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Das Studium der Leichenverinderungen ist ureigenstes Gebiet der
gerichtlichen Medizin, seitdem wissenschaftlich in diesem Fache ge-
arbeitet wurde. Mehr als irgendein anderer Arzt muf der Gerichtsarzt
die Leichenverinderungen von vitalen Erscheinungen unterscheiden
und aus dem Schatz seiner Erfahrungen heraus erkennen koénnen,
welche Vorgange sich am menschlichen Koérper vor dem Tode ab-
gespielt haben, auch wenn cadaverdse Prozesse zu mehr oder weniger
hochgradigen Verinderungen an der Leiche gefiihrt haben. In den
neuen preuflischen Vorschriften vom 31.V. 1922 iiber das Verfahren
der Gerichtsiirzte bei den gerichtlichen Offnungen menschlicher Leichen
ist von neuem darauf hingewiesen worden, dafi bei Beurteilung der
Leichenéffnung mit besonderer Sorgfalt eine Unterscheidung zwischen
krankhaften und Leichenverinderungen zu machen sei. Dabei sollen
nicht nur die Faulnis- und Verwesungserscheinungen, sondern auch
die frithzeitig nach dem Tode eintretenden autolytischen Veranderungen
beachtet werden.

Es kann nicht meine Aufgabe sein, in einem kurzen Referat einen
erschopfenden Uberblick iiber das forensisch so wichtige, umfangreiche,
vielfach bekannte Kapitel der Leichenverinderungen zu geben. Ich
will mich darauf beschrinken, die Unterschiede zwischen autolytischen
und Faulnis- und Verwesungsprozessen etwas genauer darzulegen.

Die Prozesse, die sich am menschlichen Kérper nach Eintritt des
Todes abspielen, kann man als physikalische und chemische bzw.
biologisch-chemische Zustandsinderungen der Gewebe zusammenfassen
Der Verlauf dieser Prozesse ist nach Grad und Schnelligkeit wechselnd
und hingt von mannigfachen Bedingungen ab, die einerseits im Zu-

1) Referat, bestimmt fiir die 13. Tagung der Dtsch. Ges. f. gerichtl. u. soz.
Med. Sept. 1923.



360 G. Stramann:

stand der Leiche begrindet sind, ihrem Ernahrungszustand, Fettreich-
tum, Blutgehalt, der Anwesenheit oder dem Fehlen von Bakterien
im Korper und dem Korpergewebe wihrend des Lebens oder in der
Agone, sowie in auleren Verhaltnissen, zu denen die Art des um-
gebenden Mediums (ob Luft, Erde oder Wasser), die Temperatur und
und der Feuchtigkeitsgehalt der Umgebung, die Bedeckung der Leiche,
die Zutrittsmoglichkeit von Insekten u.a.m. gehdren.

Als rein physikalischer postmortaler Vorgang kann das Erkalten
der Leiche betrachtet werden, wenn nach dem Aufhéren der Wirme-
produktion sich die Kérpertemperatur der Umgebung anpaBt, kann
die Ansammlung des Blutes an den tiefsten Korperstellen, die inneren
und dufleren Hypostasen, vielleicht auch die Diffusion des Blutfarb-
stoffes und der. Blutfliissigkeit in und durch die Gefawande betrachtet
werden, obwohl hierbei auch noch chemische Vorginge in Betracht
kommen. Meist laufen jedenfalls nach dem Tode physikalische und
chemische Zustandséinderungen der Gewebe nebeneinander her und
lassen sich nicht streng voneinander trennen.

Die chemischen Umsetzungen der Gewebe nach dem Tode sind
entweder durch autolytische Vorginge durch die eigenen Zellfermente
des Korpers bedingt oder durch Fiulnis- und Verwesungsvorginge
verursacht, die unter Mitwirkung von Bakterien vor sich gehen, wobei
unter Faulnisvorgingen hauptsichlich reduzierende, unter Verwesungs-
vorgangen hauptsachlich oxydierende chemische Prozesse zusammen-
gefaBt werden. Daneben konnen mehr oder minder bedeutende grobe
mechanische Gewebsverinderungen und Zerstérungen an der Leiche
durch Tiere der verschiedensten Art, wobei unter den Insekten die
Fliegenmaden die Hauptzerstirer sind, oder durch mechanische Ein-
wirkungen (Schiffsschrauben u. a.) herbeigefiihrt werden.

