (gefensterten Membranen)
der Gefafle. Das kollagene Bindegewebe ist dauerhafter.
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Blastische Fasern in Lungen von Wasserleichen.

Beobachtung 53. 10 Tage im Wasser im Sommer. Lunge: Nur die allerfeinsten
Fasern scheinen stellenweise abgebla3t und hier und da etwas schwirzlich gekérnt
zu sein. FEin groferer Bronchus zeigt eine gewisse Verbreiterung der Zwischen-
riume zwischen den parallelen Fasern (Aufquellung) sowie auch der einzelnen
Fasern selbst, die auBerdem etwas abgeblaBt erscheinen.

Beobachtung 54. 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft. Lunge: Keine wesent-
liche Verinderung an den elastischen Fasern.

Beobachtung 58. 52 Tage im Wasgser, von Marz bis April. Lunge: Nur die
feinen Fasern etwas abgeblafit, stellenweise auch schon etwas Zerbrockelung.
Grobe Fasern unverdndert, viele scheinen aber doch aufgequollen zu sein.

Beobachtung 59. 60 Tage im Wasser, Juli bis August. Lunge: wechselvolles
Bild, herdweise gutes Hrhaltensein der elastischen Fasern, an anderen Stellen, wo
Kollaps und viele Triimmer vorherrschen, nur kiimmerlichste Restchen von ab-
geblaBten, wenig grauschwarz gekornten Fasern und Fiserchen. Auch da, wo
die Alveolenstruktur besser erhalten ist, zeigen die Fasern der Alveolen schwerste
Untergangserscheinungen, Aufquellung, Abblassung der Farbbarkeit. Da herd-
weise der Zustand des Lungengewebes ein so schlechter ist, so dachte ich auch
an eine herdweise Aspiration von Mageninhalt, wie sie ja bei Ertrinkenden vor-
kommt; doch habe ich dafiir keine weiteren Anhaltspunkte gewinnen kénnen.

Beobachtung 60. 86 Tage im Wasser im Winter. Lunge: Das elastische
Fasersystem ist nur wenig verdndert: feinere Fasern von der Elastica interna
der Gefafle erscheinen oft abgesplittert, teilweise abgeblafit und nur stellenweise
typisch gefirbt. (Also viel geringere Untergangserscheinungen im Winter trotz
langerer Aufenthaltsdauer als im vorhergehenden Fall.)

Beobachtung 61. 116 Tage im Wasser, Februar bis. Juni. Lunge: Feinere
Fasern oft etwas abgeblaBt, etwas dunkel gekérnt, stellenweise in den Septen
auch unterbrochen. Zu bedenken ist, dafl beim Ertrinkungsvorgang Zerreifungen
von Alveolarsepten stattfinden kénnen, so dafl also Zusammenhangstrennungen
von Alveolarsepten auch darauf zuriickgefithrt werden konnen. Die Beurteilung
von solchen Liicken wird deshalb bei den Lungen Ertrunkener erschwert sein.

Beobachtung 62. 3/, Jahr alte Wasserleiche. Weder in der Lunge noch in
Skelettmuskel mit Fascie noch in Herzmuskel sind Spuren von Elastin nach-
weisbar, nur noch in der Aorta und in der Niere (siche S. 170). Das Bindegewebe
war aber vielfach noch ausgezeichnet erhalten!

Der Untergang der elastischen Fasern der Lungen scheint im Wasser
bedeutend rascher vorwirtszuschreiten als im Erdgrab. Ob ein Unter-
schied hinsichtlich der Todesart im Wasser (Ertrinken einerseits,
Herzlahmung bzw. Hineingelangen als Leiche andererseits) besteht,
kann ich zundchst nicht entscheiden. Beim Ertrinkungsvorgang ge-
langt ja Wasser bis in die Alveolen und bt hier einen zunichst
macerierenden Einflufi direkt auf die Alveolarsepten aus, wihrend
im 2. Falle innerhalb der ersten Wochen das Wasser wohl in die Bron-
chien zum Teil hineinlduft, aber ins Lungengewebe selbst erst allméh-

lich durch Diffusion gelangt.

Elastische Fasern in Lungen von Neugeborenen aus Abortgruben.

Beobachtung 64. Neugeborenes, 4 Wochen in-der Abortgrube, Februar bis
Mérz. Lunge: Keine merkbare Verinderung der elastischen Fasern, obwohl
Aspiration von Jaucheinhalt in die Alveolen nachzuweisen ist.

9*
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Beobachtung 65. Neugeborenes, 1 Jahr in der Abortgrube gelegen. Lunge:
Farbung der Elastica der Gefile ist noch ausgezeichnet, auch das elastische Netz
der Alveolarsepten ist noch gut dargestellt trotz des sonst sehr schlechten Zu-
standes der Leiche. Eine gewisse Abnahme der Firbbarkeit scheint allein vor-
zuliegen. Ansaugung von Abortinhalt bis in die Bronchien nachgewiesen.

Anuffallend ist die Tatsache, daBl die zarten elastischen Fasern einer
Neugeborenenlunge dem Einflul der Abortjauche 1 Jahr lang wider-
standen. Die Griinde dafiir sind mir nicht bekannt.

Ich muf} es mir im Interesse des Umfanges der Arbeit versagen,
das Verhalten der elastischen Fasern auch an anderen Organen noch
vergleichend zu besprechen, ich muf in dieser Frage auf den Anhang
verweisen, wo bei den einzelnen Organen das Verhalten der elastischen
Fagern regelmifig beschrieben ist; insbesondere verweise ich auf die
histologischen Befunde des Herzmuskels und das dort geschilderte
Verhalten der feinen elastischen Fasern desselben sowie auf die Nieren
und die Leber. Erwidhnen will ich noch, dafl im Falle 56, Wasserleiche
von 24 Tagen, die feineren elastischen Fasern in Herzmuskel, Niere
und Leber schon starken Untergang zeigten. Gleichzeitig zeigte das
feine Bindegewebsgeriist der Nierenrinde schon beginnende diffuse
Verfliissigung.

Tamassia fand bei seinen Faulnisversuchen mit Gewebsstiicken,
daB das elastische Gewebe an Muskeln und Sehnen im Wasser am
45. Tage sich zu verwandeln beginnt, um sich am 75. Tage ,aufzu-
16sen’*; in der Erde, in der Luft und im Urin lagen die Termine 3, 6 und
9 Tage frither. Derartige genaue zeitliche Regeln wird man bei der
natiirlichen Leichenfiulnis nicht aufstellen kénnen; doch erscheint es
mir nicht unmdglich, zu anndhernden Schliissen iiber die Faulnisdauer
zu kommen, wenn man die hauptsichlichsten Faulnisbedingungen im
einzelnen Falle kennt und die jeweils gefundenen Ergebnisse an den
einzelnen Organen mit einem histologisch genau durchuntersuchten
Vergleichsmaterial von gleichen oder idhnlichen Faulnisbedingungen
vergleicht.

Die Faulnis des Bindegewebes.

Das Studium des Untergangs des faserigen Bindegewebes hat sich
mir als ein sehr verwickeltes Problem dargestellt. Die Deutung der
histologischen Zustandsbilder unterliegt schwer auszuschaltenden Fehler-
quellen. Verinderungen der Lage der einzelnen Fibrillen zueinander,
Entfernung voneinander, Niherung infolge von Aufquellung bzw. Ein-
trocknung der Faserbiindel brauchen noch lange nicht die Substanz
und Bau der einzelnen Fasern wesentlich zu verindern. Ebenso diirfte
es mit Aufquellung und Eintrocknung der einzelnen Fibrille sein; das
konnen meines Erachtens lange Zeit ausgleichbare Vorginge sein.
Dazu kommen Fehlerquellen, die in jeder Technik der Darstellung
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liegen: verschiedene Schnittdicke, verschiedene Grade der meist nicht
ganz vermeidbaren Schrumpfung bei der Fixierung sowohl als bei der
Einbettung des Materials. Ich kann aus diesen Griinden nur die auf-
falligsten FKinzelheitsverdnderungen des faserigen Bindegewebes als
sichere und wesentliche Veréinderungen anfithren. Schon die postmor-
tale Senkung der Safte bedingt verschiedene Grade der Durchfeuchtung
des Bindegewebes, je nachdem man oberflidchliche oder abhingige Teile
untersucht.

Ich mochte gleich betonen, dafl die kollagenen Bindegewebsfasern
gegeniiber der Faulnis in der menschlichen Leiche im allgemeinen er-
staunlich widerstandsféhig erscheinen. Dafiir spricht nicht nur das lange
Erhaltensein derber Cutis an faulenden Leichen (Beobachtung 50 und 51),
sondern die lange Zeitdauer der histologischen Nachweisbarkeit des
Stiitzgeriistes der Organe, z. B. der Niere; hier ist das Bindegewebe
der Rinde, und zwar die Faserchen des zwischen den Kanilchen lagern-
den Bindegewebes bzw. auch die Membrana propria noch erhalten und
z. B. durch van Gieson-Férbung noch spezifisch nachweisbar, wenn
die Epithelien der Kanilchen nur noch miihsam als Schollen oder
Kornerhaufen erkannt werden kénnen. Bei der oben erwihnten langen
Persistenz der Haut waren es viel weniger die elastischen Fasern als
das Bindegewebe, dessen Vorhandensein jene bedingte (siehe histo-
logische Niederschriften). Man muB natiirlich nach Méglichkeit hyalin
umgewandeltes (Nierenmark!) und normales kollagenes Bindegewebe
hinsichtlich seines Verhaltens besonders betrachten. Die hohe Wider-
standskraft des Bindegewebes gilt nicht nur fir das geformte, Sehnen,
Fascie usw., sondern auch fiir das lockere, interstitielle. Die Gitter-
fasern der Leber wurden von Geill unter Bestdtigung durch J. Schaffer
und V. Patzelt an einer 21/, Jahre nach dem Tode ausgegrabene Leiche
histologisch zum grofiten Teil noch nachgewiesen. Ebenso war das
Bindegewebe der Venae centrales und das interlobulire Bindegewebe
der Leber bei van Gieson-Férbung teilweise sogar ausgezeichnet nach-
weisbar. Die elastischen Fasern waren nach Weigert nicht mehr nach-
weisbar. Ebenso war in der Nierenrinde dieses Falles die Membrana
propria der Harnkanalchen erhalten und bildete ein ,rundliches Ma-
schenwerk®.

Unter meinen eigenen Untersuchungen finden sich zahlreiche Prépa-
rate, in denen hochfaule oder verwesende Organe nach Wochen und
Monaten, im Erdgrab auch nach Jahren, insbesondere der Herzmuskel
und die Nieren, selbst die feinsten interstitiellen Fasern aufBlerordent-
lich lange nachweisbar zeigen, selbst wenn das Parenchym selbst, z. B.
die Herzmuskelfasern; so gut wie vollig strukturlos geworden ist. Auch
die spite Nachweisbarkeit der Gitterfasern der Leber kann ich be-
statigen.
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Hervorheben mdchte ich den eigentiumlichen Widerspruch, der darin
zu liegen scheint, dal} die ¥éulnisbakterien (wie ja auch pathogene
Keime z. B. bei der Phlegmone) gerade das lockere Bindegewebe beim
Vordringen in den Organen bevorzugen, welches selbst eines der wider-
standsfahigsten Weichteilgebilde gegentiber der Faulnis darstellt. Hier
mufl man aber zweifellos die Fibrillen einerseits von der Grundsubstanz,
Kittsubstanz und der gesamten Gewebsflissigkeit innerhalb des Binde-
gewebes andererseits unterscheiden (Klemensiewicz). Da trotz oft auller-
ordentlicher Uberschwemmung mit Bakterien das lockere Bindegewebe
sich morphologisch lange Zeit kaum veréindert, abgesehen von gewissen
Quellungen und Zusammensinterungen, die wohl lange Zeit umkehrbar
sind, so mulB man annchmen, daf} fiir die reiBend wachsenden Faulnis-
bakterien, z. B. Proteus vulgaris Hauseri, sowie fiir die Gasbildner, den
Frankelschen Gasbacillus und andere Sporenbildner, als eigentliches
Nahrsubstrat zunichst hauptsichlich oder ausschliefilich die zuletzt
genannten flilssigen oder halbfliissigen Stoffe in Frage kommen. Daher
mag es kommen, dall man in vorgertickteren Faulnis- bzw. Verwesungs-
stadien bei geringem oder negativem Bestand an kurzen Fiulnisstidb-
chen (weil sie wieder zugrunde gegangen sind, wahrscheinlich infolge
der Erschopfung der fir sie notwendigen Nihrsubstrate!) die Binde-
gewebsfasern bzw. Fibrillen immer noch vorfindet, nur hiufig durch
Kollaps, frithere Gasbildung und Verlust von Grund- und Kittsubstanz,
sowie des grofiten Teils der urspriinglichen Gewebssifte in ihrer all-
gemeinen und gegenseitigen Lagerung veridndert. ‘

In diesen spiten Stadien, wie sie besonders bei der langsamen
Verwesung im Erdgrab beobachtet werden kénnen, habe ich nun aber
eine andere Flora von Bakterien gesehen, die gegeniiber den Bindegewebs-
fasern und Fibrillen ein eigenartiges Verhalten zeigen: sehr lange Faden-
bacillen, die zwischen den einzelnen Faserbiindeln, ja anscheinend sogar
zwischen einzelnen Fibrillen eingelagert sind, sich ihnen vollig an-
schmiegend, so dal} sie nur bei grofler Aufmerksamkeit durch eine leichte
blauliche Ténung von den schwach eosingefiarbten, durch negative Ela-
sticafarbung als Bindegewebsfibrillen nachgewiesenen Fasern unterschie-
den werden kénnen (vgl. Abb. 15, 8. 152 sowie die histologischen Protokolle
in Fall 23, besonders Leber, s. 8. 56, Niere, Lunge). Bei dem Studium
der vélligen Durchflechtung der Bindegewebsfibrillen mit langen Faden-
bacillen, deren Klassifizierung noch durchgefithrt werden muf3 (sie tragen
meist kleine endsténdige Sporen), glaubte ich auch eine wirkitche Mas-
senabnahme der Bindegewebsfibrillen, Auflosung in unfirbbare, immer
glasheller und durchscheinender und auch kiirzer werdende unterbro-
chene Fasern beobachtet zu haben, ein Vorgang, dessen Natur letzten
Endes vielleicht eine Verquickung von spiter Autolyse und auflésender
Wirkung der Fadenbacillen bzw. ihrer Stoffwechselprodukte darstellt.
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In einem anderen Falle habe ich im Spétstadium der Faulnis bzw.
Verwesung im Stiitzgeriist der Nierenrinde, in Beobachtung 28, siehe
S. 154 sowie Abb. 16, 8. 154, feine Vakuolenbildung gesehen, die viel-
leicht eine andere Art des Untergangs des Bindegewebes andeutet.

Noch sehr viel anders waren Bilder, die ich ebenfalls in Fall 23
{131/, Monate Erdgrab) in der Lunge sah: hier trat eine eigentiimliche
Homogenisierung anscheinend des Bindegewebes der Septen und auch
der Advenditia der GefiaBle, bei gleichzeitiger tiefdunkler, schwirzlich-
braunlicher Farbung auf, und andererseits schienen aus diesen homogeni-
sierten Massen, bei denen die Mitwirkung der elastischen Fasern aller-
dings nicht vollkommen ausgeschlossen werden kennte, eigentiimliche
lang- und feinstrahlige Gebilde aufzutreten, die den Eindruck krystalli-
nischer Bildungen machten.

Demgegeniiber glaube ich in dem Zustand des Bindegewebes -be-
sonders der Niere, aber auch der Leber, wie er mir in mehreren Beobach-
tungen entgegentrat (Beobachtuug 61, 4 Monate im Wasser, Beobach-
tung 58, 52 Tage im Wasser, Beobachtung 56, 24 Tage im Wasser, Beob-
achtung 51, 6 Monate an der Luft, vgl. Abb. 23 u. 24, S. 160), eine
rvichtige Verflissigung bzw. Erweichung sehen zu miissen, die aber ohne
Riicksicht auf den Gewebsbau die Neigung hat, auch epitheliale Sub-
stanzen, Zellreste, und auch Glomerulusschlingen z. B., in die entste-
hende strukturlose Masse einzubeziehen. Diese Umwandlung des inter-
stitiellen Bindegewebes habe ich bisher eigentiimlicherweise deutlich
meist in der Nierenrinde gesehen, und zwar bei Wasserleichen, bei dem
einen Fall von Luftfaulnis fand sicher auch haufige Durchnéssung statt.
In diesem letzteren Falle 51 fand ich die Verénderung sowohl herdweise
in der Nierenrinde fiir sich wie auch in der direkten Umgebung rings um
die Kalkseifenknotchen. Beil den Wasserleichen ging die Verdnderung
meist vom feinen Zwischenbindegewebe zwischen den Harnkandlchen
aus, auch von den Glomeruluskapseln (s. Abb. 35, S.168). Die noch
angcheinend unveréinderten feinen Bindegewebsfibrillen gehen dabei
ziemlich rasch an einer Stelle ihres Verlaufes in eine eigentiimlich
homogene Zone iiber, die sich bei Eosinfarbung auch rot firbt, wihrend
bei van Gieson-Farbung die Rotfirbung der noch normalen Fasern
rasch in eine blaBbriunliche iibergeht. Das Ubergreifen dieses Vor-
ganges einerseits auf die Epithelschollen der Kandlchen, andererseits
auf die Glomerulusschlingen, erscheint mir besonders bemerkenswert.
An einigen Stellen nahm die homogenisierte Masse einen eigentiim-
lichen halb krystallinischen Charakter mit langen, diinnen Strahlen-
garben an. Ich muB es mir im Rahmen dieser Arbeit versagen, dem
Wesen dieses eigenartigen Vorgangs weiter nachzugehen.

Toamassia fand bei seinen Faulnisversuchen mit Gewebsstiicken im
Wasser Verdnderungen in der Lichtbrechung des kollagenen Binde-



136 K. Walcher:

gewebés am 23. Tage, Auflosung am 42. Tage. Bei einer im Wasser
faulenden Sehne ergaben sich die ersten Veranderungen am 30. Tage,
ihre Zerstorung am 75. Tage. In Erde, Luft und Urin fand er die ent-
sprechenden Zeitpunkte je 3, 6 und 9 Tage friiher.

Auf das besonders lange Frhaltenbleiben hyaliner und amyloider
Substanzen weise ich hier nur kurz hin. Fiir die erstere ergeben sich
aus meinem Material viele Belege, insbesondere Befunde an hyalinen
Glomeruli. Der Fall von allgemeiner Amyloidose, Nr. 43 (14 Tage an
der Luft bei kithler Temperatur), zeigte so gutes Erhaltensein der ganzen
Leiche, da8 das Verhalten des Amyloids in diesem Fall keine besondere
Bedeutung hat; es gab alle spezifischen Farbreaktionen. Diese lange
Widerstandsfahigkeit des Amyloids gegeniiber der Faulnis ist tibrigens
meines Wissens schon ldngere Zeit bekannt.

Zu den praktisch wichtigsten Problemen gehort die

Nachweisbarkeit des Fettes
bei der Faulunis, insbesondere der sichere Nachweis intravitaler Ver-
fettung von Organen trotz Faulnis. Diese Frage hiangt iibrigens
innig zusammen mit der Frage nach der postmortalen Entstehung
von Fett aus Eiwei3. Eine der wichtigsten Stiitzen der Beantwortung
dieser Frage in positivem Sinne bildeten seinerzeit die Untersuchungen
von Kratter, K. B. Lehmann sowie von Ascarellt, Ipsen und Voit
iber die Entstehung der sog. Muskel-Adipocire. Dem ist aber
entgegenzuhalten, dal bei der Bildung des Leichenwachses Bakterien
beteiligt sind (Hammarsten), deren Stoffwechselprodukte hierbei nicht
ausgeschaltet werden konnen. Von anderen Erwigungen ausgehend,
bestreiten viele Forscher die postmortale Entstehung von Fett aus
Eiweiff auch bei der Leichenwachsbildung: Hofmann, E. Ludwig,
H. Reinhard, Ermann, Reubold, Zillner. Auch Kockel schlieft sich ihnen
an. Die meisten von ihnen, besonders auch Zillner, nehmen eine Orts-
wanderung der Fette an, wodurch das Fett, kurz ausgedriickt, an die
Stelle untergehender oder untergegangener Muskel- bzw. Eiweifisub-
stanz gelangt; Westenhiffer schiug dafir die Benennung ,,Fettver-
drangung® vor. Schon T'amassia beobachtete ja solche Fettwanderung,
ebenso spater viele andere und wir selbst. Meine eigenen histologischen
Untersuchungen, die fast ausschlieBlich nicht an Fettwachsleichen
gemacht wurden (Ausnahmen Fall 61 und 62), sprechen, was das histo-
logische Bild betrifft, dagegen, dafi bei der Faulnis aus Eiweil}, z. B.
Muskelsubstanz, Fett entstehe. In zahlreichen Priaparaten von Mus-
keln aller Faulnisstadien und aus den verschiedenen Medien habe
ich bei Sudanfarbung nie Bilder gewonnen, die fiir eine solche Fett-
bildung sprichen. Freilich bleibt der Einwand méglich, daf im Ather-
extrakt vielleicht doch Fette bzw. Vorstufen von Fetten nachweisbar
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gewesen wiren. Immerhin wire es auffallend, daf dann in keinem ein-
zigen Falle die Fettbildung iiber diese nur chemisch nachweisbaren Vor-
stufen hinausgelangt wire, obwohl bei der langen Faulnisdauer mancher
von mir untersuchten Leichen sehr lange Zeitrdume dafiir zur Ver-
filgung gestanden hatten; jedenfalls zu einer postmortalen Fettbildung
mit Fettphanerose ist es bei meinem Material und nach den angewandten
Untersuchungsmethoden nicht gekommen. Wenn da und dort einmal
grobere, sudanophile Tropfen in der Muskulatur gefunden wurden,
so beweist das ja gar nichts; das kénnen auch Zeichen von Fettwande-
rung oder aber von kimstlicher Verschleppung des Fettes sein. Beweis-
kraft hitte meines Erachtens in erster Linie der Nachweis der Ent-
stehung feinster Fettkdrperchen inmitten der einzelnen Muskelfaser
mit direkter Beziehung zu der isotropen oder anisotropen Substanz.
Entsprechende Bilder habe ich aber nie gesehen, und ich muB an-
nehmen, daf manche frithere Beobachter feinkornigen Zerfall von
Fibrillen, feine Vakuolenbildung oder auch das Vorhandensein von
stark lichtbrechenden Sporen bereits verschwundener Bakterien irr-
tiimlicherweise fiir Fett gehalten haben. Auch Maschka lehnt auf Grund
seiner Faulnisversuche unter Mitwirkung von Eppinger den Gedanken
an eine der intravitalen dhnliche Verfettung der quergestreiften Mus-
kulatur bei trockener und feuchter Faulnis, jedenfalls fiir die erste Periode
der Fiulnis, ab. Auch ich halte also die Mgglichkeit, daf durch die
Faulnis histologische Bilder entstiinden, die einer intravitalen Ver-
fettung gleichen oder auch nur entfernt dhnlich sehen wiirden, fir
nicht gegeben.

Noch wesentlich verwickelter ist die Frage nach der Deutung ge-
wisser histologischer Bilder von faulenden inneren Organen, inshesondere
von der Leber, aber auch von der Niere und der Nebenniere. Inwieweit
kann man aus dem Befund mehr oder weniger sudanophiler Substanzen,
die sich auch durch Lichtbhrechung sowie durch ihr Verhalten gegeniiber
verdiinnten Séuren und Alkalien als Fette zu erweisen scheinen, den
Schiufl ziehen, daf hier intravitale Verfettung vorliege ¢ Und anderer-
seits: kann man aus dem Fehlen solcher Substanzen den Schluf ziehen,
daf sie intravital nicht vorhanden waren ?

Zur 2. Frage méochte ich gleich bemerken, daf} ich auf Grund einiger
histologischer Préparate der Meinung bin, da8 schon durch GQasdruck
bei Gasfaulnis das Fett z. B. aus den Leberzellen verdringt werden kann;
dafiir spricht die Zusammendringung des Fettes in den Spalten zwi-
schen den Leberzellschollen im Falle 31, wobei die Leberzellen selbst
nun vollig fettfrei waren, und womit vielleicht auch die postmortale
Fettembolie manchmal zusammenhingt (siehe oben 8. 57). Und
auflerdem habe ich in einer Reihe von anderen Préparaten Liicken
(keine Kernliicken!) in den Leberzellen in einer fiir Verfettung recht
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typischen Anordnung gesehen, die nur noch geringe Reste sudanophiler
Substanzen — besonders an den Réndern — enthielten!

Auflerdem aber liegen auch von anderer Seite Beobachtungen vor,
daf3 nach langer Zeit, z. B. in der Leber, Fett noch nachweisbar war.
Geill fand bei seinem oben erwihnten Falle (Ausgrabung nach 2!/, Jah-
ren) ,die Leberzellen stark vakuolisiert, dieselben enthielten ziemlich
viel Fett in gleichmifiger Verteilung im Priparat. Allerdings macht
mich diese ,,gleichmiflige Verteilung im Praparat® im Hinblick auf
eigene Beobachtungen stutzig. Gewdchnlich findet man doch, beson-
ders auch beim plotzlichen, tranmatischen Tod gesunder Individuen
(Qeills Fall sollte eine Cyankaliumvergiftung sein) bei der frischen Unter-
suchung eine mehr pheriphere Anordnung des Fettes in den Leber-
lippchen. Im Falle 56, 24 Tage alte Wasserleiche, habe ich an der Leber
gesehen, dafl dasg offenbar reichlich vorhanden gewesene Fett schon
weitgehend verschwunden war und nur Reste in den entstehenden
Protoplasmavakuolen zuriickgelassen hatte. Es bestand eine méaflige
Gasfaulnis. Diese Beobachtung scheint mir grundsatzlich wichtig zu
sein, sie reiht sich meinen fritheren Beobachtungen iiber die Verdrangung
des Fettes durch Gasdruck an. Eine gewisse Moglichkeit besteht aller-
dings in dem eben erwihnten Fall: namlich, dafl das Fett in eine nicht
sudanophile Modifikation iibergegangen ist, wofiir gewisse, stellenweise
vorhandene, ganz schwache Farbungen der Vakuolen mit Sudan IIT
sprechen wiirden. Im Falle 12, 4 Wochen Erdgrab im Hochsommer,
und auch im Falle 21, 4 Monate Erdgrab bis zum Frithsommer, war
freilich die herdformige, mehr zentral um die Venae centrales gelegene
Verfettung noch deutlich nachweisbar. Die Leberzellschollen selbst
nahmen die Sudanfirbung nicht an, nur die typisch gelagerten intra-
celluliren und teilweise manchmal infolge Zellzerfalls schon extra-
celluliren und durch ZusammentlieBen (postmortal) ? anscheinend ver-
gréBerten Fetttropfen zeigten typische Rotorangefirbung. In Beob-
achtung 15, 40 Tage Erdgrab, war fleckweise Verfettung des Herz-
muskels durch Sudan IIT deutlich nachweisbar.

Dagegen zeigt in Fall 23 (131/, Monate Erdgrab) die Leber bei der
Sudanfiarbung Orangefirbung fast simtlicher Zellschollen, in Form
von dichtstehenden kleineren und grofieren Kornchen, bzw. Tropfen.
Nur die braunen Krystallbildungen, Pigmente und Leucin sowie Tyro-
sin waren frei von dieser sudanophilen Firbung. Nach der Behandlung
mit Alkohol und Einbettung in Paraffin blieben die Schollen zuriick,
man glaubte sogar einige Kernliicken mit Korperchen (Nucleolus?)
zu sehen, auBerdem waren noch weitere kleine Vakuolen, offenbar durch
Losung des Fettes, entstanden, aber mnicht so zahlreich, wie man sie
nach dem Gefrier-Sudanschnitt erwartete ; allerdings waren die Paraffin-
schnitte diinner. Mit Neutralrot trat eine ziemlich starke Farbung der
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ganzen kornigen Schollen des Lebergewebes ein. Die Todesursache
war in diesem Falle hochst wahrscheinlich eine Herzschwache im An-
schluB an einen Alkoholexzef3 nach kiirzlich tiberstandener Pneumonie.
Wenn alles sudanophile Material in der Leber in diesem Falle intra-
vitalem Fett entsprechen wiirde, miifite eine ziemlich hochgradige
Verfettung der Leber bestanden haben. Da die Massen aber keines-
wegs wie Myelin gebaut aussahen, so neige ich der Ansicht zu, dal
wirklich eine starke, intravitale Verfettung bestanden haben diirfte,
die somit nach 131/, Monaten Erdgrab noch nachweisbar gewesen wire.
In Geills Fall lagen ja sogar 21/, Jahre zwischen Tod und Unter-
suchung. Ob die Fette eine gewisse chemische Umwandlung erlitten
haben, und ob nicht doch auch Myeline dabei aufgetreten sind, kann
ich nicht sicher entscheiden, das letzte Wort ist hier noch nicht ge-
sprochen, wahrscheinlich muB doch auch durch gleichzeitige, che-
mische Untersuchung eine weitere Klirung der Natur der in Betracht
kommenden Fettstoffe, bzw. Myeline, versucht werden. Die Tatsache,
daB bei einer Reihe meiner spiteren Fiulnisfdlle verfettete Nieren-
epithelien mit sehr deutlich abgegrenzten, neben dem Kernrest liegenden
Fetttropfen sich langer erhielten als nicht verfettete, die schon in
kornigem Zerfall mit Fehlen der Zellmembran sich befanden, spricht
meines KErachtens doch dafiir, dafl eben verfettete Zellen sich, ceteris
paribus, linger erhalten als nicht verfettete.

Die postmortale Zersetzung des Glykogens mull noch weiter er-
forscht werden. Uber Leber- und Muskelglykogen habe ich keine eigenen
Erfahrungen. Das Glykogen im Scheidenepithel wurde im Falle 60
nach 12 Wochen ,,Wasserfiulnis‘ im Winter durch Jodjodkali sehr deut-
lich nachgewiesen.

Es ist zweifellos noch eine Reihe wichtiger Probleme bei der Histo-
logie der Leichenfidulnis tbrig geblieben; zu denen ich -aber im
Rahmen dieser Arbeit nicht mehr Stellung nehmen kaun. Ich mdéchte
noch kurz begriinden, warum ich zu den makroskopischen Befunden
von Orfila und Lesueur (deutsch von Giiniz), von Moser, Reinhardt,
Hunziker, v. Roth und Lex, sowie zu dén experimentellen histologischen
Féulnisstudien, besonders Tamassias, nicht eingehender Stellung genom-
men habe. Ich habe die Arbeiten dieser Forscher alle im Original ein-
gesehen, die Arbeiten Tamassias in einer eigens angefertigten Uber-
setzung. Dieerstgenannten Untersucher, insbesondere Orfila und Lesueur,
bringen ein bisher an Menge und Genauigkeit der makroskopischen
Beschreibung nicht iibertroffenes ILeichenféulnismaterial; sie waren
ja in der Lage, mit ganzen Leichen von Erwachsenen im Erdgrab und
an der Luft lange dauernde Féulnisversuche zu machen und hierbei
besonders auch im Erdgrab den Einflull der Beschaffenheit der Sirge
auf die Leichenzersetzung zu studieren. Jedenfalls erlitt auch in den
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festesten Holzsdrgen die Zersetzung keine auffallende Verzogerung.
Sie achteten, ebenso wie Reinkardt und Moser, auch besonders auf die
Beschaffenheit des Bodens der Begribnisstellen; doch 148t sich aus
ihren Ergebnissen im einzelnen nur dasselbe erschlieBen, was lingst
Allgemeingut der fiir diese Verhiltnisse Interessierten ist, und was in
den neueren Lehr- und Handbiichern der gerichtlichen Medizin ziem-
lich ibereinstimmend niedergelegt ist. Im allgemeinen ergaben ja nur
extreme Unterschiede der Bodenbeschaffenheit, wobei besonders der
Gehalt an Luft und Wasser mafigebend ist, betriachtliche Unterschiede
im Féulnis- bzw. Verwesungsablauf mit den Extremen der Leichenwachs-
bildung einerseits, der Mumifikation andererseits.

Mit Tamassias Ergebnissen sich auseinanderzusetzen ist im ein-
zelnen sebr schwierig; denn erstens hat er der Leiche entnommene
Teile der Fiulnis in den verschiedenen Medien ausgesetzt und dabei
natirlich viel rascheren Fiulnisablauf erzielt als er bei ganzen Leichen
im allgemeinen vorkommt. Er hat in regelméfBiger Folge alle 2-—3 Tage
die einzelnen Gewebe makro- und mikroskopisch untersucht und proto-
kolliert. Aber seine Hilfsmittel bei der Untersuchung waren sehr ein-
fache, seine Technik von der heutigen eine vollig verschiedene; offen-
bar hat er sehr viel am frischen Préparat, Zupfpréparat, untersucht,
was zwar manche Vorteile hat und heutzutage oft zu Unrecht vernach-
lassigt wird; jedoch die heutigen Einbettungs- und Féarbemethoden,
die erst ein ziemlich genaues Bild auch der gegenseitigen Lagerung der
Gewebsbestandteile ergeben, sind nicht zur Anwendung gelangt, so
daf} es aus diesen Griinden schwer fillt, genaue Vergleiche zu ziehen.
Dies diirfte jedoch bei experimentellen Faulnisuntersuchungen mdoglich
und notwendig sein. Wenn man von den zeitlichen Verhéltnissen ab-
sieht, kann man ja sicher auch bei der experimentellen Faulnis sehr
wichtige Aufschliisse iiber den Zerfall der Korpergewebe gewinnen;
meine ,,natiirlich gefaulten Leichen®, bei denen die Fiulnisdauer bekannt
ist, zeitigen demgegeniiber Ergebnisse, die evtl. direkt fiir die Praxis ver-
wertet werden koénnen. Freilich ergibt sich hier die Erkenntnis, dall der
praktische Wert meiner Ergebnisse bis jetzt noch mehr darin besteht,
daB man bei Beriicksichtigung der geschilderten Falle innerhalb ver-
haltnismaBig groBer Spielrdume Analogieschliisse auf den Zustand einer
zu untersuchenden Leiche ziehen und den Wert oder Unwert einer in
Rede stehenden Ausgrabung hinsichtlich Feststellung von Krankheits-
vorgiangen, Todesursache, Identitdt besser beurteilen kann, da man ja
die Todeszeit meistens kennt. Hinsichtlich der Todeszeitbestimmung,
also der Berechnung der Faulnisdauer, sind meine Ergebnisse noch
recht bescheiden. Ich habe mich sogar veranlafit gesehen, den Wert
der von Casper aufgestellten Regeln des Verhiltnisses der Faulnisdauer
in den verschiedenen Medien und des vergleichenden Faulnisablaufes
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in den verschiedenen Organen auch nach meinen histologischen Unter-
suchungen zu bezweifeln. Die unendliche Mannigfaltigkeit der Faulnis-
bedingungen, von denen die weitaus wichtigsten, die Temperatur und
der Feuchtigkeitsgehalt selbst, meist nur zum Teil bekannt sind, mufl
dazu fithren, dal man bei der Beantwortung solcher Fragen nach der
Zeit, auch unter Beriicksichtigung der histologischen Bilder, immer noch
grofle Vorsicht walten laBt. Das mikroskopische Zustandsbild der
faulenden Organe hingt eben so sehr von vielen Faktoren ab. Jedoch
erscheint es mir nicht aussichtlos, durch weitere eingehende Unter-
suchungen an einem sehr grofien Material doch noch genauere Anhalts-
punkte fiir die Zeitschitzung anzustreben; der Wechsel der Féulnis-
bedingungen muf} dabei im einzelnen noch genauer festgestellt werden,
als ich es tun konnte. Sehr aussichtsreich erscheinen die Féulnisver-
suche Orfilas und Lesueurs mit ganzen Leichen, jedoch besteht wenig
Aussicht, dafl diese Versuche, abgesehen von Feten, in absehbarer Zeit
wiederholt und durch histologische Untersuchungen ergénzt werden
konnten. Es will mir scheinen, dal die Untersuchung , histologischer
Einheiten, wie der elastischen Fasern, des kollagenen Bindegewebes,
des Knorpels, der Muskulatur, unter moglichst genauer Beobachtung
der duleren Faulnisbedingungen, ausgefithrt an grolem Material, noch
am ehesten Aussicht hat, morphologische Beitriige zu einer annidhern-
den Todeszeitbestimmung zu liefern. Fir einige Organbestandteile lagen
ja schon solche Versuche vor, besonders Tamassias Untersuchungen,
die ,,Osteodiagnose’ der Faulnis von Tirelli, die Arbeiten Penimanns
ither den experimentellen Fiulnisablauf an Arterienwinden, Lubarschs
Faulnisversuche mit verfetteten Organen, Fettembolie und Fibrin,
ebenso Olivekronas Faulnisversuche mit pneumonischen Lungen (Fibrin!)
und Ciobans experimentelle Untersuchungen an der Haut im Wasser.
Besonders solche Organe miissen zu eingehenden Untersuchungsreihen
berangezogen werden, die dem Madenfrafl nicht zugénglich sind, Kno-
chen, Knochenmark, Knorpel, Haare (vgl. Ziemke, Ringberg: 100 Jahre
alte Haare). ,
Vom Standpunkte der Gerichilichen und der Versicherungs-Medizin
stellt das normale Erdbegribnis die einfachste Methode einer gewissen
Leichenkonservierung durch Abkithlung und meistens auch Fernhaltung
der Fliegenmaden dar. Dieser verhiltnismiaBig guten Konservierung ist
es zu verdanken, daf bei Fragen straf- und zivilrechtlicher Art, die sich
_erst einige Zeit nach dem Tode eines Individuums erheben, makro- und
mikroskopische Untersuchungen an den Leichen sehr oft noch lange
Zeit Erfolge versprechen. Das andere Extrem, von diesem Standpunkt
aus gesehen, stellt die Leichenverbrennung dar, durch welche nach fast
tibereinstimmender Ansicht der mafBgebenden Forscher selbst der che-
mische Giftnachweis sogut wie vollig illusorisch wird. Zwischen diesen
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Extremen liegt die atmosphdriche Luft und das Wasser, welche beide
meist zu viel rascherer Zersetzung der Leichen fithren als das Erd-
grab, abgesehen von der Mdoglichkeit der Mumifikation an der Luft
und der Fettwachsbildung im Wasser.

Meine Studien, auch die histologischen, haben alle hauptsichlich-
sten Medien, in denen Leichen faulen, beriicksichtigt; dabei wurde im
grofien und ganzen eine gewisse Parallelitat der histologischen Befunde
mit dem makroskopisch wahrnehmbaren Zerfall in den verschiedenen
Medien beobachtet. Aber gerade zahlreiche Abweichungen im einzelnen,
bei gesunden sowohl wie bei erkrankten Organen, weisen auf die un-
endliche Mannigfaltigkeit des Faulnisablaufes hin.

Ich bin bei dieser umfassenden Arbeit iiber die Leichenfiulnis,
speziell iiber die Histologie derselben, auf eine Anzahl besonders wich-
tiger Fragen gefiihrt worden, deren endgiiltige Klirung aber noch
weitere eingehende Bearbeitung, auch unter Zuhilfenahme von Ver-
suchen und mit Heranziehung der physiologischen Chemie sowohl als
der Bakteriologie, nicht zum wenigsten aber der normalen und patho-
logischen Histologie erfordert.