Die fermentativen autolytischen Prozesse gehen ohne Mitwirkung
yon Bakterien vor sich. Die Fermente, die in den Kérperzellen sich
finden, wirken zum Teil schon agonal, besonders aber postmortal: auf
das eigene oder benachbarte Organgewebe ein, das sie zersefzen.
Die lebende Zelle wird von diesen Fermenten nicht oder jedenfalls
nur unter bestimmten Bedingungen angegriffen, wohl weil sie durch
Gegenfermente vor der Zersetzung geschiitzt wird. Allerdings handelt
es sich nicht nur um postmortale Vorgiange, denn Jacobi?) konnte
autolytische Umsetzungen schon in der dem lebenden Tier entnommenen
Leber bei Phosphorvergiftung nachweisen, und auch die Einspritzungen
von HEiweillkorpern erzeugen am lebenden Tier in den Geweben, in
Leber und Muskulatur autolytische Vorginge [Bieling®)], wobei durch
die unspezifischen Reizkorper die Fermente mobilisiert werden und
kérpereigenes Eiweil und Zellmaterial zersetzen. Auch die orale Zufuhr
von Aminosduren kann ahnlich wirken [Gotfschalks)].
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Von Salkowski') ist zuerst ein autolytisches Ferment in der Leber
entdeckt worden, das Lebereiweill zersetzte. Salkowsk: nanhte den
Vorgang Autodigestion oder Selbstverdauung. Spater wurde durch
die Forschungen Jacobis der Ausdruck Awutolyse iblicher. Im Laufe
der Jahre sind in fast allen menschlichen und tierischen Organen solche
autolytischen Fermente entdeckt worden, in den Lungen von Jacobi?),
in Milz und Nieren von Hedin und Rolland, in der Thymus von
Kutscher?), in Schilddriise, Speicheldriise, Pankreas, der Brustdriise,
dem Gehirn, dem Herzmuskel und der willkiirlichen Muskulatur.

Will man Organe auf Autolyse untersuchen, so miissen sie sofort
nach dem Tode aseptisch entnommen und mit Toluol versetzt werden,
wodurch jegliches storende Bakterienwachstum verhindert wird, ohne
daB darch das Toluol die Wirkung der Zellfermente aufgehoben oder
abgeschwicht wird. Die zerkleinerten Organe werden dann im Ther-
mostaten sich selbst iiberlassen, wobei die chemischen Umsetzungen
durch die Zellfermente vor sich gehen. Die Organe kénnen auf diese
Weise jahrelang keimfrei aufbewahrt werden. Wie in den meisten
Organen, so werden auch in krankhaften Geschwilsten, z. B. dem
Carcinom, autolytische Prozesse beobachtet (Peiri). Die eiweiflspalten-
den Fermente bilden als Spaltprodukte Leucin und Tyrosin, die schon
von Salkowski in der autolytischen Leber isoliert wurden, Ammoniak
und Aminosauren bilden sich nur langsam und in geringem Umfange.
Nach lange fortgesetzter Autolyse der Leber bleiben nur Bindegewebs-
trilmmer, Nucleine und das Albumin iibrig, wihrend das Globulin
verschwindet. Schwache Sauren beschleunigen, Alkalien hemmen die
Autolyse, deren Verlauf durch zahlreiche chemische Substanzen be-
giinstigt oder verlangsamt bzw. verhindert werden kann [Bradley*)].
Die eiweiBlspaltenden Fermente wirken pepsin- oder trypsin- oder
erepsindhnlich. Neben den eiweillspaltenden Fermenten gibt es fett-
und kohlenhydratspaltende Fermente. Ein zuckerspaltendes fand Sal-
kowskit) in den Hefezellen, Neuberg und Gottschalk’) in Leber- und
Muskelgewebe des Warmbliiters, welches Brenztraubensdure in Acetal-
dehyd und Kohlensdure zerlegte. Die driisigen Gewebe werden durch
Autolyse rasch, die Herzmuskulatur weniger, das willkiirliche Muskel-
gewebe nur in geringem MaBe gespalten. An der Masse der gebildeten
Aminosiaren und der sonstigen EiweiBspaltprodukte kann der Grad
der Autolyse bemessen werden. An der Leiche werden die autolytischen
Vorginge, sobald Faulniskeime in den Organen wirksam werden, durch
die Faulnis- und Verwesungsprozesse uberlagert und verdeckt. —
Als rein autolytische Vorginge, bei denen nur die Korperfermente,
Bakterien aber nicht oder nur in unbetrichtlichem Mafle mitwirken,
kann man, wie ich annehme, die meisten Fille von Maceration der im
Uterus abgestorbenen Frucht ansehen, wobei es zu einer Erweichung
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und blutigen Imbibition der Oberhaut und der inneren Organe kommt
und die'ganze Leiche und ihre Organe die bekannte matsche schmutzig-
rote Beschaffenheit annehmen, ohne daB dabei Faulniskeime eine
wesentliche Rolle spielen diirften, wenn es sich auch vielfach um
hereditar luetische Foten mit Spirochatenbefund in den Organen
handelt. Der Ausdruck faultote Frucht ist, da es sich nicht um Fiulnis-
vorgange, sondern um autolytische Prozesse handelt, nicht ganz richtig
und wiirde besser vermieden.