Von meinen eigenen Ergebnissen will ich zum Schlull einige kurz
zusammenfassen: Ich bin zu der Auffassung gelangt, dafl die Leuko-
cyten einerseits, die Gliazellen andererseits, beide mit Kernen und ihrem
Chromatin, die widerstandsfihigsten Zellen des menschlichen Kérpers
gegeniiber der Fiaulnis darstellen. Es scheinen ibnen nahezukommen
besonders die Zellen der Epidermis. Das héufige, lange dauernde Erhal-
tenbleiben der Leukocyten, sowohl ihrer Kerne als des Protoplasma,
findet ihren Ausdruck sowohl in dem spiteren Verlust des Chromatins
und der Kernstruktur iiberhaupt, wie auch in der spezifischen Re-
aktionsfahigkeit der Oxydasekérnchen des Protoplasma bei der
Schultzeschen Oxydasereaktion, die nach Tagen, Wochen und Monaten,
wenn auch oft in Abnahme begriffen, noch positiv gefunden wurde
unter Verhéltnissen, die nicht gerade die allergiinstigsten fiir rascheste
Fiulnis darstellten. Auch die oft gefundene lange Haltbarkeit der
Erythrocyten, besonders auch in Extravasaten, erscheint bemerkens-
wert. Kern- sowohl wie Zellmembranen, unter Umstiénden auch die
lipoiden Hiillen der Erythrocyten, wurden als sehr dauerhafte Gebilde
festgestellt; das gilt auch fiir die Parenchymzellen vieler Organe (Leber
und Niere). Manche Zellen samt Kernen von Epithelien (Gallengangs-
epithelien, Mammadriisengiinge) wurden als oft widerstandsfahiger
gegeniiber Bindegewebskernen festgestellt (entgegen dem meist be-
haupteten, umgekehrten Verhéltnis).

An den Stiitzsubstanzen wurde die im allgemeinen gréBere Wider-
standsfihigkeit der kollagenen Bindegewebsfasern gegeniiber den ela-
stischen Fasern bestitigt. Beide stellen die zwei widerstandsfahigsten
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Weichteilbestandteile dar, abgesehen von einigen wenigen Ausnahmen,
wo Zellen sich noch widerstandsfahiger zeigten. Von den verschiedenen
Modifikationen des postmortalen Uberganges der elastischen Fasern
wurden bestimmtere Vorstellungen gewonnen, ebenso von dem ver-
wickelten Untergang des kollagenen Bindegewebes; bei letzterem wur-
den meines Wissens bisher nicht beobachtete Umwandlungsprodukte
histologisch festgestellt. Auch am Knorpel wurden histologische Zer-
fallserscheinungen beobachtet.

Die Unterscheidung der intravitalen und der postmortalen Pig-
mente kann nach gewissen Gesichtspunkten in den praktischen Fillen
meist erfolgen. Weitere, besonders mikro-chemische Unterscheidungs-
merkmale sind noch zu erforschen.

Die offenbar lange dauernde Widerstandsfihigkeit sowohl mehrerer
autochthoner wie auch des hématogenen Pigmentes wurde festgestellt,
sowie die Affinitit postmortal gebildeter Pigmente zu verschiedenen Zell-
arten, Leukocyten, Alveolarepithelien der Lunge, Nierenmarkepithe-
lien. Ob sogar eine aktive Phagocytose friihzeitig postmortal gebildeten
Blutpigmentes durch solche Zellen, spez. die Alveolarepithelien der
Lunge und die Leukocyten, in Betracht kommt, miissen besondere
Untersuchungen noch ergeben.

Fiir die Entstehung der postmortalen Fettembolie wurden neue An-
haltspunkte gewonnen, ebenso fiir den Schwund und die zeitlichen
Verhéltnisse der postmortalen Nachweisbarkeit intravitaler Fett-
embolie.

Langere Haltbarkeit verfetteter Zellen, z. B. der Nierenepithelien
und Leberzellen, gegeniiber nicht verfetteten Zellen, wurde als sehr wahr-
scheinlich gefunden. Fiir die Annahme der postmortalen Fettwanderung
in Geweben wurden Befunde erhoben.

Fiir die postmortale Entstehung von Fett aus Eiweil, speziell in
der Muskelsubstanz, ergaben sich mir keine Anhaltspunkte.

Uber die Verbreitungswege der Faulnisbakterien in der Leiche und
in den einzelnen Organen wurden ausgedehnte Beobachtungen gesam-
melt, die auch fiir die Auffassung vom Bau der Zellmembranen und
Stiitzsubstanzen nicht ohne Bedeutung zu sein scheinen.

Uber die Mitwirkung bakterioskopisch unterscheidbarer Formen von
Bakterien in den verschiedenen Stadien der Fiulnis und auch iiber
ihre rdumlichen Beziehungen zu den untergehenden histologischen Ge-
bilden ergaben sich mir bestimmte Vorstellungen. Befunde von dichter
Durchsetzung einzelner Organe mit Fiulnisbakterien ohne morpho-
logisch erkennbare Wirkungen diirften zu neuen Untersuchungen -
iiber das Verhiltnis der Faulnis zur Autolyse Veranlassung geben. Das
Auftreten und die morphologische Wirkungsweise von Schimmel-
pilzen wurde in histologischen Zustandsbildern untersucht.
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Anhang.

Die Eigenart des Forschungsgegenstandes der Histologie der Leichen-
faulnis bedingt eine betrichtliche Schwierigkeit bei der Darstellung der
Materie. Ich habe in ausgedehnten histologischen Niederschriften — die
vorstehenden und folgenden Niederschriften sind meistens Ausziige —
meine gesamten Beobachtungen niedergelegt, die deshalb oft soausfithrlich
werden muBten, weil ja beideninnigen Wechselbezichungen der einzelnen
Gewebsbestandteile gerade auch bei der Faulnis nicht gut eine Auswahl
des zu Erwihnenden getroffen werden konnte, und weil noch weniger die
Maoglichkeit bestand, durch zahlreiche Mikrophotogramme bei schwacher
VergroBerung Ubersichtsbilder iiber den Fiulniszustand eines Organes
zu geben. Die vielfach verschwommenen Umrisse mit abnehmender
oder verschwindender Kernfirbung lieen nur in einigen wenigen Fallen
mikrophotographische Aufnahmen zu, im tibrigen habe ich mich mit
Skizzen beholfen, die ich aus dem Mikroskop gezeichnet habe; eine
leichte Schematisierung lieB sich hierbei oft nicht vermeiden, um den
als typisch erkannten oder vermuteten Zustand aus dem oft vorhandenen
atypischen Detritus und anderen Bestandteilen herauszuheben. Ich
hatte auBerdem urspriinglich die Absicht, meine histologischen Original-
protokolle in diesem Anhang wiederzugeben; das hat sich allein schon
wegen des Umfanges derselben als unméglich herausgestellt. Ich habe
deshalb den trotzdem notwendigen Anhang nach 2 CGesichtspunkten
angelegt: 1. habe ich eine kurze Ubersicht iiber die #uBeren Umstéinde
der einzelnen Fille in chronologischer Reihenfolge, sowie einige makro-
skopische Beobachtungen der dulleren Besichtigung der Leiche und
ihrer Organe im Zusammenhang gegeben. 2. Daran habe ich bei einem
Teil der Fille histologische Einzelbeobachtungen angeschlossen, die
zum Teil durch Bilder und Skizzen erliutert werden konnten. Die
Skizzen habe ich selber nach den aus dem Mikroskop gezeichneten sorg-
filtig nachgezeichnet, auf die Heranzichung einer kiinstlerischen Hand
habe ich verzichtet, weil ich hinsichtlich der wahrheitsgetreuen Dar-
stellung keinen entsprechenden Vorteil davon erwarten konnte. Auch
schienen mir die Bilder im Mikroskop zum grofleren Teil zu schwer
verstindlich zu sein, um sie einem Nichtfachmann zur Nachzeichnung
erkldren zu koénnen.

Hinsichtlich der Technik bei meinen Untersuchungen wurden von
einigen Fillen frische Zupfpriaparate oder frische Nativpriparate vom
Blute angefertigt. Sodann wurden systematisch bei allen Organen
einerseits Gefrierschnitte (teilweise — wegen der Weichheit der Ge-
webe — mit Gelatine-Einbettung) ungefirbt, mit Sudanfirbung, mit
Hamatoxylin, mit Sudan-Hamatoxylinfirbung und mit der Oxydase-
reaktion untersucht, nach Bedarf natiirlich auch mit anderen chemi-
schen Agentien; andererseits wurde nach Paraffineinbettung aller
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Organe regelmifBig Hamatoxylin-Eosin-, Gram-Fibrin-, van Gieson-,
Elastinféarbung in der Hartschen Modifikation angewandt. Sehr haufig
wurde auch reine Hisenhdmatoxylin- und reine Bohmersche Hama-
toxylinfarbung, sowie einige Male reine Kosinfarbung angewandt. Die
reine Eisenhdmatoxylinfarbung hat sich mir besonders zu scharfer Her-
vorhebung von Kernuntergangsformen bewihrt. Im allgemeinen sind
ja bei der Faulnis einfache Farbungen zu bevorzugen, da sonst zu ver-
wickelte und schwer verstiandliche Mischfirbungen entstehen. In einzel-
nen Fillen wurde Tuberkelbacillenfirbung und Kresylviolettfirbung ange-
wandt. Die meisten Priparate wurden auflerdem noch mit dem Polari-
sationsmikroskop untersucht. Die Fixierung und Hirtung des Materials
erfolgte bei etwa 4/, aller Fille in 8proz. Formalin, teilweise gleichzeitig
auch in Alkohol. Das spéiter gesammelte Material, insbesondere von
den Beobachtungen 6, 8, 15, 48, 49, 50, 51, 54, 55, 56, 58, 62, 67 wurde
in einem Gemisch von Miillerscher Flissigkeit mit konzentriertem Formol
gleich 9:1 fixiert (Orthsches Glemisch); hierbei ergaben sich fast keine
,,Formalinniederschlage.*

Die ersten acht Fille, in denen nur geringe abakterielle Zersetzung,
also anscheinend ziemlich reine Autolyse stattfand, sind S. 23—30 mit
geniigender Ausfiihrlichkeit geschildert.

Erdgrableichen Nr. 9—29.

Beobachtung 9. M. C. 53/1925. 5jiahriges Kind, fiel in eine Mistlache, Tod
am nichsten Tage. Aspirationspneumonije. Ausgrabung nach 7 Tagen, am 22. VIIIL.
1925.

Niere, (vgl. S.49): sehr schlecht erhaltene Epithelschollen, vereinzelte Kerne
in den Glomeruli. Leber, vgl. S. 55: Dissoziation der Leberzellen: neben den véllig
blassen Leberzellkernen eine oder mehrere rundliche helle Liicken mit gelbbraun-
griinlicher Umrandung (Niederschlige ?); der Anordnung nach denkt man in exster
Linie an Liicken von Fetttropfen, die auf irgendeine Weise verschwunden, jeden-
falls durch Sudan nicht mehr nachweisbar sind. Viel Tyrosin. Kupffersche Stern-
zellen noch nachweisbar, meist diffuse Chromatolyse. Herzmuskel, s. S. 63: Quer-
streifung schon verschwunden, Langsstreifung oft noch sichtbar. Die feinen
elastischen Fasern darstellbar, aber oft durch Gasblasen zerrissen. Lunge, siehe
S. 71: Pneumonie noch gut zu erkennen an den massenhaften Zellschollen in den
Alveolen, weitgehender Xernverlust, schon stark abgeschwachte Oxydasereaktion.
Kein Fibrin. Stibchen iiberwiegen vor den Kokken. Milz, siehe S. 110: Kern-
untergangsstadien besonders schén in den Randteilen, Karyorhexis, aber auch
ZWH. Diimndarm, siche S. 113.

Beobachtung 10. M. C. 25/1924. 24jibriges Méidchen, 3 Tage an der Luft,
15 Tage im Erdgrab, Ausgrabung am 27. V. 1925: Deciduareste wurden histo-
logisch festgestellt, makroskopisch langer Verletzungskanal in der Hinterwand des
Uterus. Peritonitis, siehe S. 104.

Beobachtung 11. M. C. 14/1923. 35jahrige Frau, 3 Tage an der Luft, 23 Tage
im ¥rdgrab, Ausgrabung am 25. 1. 1923: Reichlich Schimmelbildung auf der
Haut. Intravitale Durchsetzung des Uterus mit Eiterung der Umgebung wurde
auch histologisch nachgewiesen, aber keine Reste von Schwangerschaft mehr.
Siehe S. 104.

Virchows Archiv. Bd. 268. 10
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Beobachtung 12. Gerichtl. Sekt. 109/1925. 48jahriger Mann, Autounfall,
Tod nach 6 Stunden. Ausgrabung nach 4 Wochen (Waldfriedhof Miinchen)
am 2. VII. 1925: Schimmelbildung und Maden, deren Wirkung besonders stark
an den Weichteilen des Kopfes. Bruch des Nasenbeing und der Siebbeinzellen.
Kontusionsherde des Gehirns nicht mit Sicherheit makroskopisch festzustellen
(keine mikroskopische Untersuchung). Erhebliche Fettembolie der Lungen, offen-
bar intravital, war noch nachweisbar (auch capillar); keine erhebliche Gasbildung.
Kalkseifenknétchen an der Leberunterfliche.

Niere, vgl. 8.50: Verfettete Rindenepithelien deutlich feststellbar. Fett-
embolie einzelner Glomerulusschlingen deutlich erhalten, gute Oxydasereaktion
in den Glomeruli. Leber, siehe S.55: Radidrer Bau erhalten, verfettete Leber-
zellen besser erhalten als nicht verfettete, viel Leucin. Herzmuskel, siche S. 63:
Quer- und Langsstreifung deutlich, einzelne Kornersiulchen (von zerfallenden
Fibrillen ?), viele Fasern zeigen einen feinwabigen Bau. Die feinen, elastischen
Fasern zwar gut darstellbar, aber manchmal kérnig zerfallend. Lunge, siehe 8. 79:
Makroskopisch schlaff und lederartig; aufier Fettembolie auch entziindliche Zell-
anhdufung in manchen Alveolen, auch durch Oxydasereaktion nachweisbar
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Abb. 2. Zellwandhyperchromasie von Pulpazcllen der Milz. 30 Tage Exrdgrab.

(beginnende Pneumonie, BewuBtlosigkeit, Commotio cerebri), viel postmortale
Pigmentbildung, Kombination mit Leucin. Hoden, siehe S. 108. Nebenniere,
siehe 8. 112: doppeltbrechende, lipoide Substanzen der Rinde gut erhalten. Blu-
tung zwischen Bindegewebskapsel und Rinde mikroskopisch nachweisbar., Thyre-
oidea, siehe S.115.

Beobachtung 13. M. C. 66/1925. 69jahrige Frau. Klinisch: Ileus, Laparo-
tomie, hochgradige Darmbléhung, Tod nach 2 Tagen, Ausgrabung 30 Tage p.m.
am 2]. IX. 1925: Niere, siehe S. 50: Epithelverfettung deutlich, viele hyaline
Zylinder in der Marksubstanz unveréndert, ebenso hyaline, verdickte Glomerulus-
kapseln sowie hyaline Glomeruli (auBer den normalen, die ebenfalls gut erhalten
sind). Leber, siche S. 55: Aufsplitterung der elastischen Fasern in GefaBwinden.
Herzmuskel, siehe S.63: Oft koérnige Aufsplitterung der feinen interstitiellen
elastischen Fasern. Gehirn, siehe S.90. Milz, siche S. 110, und Abb. 2.

Beobachtung 14. M. C. 15/1924. 20—25jahriges Midchen, Verdacht auf
Tetanus nach Abtreibungsversuch. Abortus, Tod nach 15 Tagen, Ausgrabung
nach weiteren 34 Tagen, am 15. 1. 1924: Keine Reste von Schwangerschaft nach-
weisbar. Uterus: Kernfarbung der Muskulatur noch ganz gut, Schleimhaut
groftenteils zerstort. Leber: Teils zentrale, teils periphere, méaBige Verfettung nach-
weishar. Niere: Geringe Verfettung von Epithelien. Tetanus war bakteriologisch
nicht nachweisbar.

Beobachtung 15. Gerichtl. Sekt. in Erding am 9. IIT. 1926. 25jihrige Frau,
Tod 7 Tage nach septischem Abort. 40 Tage FErdgrab im Lehmboden. Vor der
Beerdigung war der Leib trommelartig aufgetrieben, bei der Ausgrabung flach,
siehe Abb. 3.

Labienodem, offenbar intravital, war noch sehr deutlich erkennbar. Totenstarre
an den Beinen, am Riicken teilweise Ablésung der Oberhaut, ebenso an Fingern und



Leichenfaulnis. 147

Zehen. Papillae filiformes der Zunge als ein
grieBlicher Belag vorhanden. Gehirn kann
noch seziert werden, Einzelheiten erkenn-
bar, keine Gasbildung. In der Bauchhohle
etwas Gas und massenhaft Fibrin mit se-
roser Fliissigkeit, seros-eitrig fibrindse Peri-
tonitis (siche Abb. 6), ebenso linksseitige
Pleuritis und teilweise auch interstitielle
Pneumonie, siehe Abb. 4 u. 5.

Im Herzennoch gréBere, lockere Gerinn-
sel. Befund an den Geschlechtsorganen: Keine
sicheren Reste von Decidua oder Zotten,
aber Verletzungen im Cervix mit entziind-
licher Reaktion, sowie eitrige Venenthrom-
bose im Fundus. Schwangerschaftsreste
bei fast mangelnder Fiulnis des Uterusin-
haltes sehr wahrscheinlich schon intravital
nicht mehr nachweisbar, siehe S. 105. Niere,
siehe S. 50: Einige hyaline Zylinder in Mark
und Rinde. Leber, siche 8. 55: Fett der
Leberzellen z. T. erhalten, z. T. in Abwan-
derung (oder Umwandlung ?) begriffen. Gal-
lengangsepithel groBtenteils kerngefarbt,

Abb. 3. 40 Tage ¥rdgrab.
Fibrin Cohnsches Porenkandlehen

Alveolargeriist

ADbDb. 4. 40 Tage Erdgrab. Lunge, Pneumonie : Fibringeriist in den Alveolen. (Fibrinfirbung n. Weigert.)

10*
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mit Kernsprossung. Seltener KWH. Kokken iiberwiegen tiber die Stabchen,
finden sich aber nar in GefaBen (Peritonitis!). Herzmuskel, siche S.64: Fein-
tropfige Verfettungsherdchen der Herzmuskulatur vollig deutlich. Skelett-
muskel, siehe S.67: Keine nennenswerte Verinderung. Lunge, siehe S.79: Fi-
bringse, teilweise interstitielle Pneumonie und Pleuritis mit allen spezifischen
Farbungen nachweisbar. Gehirn, siche S.90 und Abb. 9: Noch keine Bakterien,
geringe Verdnderungen, deutliche, post-
mortale Pigmentbildung in der Hirn-
substanz um ein Gliagefafi herum. Haut,
siehe 8. 85: Abb. 7.

In einigen Gefillen der Cutis und der
Subcutis Kokken (Peritonitis), sonst fast
keine Veriinderung des histologischen Bil-
des. Milz,siehe 8. 110: Nebennicre, Magen-
fundus (siehe Abb. 8), Tonsille, Thyreoi-
dea, Aorta, Gerinnsel aus Pulmonalis und
Fibrinflocken aus der Bauchdhle (mit
Jerinnungszentren) siehe an entsprechen-
der Stelle.

Beobachtung 16. M. C. 18/1922. Aus-
grabung nach 6 Wochen am 24. IIL
1922 : Makro- und mikroskopisch Schwan-
gerschaft  auszuschlieBen.  Chronische
doppelseitige Pyosalpinx, eitrige Perito-
nitis.

Beobachtung 17. Gerichtl. Sekt. in
Diisseldorf am 17. IV. 1926: 36jahriger
Mann, mit KopfschuB sterbend aufgefun-
den, Beerdigung nach 5 Tagen am 1. IIL.,
Ausgrabung 8 Wochen nach der Beerdigung: Sand-
boden mit etwas Lehm. Geringer Verwesungsgeruch,
ausgedehnte Schimmelbildung, auch auf dem Ein-
schuB auf der rechten Schlifenseite und am Ausschufl
oberhalb des linken Stirnhockers, trotzdem war der
geplatzte EinschuBl rechts (mit aufgesetzter Waiffe!)
und der durch isoliertes Durchspieflen eines Knochen-
splitters verwickelte Ausschufl links noch genau fest-
rustellen. Ausgedehnte Blutung in der Kopfschwarte
igi;,g ;Orﬁig‘?t&?grgbl;lﬁ' noch erhalten. Muskulatur am Bauche hellbraunrot,
ritisouz a %nelﬁ;;iis? dic]e{‘;r trocken. Ke'in Faulnistranssudat in den Brusthohlen.
Fibrinbelag (F) auf dem rech-  Lungen: Klein und leicht, trocken, auflen graublau und

ten Leberlappen. graurot, Schnittfliche graurot, trocken, Bronchien

leer, Innenwand braunrdtlich. Hestologischer Befund
der Lunge, siehe S.79: (eringe Fettembolie, deren Nachweisbarkeit in Abnahme
begriffen ist. Enorm viel Pigment. Blutaspiration ? Herz: Sehr schlaff, im geschlosse-
nen Herzbeutel, Herzmuskel triib, gelbgraubraun, offenbar flichenhafte, subendokar-
diale, umschriebene, dunkelrote Blutung am Septum der linken Kammer, sonst En-
dokard hellgraubraun. Mikroskopischer Befund, siche S.64: Gute Querstreifung
mit einzelnen Langssiulchen (zerfallende Fibrillen ?), abgeschwichte Kernfirbung.
Milz: Gut erhalten, Schnittflache hellbraunrot, mikroskopisch siehe 8. 110: noch
ausgedehnte Kernfarbung der Pulpa. Leber: Schlaff, gelbbraun, verwaschene
Zeichnung, Struktur erhalten. Fett der leber noch darstellbar, aber in Ab-

Fibrin

Abb. 5. 40 Tage Erdgrab. Brustorganc: links-
seitige fibrindse Pleuritis und Pneumonie.
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Epidermis

Abb. 7. 40 Tage Erdgrab. Durchwanderung von Schimmelpilzen (8) durch die unverletzte Epidermis
bis ins Corium.

nahme begriffen, siehe S. 56.
Niere: LosbareKapsel, Ober-
fliche glatt, graugelb, ver-
waschene Zeichnung. M-
kroskopisch siehe 8. 50:
Kerne in Glomerulis und
in Markepithelien gefarbt.
Verfettete Epithelien er-
kennbar. In der Blase noch
triitber, gelber Urin (1),
Schleimhaut weill. Magen
sehr ausgedehnt, enthalt
300 cem  kaffeedhnlicher
Fliissigkeit. . (Blutver-
schlucken ?, Tamponade der
Nase noch vorhanden!)
Schleimhaut erweicht. Mi-
kroskopisch siehe S. 113:
Grober Bau (Bindegewebs-

r o 2 -
{ ¥ g {9 > [

Abb, 8. 40 Tage Erdgrab (!). Magenschlcimhaut.

geriist mit Zellschollen) erhalten. Kollaps des Darmes.

Beobachtung 18. M. C. 2/1925: 44]ihriger Mann, Ausgrabung 70 Tage p. m.,
am 10. . 1925: Makro- und mikroskopische Feststellung eines ohrmuschelgrofien
Carcinoms unmittelbar oberhalb des Pylorus, keine Metastasen, siehe S. 115.

Beobachtung 19. M. C. 24/1924: 3 Tage an der Luft, 85 Tage Erdgrab, bis

zum 27. II1I. 1924:
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Lunge: Katarrhalische und fibrintse Pneumonie noch zu erkennen, Leuko-
cyten zeigten z. T. noch Kernfarbung, in den Alveolen vielfach schon ein grobes
Pilzmycel. Etwas blaBgefarbtes Fibrin bei Fibrinfirbung nachweisbar.

Beobachtung 20. M. C. 51/1923. Ausgrabung nach 4 Monaten, Mitte August
1923. Klinisch: Diphtherie, Herzlahmung. Chemisch Arsen nachgewiesen. Kehl-
kopt makroskopisch: Knorpelgcriist vollig erhalten, Schleimhaut faulnisweich,
Belage nicht zu erkennen. Niere: Zum Teil verfettete Epithelien deutlich, keine
hyaline Glomeruli, keine Kalkzylinder. Leber: Dissoziation der Leberzellen,
Verfettung von Leberzellen noch erkennbar. Magen: Sehr weit, Schleimhaut
grofitenteils durch Faulnis zerstért.

Beobachtung 21. Gerichtl. Sekt. in Ott.. am 16. VI. 1925. 73jahrige
Frau, morgens tot vor dem
Bett gefunden, mit Erbre-
chen und Kotabgang. Ver-

giftungsverdacht. Aus-
grabung nach 4 Monaten.
Hautoberfliche schwarz-
grin, schwarzrot. Starker
Faulnisgeruch. Schimmel-
rasen auf den Gliedmalen,
auf dem Kopfe zahllose
kleine Insektenlarven. Zopf
geht aus, Haare noch schwarz.
Haut vielfach, z. B. am
Halse, schmierig erweicht.
Sehnen an den Hénden liegen
frei, unter einem Verband am
rechten Unterschenkel grofler,
geschwiiriger Defekt noch er-
kennbar (Ulcus cruris). In der
linken Grofhirnhemisphdire
wurde ein grofler Blutungs-
herd, noch mit Gerinnseln, in
der zerflieBenden Hirnsub-
stanz festgestellt (besondere
Sektionsmethode). Blut auch
in der Gegend der rechten
Abb. 9. 40 Tage Erdgrab (1). Kleinhirn. Seitenkammer, Arterioskle-
rose der Basisarterien leicht
darstellbar (die Hirnsubstanz kann leicht ausgespiilt werden!), selbst die feineren
Arterien bleiben so fiir sich zuriick. Rinde und Mark in situ noch unterscheidbar.
Mikroskopisch vgl. S. 90: Erythrocytenringe der Blutung noch erkennbar. Fett
schmutzig graugelb, Muskulatur grau bis grauschwarzbraun. Darmschlingen véllig
erhalten, zusammengefallen, Fillung der Chylusgefille noch erkennbar. Fiulnis-
transsudat in beiden Pleurahohlen. Schleimhaut der oberen Luft- und Speisewege
schwarzbraun. Niere, siehe S. 50: Schmutzig schwarzbraun, Schnittfliche dunkel
blaurot, sehr weich; Oxydasereaktion in Glomeruli noch positiv. Fiulnis-
blasen. Hyaline Zylinder erkennbar, im Mark z. T. von verfetteten Epithelien (der
Henleschen Schletfen) umgeben.

Hyaline Glomeruli sehr deutlich, ebenso verdickte Arterienwinde (Arterio-
sklerose). Leber: Ein schmutzig roter, geschrumpfter (intravital? wahrscheinlich
postmortal), schlaffer Lappen. Mikroskopisch siehe S.56. Herz: Ein schlaffer,
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mifBlfarbener, grauroter Beutel, in der rechten Kammer noch etwas schmieriges
Blut. Arteriosklerotische Verinderungen in den véllig erhaltenen, dunkel ge-
farbten Klappen noch deutlich, ebenso an den Kranzschlagadern. Herzmuskel:
Schmierig braunrot. Mikroskopisch siehe S. 64: Geringste Reste von Querstreifung,
kleinste Vakuolen in Muskelfasern. Herzschwielen erkennbar.

Skelettmuskel, siehe 8. 67: Leucin und Tyrosin in den Muskelfasern, nie im
Bindegewebe. Direkte Beziechung der Uhrzeigerformen (Sporentriger) zu den
pigmentierten Leucindriisen, siehe Abb. 11.

Lunge, siehe S. 79: Schwarzgriine, trockene, schlaffe Lappen; recht gute Oxy-
dasereaktion. Haut, Nebennieren, Diinndarm, Aorta siche an entsprechender Stelle.

Abb. 10. Untergangserscheinungen an Herzmuskelfasern. 4 Monate Erdgrab.

Beobachtung 22. G. 8.51/1922. 50 Jahre alter Mann. Axsenvergiftung.
Ausgrabung der bereits sezierten Leiche nach 4 Monaten (Marz bis Juni 1922);
Waldfriedhof Miinchen. Stark ammoniakalischer brenzlicher Geruchy ausgedehnte
Schimmelbildung an Kopf und GliedmaBlen. Schmierige Erweichung der bereits
sezierten Organe, doch sind die einzelnen Organe, auch das Gehirn, noch isolierbar.

Abb. 11, Skelettmuskel: Leucindruse (pigmentiert) in einer
Muskelfager, mit Sporen tragenden Bacillen. 4 Monate Erdgrab.

Beobachtung 23. G. S.D.I. 24jihriger Mann, im Dezember 1924 Lungen-
entziindung, Tod plstzlich am 1. T. 1925 nach einem Gelage. Ausgrabung nach
131/, Monaten, Vergiftungsverdacht. ILeiche im ganzen stark eingetrocknet
und hart (Sandboden). Haut im Gesicht schmierig erweicht, dunkel graubraun.
Kopthaare leicht 16sbar, dunkelbraun. Niere: Geschrumpft, 1,5 cm dicke Fett-
kapsel, Gewebe graurot. Mikroskopisch siche S. 50: Verfettete Epithelien und hya-
line Zylinder noch erkennbar. Kollaps der Gefafle; sieche Abb. 12 und 13.

Leber: Zah, graubraun, 22:12:6 cm. Lappchenzeichnung unkenntlich. Mikro-
skopisch siehe S. 56: Verfettete Leberzellen noch erkennbar, Untergang des Binde-
gewebes (unter Beteiligung von ,,Fadenbacillen*); sieche Abb. 15.

Herz: Noch gut in den Einzelheiten erkennbar, 12:8:3 cm grol3, aulen rétlich
bis grauweil, Muskeldicke links 8, rechts 3 mm. Herzfleisch rétlich graubraun,
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Endokard glatt, dunkelgrau, Klappen zart, linke Kammer erweitert (intravital
oder durch Kollaps?), aufgeschnitten 12 cm breit. Mikroskopisch siehe S. 64:
Kleine Reste von Querstreifung. Brustmuskel: Muskulatur hellrétlich, gut erkenn-
bar, stark verdimnt. Mikroskopisch siehe S.67: Reste von Querstreifung, eigen-
tiimlicher Homogenisterungsprozefs an einer Stelle, anscheinend vom Bindegewebe
ausgehend. Lunge: Linke Lunge vollig abgeplattet, kaum sichtbar, als glatter
Streifen neben der Wirbelsiule liegend. Rechte Lunge wolbt sich gasgeblaht bis

o

- - —.
Abb. 12, Abb. 13,
Abb. 12, Arteria arciformis der Niere. Kollaps. 13/, Monate Erdgrab.
ADbb. 13. Teilbild von Abb. 12: Untergangserscheinungen an der Elastica interna.

fast zur Mittellinie vor. Oberlappen verwachsen. In der rechten Brusthohle noch
150 cem schwarzroter Fliissigkeit. Mikroskopisch siehe 8. 79.

Beobachtung 24. Gerichtl. Sekt. 29. X. 1925 in Wa., Ro. 46jihriger Mann,

gestorben 12. VI. 1924. Diagnose des behandelnden Arztes: Tetanus, von

einer kleinen Fingerverletzung

ausgehend. Verdacht der Ver-

giftung, Ausgrabung nach 16 Mo-

naten. Chemischer Giftnachweis

negativ. Friedhof in Wa.: FluB-

gerdll, Sand mit Kieselsteinen bis

zu FaustgroBle, untermischt mit

Abb. 14, Abb. 15.

ADb. 14, 13'/, Monate Erdgrab. Kleinere Nierenvenen, Reste der clastischen Fasern, Pigment im
Lumen. ‘
Abb. 15, 13/, Monate Erdgrab. Feinste Durchflechtung von adventitiellem Bindegewebe der Leber
mit sporentragenden, langen ,,Kaden“bacillen.

Friedhofhumus (vgl. Moser). In der Tiefe von 1,5m kommt reiner rotlicher FluBsand.
Angeblich nie Grundwasser auf der Grabersoble. Gut erhaltener Fichtensarg.
Haut: Schmutzig graugelb, Oberhaut meist mit Schimmel bedeckt, fetzig ab-
gehoben, iiber den Oberschenkeln schmutzig braunrot bis schwirzlich, und mit
schmieriger Masse bedeckt, an Fingern und Zehen Epidermis mit Négeln handschuh-
formig abhebbar. Haare grauschwiérzlich, ausziehbar. Verletzung an den Hénden
nicht erkennbar. Fett der Brust- und Bauchwand in Fettwachs umgewandelt,
brockelig. Muskulotur stark geschrumpft, blaBrotlich, vollkommen trocken. Netz in
Fettwachs umgewandelt, Diarme zusammengefallen. Niere: Fettkapsel in Leichen-
wachs verwandelt. Organ faulnisweich, dunkel schwarzviolett, matschig, kuchenartig,



Leichenfiulnis, 153

Schnittfliche briunlich-schwirzlich, feucht glanzend, Grenze von Rinde und
Mark unscharf. Mikroskopisch siehe S.50: Narbenherdchen der Oberfliche und
hyaline Glomeruli erkennbar, ebenso ein kleines Geschwiilstchen (Fibrom ?).
Leber: 11/, faustgroB, Uberzug stark geschrumpft, Schnittfliche schwarzgrau,
stellenweise ockerfarben, sehr trocken, blutleer. Mikroskopisch siche S.56: Struk-
tur schwer erkennbar. Skelettmuskel in starker Schrumpfung (Verdiinnung),
blaBrétlich, vollkommen trocken. Mikroskopisch siehe S.67: Reste von Quer-
streifung. Lungen liegen als kleine, stark zusammengeschrumpfte, kuchenartige,
schwérzliche Gebilde der hinteren Brustwand dicht an, keine Fliissigkeit in den
Brustriumen, festes Gefiige, Schnittfliche schwarzgrau, Uberzug weiBgrau, unter
dem Uberzug bis kirschgroBe Blasen. Mikroskopisch siehe S.79. Gehirn sehr
stark geschrumpft, schmutzig graubrdunlich bis rétlich, im geschlossenen Hirnhaut-
sack liegend. Mikroskopisch siehe S.9l. Haut siche S. 95.

Beobachtung 25. Gerichtl. Sekt. 120/1922. 23jihriges Madchen. Ausgrabung
nach 11/, Jahren, Waldfriedhof Miinchen. Klinisch: Sepsis nach Gesichtsfurunkel.
Weichteile des Kopfes schwarz, vollkommen eingefallen, mit weilen Schimmel-
rasen bedeckt, obere GliedmaBen z. T. eingetrocknet, braunschwarz, Fingerglieder
z. T. abfallend. Brust und Bauch stark eingezogen, Fettgewebe weich, schmierig.
Im rechten Brustraum noch 1/, Liter schwarzroter, blutartiger Flussigkeit, links
weniger. Herz noch im Herzbeutel, ist stark zusammengefallen. Klappen alle zart,
Herzfleisch miBfarben, graubraun. Lungen vollig zusammengefallen, leberartig, auf
dem Schnitt schmierig graurot. Milz reiit vollig ein, schwarzgriin. Leber ganz schlaff,
auf dem Schnitt schmierig gelbbraun, groBle Gashéhlen. Im Magen zusammen-
geballter, schmieriger, aus pflanzlichen Teilen bestehender Inhalt, im Darm
wechselnder, schmieriger Inhalt. Nieren in miaBigem Fettlager, klein, grau, schmie-
rig. Uterus sehr klein. Adnexe frei. Zwischen Kopfschwarte und Schadeldach
Schimmel und Maden. Die Hirnsubstanz stellt eine dickliche, zementbreiartige,
graugrine Masse dar.

Beobachtung 26. M. C. 58/1925. Etwa 60jihriger Mann, Ausgrabung nach
2 Jahren, Verdacht der Phosphorvergiftung. Unterkiefer: Spangenférmige Knochen-
neubildung mit Zahnfistel im Bereich des rechten Weisheitszahnes. (Keine Phos-
phornekrose!) Leber, mikroskopisch siehe S.56: Léappchenstruktur kaum erkenn-
bar, Konturen von Gallengangsepithelien und feines Fasergeriist (Gitterfasern?)
zwischen den Leberzellschollen noch erkennbar. Reichlich Sporen! . Herzmuskel,
siehe S. 64: Autochthones Pigment erhalten, Muskelfasern kaum erkennbar, keine
Querstreifung. Massen von Sporen.

Beobachtung 27. Gerichtl. Sekt. 121/1922. Etwa 50 jihrige Frau; Ausgra-
bung nach 3 Jahren, Waldfriedhof Miinchen. Klinisch: Erysipel. Spéater Verdacht
der Arsenvergiftung. Eichenholzsarg zeigt gebrochenen Deckel, Erde und Kiesel
im Sarg. Hochgradige Eintrocknung. Gesicht durch braune und weile Schimmel-
ragen vollig bedeckt, obere GliedmaBlen eingetrocknet, in Abstofung begriffen.
Verband am linken Fuf} (Trikotflanell) erhalten, aber Weichteile darunter vollig
eingetrocknet und geschwunden. Am Oberschenkel noch etwas hellbraunrote
Muskulatur. Oberfliche meist lederartig eingetrocknet. Weichteile am Ober-
schenkel groBtenteils in eine braune, miirbe, mortelartige Masse verwandelt. Am
Bauche noch groflere Massen von schmierigem Fett. Muskulatur dullerst diinn.
Bauchorgane zusammengetrocknet an der hinteren Leibeswand. Ziemlich viel
schmieriges Fett im Bauchraum, von aromatisch séuerlichem Geruch. Vollige
Herzbeutelverodung scheint vorzuliegen, doch sind am Herzen weitere Einzel-
heiten nicht erkennbar. Brustriume trocken, Lungen stark zusammengefallen,
lederartig zih, grau, miBfarben. Leber: Grofle schmierige Masse. Zwerchfell, Milz,
Magen und linke Niere sind nicht zu trennen. Rechte Niere in einer grofen Fett-
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kapsel, Substanz klein, keine weiteren Einzelheiten erkennbar. Gehirn: Kine zihe,
schmierige, zementbreiartige Masse mit horizontaler Oberflache, braungrau. Che-
mischer Giftnachweis negativ.

Beobachtung 28. Gerichtl. Sekt. in Grassau, am 20. VI. 1924. Ausgrabung
nach 3 Jahren. 67jahriger Mann. Leichenschauschein: Tod an Herzschlag. Spéter
Verdacht der Vergiftung. Sarg erhalten, Oberhaut zeigt verschiedene meist dunkle
Farbnuancen, grauweifl bis dunkelbriunlich. Schmierige Beschaffenheit, grauver
und weiBler Schimmel. Muskeln der Brust in weilgraues Fettwachs umgewandelt.
Geschlechtsorgane fehlen. Netz in Fettwachs verwandelt. Magen und Déarme
papierdiinn, véllig zusammengefallen, grauweil. Niere makroskopisch nicht be-
schrieben. Mikroskopisch siehe S. 51: Homogenisierungsprozesse am Epithel.
Hyaline Glomeruli erkennbar. Untergangserscheinungen am Bindegewebe (Va-
kuolenbildung siehe Abb. 16). van Gieson-Farbung am besten brauchbar.