Durch Autolyse erklart sich das auBerordentlich rasche Weich-
werden des Gehirns der Neugeborenen, das bei gerichtlichen Sektionen
meist als zerfliefliche grauweifle Masse vorgefunden wird. Diese Er-
weichung diirfte durch im Gehirn sich abspielende fermentative Vorginge
entstehen, da eine Bakterieneinwanderung und Vermehrung in der
Schadelhshle des Neugeborenen in so frither Zeit nach dem Tode kaum
anzunehmen ist. Die frithzeitig einsetzenden nur mikroskopisch sicht-
baren Verinderungen an den Zellen des Nervensystems, die Nissl schon
6—8 Stunden p. m. nachweisen konnte, sind ebenfalls durch Auto-
lyse verursacht. Bereits in der Agone werden die Nervenzellen ge-
dunsen und hydropisch, spiter wird der Kern der Nervenzellen runder
und kleiner, zeigt diffuse Farbung, die Zelleibsubstanz verschwindet in
den zentralen Teilen, die Achsenzylinder quellen, die Markscheiden
zerfallen.

Ein autolytischer Vorgang ist die Erweichung der Thymus des
Neugeborenen, die man so haufig findet, und bei welcher sich die
graugelbliche Thymusmilch auf die Schnittfliche des Gewebes entleert,
in der man mikroskopisch zahlreiche abgeloste Thymuszellen findet.

Am langsten bekannt ist vielleicht die autolytische Selbstverdauung
des Magens.

Die Magenautolyse scheint bereits in der Agone zu beginnen und
sich in gewisser Regelmiafigkeit bei bestimmten Erkrankungen zu
finden, besonders bei Erkrankungen des Gehirns und seiner Haute,
bei Erkrankungen im Bereich des Thorax und schweren septischen
Prozessen [F. Meyers)]. Vielleicht spielt ein noch vital erfolgender
zentraler oder peripherer Vagusreiz dabei eine begiinstigende Rolle,
durch den es zu Zirkulationsstérungen und zur Hypersekretion des
Magensaftes kommt, wodurch die Resistenz der Magenwand gegeniiber
der Einwirkung des Magensaftes herabgesetzt und die Wirksamkeit
der vorhandenen schiitzenden Antifermente gehemmt wird.

AuBentemperatur, Zeitdauer des Todes und Alter der Leiche scheint
ohne EinfluBl auf die Autolyse des Magens zu sein, die iibrigens bei
509, aller Todesfille infolge organischer Gehirnerkrankung fehlt. Der
Mageninhalt ist ein mitbestimmendes, begiinstigendes, aber kein not-
wendiges Moment fiir die Autolyse (F. Meyer).
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Durch die Autolyse wird die Magenschleimhaut weich, 16st sich
ab oder liBt sich abziehen, es entstehen cadaverdse Geschwiire, die
Schleimhaut wird durchsichtiy und schwindet schlieBlich, die Sub-
mucosa wird braun gefarbt durch den aus den Gefifien austretenden Blut-
farbstoff, der durch den Einflul der Magensiure in Himatin verwandelt
wird. Wenn die Magenmuskulatur durch den in die Tiefe weiterverdauend
wirkenden Mageninhalt und Magensaft erweicht, kann die Magenwand
spontan oder bei der Herausnahme, besonders bei Kindern einreifien.