Leber: Makroskopisch grauschwarzer, matschiger Kuchen, Bau nicht
erkennbar. Mikroskopisch siehe S.56: Homogenisierung vieler Schollen, Gitter-
fasern vielfach. noch darstellbar. Untergangserscheinungen am Bindegewebe,
Homogenisierung und facherférmige strahlige Auskrystallisierung.

Herz: Herzbeutel erhalten, grauwei8 bis rotlich. Herz zusammengefallen. Lungen
vollig kollabiert, schwarzgrau, vollig luftleer. In beiden Brustrdumen mnoch je
1/, Liter grauschwarzer, triiber, stinkender Fliissigkeit. Gehirn in eine verringerte

braungelbe breiige Masse verwandelt, lose in
den Hauten liegend. Chemische Untersuchung

auf Gifte negativ.
Beobachtung 29. M. C. 8/1925. Ruhm.;
Ausgrabung nach 6 Jahren, Waldfriedhof Miin-
- chen. Leiche zum gréften Teil skelettiert, nur
Abb.16. 3 Jahre Erdgrab. Inter- schmierige schwirzliche, z. T. humusartige Reste
stiticlles Bindegewebe der Niere mit  liegen noch auf den meist vollig voneinander ge-
Vacuolen-Bildung. losten Knochen. Die schmierigen, etwa 1,5 cm
dicken Weichteilreste auf den Schidelknochen
zeigten aufler zahlreichen kleinsten Madenléchern eine fast kreisrunde Offnung
in der rechten Stirnhilfte, darunter EinschuBloch im Knochen. Die Zusammen-
setzung der zahlreichen meist braunlich gefirbten Knochensplitter lieB nach den
Grundsidtzen der Lehre von der Prioritit der Schadelbriiche erkennen, daB
dem R. durch eine stumpfe Gewalt (Kolbenhieb) bereits von hinten der Schadel
eingeschlagen war, als er einen Pistolendurchschuff von vorne nach hinten

erhielt (vgl. Walcher).

Luftleichen Nr. 30—52.

Beobachtung 30. Gerichtl. Sekt. in P., am 3. IX. 1925. M. C. 15/1926. Akute
Veronalvergiftung, 30jahrige Frau, Leiche nur 10 Stunden im warmen Bett ge-
legen (November). Hochgradige Gasfiulnis (agonale Uberschwemmung mit Bak-
terien ?, beginnende Aspirationspneumonie). Z. T. Schaumorgane. Nierenrinde
durch Gas fast voéllig zerstort, siehe S.51. Querstreifung des Herzmuskels fast
nirgends mehr erkennbar, korniger und streifiger Zerfall der Herzmuskelfasern
von den Stellen der Fragmentatio aus (siehe S. 64). In der Lunge reichlich post-
mortale Pigmentbildung, betrichtliche Fettembolie der GefiBle und Capillaren,
offenbar postmortal durch die Gasbildung. Katarrhalische Bronchitis (siehe S. 81).
Gehirn (siehe 8. 91).

Die Falle 31—40 {ibergehe ich, sie lagen meist 3, hochstens 4 Tage an der
Luft. Besonders bemerkenswert sind die Falle von postmortaler Fettembolie
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(auBer Fall 30) Nr. 31 und 35, alle bei hochgradiger Gasfaulnis nach Gasbrand
des Uterus, weiter die olige Verfliissigung des Fettes der Bauchhéhle in Fall 37 bei
Gasfaulnis nach Gasbrand. Auch der Fall 41, Leiche eines Neugeborenen, 8 bis
10 Tage im Sommer im Kamin gelegen, eignet sich nicht zu weiteren Erérterungen,
da ich die ganze Frage der Faulnis der Lungen Neugeborener an diesen vereinzelten
Fallen nicht aufrollen kann.

Beobachtung 42. Gerichtl. Sekt. 20. VIIL 1921. 43jshriger Mann, 6 Tage
p. m. im Bett gefunden. Starke Gasfiulnis, die Leber war ganz trocken (Diffusion
und Verdrangung der Sifte durch Gasdruck).

Beobachtung 43. Cerichtl. Sekt. 152/1925. 54jahrige, sehr abgemagerte
weibliche Leiche, 14 Tage im Bett, im kithlen Zimmer, gelegen (November). AuBer
Griinfarbung der Haut des Rumpfes keine nennenswerten Fiulniszeichen. Amyloid
der Organe (nach Lues) makroskopisch und mikroskopisch fast unverindert,
spezifische Reaktionen.

Beobachtung 44. G. V. Leichenzerstiickelung einer 42jihrigen Frau, Leichen-
teile 18 Tage im Freien gelegen (August bis September). Uferus mit Rectum
und Weichteilen des Beckens und der Oberschenkel: Uterus frei in die Luft ragend,
fast keine Kernfirbung der glatten Muskulatur des Uterus mehr (die doch sonst
so lange anhilt). Man erkennt deutlich an diesem Falle das Fehlen der konser-
vierenden Wirkung der unversehrten Lage der Organe in der Leiche.

Beobachtung 45 und 46. Leichen eines Ehepaares. Gerichtl. Sekt. Leichen-
liste 108 u. 109/1919. 3 Wochen im August im Zimmer gelegen: Die ménnliche
Leiche durch Madenfra$l fast vollig zerstort. Zutritt der Maden durch klaffende
Stichwunden. Weibliche Leiche verhaltnismaBig gut erhalten (nur kleine, ver-
trocknete SchuBwunde). Noch geronnener, groBer BluterguB in linker Brust-
hohle und Perikard (vgl. Merkel).

Beobachtung 47. Gerichtl. Sekt. 95/1922. 52jiahrige ménnliche Leiche, etwa
2 Monate p. m. im Zimmer gefunden, gerichtliche Sektion am 26. V. 1922: AuBer-
lich z. T. beginnende Mumifikation an den GliedmaBen, aber auch an der Brust
lederartige Eintrocknung, an der Riickenseite blasige Abhebung der Oberhaut und
Schimmelbildung. Unterhautfest gut entwickelt und erhalten, Muskulatur sehr
stark geschrumpft und eingetrocknet. Darm vollig zusammengefallen. Kalkseifen-
knotchen auf der Leber. Lungen, soweit nicht Verwachsungen vorhanden, zusammen-
gefallen. In den Brustriumen noch je 100 com Faulnistranssudat. Starker Kollaps
des Herzens: Sehnenfleck, Epikardblutungen und ausgedehnte Schwielenbildung in
linker Kammerwand deutlich erkennbar. In den Kammern noch etwas schmieriges
Blut. Rotfarbung des Endokards und der Intima. Alterer Verschluf des Ramus
descendens der linken Kranzarterie. Von der Mundhéhle an bis in die Bronchien
findet sich eine Ausstopfung der Luftwege mit dicken, zusammengefalteten roten
Schimmelpilzen. Lungen nur durch Hypostase und Kollaps verindert, die Unter-
lappen feuchter und leichter zerreiBlich. Leber feucht, schmierig weich, auch in
der Substanz Kalkseifenknotchen. Milz reifit ein, schmierig weich, dunkelrot.
Pankreas von kalkartigen Herdchen durchsetzt. Auf der Magenschleimhaut eben-
falls Kalkseifenknotchen. Im Dickdarm zerreiBliche Wand, Nierenfettlager mach-
tig, in den blassen Nieren ebenfalls Kalkseifenknotchen. In der Blase noch 100 cem
satziger Urin (!). Kopfschwarte vertrocknet. Gehirn abgeplattet, stark erweicht.
Die Todesursache war nach 2 Monaten mit groBer Wahrscheinlichkeit festzustellen:
Herzlahmung bei ausgedehnter Schwielenbildung des Herzmuskels. Starke Schim-
melbildung nicht nur an der Oberfliche, sondern in den ganzen oberen Luftwegen
(Lungen ?), wodurch entziindliche Membranen vorgetiuscht werden konnten. (In
einem anderen Falle von anderer Seite angenommen.)

Beobachtung 48. Gerichtl. Sekt. Krail., 25. V. 1926. 19jiahrige weibliche
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Leiche, etwa 3 Monate im Freien gelegen. Starker Faulnisgeruch. TLeiche
teilweise skelettiert, besonders der Kopf und die Brust, hier nur Rippen und Wirbel-
sdule vorhanden (Unmassen von Fliegenmaden und Puppen). Typischer Selbst-
morderdurchschuB von der rechten Schlife nach dem linken Scheitelbein.
Gehirn fehlt vollig (Madenfral). Am Bauche nur noch ein handbreiter Haut-
streifen, graugriinlich. Von den Brust- und Bauchorganen nur der #Magen noch
erhalten, in demselben zerkaute Orangen. Riickenhaut histologisch siehe S. 96:
Fettwanderung aus dem Fettgewebe ins Corium. Teilweise Zerbrockelung der
elastischen Fasern. Fufsohlenhaut: Ebenfalls Fettwanderung nach der Ober-
fliche, Schimmelpilze im Corium. Skelettmuskel siehe 8. 67: Querstreifung meist
noch deutlich, Kérnung der anisotropen Substanz, aber keine Sudanophilie der
Kérnchen.

Beobachtung 49. G. S. in Krail, dieselben Umsténde wie im vorher-
gehenden Fall. 25—30jihrige ménnliche Leiche, starker Faulnisgeruch. Kopi-
durchschuB shnlich wie im vorigen Fall. Brustkorb fast véllig skelettiert, aber
das Herz als ein hautiger Sack erkennbar. Bauchhdhle noch geschlossen. Auch
das Zwerchfell erhalten, stark gespannt. Bauchhaut graubraunlich, an den Glied-
maBen schwarzbriunlich und vertrocknet. Bauchfell graugriinlich. Oberfliche
der Dirme graurétlich. Leber stark vertrocknet, sehr hart. Mikroskopisch siehe
S. 58: Starker Kollaps. Vollige Dissoziation der Leberzellscholien, Gitterfaser-
geriist noch darstellbar. Verwickeltes Bild von homogenisierten Zellschollen,
Pigment und Krystallen. Nieren von entsprechender Grolle, aullen schwérzlich
rot, ebenso auf dem Durchschnitt, schmierig. Mark und Rinde nicht unterscheidbar.
Mikroskopisch siehe S. 52: Grober Bau erhalten, Gasblasen. Kernumrissen
der oft zerfallenden Epithelien, ebenso einzelne sudanophile Fetttrépfchen in
denselben erkennbar. Teilweise Rarefizierung des Bindegewebes, keine Homo-
genisierung. Muskulatur dhnlich wie bei dem vorhergehenden Falle. Mikroskopisch
siehe S. 67: Querstreifung meist sehr gut erhalten, Sarkolemm in kleinen Restchen
erkennbar. Kopfschwarte siehe S. 96: Massenhafte Schimmelpilze in der obersten
Schicht der Cutis, Haarwurzeln z. T. erhalten. Gute Kernfirbung in einer
Arterienwand (Konservierung durch Vertrocknung ?).

Beobachtung 50. Gerichtl. Sekt. in Bay. I, am 26. V. 1926. 22jahrige mannliche
Leiche, 6 Monate im Freien, in 1500 m Héhe, gelegen. Durchschuf3 von der rechten
Schlife nach dem linken Warzenfortsatz. Leiche in den Kleidern, groBtenteils durch
Madenfrafl skelettiert, vom ganzen Rumpf nur ein Knochenhaufen von Brust-
bein, vollig gelésten Rippen und Wirbeln vorhanden. Rippenknorpel als véllig
isolierte schwarzgriine, elastische, etwas weiche, teilweise hakenférmig gekriimmte
Gebilde mit kleinen, seichten Léchern herumliegend. Mikroskopisch siehe S. 120:
Maceration des Knorpels mit deutlichem Hervortreten der kollagenen Fibrillen.
Ein grofles Stiick Riickenhaut, griinlich bis braunschwarzlich, fiir sick daliegend.
Einzelne Bander der Halswirbelsdule erhalten, z. T. mit starker Fluorescenz der
metallisch glinzenden Oberfliche. Nur an Extremititen noch einzelne grofere
Weichteile, Muskeln schmierig, schwarzgriinlich, Sehnen und Haut. An den
FiiBlen, die in Striimpfen und Stiefeln stecken, Weichteile gut erhalten, Muskulatur
fleischrot, Corium vorhanden, Mikroskopisch siehe S. 68: Querstreifung meist gut,
Fluorescenz und Doppelbrechung der Muskulatur fehlen. Fufsohlenhaut: mikro-
skopisch siehe S. 96: Diffuse Fettinfiltration des Coriums, Fettfillung der Cutis-
gefalle. Schwere Zerbrockelung auch der starken, elastischen Fasern, Gruppen
von Fadenbacillen zwischen den Fasern des straffen Bindegewebes, héren mit
scharfer Grenze an der Muskulatur auf, vgl. Abb. 17 u. 18. Riickenhaut: Pa-
pillen flach, Struktur leidlich erkennbar. Von inneren Organen, auch vom
Gehirn, keine Spur vorhanden.
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Beobachtung 51. Gerichtl. Sekt. Bay. II, am 26. V. 1926. 18jihrige ménn-
liche Leiche; dieselben Verhiltnisse wie im vorigen Fall. Rumpf vollig er-
halten in fest geschlossenen, dichten Kleidern (Schutz gegen Madenfraf3). Corium
am Bauche z. T. fehlend, korniges Fettgewebe wie bei Leichenwachsbildung frei
liegend. Fast vollige Skelettierung des Kopfes, Halsweichteile durch Madenfral3
fast vollig zerstort. Mikroskopisch siehe S.96: Schimmelpilze an der Pars reti-
cularis. Diffuse Fettimprignierung des Corium. Weitgehender Untergang der
Elastica. Muskulatur schmierig rotlich bis rétlich-
griinlich. Mikroskopisch siehe 8. 67: Ahnlich wie bei
Fall 50. Korperhohlen vollig geschlossen. Lungen zu-
sammengefallen, auBen und auf dem Schnitt braun- ;
griinlich, sehr weich, Lungenstiicke schwimm- |
fihig. Pleuritische Verwachsungen erhalten. Mi.
kroskopisch siehe S. 85: Oxydasereaktion noch
sehr gut, Gewebskerne z. T. noch gefarbt, Capillar-
schlingen mit Erythrocytenringen z.T. erhalten,
Schimmelpilze und Bakterien in Gefafen und im
Gewebe. Verfliissigung (Auslaufen aus den Schwal-
beschen Scheiden) starker elastischer Fasern ) o
an Lungenarteriendsten; siehe Abb. 19—21. Viele éik;b. gl'nk?eﬁlonsztrzif%;:égaugi{
elastische Lamellen sind von der breiten Fliache  Gruppen von Fadenbacillen im
getroffen und auBerdem abgebrochen. Herz schlaff. - Bindegewebe, nach links Grenze
In den Herzhohlen wenig briunliche Schmiere, gegen die MUSkulat‘u‘r’le.tﬂZtere fret

von Bacillen. Gramfirbung.
Klappen alle zart. Herzmuskel schwarz-braun- (Beob. 50.)
lich, sehr weich. In den groBen Gefdlen eben-
falls braunliche Schmiere. Innenhaut de}selben l : S
weich, braunlich. Histologisch siehe S. 65. AuBerst 3 :
feine Querstreifung des Herzmuskels, Léingsstreifung
sehr betont. Trotz starker Fragmentatio haufig
unverinderte Kittlinien sichtbar. Verflissigungs-
vorgdnge, anscheinend vom Bindegewebe aus-
gehend. Die feinen elastischen Fasern zwischen
den Muskelfasern meist noch gut nachweisbar,
etwas blaB farbbar, hdufig gekdrnt und abgerissen.
Leber von entsprechender Gréfle, Oberflache grau- . 2
griin, unten zahlreiche Kalkseifenknotchen. Auf -
dem Schnitt Lebergewebe graugriinlich, mit Gas-  Abb. 18. Einzelheitsbild von Abb.
blasen durchsetzt, Lappchenzeichnung noch er- 11:@1118«31&2?%1?&; oginf;ﬁ(tiege‘
kennbar. Mikroskopisch siehe S. 58: Die dissoziier- ’
ten Leberzellen lassen auBer dem Kernkontur oft einige schwach sudanophile
Tropfchen erkennen, deren Substanz aber anscheinend in Abnahme begriffen ist.
Eigentiimliche, herdweise Umwandlung von Leberzellschollen: (siche Abb. 22).
In der Mitte 1—2 kleine bliuliche Korperchen (Nucleoli?), bliuliche Kern-
wand mit auBen anschlieBender, briaunlicher, etwas strahliger Zone (Pigment ?
Leucin ?), weiter auBen kérniges Protoplasma mit Zellwand. (IHadmatoxylin-
Eosinfirbung.) Vielleicht sind es Uberginge zu pigmentierten Leucinformen.
Gitterfasern noch gut darstellbar. Milz entsprechend groB, sehr weich, schmierig,
Kapsel braungriinlich, ebenso das Gewebe. Mikroskopisch siehe S.111: Viele
Zellen der Pulpa noch kerngefirbt, Bindegewebe der Kapsel und der Trabekel
kernlos. Bindegewebsfibrillenbiindel sehen wie maceriert aus, fast keine Bak-
terien. Von der Elastica meist nur allergeringste, kriimelige, kornige Reste, an
einem stirkeren Gefall ahnliche Verfliissigungsvorginge der elastischen Faserstiicke
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wie in der Lunge. Nebenniere: Rinde schmal, braungelblich, Mark briaunlich.
Mikroskopisch: Noch ziemlich regelmaBige Anordnung der stark sudanophilen
und doppeltbrechenden Substanzen der Rinde. Niere weich, braunlich, schmierig,
Rinde und Marksubstanz noch unterscheidbar, Kapsel leicht abziehbar. In der
Niere Kalkseifenknstchen. Mikroskopisch siehe S.52: Kigenartige vielgestaltige,
zackige Krystalle, z. T. schwirzlich, z. T. hell. Die Epithelien zeigen noch Kern-
liicken und manchmal sudanophile Trépfchen, Zellmembran hiufig erhalten. Die
Kalkseifenknotchen bestehen aus Drusen und einzelnen Nadeln. In ihrer unmittel-

Abb. 19. 6 Monate ,Luftfiulnis“: Ast der Arteria pulmonalis, Elastin-Firbung. Gelockerte,
sumgefallene®, elastische Lamellen.,

baren Umgebung, aber auch sonst im Zwischenbindegewebe der Rinde, ist es zu
der eigenartigen, schon 8. 135 erwahnten Homogenisierung des Bindegewebes
gekommen, aus der dann wieder zarte, lange Strahlen aufgeschossen sind; siehe
Abb. 23 u. 24. Die Verdinderung greift auch etwas auf die Zellschollen der
Tubuli contorti tiber (vgl. die Befunde an Nieren von Wasserleichen, Beobach-
tung 58). Kine &hnliche Veranderung scheint sich in der Adventitia mancher
Nierengefde abzuspielen.

Die Homogenisierung geht auch mit verdnderter Farbbarkeit einher, indem
die Rotfirbung bei van Gieson in braun umschligt, in die braunliche Substanz



Leichenfiulnis. 159

Abb. 20. 6 Monate Luftfaulnis. Ast der Arteria pulmonalis, Elastin-Firbung (Weigert-Hart), Auf-
16sung der Bruchstiicke von elastischen Lamellen.

Abb. 21. Vgl. Abb. 19 und 20. Gefensterte Membran, nach obenhin in Aufldsung begriffen.
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strahlen noch roétliche Fasern vereinzelt ein. Bei Hama-
toxylin-Eosinfarbung geht die hellrétlich gefarbte fibrillare
Substanz ziemlich rasch in eine braunrote, fast ganz homo-
gene Substanz iiber, aus welcher dann wieder feine Strahlen-
biischel ausstrahlen, die oft sehr lang, manchmal ganz fein-
wellig, in der Umgebung sich verlieren.