Frithzeitig veriindert sich infolge der Antolyse auch das mikro-
skopische Aussehen der Magenschleimhaut, die Xernfarbung der
obersten Zellen wird undeutlich, ihre Gestalt verindert sich, die Zellen
16sen sich ab, es treten Kérnchen in ihnen auf, die mit triitber Schwellung
verwechselt werden konnen.

Im allgemeinen wird bei der Autolyse des Magens neben dem
sauren Speisebrei der Magensaft selbst mitwirken. Als Autolyse kann
man nicht bezeichnen das postmortale Weiterwirken starker per os
eingefithrter Sauren und Laugen, wodurch es zu einer Erweichung
und Perforation des Magens mit Anéitzung der Nachbarorgane kommen
kann. Dagegen ist die Umwandlung des Blutfarbstoffes in saures
Hamatin durch den Magensaft als ein fermentativer Vorgang an-
zusehen, auf Grund dessen hypostatische und hyperimische Stellen
sich braun firben (Pseudomelanose). Bei spontaner postmortaler Per-
foration wirkt die verdauende Kraft des Mageninhaltes und Magensaftes
auch auf die Nachbarorgane ein.

In der Lunge fithrt hineingelaufener oder aspirierter saurer Magen-
inhalt zu einer schmutzighraunen Verfarbung und Erweichung des
Lungengewebes, besonders in der Hilusgegend, in die der Mageninhalt
durch die groflen Bronchien zunichst gelangt, ein Befund, der bei
Leuten, die nach lingerer BewuBtlosigkeit. gestorben sind, und bei
Sauglingen nicht selten zu erheben ist.

In der Speiserchre bewirkt der aufgestiegene saure Mageninhalt
gleichfalls eine Erweichung, Verfarbung und Abhebung der Schleim-
haut in den nahe der Kardia gelegenen Abschnitten, wihrend die
oberen Abschnitte wenig oder gar nicht angegriffen werden. Bei Fort-
wirken in die Tiefe kann es auch hier zu einer Erweichung der Sub-
mucosa, der Muskulatur und Perforation des Oesophagus mit Austritt
von Magenfliissigkeit in die Pleurahéhle kommen.

Weniger intensiv ist meist die Selbstverdauung, die in verschiedenem
Maasse je nach der Art und Reaktion des Darminhaltes im Darm
beobachtet werden kann. Die. leichte Zerreifilichkeit des Darmes. bei
der Herausnahme nach Offnung der Bauchhohle erklart sich allerdings
wohl haufiger durch Dehnung der Darmwand infolge Gasbildung als
durch Selbstverdauung.
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Bei der Bildung der Leichengerinnsel, der Cruor- und Speckhaut-
gerinnsel in den Gefifien und dem Herzen spielen fermentative Pro-
zesse sicher eine Rolle: Bei friihzeitigen, 1/,—1 Stunde nach dem Tode
vorgenommenen Sektionen haben Aschoff™?) und Meixner'®) das Herz-
blut stets fliissig gefunden, so daBl diese Gerinnselbildung ein post-
mortaler Vorgang ist, nur kann man ihn nicht eigentlich als Auto-
lyse bezeichnen, da es sich dabei um eine Gerinnung und keine Lésung
handelt. Diese Gerinnselbildung findet auch auBerhalb der Leiche,
und zwar noch rascher als innerhalb der Gefilie statt; die Fahigkeit
des Blutes, auferhalb der Leiche zu gerinnen, hilt bis zu 24 Stunden
nach dem Tode an (Meixner).

Die spatere Auflésung der Leichengerinnsel erfolgt jedenfalls durch
Faulnisvorginge, bakterielle und nicht autolytischer Prozesse.

An der Nebenniere bewirkt die Autolyse eine Erweichung, haupt-
sédchlich in der inneren Rindenschicht, der Zona pigmentosa bzw.
der braunen intermediiren Schicht, die schon wenige Stunden nach
dem Tode einsetzt und zu férmlichen Hohlenbildungen fithren kann.

Autolyse des Pankreas findet sich in der Hilfte aller Sektionstalle,
verursacht durch das Pankreasferment, wobei die verdauten Fett-
gewebsteilchen als weille Piinktchen erscheinen und das Pankreas
wie mit Salz bestreut aussieht (F. Straffmann). Auch das Fettgewebe
der Bauchhohle kann durch austretendes Pankreassekret angedaut
werden.