Hochgradiger Untergang der Elastica, auch der starken
Fasern der Elastica interna der Arterien, in Form von Zer-
Abb. 22. 6 Monate an brechungen, Zerbrockelungen, Abblassung und volhgem

der Luft: Leberzelle.  Verschwinden (siehe S. 157 unten!).
Niere schon frei von Bakterien, nur in
der Faserkapsel noch lange Fadenbacillen.
Aorta leer, Innenhaut miBfarben. Mikro-
skopisch siehe 8. 116: Schmieriges Blut aus
der Pulmonalis, braunlich schmutzig rot; bei
frischer Untersuchung: noch ziemlich viele,
vollig blasse Ringchen von Erythrocyten.
Zahlreiche sehr feinstrahlige, braune Drusen
und graubraunliche, kleine Kugeln und Knol-
len (Leucin). Sehr viele doppeltbrechende
Substanzen und Scheibchen. Tripelphosphat,
Tyrosin.  AuBerordentliche Mengen von
Stabchen und Faden mit Eigenbewegung.
Beobachtung 52. 62jahriger Mann, Lei-
Homogenisierung des Bindegewebes der gle {iber .13 Monat-e_ mm VVa]de‘ gehang?n.
Nierenrinde; in der Umaebung eines Kalk- roBtenteils Skeletticrung, an dem Strick
seifenkndtchens (halb-schematische Dar-  hingen nur ein Streifen Nackenweichteile
stellung). mit dem Schidel mit Resten der Kopf-

Abb. 23. Lciche 6 Monate an der Luft:

Abb. 24, Vgl. Abb. 23. Homogenisierungsproze3, mikro-photographisch schwer darstellbar.
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schwarte und kurzgeschnittenen Haaren, sowie einige wenige Weichteile des
Riickens (Haut), das itbrige Skelett war zu Boden gefallen. In trockenem Zu-
stand war die Haut sehr hart, darunter mehr weiBlich kriimeliges und mehr
braunlich kriimeliges Gewebe (Fett und Muskulatur ?) Ich weichte einige Stiickchen
in Kochsalzlgsung 1 Tag lang auf, fixierte in Miiller-Formol und untersuchte nach
Paraffincinbettung, sowie in Gefrierschnitten. Haut siehe S.96. Ohrmuschel:

Abb. 25. 6 Monate ,,Tuftfdulnis®: Artcria interlobaris der Niere. Gefensterte Membranen,

» e e _ s
Abb. 26. 10 Tage ,,Wasscrfiulnis, Gigantisches Aussehen. Haltung der Extremititen durch Gasdruek
bedingt (keine Totenstarre). Linker Oberschenkel postmortal ausgerissen!

Faserknorpel erhalten; Knorpelhohlen, kleine Zellwandreste mit sudanophilen
Fetttropfchen, reichliche elastische Fasern.

Waéserleichen Nr. 53—62.

Samtliche Leichen stammen aus der Isar bzw. ihren direkten Kanilen.
Beobachtung 53. G.S.122/1925. 21jshrige ménnliche Leiche, 10 Tage im
Wasser, im August; siehe Abb. 26.

Virehows Archiv. Bd. 268. 11
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Postmortale Abquetschung des linken Beines, Platzwunde am Damm durch
Gasdruck, Hochgradige Gasfiulnis, ,,gigantisches Aussehen. Kupferrote Haut-
farbe mit graugriinen Flecken. AuBere Bedeckungen des Rumpfes, insbesondere
Muskulatur hellrot, entleert auf Druck rétliche, triibe Flissigkeit. Postmortale
Verschleppung von Gehirnsubstanz auf dem Venenweg bis in den rechten Ven-
trikel (vgl. Merkel). Durchsetzung der Organe mit Gasblasen. Kollaps der
Lungen. GroBes Fiaulnistranssudat in beiden Pleurahdhlen. Nieren von Gas-

blasen durchsetzt, schmierig weich, diister graurot bis
schwarzrot, sehr weich. Mikroskopisch siehe 8. 86: Weit-
gehender Zerfall oft auch des Epithelprotoplasma, aber
meist noch Kernliicken erkennbar. Verschiedene Kernunter-
gangsformen: In den Tubuli contorti haufig diffuse Chro-
Abb. 27. 10Tage, Wasser- matolyse mit Verdichtung de_s gelosten Ohrf)matins immer
Tiulnis®, Tubulus contor- Nach dem Lumen zu, wie eine ,,Chromatinwelle®; siehe
tus: ,,Chromatinwelle.  Abb. 27. Schwerste Zerstorung der breiten Schenkel der
Henleschen Schleifen, viel besseres - Erhaltensein der
schmalen Schenkel, hiufig mit typischer Kernsprossung (die breiten bereits kern-
los). Glomerulusschlingen meist unverdndert. Leber.: Gasfaulnis, dunkelbraunrotes,
sehr weiches Gewebe. Mikroskopisch siehe S.58: Geringe zentrale Verfettung
noch erkennbar, Lippchenbau und Zellbalken trotz Gasblasen meist erhalten.
Nebenniere erweicht und zerstoért. Mikroskopisch: Lipoide der Rinde kaum ver-
andert, Kernfarbung sogar des Bindegewebes schon verschwunden. Weitgehender
Untergang der feinen, elastischen Fasern der Markgefifle. Milz schlatf, Gewebe
vollig erweicht. Herz: Muskulatur von Gasblasen durchsetzt, graurot, weich.
Mikroskopisch: Querstreifung meist erhalten, Einwanderung von Stéabchen in die
Bruchstellen der Muskelfasern von den Inter-
stitien aus (Fragmentatio) mit Zerstorung

von hier aus; siehe Abb. 28.

Von den Muskelkernen meist nur Umrisse
vorhanden. Lungen: Oberfliche schmierig,
miBfarben, graublau. Gewebe diister schwarz-
rot, feucht, noch lufthaltig. Mikroskopisch
siehe 8. 86: Verschieden gutes Erhaltensein

Abb. 28. 10 Tage , Wasserfaulnis®. Herz- (.1‘es Gewebes, stellerllweise auBerordentliche
muskel: Eindringen der Fiulnisbakte- Uberschwemmung mit Stabchen. Vereinzelt
rien aus dem interstitiellen Gewebe in  Fetttropfchen in Gefdllen, nicht in Capillaren:
die Bruchstellen der Fascrn. geringe postmortale Fettembolie. Capillar-
schlingen noch erhalten, Quellung des Binde-
gewebes. Hoden siehe S. 108. Gehirn siche S. 92: Die kleinen Gliakerne so gut wie
vollig unverdndert. Skeleftmuskel siehe S.68: Querstreifung meist gut erhalten.
Haut siehe S. 97: Bindegewebe kernlos, Driisen zeigen noch viele gefirbte Kerne.
Kerne der Driisenepithelien oft besser erhalten als das Protoplasma. Weitgehender
Verlust der feinen elastischen Fasern der Pars papillaris des Corium. Quellung
des Bindegewebes, massenhaft Bakterien.

Beobachtung 54. Gerichtl. Sekt. in Freis., Mai 1926. 28jahrige weibliche
Leiche; 14 Tage im Wasser, 3 Tage an der Luft. Oberhaut vielfach abgegangen,
Lederhaut z. T. gelblich schwartenartig eingetrocknet, an einzelnen Stellen
kleine blaue Flecken (Bact. violaceum). Niere: Obertliche und Schnittfliche
schmutzig rot, sehr blutreich, Zeichnung deutlich, Mark schwarzrot. Mikrosko-
pisch siehe 8. 53: Viel gelbbraunes Pigment im Protoplasma der Markepi-
thelien. Die elastischen Fasern kleiner GefiBile stark verdiinnt. In den Tubuli
contorti Kernverlust mehr in Form diffuser Chromatolyse, in den Schaltstiicken
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und Henleschen Schleifen mehr in Form von Kernsprossung und Karyorrhexis.
Leber: Gasblasen, Lebergewebe schmutzig graurot, verwaschene Lappchenzeich-
nung. Mikroskopisch siehe S.58. Herz schlaff, in allen Hohlen wenig dunkles
schmieriges Blut, mit Gasblasen, Endokard rot, Muskel braunrot. Mikroskopisch
siehe S. 65. Skelettmuskel: Rotlich, saftreich. Mikroskopisch siehe S. 68.
Lunge: noch stark geblaht und vorgewdlbt, saftreich (Ertrinkungslungen). Mikro-
skopisch: Viel, offenbar postmortales, Pigment. Gehirn fast zerflieBlich, Rinde
schmutzig graurot, Mark graugriinlich, Mikroskopisch siehe S. 92. Haui: Schimmel-
pilze bis in die Pars reticularis des Corium. Defekt der Epidermis. Utferus: fast
keine Verénderungen, trotz massenhafter Bakterien, siche S.104. Ebenso Ovarium
und subserdses Myom. Milz verhiltnismaBig gut erhalten, auf dem Schnitt grau-
blaurot, schmierig, undeutliche Zeichnung, mikroskopisch siehe S.111. Aorta.
Innenfliche schmutzig rétlich, mikroskopisch siehe S. 116.

Beobachtung 55. AuBere Besichtigung in Fins., am 4. V. 1926. Etwa
60jahriger Mann, 18 Tage im Wasser. Postmortale symmetrische Knochenab-
schleifungen an beiden Kniescheiben und an der Streckseite der Grundgelenke
beider Mittelfinger. Zahlreiche Blutegel. Haut siehe S. 97: AuBerordentlich deut-
liche Intercellularbriicken der Epidermis. Muskulatur siehe S. 68: Keine nennens-
werte Verdnderung.

Beobachtung 56. Gerichtl. Sekt. in Fins., am 4. V. 1926. 25jihrige weib-
liche Leiche, 24 Tage im Wasser, 2 Tage an der Luft. Epidermis meist fehlend,
Corium z. T. schwartenartig eingetrocknet. Gasfiulnis der Kopfweichteile, Kopf-
haare zum grofBten Teile fehlend. Hymen annularis erhalten. Brustmuskel schmie-
rig, blaurot. Mikroskopisch siehe 8. 68: Feine Kornelung der isotropen Substanz,
Sarkolemm z. T. erhalten. Ballonierter Zustand der Lungen noch erhalten (Er-
trinken!). Mikroskopisch: Abblassung der feineren, elastischen Fasern, vielfach
sehr feine Auffaserung der elastischen Lamellen. Herz: Nur himolytische Durch-
trinkung des Endokards, Muskel braunrot. Mikroskopisch siehe S.66: Die feinen,
elastischen Fasern sind meist gekérnt, oft unterbrochen, schon stark verringert.
Leber: Gasblasen, Gewebe blaurttlich, Zeichnung unkenntlich. Mikroskopisch
siehe S. 58: Elastische Fasern schon aufgefasert, teilweise etwas abgeblaft. Melz:
Gasblasen, -Substanz graublaurot, sehr schmierig, Zeichnung unkenntlich. Mikro-
skopisch: Auffallend scharfe Oxydasereaktion. Die meisten Kerne noch dunkel farb-
bar, am besten sind die Lymphknotchen erhalten. Oft prachtvolle KWH. und ZWH.
Uberall Sporentriger. Niere: Oberfliche und Schnittfliche diister rot, Gewebe
weich. Mikroskopisch siehe S. 53: Schon beginnende verfliissigende homogenisie-
rende Umwandlung des interstitiellen Bindegewebes der Rinde (vgl. Abb. 23, 24 und
auch 35). Kerne der Glomeruli und der Markepithelien meist gefirbt. Weitgehender
Schwund vieler elastischer Fasern. Haut von der Hand, mikroskopisch siehe
S. 98: Papillen mit Capillaren und reichlich Erythrocyten ragen frei in die Blasen
der Epidermis hinein (sieche Abb. 29 u.29a), &hnlich wie bei Abb. 38, S.173, Fall 66.
Grofhirn: Hirnmasse zerflieBlich, Hemisphirenoberfliche gut erhalten. Rinde
schmutzig graurétlich, Mark weiBlich-griinlich. Mikroskopisch: Gliakerne so gut

wie unverandert. Magen-Darmkanal wenig, Geschlechtsapparat nicht wesentlich
verdndert.

Beobachtung 57. Gerichtl. Sekt. in Ga., am 16. X. 1925. 2jahriges Madchen,
22 Tage im Wasser gelegen (Oktober). Leiche véllig bekleidet, Oberhaut meist ab-
gelost, Haare leicht ausziehbar. Die Organe zeigen himolytische Durchtrinkung,
Erweichung, Gasblasen. Lunge bereits etwas zusammengefallen, Gasblasen, Faulnis-
transsudat in den Brusthohlen. Mikroskopisch siehe S.86: Viele pigmentierte
Drusen -(Leucin), peribronchitische Lymphknoten deutlich nachweisbar, ebenso
perivasculire Blutaustritte. Gehirn: Dunkle stellenweise rétliche Masse, Gas-

11*
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Fpideriiis

Cortum

Papillen

Abb. 29, 24 Tage alte Wasserleiche. Haut von der Hand: blasige Abhebung der Epidermis, Erhaltung
der Papillen mit Capillaren und Erythrocyten.
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ADbb. 29a. Einzelheitsbild von Abb. 29.
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blasen, Rinde und Mark vielfach noch unterscheidbar. Mikroskopisch siche S. 92:
(liakerne meist unverindert, Ganglienzellen teils mit Kern und Nucleolus er-
halten, oft aber Chromatinzerfall, KWH. mit Unterbrechungen. Haut siche S. 98.

Beobachtung 58. Gerichtl. Sekt. in Unterf., am 22. 1V. 1926. 28jahriger
Mann, etwa 52 Tage im Wasser (Marz bis April). Oberhaut hingt innen an den
Kleidern. Lederhaut miBfarben, blaulich bis griinlich, an Kopf und Brust rétlich.
Auf dem Kopfe noch spirliche, etwa 10 cm lange Haare. Wenig Faulnistrans-
sudat in den serdsen Hohlen. Weichteile des Rumpfes sehr saftreich, schmutzig
rétlich, besonders die Muskulatur. Darmschlingen nur méifBig aufgetrieben,
schmutzig rotlich. Vollstandige rechtsseitige Brustraumverddung.

Abb. 80. 52 Tage altc Wasserleiche. AuBerordentliche Blutfiillung der Glomerulusschlingen mit
Schwund der Capillarwiande. Agonale Stauung beim Ertrinkungstod! Postroortale Steigerung der
Blutfiille? Vgl. Abb. 31 und 32.

Kalkseifenknétchen auf der Serosa des Magens. Niere sehr weich, miBifarben,
Gewebszeichnung undeutlich. Mikroskopisch siehe S.53: Auferordentliche Auf-
blahung der Glomerulusschlingen durch Blut; siehe Abb. 30—32.

Beginnende Homogenisierung (Colliguation) des interstitiellen Bindegewebes
der Rinde, manchmal mit Ubergreifen auf die Epithelien, ihnlich wie in Abb. 35,
S. 168.

Leber: Schwere Zerstorung durch Gasblasen, teilweise eigentiimlich fein-
strahlige, wellige Umbildung des Bindegewebes (halbkrystallinisch). Herz: Herz-
muskel sehr weich. Mikroskopisch siehe S.66: Die feinen, elastischen Fasern
sind nur blaB firbbar, oft zerbrochen, auch gekdrnt. Skelettmuskel siehe S. 68,
ebenso Zungenmuskel.

Lunge.: siehe S. 87. Uberginge von abgeschuppten Alveolarepithelien in grob
und dicht pigmentierte Schollen. Gehirn sehr weich, graugriin, mikroskopisch siehe
S.93. Haut mikroskopisch sieche S.98: Die villig abgeloste Epidermis zeigt in
den Zapfen der Keimschicht noch die feinsten Zahnchen der Zellen des Stratum
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Abb. 32. Vgl. Abb. 30 und 31.

cylindricum sehr deutlich. Sehr sparliche Stibchen im Corium, viele Kerne des
letzteren noch gut farbbar. Hoden: Dichte Durchsetzung des interstitiellen Gewebes
mit Stibchen, Kanélchen innerhalb der elastischen Fasernetze vollig frei; siebe

Abb. 33.
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Milz sehr weich, Kapsel schmutzig graublau, Schnittfidiche dunkel, ver-
waschen, Mikroskopisch siehe S.111: Gule Oxydasereaktion, auch vielfach gute
Kernfarbung. Aorta siehe S.117.

Beobachtung 59. Gerichtl. Sekt. 129/1925, am 31. VIII. 1925. 28jihriger
Mann, etwa 60 Tage im Wasser (Juli und August). Starke Gasfaulnis, Algenrasen,
Ablssung der Epidermis, auch der Nagel. Kopfhaare meist fehlend. Muskulatur
braunrot, ziemlich trocken. Fettgewebe nicht wesentlich verdndert. Niere: Gewebe
gequollen, griinschwarzlich. Mikroskopisch siehe S.53: Glomerulusschlingen oft
erheblich erweitert (vgl. Beobachtung 58). Leber: Auf der Kapsel Kalkseifen-
knétchen, Gewebe sehr blaB, Gasblasen, feucht, schmierig, Lappchenzeichnung
unkenntlich. Mikroskopisch siehe S.59: Periphere Verfettung erkennbar, aber

Stibehen

Abb. 33. 52 Tage im Wagser: Gramfirbung des Hodens: dunkel: ausschlieBSlich Stibchen im
interstitiellen Gewebe,

auch schon freigewordene Fetttropfchen. Herz: Herzbeutel trocken, leer. Herz
sehr schlaff, Lichtungen leer. Herzmuskel sehr blal, feucht bis schmierig. Endo-
kard und Intima dunkelrot. Klappen zart, rotlich. Mikroskopisch siehe S. 66: Viel-
fach Querstreifung, Léngsstreifung besonders betont. Lunge zusammengefallen;
in beiden Brusthshlen nur einige Tropfen (!) rétlicher Flissigkeit. Lungengewebe
dunkel blaurstlich, ziemlich trocken. Luft-, Saft- und Blutgehalt gering, stellen-
weise subpleurale Blasen. Mikroskopisch siehe S.87: Keine brauchbaren Zell-
reste. Hoden gelblichrotlich, sehr locker, feucht. Mikroskopisch siehe S.109:
Spermatozoenkdpfe im Nebenhoden durch Gramfarbung nachweisbar. Haut:
Villiger Untergang der Elastica der Cutis. In der Subeutis hochgradige Zer-
brockelung, Aufquellung und Abblassung der elastischen  Fasern der GefiBe.
Enorme Aufquellung der kollagenen Fasern, einzelne Kerne noch farbbar.
Beobachtung 60. Gerichtl. Sekt. 27/1924, am 16. ITI. 1924. 26jihriges Méd-
chen, vom 22. XII. 1923 an 85 Tage im Wasser gelegen. Leiche bekleidet. Reich-
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lich rote und blaue Flecken auf der Haut (Bact. prodigiosum und violaceum),

Algen- und Schlammbelag. Abnagungen von Weichteilen durch Wassertiere.

Haut unter den Kleidern noch ziemlich gut erhalten, weilllich bis graugriin-

lich, teilweise kupferfarben. Unterhautfettgewebe sehr reichlich vorhanden,

Muskulatur stark durchfeuchtet. Wenig Faulnistranssudat im Beckenraum.

Schleimhaut der oberen Luft- und Speisewege stark aufgequollen, dunkel- bis

schwarzrot. Lungen (teilweise Pleuraverwachsungen) sind schlaff, stark kolla-

biert, Gewebe dunkelrot, maBig saftreich. Mikroskopisch siehe §.87. Herz-

muskel vollig schlaff, in allen Kammern noch schwarzrote Fliissigkeit mit

Gasblasen. Narbige Stenose der beiden Atrioventricular-Ostien vollig erhalten!

Mikroskopisch siehe S.66: Quer- und Langsstreifung erhalten. Leber: Gewebe

ziemlich briichig, weich, dunkelbraunrot

bis graurot, verwaschene Zeichnung,

schaumiges Blut in den Gefdflen. Mikro-

skopisch siehe S. 59. Gallenblase: Die fei-

nen, elastischen Fasern sind gut darstell-

bar, ebenso das Bindegewebsgeriist, in dem

Zylinderzellschollen liegen. Milz etwas

grof3, gekerbt (nicht narbig), Gewebe hell-

braunrot, etwas weich, verwaschene Zeich-

Abb. 34. 4 Monate alte Wasserleiche: Aus- nung. Nieren: Rinde stark gequollen und

einandertreibung .zweier .Herzmuskelfasern verwaschen, Pyramiden blauschwarz, ver-

durch eine Leucindruse. einzelte oberflichliche Narben (Infarkt-

narben, alte Endokarditis, siehe oben).

= Mikroskopisch siehe S.54: Kleine Rindenschrumpiungs-

herdchen mit kleinzelliger Infiltration und einige hyaline

Glomeruli leicht erkennbar. Magen und Darm stark ge-

4 ©  blaht, Schleimhaut stark erweicht. Uterus (hat bereits

| geboren) véllig erhalten samt Adnexen. Uterusschleim-

l}‘ * ' haut diffus von Erythrocytenschatten durchsetzt (Status

menstruationis), keine Bakterien in der Uteruswand. Im

s Scheidenschleim  positive Jodglykogenreaktion! Mamma :

% . . Keine Schwangerschaftsverinderungen, Kernfirbung der
Epithelien vielfach erhalten, siehe S.113.

é;:;gﬁ-eic ﬁel_’lé)ﬁiflir 3};‘; Beobachtung 61. Gerichtl. Sekt.80/1925,am 4. VI.1925.
it Homogen.isierung der l?]ahnges Madcl.len, etwa 114 Tage im Wasser (Eebruar
Kapsel und Ubergreifen  Pis Anfang Juni). Fetzen von Kleidung, beginnende
des Prozesses auf die Ca-  Leichenwachsbildung der Haut bzw. des Unterhautfett-
pillarschlingen. gewebes. Mechanische Platzungsdefekte der Weich-
teile. AuBere Geschlechtsteile nicht mehr sicher zu beur-

teilen (Leichenwachs, Gewebe im iibrigen hochst briichig). Muskulatur sehr
blaB, erweicht. Darme geblaht, Serosa stellenweise von einer kornig schmierigen
Substanz tiberzogen (Kalkseifen), sonst noch glatt und spiegelnd. Linke Lunge
schwimmt auf Faulnistranssudat, rechte Lunge zusammengefallen. Pleura grau-
griinlich, miBifarben, Schnittflache dunkelrot, etwas schmierig weich, im Blut
der grofilen GefaBe noch Erythrocytenschatten und erhaltene Leukocyten. Mikro-
skopisch siehe 8. 87. Herz sehr schlaff, in den Kammern wenig dunkelrote, diinne
Fliissigkeit, in der Pulmonalis dunkles, kirschrotes Blut. Endokard teils diister
rot, teils schon wieder abgeblait. Mikroskopisch siehe S.66: Quer- und Lings-
streifung des Herzmuskels erkennbar. Leber klein, vollkommen schlaff, Faulnis-
blasen, Gewebe milfarben graurot, iiberall kleinste Kalksecifenknétchen. Mikro-
skopisch siche S.59. Milz: Schlaffer Sack mit schmierigem, dunkelroten Inhalt.
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Mikroskopisch: Strahlige Aufsplitterung des Bindegewebes, Organdiagnose un-
mdglich. Elastica der Gefifle kaum verindert, manche Zellschollen zeigen Rand-
betonung, zentrale Liicke mit Korperchen (Kern mit Nucleolen!). Nieren hoch-
gradig erweicht, diister rot, sehr feucht, Substanz iiber die Schnittfliche iiber-
quellend, ohne erkennbare Zeichnung, feine Gasblischen in der Oberfliche. Mikro-
skopisch siehe 8. 54: Kolliquations- (Homogenisierungs-) Prozesse sowohl am
Zwischenbindegewebe der Rinde, wie auch von den Glomeruluskapseln aus-
gehend, z. T. ohne Grenze auf Glomerulusschlingen bzw. Kanilchenepithelschollen
ilbergreifend; siche Abb. 35. Daneben noch Glomeruli mit vielen gefiirbten
Kernen, in den Schlingen noch Erythrocytenringe. Skelettmuskel siche S. 69:
Meist ausgezeichnete Querstreifung, groBe Sporen. Haut: Mikroskopisch schwer-
verstindliches Bild, siehe S. 98. Mamma: Gewebe hellrosa, ziemlich trocken.
Mikroskopisch: Driisenepithelien z. T. in einer Art krystallinischer Umwandlung
(Leucin ?) begriffen. Im Lumen der Driisenschliuche vielfach feinkérnige Fett-
kérperchen, deren Deutung unsicher ist. Rippenknorpel: Grundsubstanz aller-
feinst gekornt, Zell- und Kernwand der retrabierten Knorpelzellen erkennbar.
Bakterien iiberschreiten das Perichondrium nicht nach innen. Gehirn zement-
breiartig erweicht, mikroskopisch siehe S. 93: Viele Gliazellen zeigen noch
dunkel gefarbten Kern mit Nucleolus. Ganglienzelleiber mit charakteristischen
Fortsétzen noch vorhanden. Organdiagnose histologisch noch méglich.

Abb. 86. %/, Jahr alte Wasserleiche, teilweise Leichenwachsbildung.

Beobachtung 62. 3/, Jahr im Wasser. Ansicht der Leiche, siehe Abb. 36.

Scharfer Leichengeruch, ausgedehnte Leichenwachsbildung der Haut bzw.
des Unterhautfettgewebes mit typischer Kérnelung, grauwei und braunlich.
Handwurzelknochen freiliegend mit ihrem Knorpeliiberzug, linke Hand fehlt,
Epiphyse am unteren Ulnaende links fehlend, rechts gelost, noch haftend.
Leichenwachsschicht vielfach zerbrochen, dadurch ist die Bauchhohle ersffnet,
ebenso die rechte Brusthohle durch die Rippen hindurch. Fascien und oberflich-
liche Muskulatur ohne Leichenwachsbildung, oberflichlich schmierig miBfarben,
die tiefere Muskulatur, besonders an den GliedmaBen, graurot, gequollen, leicht
zerreiBlich, teils saftig, fettig durchtriinkt, teils mehr trocken, zusammengefallen.
Mikroskopisch siehe 8. 69. Haut am Halse und in der linken Achselhdhlengegend
noch nicht in Leichenwachs verwandelt, blaBgrau, weich und zih, oft fetzig defekt,
auch stellenweise an den Seiten des Bruches bzw. der Inguinalgegend, noch keine
Leichenwachsbildung. Dirme zusammengefallen, Leber graubraun, Glissonsche
Kapsel zom grofien Teil defekt, Leber im ganzen verkleinert, Bindegewebe auf dem
Schnitt von der Lebersubstanz gut zu unterscheiden. Mikroskopisch siehe S. 59:
Kein Fettwachs, das Sudanpréiiparat der Leber sieht dhnlich aus wie das der Leber
von Fall 23 (131/, Monate Erdgrab). Milz auffallend gut erhalten, weich, Kapsel
unversehrt, Gewebe grau und graurdtlich, etwas zih, nicht zerflieBlich. Mikrosko-
pisch siehe 8. 112: Nur Kapsel und Trabekel in feinfaserigem wie maceriertem Zu-
stand erhalten, dazwischen Detritus. Nieren: Kapsel leicht abgehend, Gewebe diffus
graurétlich, Mark und Rinde durch Struktur, Konsistenz und Farbe noch unter-
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scheidbar. Mikroskopisch siehe 8. 54: Keine Verfliissigung des Bindegewebes, aber
Veranderung der elastischen Fasern: die Elastica interna der Arterien zeigt gute
Darstellbarkeit im Ganzen, aber die elastischen Lamellen scheinen teilweise wie
umgefallen zu sein, so dafl die gefesnterten Membranen flichenhaft zu sehen sind;
die Elastica externa ist stark zerbréckelt. Die Elastica der Venen enorm ver-
mindert bis zu volligem Schwund. Nebennieren: Rinde gelblich, Mark weich, gelb-
braun. Gallenblase: Wenig schmieriger Inhalt, noch feine Felderung der Schleim-
haut. Magen fetzig, Diinndarm nicht gebliht, diinn, zusammenklebend, Wurm-
fortsatz deutlich, im obersten Teil angeheftet. Im Dickdarm noch schmieriger,
brauner Kot. Blase schlecht erhalten. Membrum : Pars pendula fehlend, hinterer
Teil noch derb, hellrstlich-grau (Corpora cavernosa). Hodensack lickenhaft, Hoden
fehlend bzw. kleine Stiicke noch an den Samenstringen. Linke Zwerchfellkilfte
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Abb. 87. 3/, Jahr alte Wasserleiche. Arteria arciformis der Niere. Weigert-Hart-Firbung. Rare-
fikation der elastischen Fasern; Lockerung, ,,Umfallen der clastischen Lamellen (gefensterten
Membranen).

liickenhaft. Herzbeutel und rechte Kammer sind erdffnet, sehr weich und schmierig.
Atrioventrikularklappen nicht darstellbar, Semilunarklappen deutlich, aber an
der Aorta ungemein leicht zerreiBlich. Septum ventriculorum schrierig weich,
sofort einreifend. Kranzarterien deutlich, innen blaBgelb, nirgends Blut. Herzmus-
kel mikroskopisch siehe S. 66. Aorfa zusammengefallen, innen gelblich, stellenweise
etwas rotlich, kleinste gelbe Intimaflecken und Streifchen deutlich erkennbar.
Mikroskopisch siehe S.117. Zunge erhalten, ebenso weicher Gaumen und Kehl-
kopfeingang. Speisershre nach unten mit miBfarbenen breiigen Massen gefiillt,
unten schwer lickenhaft, Trachea platt, zusammengefallen, wenig schmieriger
Inhalt, Pars membranacea defekt, in den Bronchien wenig kornige Schmiere.
Lungen: Schlaff, zusammengefallen, rechte Pleura visceralis mehr defekt (Inter-
costalmuskulatur rechts stark liickenhaft), Pleura parietalis beiderseits schmierig,
stark defekt. Lungengewebe schwimmt, Obecrfliche etwas weich, miBfarben.
gequollen, in der Tiefe recht gub erhalten, graurétlich, flaumig, feucht, Anthra-
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kose deutlich, lufthaltig, Bronchien und Gefdfle erkennbar. Anthrakotische
Lymphdriisen, keine Verwachsungen. Mikroskopisch siehe S.87: Elastin weder
farberisch noch optisch nachweisbar. Schilddriise klein, gelbréotlich, feinkérnig.
Kehlkopf unverletzt. Im Gesicht starke Leichenwachsbildung der Wangen,
Unterkiefer teilweise freiliegend. Sclera der Augipfel noch weiilich bis bliulich,
" fetzig, Bulbi véllig zusammengefallen, Nase fehlend, Lippengegend unférmlich.
Kopfschwarte schwer defekt, noch viele kurze, bis 3cm lange, braunliche Haare.
(Feinste Harchen auch im Leichenwachs der Wangen.) Schideldach z. T.
freiliegend.  Schadelbruch (offenbar postmortal, keine Haareinklemmung).
Durasicke unverindert, auf raschem Schnitt in der zerflieBenden Hirnsubstanz
Rinde wund Mark noch unterscheidbar, graugriinlich. Kopfhaut, mikrosko-
pisch siehe 8. 99: Uberall sudanophile Drusen in Cutis und Subcutis, durch-
zogen von Bindegewebsziigen, Elastin nicht nachweisbar. (Fettwanderung, be-
ginnende Leichenwachsbildung). Gehirn mikroskopisch siehe S. 93.

Abortleichen (Neugeborene).

Beobachtung 64. Gerichtl. Sekt. 35/1926, am 11. III. 1926. Reifes Neu-
geborenes, am 9. II. 1926 in lindliche Abortgrube hineingeboren, samt Placenta
dort 4 Wochen, bis 8. III. gelegen, dann 3 Tage an der Luft. Haut graugriinlich,
Nabelschnurrest dunkelbraunrot, Bulbi sehr weich, tritbe. Unter dem parietalen
Peritoneum zahlreiche Gasbléschen, einige Darmschlingen aufgetrieben. Leber
schwiirzlich weich,, schmierig, undeutliche Zeichnung. Mikroskopisch: Vollig
distinkte Oxzydasereakiion, fast wie frisch (!). Verfettung der Leberzellen durch
Sudan nur sehr undeutlich nachweisbar. Kernfarbung aller Zellkategorien fast
unverandert, auch die Zellmembranen gut erhalten, das Protoplasma der Leber-
zellen aber stark zerfallen. Hochst vereinzelte Stabchen im Lebergewebe. Milz
dunkel, weich, schmierig. Nieren teils hochgradig erweicht, teils durch Gas auf-
getrieben. Mikroskopisch: Trotzdem ausgezeichnete, wenig abgeschwichte Oxy-
dasereaktion in den Glomerulusschlingen. In den Kapselrdumen oft ein halb-
mondférmiger Bezirk geronnener Massen, Kernfarbung der Glomeruli sehr gut. Die
gewundenen Kanslchen stellen vollig homogenisierte, unkenntliche Strange dar, da
und dort noch geringe Reste von Chromatin, kérnig oder diffus gelost. In den
Schaltstiicken und Henleschen Schleifen Kerne meist sehr gut erhalten, aber das
Protoplasma auBerordentlich liickenhaft. Die breiten Schenkel viel stirker ver-
andert als die schmalen. Keine Bakterien, auch nicht in der schwer verinderten
Rinde {anscheinend reine Autolyse). Herz enthilt schaumiges, eingedicktes Blut,
hamolytische Durchtrinkung des Endokards, Muskulatur ziemlich weich. Mikro-
skopisch: Sehr gute Ouwxydasereaktion, Kernfirbung fast unverindert. Langs-
streifung sehr deutlich, Querstreifung kaum sichtbar, feine, nicht sudanophile
Kornung. Keine Bakterien, auch nicht im Blute. Skelettmuskel: Sarkolemm
durch Hamatoxylin auffallend stark geblaut, obwohl die Farbbarkeit der Muskel-
kerne kaum abgenommen hat. Lunge: Trotz Jaucheansaugung Owxydasereaktion
fast wie am frischen Organ. Beinahe unveréinderte Farbbarkeit der Kerne.
Bronchial- und Alveolarepithel meist abgeschuppt. Bakterien fast ausschlieBlich
dort, wo Jauchebestandteile in Alveolen liegen, sonst nur ditnn zerstreut im
Lungengewebe, nicht in den Gefaflen. Thymus so gut wie unverindert. Uterus:
Aufler Abblassung der Erythrocyten so gut wie keine Verdnderungen. Jauche-
verschluckung mit Ubertritt bis ins obere Duodenum, vereinzelt Luft- oder Gas-
blasen, nirgends Wandemphysem. Dickdarm: Kernfirbung an Epithelien und
Bindegewebe schon stark abgeschwicht, keine Bakterien, d.h. nur auf der Ober-
fliche. Aorta: Bakterien sind von der Adventitia durch die Media (Neugeborenes!)
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bis in die duBleren Schichten der Intima gewuchert, Kernfdrbung der Adventitia
mangelhaft. Haout: Abschwichung der Oxydasereaktion, Hornschicht etwas in
Lamellen aufgesplittert, keine Bakterien in der Haut. Kernfarbung fast unver-
andert, auch die der glatten Muskelfasern. Nebenniere: Vielfach Abblassung der
Kerne des Markes. In der bindegewebigen Kapsel ziemlich viele Bakterien, Neben-
niere selbst frei. Gehirn schmierig weich, rétlich. Mikroskopisch: Kernfirbung kaum
verandert, obwohl das ganze Gehirn kreuz und quer von ,,Faden‘‘-Bacillen durch-
zogen ist. In den BlutgefaBen nur hochst vereinzelt solche Fiden. Einwanderung
offenbar vom Nasenrachenraum aus. Blut in den Blutleitern fast vollig unverandert.

Zusammenjassung : Offenbar hat die kiihle Temperatur im Februar und Mérz
in der Abortgrube eigentliche Faulnis der Organe eines Neugeborenen so gut wie
ganz verhindert trotz ausgiebiger Ansaugung und Verschluckung von Jauche.
Die miitterliche Placenta, die denselben Faulnisbedingungen unterlag, zeigte
erheblich stéirkere Veranderungen, stark abgeschwichte Kernfiarbung, vgl. S. 106.

Beobachtung 65. Gerichtl. Sekt. in Kl., am 28. VII. 1925. M. C. 45/1925.
Weibliche Neugeborenenleiche, von der Kindesmutter in lindliche Abortgrube
hineingeworfen, 1 Jahr in der Grube gelegen. Hochstgradiger Féaulniszustand,
samtliche Korperhéhlen geoffnet, Gelenkknorpel gelost, teilweise Skelettierung,
alle Organe zeigen dieselbe schmutzig graue Farbung, stellenweise noch rétliche
Nuancen, z.B. im Knorpel. Uterus makroskopisch: erkennbar, graugriin bis
schmutzigrot (vgl. S.101). Lungen: Schlaffe, schmutzig graugriine Lappchen mit
Féulnisblasen. Mikroskopisch: Zerfetzte Stiickchen, Knorpel sofort erkennbar,
z. T. noch sudanophile Kérner neben den Zellresten in den Knorpelhohlen. Gefalle
und Bronchien noch darstellbar. Auffallend: Elastica der Gefille noch sehr gut
gefirbt, meist kein Kollaps der Gefdfle. Auch die zarten elastischen Fasern der
Alveolen zeigen nur leichte Abnahme der Farbbarkeit. Vielleicht bat die chemische
Eigenart der Abortjauche einen besonderen Einflull auf die Konservierung der
elastischen Fasern. Uberall Stibchen, Vernixschollen durch Sudan- und Fibrin-
farbung (Keratohyalin!) nachweisbar. Pigmentiertes Leucin, kérnige Zellschollen,
Gewebe schon sehr stark rarefiziert.

Beobachtung 66. Fall von unbestimmter Zeitdauer der Faulnis im Wasser
und 10tiagigem Erdgrab. 50jihriger Mann, nach der Landung in Lehmboden
begraben, Ausgrabung und gerichtliche Sektion in Erd. am 4. II. 1926. Haut grau-
rotlich bis graugriin, am Kopfe kupferfarben, Epidermis an den GliedmaBen
in Blasen abgehoben, an den Héanden weilllich bis graugriinlich, in Fetzen
ablosbar, ebenso stellenweise an den Fiilen. Innere Organe im histologischen
Bild noch verhaltnisméBig wenig verdndert, sogar noch teilweise gute Kern-
farbung der Tubuli contorti der Niere, Zellen und Zellkerne des Kapselepithels
noch teilweise erhalten. Nur in grofleren venoésen Gefifien einige Stabchen.
Prostata: Nur Abstoflung des Driisenepithels, in den Samenblasen viele vollig
intakte Spermatozoen, deren Kopfe manchmal aufgequollen. Skelettmuskulatur:
Nur geringe Veranderungen. Am Diinndarm sind auBer dem Stiitzgeriist die Driisen-
fundus mit Epithel meist erhalten. Lehrreich war der Befund an der Haut des
rechten Daumenballens: Die Epidermis fehlt véllig, die hohen Papillen der Cutis
ragen frei hervor, die Blutgefifie und Capillaren sind vollig erhalten, mit wohlerhaltenen
Erythrocyten gefillt. Die Oberfliche der Cutis zeigt noch die feinen Féserchen
des Bindegewebes, die zwischen die Zihne des fehlenden Stratum cylindricum
eindringen (siehe Abb. 38; vgl. Abb. 29 u. 29a).