An der Leber bewirkt die Autolyse keine erheblichen makroskopi-
schen Krscheinungen, auch werden die autolytischen Verinderungen
hier rasch durch Faulnisvorginge infolge der Nahe des Querkolons
und der in ihm enthaltenen Bakterien und Gase iiberdeckt.

Kein eigentlich autolytischer Hergang ist die Pseudomelanose, die
schwarzgrime Verfirbung der Vorder- und Hinterfliche der Leber
und des oberflachlichen Leberparenchyms durch Einwirkung des aus
dem Dickdarm stammenden Schwefelwasserstoffes ebenso wie das Auf-
treten blaBigrauver andmischer Stellen durch Druck der Rippen oder
Darmschlingen, oder die gallige Tmbibition einzelner Leberteile, eine
Erscheinung, die sich durch Diffusionsvorginge erklart. Vielleicht
ist aber das Auftreten eines weiBlichen Belags von Tyrosin- und
Leucinkrystallen, die sich in der Néhe der LebergefaBe auf der Schnitt-
fliche von parenchymatds entziindeten Lebern bilden, wenn diese
einige Zeit an der Luft liegen [Orh'%)] durch autolytische Vorginge
zu erklaren.

Besonders rasch setzen autolytische Vorginge an der Niere, und
zwar an dem sezernierenden Epithel der Hauptstiicke und der Henle-
schen Schleifen ein. Eine besonders rasche Autolyse deutet wahrschein-
lich auf eine Schadigung der Nierenzellen im Leben [Aschoff'7)].
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Mikroskopisch zeigt sich schon an Nieren, die in verhaltnism#Big
frischem Zustand untersucht wurden, daBl der Zellkern der Nieren-
epithelien schwindet, die Altmannschen Granula quellen, eine schaumige
Zerkliiftung erleiden und in feinkérnigen Staub zerfallen. Auch der
Biirstensaum der Harnepithelzellen zerfallt, der Zellverband lockert
sich. In den Nierenzellen kénnen sich bei hoher Innentemperatur
glinzende, fettartige Tropfen und Myelinkugeln bilden (Aschoff). In-
folge der raschen Autolyse ist gerade an der Niere makroskopisch und
und mikroskopisch die Unterscheidung vitaler und cadaversser Ver-
anderungen besonders schwierig. In mikroskopischen Nierenpriaparaten
gerichtlich sezierter Leichen fehlt durchweg stellenweise die Kern-
farbung in einzelnen gewundenen Harnkanilchen und den Henleschen
Schleifen, wiahrend sie in anderen Abschnitten erhalten ist. Das Harn-
kanalchenepithel ist in solchen Praparaten vielfach abgehoben, die
Zellgrenzen sind undeutlich, die Bilder kénnen Ungeiibten herdférmige
Nekrosen vortéuschen, Relativ hiufig findet man mit Sudan braunrot
sich farbende Kornchen in einzelnen Zellen der Harnkanilchen, ohne
dafl es sich dabei wohl immer um eine vitale Verfettung handelt.

Die friihzeitige postmortale Ablésung des Harnblasenepithels dirfte
gleichfalls zur Autolyse zu rechnen sein. Infolge dieser Abldsung ist
der Leichenurin meist triitbe und eiweiBhaltig, sein Sediment enthilt
stets zahlreiche Blasenepithelien.

Als zum Teil autolytischer, zum Teil rein physikalischer Vorgang
ist die Diffusion des Blutfarbstoffes anzusehen. Durch physikalisch-
chemische Zustandsinderung der roten Blutkérperchen tritt das Hamo-
globin aus diesen aus, das blutfarbstoffhaltige Serum imbibiert die
GefaBwande und die Herzinnenhaut und diffundiert aus den Gefafen
in die Koérperhéhlen. Bei der Diffusion und der Umwandlung des
Blutfarbstoffes in Schwefelhdmoglobin wirken bereits Faulniskeime
mit. Die Diffusion des Blutes oder blutfarbstoffhaltigen Serums in
die Umgebung der Gefalle kann an hypostatischen Stellen zu Blutungen
fiithren, kann Blutergiisse vortduschen oder vorbandene vergréBern.
Der Blutgehalt der Organe kann sich gegeniiber dem Zustand im
Leben verindern. Die Organe erscheinen blutreicher als sie es waren.
Die hinteren Lungenabschnitte erscheinen luftdrmer. Die Magen-
schleimhaut firbt sich rotlich oder braunlich. Wenn sie cadaverds
aufgeweicht ist, erinnert ihre Farbe bei Kohlenoxydvergiftung voll-
kommen an das Aussehen eines Magens bei Cyankalivergiftung. Durch
die Diffusion des Blutfarbstoffes nimmt der Urin eine rote Farbe an,
spektroskopisch kann man in ihm Blutfarbstoff nachweisen. Schliel3-
lich erscheinen die Organe entweder im ganzen blutig imbibiert oder
spater blutleer., An den Blutkorperchen treten frithzeitig Gestalts-
anderungen auf, es bilden sich Vakuolen, aus den roten Blutksrperchen
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werden Blutschatten durch Austritt des Hamoglobins, die neutrophilen
Leukocyten zerfallen besonders frithzeitig, wihrend die Lymphocyten
und die Erythrocyten widerstandsfahiger sind. An mikroskopischen
Blutausstrichen #lterer Leichen fallt die Haufigkeit eosinophiler
Granula in den Leukocyten oder an Stelle zerfallener Leukocyten
auf33).

Im Gegensatz zur Autolyse spielt sich die Fiulnis und Verwesung
unter Mitwirkung von Bakterien ab, die durch die in ihnen enthaltenen
Fermente ihren Nshrboden, das Kérpergewebe, in dem sie sich ent-
wickeln und vermehven,- zersetzen, reduzieren oder oxydieren. Zu-
nichst setzt, wenn dag Kérpergewebe gentigend Wasser enthalt, Faulnis
ein, die chemisch in Reduktionsvorgingen besteht, withrend spiter an
der begrabenen Leiche, wenn ein Teil der Korperfliissigkeit verloren
gegangen ist und sich die Leiche in feinporigem sauerstoffhaltigem
Boden befindet, Verwesungsvorginge einsetzen, chemisch Oxydationen,
Verbrennungen. Vielfach laufen reduzierende und oxydierende, Faulnis-
und Verwesungsvorginge nebeneinander her. Als Fiulniserreger wirken
zundchst die aus dem Dickdarm in die Nachbarorgane austretenden,
in die Bauchhghle und Blutgefifle einwandernden Bakterien der Coli-
und Proteusgruppe oder sonstige schon agonal oder vital im Blut und
den Organen vorhandene Bakterien (wie bei Sepsis, Gasphlegmonen
und anderen infektiosen Prozessen) die sich in der Leiche rasch ver-
mehren kénnen. Neben diesen Keimen entwickeln sich andere aérobe
und spiter anaérobe Bakterien, die die urspriinglich vorhandenen
iiberwuchern und verdrdngen. Bereits durch frithere Untersuchungen
von F. Strafmann und Strecker'') und von Ottolenghi'?) sind ver-
schiedene Bakterienarten aus der faulenden Leiche geziichtet worden.
Die aéroben Fiaulniskeime gehdren meist der Proteusgruppe, die
anaéroben, die sich in der Leiche teilweise auch bei Luftzutritt ent-
wickeln konnen, der Gruppe des Bacillus putrificus [Bienstock's)] an.
Es sind meist langliche oder plumpe grampositive Stabehen. — Chemisch
entstehen durch die Faulnisvorgdnge aus den hochzusammengesetzten
EiweiBstoffen, Fetten und Kohlehydraten einfachere Spaltprodukte,
50 aus dem Eiweil Leucin und Tyrosin, ferner die verschiedensten
Aminosiuren, Diamine, Amine, Putrescin, Cadaverin, Indol, Skatol usw.,
aus den Fetten Glycerin und Fettsduren. Als Endprodukte der Faulnis
entstehen schlieflich Kohlenwasserstoffe, Schwefelwasserstoff, Mer-
captan und Ammoniak, als Endprodukte der Verwesung, der Oxydation,
Kohlensaure, Schwefelsiure, Phosphorsiure, Salpetersiure und Wasser.
Die Fiulniskeime sind nicht die einzigen Zerstérer der Leiche. Von
ebensolcher, wenn nicht noch grioferer Bedeutung sind die Insekten, be-
sonders die Fliegenmaden, die im Freien befindliche Leichen in kurzer Zeit
bis zur vélligen Skelettierung zerstéren und dadurch die Erkennung
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jeglicher Krankheit unmdoglich machen kénnen. Die postmortalen Ein-
wirkungen von Tieren, Insekten, Ameisen, Schaben, aber auch von gré-
Beren Tieren, wie Ratten, sind gerichtsirztlich bekannt, auf die Wichtig-
keit, die Einwirkung dieser Tiere an der Leiche nicht mit vitalen Ver-
letzungen zu verwechseln, sei daher hier nur kurz hingewiesen.