Da ich dieses Erhaltensein der Papillen mit Capillaren und Erythrocyten
auch im Falle 56 (siche S. 1€3) nach 24 tégigem Aufenthalt im Wasser und 2tigigem
an der Luft sah, so mulite ich die Grenzen der zuerst nur auf wenige Tage berech-
neten Aufenthaltsdauer der Leiche Fall 66 im Wasser weiter stecken. Eine weitere
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Schwierigkeit der Todeszeitbestimmung aus den Verinderungen an der Haut im
Falle 66 besteht darin, dafl die Leiche nach der Lindung noch 10 Tage im Erdgrab
lag, bis sie zur Sektion kam. Awuch im Erdgrab tritt ja oft eine Ablésung der Ober-
haut ein, wie ich es auf demselben Friedhof in Erd., wo auch Fall 66 bestattet war,
in Fall 15 nach 40téigiger Dauer des Erdgrabes an den Hinden sah, die Haut
habe ich im letzteren Falle nicht histologisch untersucht.

Beobachtung 67. (Nachtrag zu den Luftleichen.) Gerichtl. Sekt. am 1. VIII.
1919. 26jahrige Frau, Leiche 4 Tage an der Luft gefault. Hochgradige Gas-
faulnis, Vorfall der Schleimhaut an mehreren Korperdtfnungen durch Gasdruck.
Innere Organc sind z. T. Schauwmorgane, z.T. in starker Erweichung. Im ver-
groflerten Uterus (ohne Gasbildung) Fruchtblase mit 10 em langem Fetus in der

Abb. 38. Unbekannte Zeitdauer der ,,Wasserfaulnis’ und 10 Tage Erdgrab. Haut vom Daumen-
ballen, Erhaltung der Papillen der Cutis mit Capillaren und Erythrocyten.

Umgebung, zwischen Kiblase und Uteruswand noch schwirzliches geronnenes
Blut (). In der rechten Herzkammer ziemlich viel, teilweise geronnenes Blut (!).
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bergen, Beitrag zurMorphologie der Lipoide. Virchows Arch. f. pathol. Anat.u. Phystol.
256. 1925. — Langerhans, Uber Leichengeburt. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med.
3. Folge, 17. 1899. — Lehmann, Ein Beitrag zur Frage nach der Entstehung des
Leichenwachses aus Eiweiff. Sitzungsber. d. physiol.-med. Ges., Wiirzburg 1888.
— Lehmann-Neumann, Atlas und GrundriB der Bakteriologie. — Lesser, Uber
‘Folgeerscheinungen postmortaler mechanischer Gewalteinwirkungen. Viertel-
jahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 44. 1912, — Lex, Uber Faulnis- und verwandte
Prozesse. Dtsch. Zeitschr. f. 6ff. Gesundheitspfl. 1872. — v. Liebig, Organische
Chemie und ihre Anwendung auf Agrikultur und Physiologie. 6. Aufl. 1846. —
Lippert, Uber Einbalsamierung. Wien. med. Wochenschr. 1871. — ZLoew, Uber
Bakterienbefunde bei Leichen. Zeitschr. f. Heilk. 21. 1900. — Lubarsch, Uber
die Verinderungen vergrabener Leichenteile. Zeitschr. f. Medizinalbeamte u.
Krankenhausirzte 13. 1900. — Ludwig, E., Vortrag iiber Adipocire. Wien. med.
Wochenschr. 1881. — Ludwig, E., Eulenburgs Realenzyklopidie. 2. Aufl. Wien
1887. — Malvoz, De la putréfaction au point de vue de I’hyg. publique et de la
méd. legal. Briissel 1898. Festschr. d. med. Akad. — Marchand, Uber das Em-
physem mit Riicksicht auf die gerichtsirztliche Beurteilung desselben. Prager
Vierteljahresschr. 131. 1876. — Marcus, H., Uber den feineren Bau des mensch-
lichen Herzmuskels I. Zeitschr. f. wiss. Biol.,, Abt. B: Zeitschr. f. Zellforsch. u.
mikrogkop. Anat. 2, H.2. 1925. — Maitei, Uber die Widerstandsfihigkeit des
Neurofibrillennetzes der normalen und pathologischen Nervenzelle gegen Ver-
faulnis. Friedreichs Blatter . gerichtl. Med. 58. 1907. — Mara, A. M., Uber den
Tod durch Verschiittung. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 56. 1918.
— Marx, A. M., Uber eine eigentiimliche Leichenverinderung, Vierteljahresschr.
1. gerichtl. Med. 3. Folge, 4%, Suppl.-H. 1914. — Mayrhofer und Wimmer, Uber
eine bemerkenswerte Bildung von Adipocire. Beitr. z. gerichtl. Med. 6. Wien 1924.
— Mégnin, La faune des tombeaux. Ann. d’hyg. 19. 1888. — Mégnin, Virchows
-Jahresberichte 1. 1883 (Fauna und Todeszeitbestimmung). — Mesxner, Leichen-
zerstorung durch: Fliegenmaden. Zeitschr. f. Medizinalbeamte u. Krankenhaus-
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arzte 35. 1922, — Meixner, Die Totenstarre beim Menschen. Dtsch. Zeitschr. f.
d. ges. gerichtl. Med. 2. 1923 (mit Literatur). — Merkel, Die Bedeutung der Art
der Totung fiir die Leichenzerstérung durch MadenfraB. Dtsch. Zeitschr. f. d.
ges. gerichtl. Med. 5. 1925. — Merkel, Uber Mageninhalt und Todeszeit. Dtsch.
Zeitschr. £. d. ges. gerichtl. Med. 1. 1922. — Merkel, Zur Kasuistik der medizinalen
Quecksilbervergiftung und zur Beurteilung der sog. Idiosynkrasie. Vierteljahres-
schr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 47, Suppl.-H. 1914 (Fixierung der Organe 28 Tage
p.m.). — Meyer, Auffallend verschiedene Verwesungserscheinungen bei 2 Lei-
chen usw. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. N. F. 44. 1886. — Monialti, Giornale
di med. leg. 1896 (Einflufl der Sirge). — Moser, Eine Zusammenstellung der Be-
funde an 45 exhumierten Leichen auf dem Friedhofe zu Hohenwart im Jahre 1864.
Bayer. drztl. Intelligenzbl. 1866. — Miiller, Friedr., Der Keimgehalt der Luftwege
bei gesunden Tieren. Miinch, med. Wochenschr. 1897. — Miiller, W., Experi-
mentelle und klinische Studien iiber Pneumonie. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1.
1901. — Mailler, W., Ausgrabungen auf dem Friedhof Hohe Promenade in Ziirich.
1913. — Miiller, W., Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 50. 1915. —
Miiller, W., Postmortale Dekompositionen und Fettwachsbildung. Ziirich 1913.
~— Naegeli, Kapitel Blut. In Aschoffs Lehrbuch der pathologischen Anatomie.
Bd. IL. — Neumann, Zeitschr. f. Medizinalbeamte u. Krankenhausirzte 33. 1920
(rasche Skelettierung einer Kindesleiche). — v. Neureiter und G. Strafmann,
Uber die postmortale Fettembolie der Lungen. Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl.
Med. 1. 1922, — v. Niezabitowski, Experimentelle Beitrige zur Lehre von der
Leichenfauna. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 23. 1902. — Nippe,
Studien iiber Leichenzersetzung. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 46.
1913. — Nippe, Studien iiber Leichenzersetzung. Dtsch. Zeitschr, f. d. ges. gerichtl.
Med. 3. 1924. — Oberzimmer und Wacker, Saurebildung und Totenstarre. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 236. 1922. — Oka, Zur Frage der postmortalen
Autolyse der Zellgranula. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 228. 1920.
— Olbrycht, Experimentelle Beitrige zur Lehre von der Fettembolie der“Lun-
gen usw. Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl, Med. Y. 1922. — Olivecrona, Unter-
suchungen tiber die Faulnisverinderungen menschlicher Lungen. Vierteljahresschr.
f. gerichtl. Med. 3. Folge, 60. 1920. — Oppenheim und Wacker, Das Ausbleiben
der postmortalen Siurebildung im Muskel als Ursache der verschiedenen In-
tensitit der Totenstarre menschlicher Leichen. Berl. klin. Wochenschr. 1919,
Nr. 42. — Orfila und Lesueur, Traité des exhumations juridiques. Paris 1831.
Deutsch von Giintz, Handbuch zum Gebrauche bei gerichtlichen Ausgrabungen usw.
Leipzig 1832—1835. — Ostmann, Ein Fall von postmortaler Fruchtaustreibung
nebst kadaverdser Ablésung und AusstoBung der Gebirmutter. Vierteljahresschr.
f. gerichtl. Med. N. F. 28, 1878. — Otfen, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
184. 1906 (Bakterien) —— Otfolenghs, Uber Fiulnisbakterien im Blute des mensch-
lichen Leichnams. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 4. 1892. — Panum,
Das putride Gift usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 60. — Paschutin,
Uber Faulnis und Faulnisorganismen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
60. — Pentmann, Der Verlauf postmortal auftretender Verdnderungen der Struk-
tur und Confractilitit der Arterien. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol.
239, H. 3. 1926. — Popp, Ein Fall von Leichenkonservierung durch Milchsiure-
bildung. Vierteljahresschr, f. gerichtl. Med. 3. Folge, 4%, Suppl-H.1. 1914. —
Petri, Pathogene Bakterien beim eingesargten beerdigten Tier. Mitt. a. d. kais.
Gesundheitsamte 7. — Puppe, Die gerichtsirztliche Bedeutung der pathol.
Leichenzersetzung. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 61. 1921. —
Raestrup, Uber Exhumierungen. Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl, Med. 6. 1926.
— Raimondi e Rossi, Un applicazione della carzinologia alla med. leg. Riv. sperim,
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di freniatr. e di med. leg. 14. 1888. — Reinhardf, Beobachtungen iiber die Zer-
setzungsvorgidnge in den Grabern und Griften der Friedhofe. 11. Jahresbericht
iiber das Medizinalwesen i. Konigreich Sachsen 1880. (Im Jahresber. d. Landes-
Med.-Koll. in Sachsen 11-—13. 1879—1881.) — Remy, Zur Chemie des Leichen-
wachses mit besonderer Beriicksichtigung der Anaphylaxie. Arch. f. Hyg. 96.
1926. — Reubold, Bemerkungen iiber Adipocire. Sitzungsber. d. Wiirzburger
physikal.-med. Ges. 1885. — Reuter, K., Uber das Schwimmen menschlicher
Leichen. Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. 2. 1923. — Reuter, K., Er-
fahrungen an gefrorenen Leichen. Dtsch. Zeitschr. f.” d. ges. gerichtl. Med. 1.
1922. — Revenstorf, Die Untersuchung der Leichen Ertrunkener. In Lochtes
gerichts- und polizeidrztlicher Technik. Wiesbaden 1914 (mit Literatur). —
Richter, M., Gerichtsirztliche Diagnostik. Wien 1905. — Rindfleisch, Lehrbuch
der pathologischen Gewebelehre. 1886. — Ringberg, 100 Jahre alte Haare. Viertel-
jahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 14. 1897. — Rdssle, Kapitel: Allgemeine
Pathologie der Zelle und der. Gewebe. In Aschoffs Lehrbuch der pathologischen
Anatomie. Bd.T. 6. Aufl. — Roll, Uber die Gerinnung und Dekoagulation des
Blutes nach dem Ertrinkungstode. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge,
45. 1913. — Rossfeld, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 93. 1921 (Bakterien).
— Rosst, Sulle modificazioni del tessuto elastico del polmone durante la putre-
fazione. Atti d. reale accad. dei fisiocrit. di Siena 1900. — v. Roth und Lex, Hand-
buch der Militdrgesundheitspflege. Bd.I. — Rulot, siehe bei Hammarsten. —
Riihs, Einrichtung von Krematorien. Griinde fiir und wider. Vierteljahresschr.
f. gerichtl. Med. 3. Folge 34. 1907. — Salkowsk:, Zur Kenntnis der Fettwachs-
bildung. Festschr. f. Virchow von dessen Assistenten 1891. — Schauenstein,
Spiter. auftretende Leichenerscheinungen. Maschkas Handbuch. Bd. III. Ti-
bingen 1882, — Schmaus und Albrecht, Uber Karyorhexis. Virchows Arch. f.
pathol. Anat. u. Physiol. 138. 1895. — Schmeisser, Beitr. zur Frage der Zweck-
miBigkeit gerichtlicher Exhumierungen unter besonderer Beriicksichtigung histo-
logischer Organbefunde bei exhumierten Leichen. Dtsch. Zeitschr. f. d. ges.
gerichtl. Med. 8. 1926. — Schmorl, Zeitschr. {f. Medizinalbeamte u. Krankenhaus-
drzte 1926, Nr. 7. — Schoch, H., Leichenverletzungen durch Tiere. Inaug.-Diss.
med. Ziirich 1921, — Schotfelius, Uber Temperatursteigerung in beerdigten Phthi-
sikerlungen. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt.T,
Orig. 1890, Nr. 9. — Schultze, W., Die Oxydasereaktion an Gewebsschnitten.
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 45. — Schulze, W. H., Miinch. med.
Wochenschr. 1907, Nr. 15 (Bakterien). — Schumm, O., Hoppe-Seylers - Zeitschr.
f. physiol. Chem. 14%. 1925. (Uber Umwandlungsprodukte der Farbstoffe aus
Fleisch und Blut). — Schwartz, Th., und R. Bieling, Uber Formalinpigment.
Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 52. 1926, — Simmonds, Uber die Methoden bakteriologi-
scher Blutuntersuchungen an der Leiche. Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat.
1903. — Sonderegger, W., Zeitbestimmungen nach biol.-rechtl. Methoden usw.
Ziirich. 1916. — Strafmann, F., und Strecker, Bakterien bei der Leichenfaulnis.
Zeitschr. f. Medizinalbeamte u. Krankenhausirzte 1889. — Strafmann; G., Uber
Leichenverinderungen, autolytische, Faulnis- und Verwesungsvorginge. Dtsch.
Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. 3. 1924. — Strafimann, G., Mikroskopische Unter-
suchungen an exhumierten und verwesten Organen. Vierteljahresschr. f. gerichtl.
Med. 3. Folge, 62. — Strafmann und Fantl, Untersuchungen an einer Fettwachs-
leiche. Dtsch. Zeitschr. d. ges. f. gerichtl. Med. 6. 1926. — Strafmann, G., Lang
andauvernde Totenstarre ? . Zugleich ein. Beitrag zur Frage der Exhumierungen.
Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. 6. 1926. — Strafmann, G., Hamatologische
Untersuchungen an der Leiche mit besonderer Beriicksichtigung der Kohlenoxyd-
vergiftung. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 58. 1919. — Straub,
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Bedeutung der Zellmembran. Verhandl. d. Ges. deutscher Naturforscher 1912.
— Strauch, Zeitschr. £f. Hyg. u. Infektionskrankh. 65. 1910 (Bakterien). — Strauch,
Die Fauna der Leichen. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge 43, Suppl.-
Heft 2. 1912. — Tamassia, Morfologia dei Tessuti in Putrefazione. Ric. sperim.
di med. for. Riv. sperim. di med. leg. 1875. — Tamassia, Putrefazione del polmone.
Estratto dalla Rivista sperim. di Fren. e med. leg. 2, Fasc. 3—4. 1876. — Tamassia,

Sulle Putrefazione del Fegato. 1880. Ric. sperim. di med. for. — Tamassia,
La Putrefazione dell’utero. Ric. sperim di med. for. 1882. — Tamassta, Sulle trans-
formationi putrefattive Degli Adipi. Ric. sperim. 1883. — Tamassia, Virchows

Jahresberichte 1. 1883 (Adipocire). — Thouret, Rapport sur les exhum. du cim.
et de I'église des Saints-Innocents. Paris 1789. — Tirelli, Arch. di antropol. crim.
psichiatr. e med. 23. 1912 (Osteodiagnose). — Toussaint, Die Mumifikation der
Leichen. Caspers Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 11. 1857. — Versé, Verhandl.
d. Dtsch. pathol. Ges. 67. 1925 (Lipoide in der Leber). — Virchow, Uber den Zer-
fall des Faserstoffes. Zeitschr. f. rationelle Med. 1846. — Virchow, Uber Adipocire-
bildung. Verhandl. d. phys.-med. Ges. Wiirzburg 1852. — Voit, Adipocire. Miinch.
med. Wochenschr., 1888. — Walcher, Beitrag zur praktischen Bedeutung der
Exhumierung fiir die Erkennung der Todesursache. Arztl. Sachverst.-Zeit. 31;
Nr. 19. 1925. — Walz, Zur Verwertung der Totenstarre als Todeszeitbestimmung.
Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. 1. 1922. — Welsh und Nuttall, Bull. of the
Johns Hopkins hosp. 1892 (Bakterien). — Werkgartner, Verschleppung quer-
gestreifter Muskelfasern durch den Blutstrom in die Lunge. Dtsch. Zeitschr. f.
d. ges. gerichtl. Med. 1. 1922. — Westenhiffer, Kadaveriose Fettembolie der Lungen-
capillaren. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 170. 1902. — Westenhiffer
Uber Fettverschleppung nach dem Tode. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med.
3. Folge, 27. Suppl.-Heft. 1904. — Westenhdiffer, Uber Schaumorgane und (Gangréne
foudroyante. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 168 u. 170. 1902. —
Westhus, H. u. M., Uber die Herkunft der Phagocyten in der Lunge, zugleich ein
Beitrag zur Frage der Funktion der Alveolarepithelien. Beitr. z. pathol. Anat.
w. z. allg. Pathol. ¥4. 1925. — Westhus, H. u. M., Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg.
Pathol. 70. — Wilmans, Uber den Tod durch Ertrinken. Vierteljahresschr. f.
gerichtl. Med. 3. Folge, 12. 1896 (Bakterien). — Wolff, E. K., Untersuchungen iiber
autolytisches Ferment. Zentralbl. . allg. Pathol. u. pathol. Anat. 35. — Zaayer,
Das Verhalten der Leichen nach Arsenikvergiftung. Vierteljahresschr. f. gerichtl.
Med. N. F. 44. 1886. ~— Zangger, zit. nach Haberda. — Zangger, Membranen und
Membranfunktionen. Ergebn. d. Physiol. 7. 1908. — v. Zeynek, Hoppe-Seylers
Zeitschr. {. physiol. Chem. 30 u. 49. (Hamatin). — Ziemke, 100 Jahre alte Haare.
Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 16. 1898, — Ziemke, Rasche Skelettie-
rung. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 43, 2. Suppl.-Heft. 1912. —
Ziemke, Leichenverbrennung. Grofisches Arch. f. Kriminalanthropol. 57. 1914. —
Ziemke, Uber die kriminelle Zerstiickelung von Leichen und die Sicherstellung
ihrer Identitat. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. 3. Folge, 56, Suppl.-H. 1918.
— Ziemke, Uber postmortale Entstehung von Fettembolien. Vierteljahresschr.
f. gerichtl. Med. 3. Folge 41, Suppl.-H. 2. 1911. — Zillner, Studien iiber Ver-
wesungsvorgénge. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. N. Folge 42. 1885, — Zillner,
Nach 4 Monaten aufgefundene Leiche. Vierteljahresschr. f. gerichtl. Med. N. F.
35..1881. — Weitere Literatur siche in Maschkas Handbuch der gerichtlichen
Medizin. Tiibingen 1882, sowie Haberda-Hofmann, Lehrbuch der gerichtlichen
Medizin. 11. Aufl. 1927, sowie bei Hunziker (Mykologie). Altere Literatur siehe bei
Orfila und Lesueur (siehe oben).