An der Leiche werden die autolytischen Vorgiinge frithzeitig durch
die Eontwicklung der Faulniskeime verdeckt.

Allerdings erfolgt der Ubertritt von Darmbakterien ins Blut nach
dem Tode nach den Untersuchungen von E. Frinkel und seinen Schiilern
Simmond, W. Schulzel®), Roffeld'?), F. W. Strauchl®) nicht so rasch,
wie man frither annahm. Wie schnell die Vermehrung von Bakterien
im Blute nach dem Tode einsetzt, hiingt vor allem davon ab, ob bereits
im Leben oder agonal Keime im Blut gekreist haben oder in Organen
des Korpers vorhanden waren, wie z. B. bei septischen Prozessen,
Gasphlegmonen, sowie davon ob giinstige Bedingungen fiir das Weiter-
wuchern dieser Keime gegeben waren, wie bei einem gewissen Feuchtig-
keitsgehalt der Umgebung, hoher AuBentemperatur, Bedeckung des
Kérpers mit Kleidung, stirkerem Fett- und Blutreichtum der Leiche.
Diese Umstédnde sind es auch, von denen die Schnelligkeit der Zer-
stérung der Leiche durch Faulniskeime abhingt.

Besonders rasche Faulnis bewirkt der E. Frinkelsche Gasbacﬂlus,
wenn er kurz vor dem Tode, wie in manchen Fallen kriminellen Aborts,
im Blute kreiste, sich in den Organen postmortal stark vermehrt, zahl-
reiche Gasblaschen bildet und dadurch die Entstehung der Schaum-
organe verursacht.

Bei gut konservierten Leichen wurde das rechte Herzblut bis zu
48 Stunden nach dem Tode in 509, der Falle steril, in 50%, keimhaltig
gefunden, wobei vielfach der Bakterienbefund mit dem bei einer
Probeblutentnahme im Leben tibereinstimmte. Fiir diese Fille glauben
F.W. Strauch und Raffeld eine postmortale Einwanderung von Darm-
bakterien ausschliefflen zu kénnen. Die im Leichenblut von ihnen
gefundenen Keime seien durch traumatische oder pathologische Ver-
snderungen der Oberhaut oder der inneren Schleimhiute vital in den
Korper eingedrungen, wo sie sich postmortal vermehren kénnen.

Frithzeitiger als im Blut finden sich jedenfalls Faulniskeime im
Unterhautgewebe, in der Bauch- und Brusthohle.

Beim Neugeborenen geht die Faulnis oft nicht wie beim Erwachsenen
vom Darm aus, sondern von der Lunge, wenn in diese keimhaltige
Massen aspiriert wurden. Schon unmittelbar nach der Geburt findet
man Bakterien in der Mundhohle des Neugeborenen, die vermutlich
wahrend des Geburtsvorganges aus dem Vaginalschleim aufgenommen
werden und in die Lungen aspiriert werden konnen. Das Mekonium,
der Darminhalt des Neugeborenen ist zuniichst keimirei, und erst.



368 G. StraBmann:

allmahlich gelangen die Mundkeime in die tieferen Abschnitte des
Verdauungskanals. Bei Neugeborenen, die einige Zeit gelebt haben,
kann die Faulnis auch vom Darm ihren Ausgang nehmen. Ein Teil
der Faulniskeime mag auch entlang der Nabelschnur und der Nabel-
gefalle in die Leiche des Neugeborenen gelangen.

Die Lungen Neugeborener, die geatmet haben, und solcher, die
tot geboren wurden, faulen in verschiedener Weise. Zwar ist die
Annahme von Bordas und Descousi?t) dafl die Lungen eines Tot-
geborenen iberhaupt nicht durch Fiulnis schwimmfihig werden
kénnten, lange widerlegt. Die Theorie von Balthazard nnd Lebrun??),
dafl beim Totgeborenen die Fiulnis geringer sei, spater einsetze und
und sich nur im Zwischengewebe fande, wohin die Fiulniskeime mit
dem Blut verschleppt wiirden, wihrend die Fsulnis in Lungen, die
geatmet hitten, sich von den Alveolen aus rasch entwickele, wenn
in diese keimhaltige Massen gelangt seien, hat nicht nur theoretische
Berechtigung., Die verschiedene Art der Lungenfiulnis 1afit sich an
mikroskopischen Priparaten nachweisen. Selbst wenn die Faulnis eine
makroskopische Unterscheidung unmdglich macht, kann mikroskopisch
die Unterscheidung von entfalteten Alveolen und Bronchien und von
Faulnisblasen gelingen.

Beim Erwachsenen nimmt die Faulnis im allgemeinen ihren Aus-
gangspunkt vom Dickdarm, in dem sich die meisten Baktferien be-
finden und aus dem sie rasch in die Nachbargewebe auswandern. Je-
doch kann auch von jauchigen Prozessen oder von Organen, in denen
schon vital oder agonal Bakterien sich befanden, die Faulnis zuerst
sich entwickeln.

Die Fiulnisvorginge sind mit krankhaften Vorgéingen nicht so
leicht zu verwechseln, sie kénnen aber die Erkennung vitaler Prozesse
erschweren oder unmoglich machen. In dem spateren Verlauf der
Faulnis 148t sich der urspriingliche Blutgehalt, die Farbe, Beschaffen-
heit und Konsistenz der Organe wahrend des Todeseintrittes nicht mehr
feststellen. Entweder sind die Organe im ganzen oder teilweise blutig
imbibiert und nehmen eine diffus schmutzigrote Beschaffenheit an,
die spater durch Bildung von Sulfbéimoglobin sich in Griin verwandelt,
und an welcher Einzelheiten nicht mehr auffallen, oder sie werden
durch Austritt des Blutfarbstoffes blutarm, zeigen die Eigenfarbe,
meigt eine graugelbliche, blafirote oder griinliche Farbung, ihre Be-
schaffenheit ist morsch und zerreiBflich. so dal man an Nieren, Leber,
Herz und Muskeln eine Verfettung oder schwere entziindliche Ver-
anderungen zu sehen glaubt, ohne daf diese im Leben bestanden baben.
Kleinste Gasblischen in den Organen kénnen wie Abszesse aussehen.
Spiter werden die Organe vollkommen von Gasblasen durchsetzt,
Aussehen und Zeichnung wird ganz unkenntlich, sie erweichen und
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zerflieBen. - Was relativ lange sichtbar bleibt, ist das Bindegewebe,
sind bindegewebige Narben und Schwielen, sind Schrumpfungsprozesse
an den Nieren, der Leber, Gefafwanderkrankungen, Arteriosklerose, Herz-
muskelschwielen oder grobere Verdnderungen, wie Gehirnblutungen. —-
Die Veranderungen durch Verwesungsprozesse kommen, weil diese
erst spater einsetzen, wenn schon Faulnis voraufgegangen ist, seltener
zur Beobachtung. Am makroskopischen und mikroskopischen Aus-
sehen der Organe ist eine Unterscheidung zwischen Faulnis- und Ver-
wesungsprozessen kaum mdglich, hat auch praktisch keine Bedeutung.

Die Versuche, experimentell den Verlauf der Féulnis zu studieren
dadurch, daf man Organe kiinstlich faulen 1aBt, kranken daran, dafl
sie keine natiirlichen Verhiltnisse wiedergeben. Ich fithre sie nur
soweit an, wie sie fiir die Beantwortung der Frage wichtig sind, ob
eine mikroskopische Untersuchung an faulen Organen noch eine Auf-
klarung erméglicht, wo die makroskopische Betrachtung versagt.

Olivecrona®®) fand, als er Lungen kiinstlich faulen lie, daf lnfthaltige
Lungen durch Faulnis niemals ihre Schwimmfihigkeit verloren, wéhrend
pneumonisch-hepatisierte. Lungen wihrend eines gewissen Fauluis-
stadiums wieder schwimmfiahig werden, um bei fortgeschrittener Faulnis
wieder unterzusinken. Er konnte bei Pneumonie nach 3wdchigem
Faulen noch Fibrin nachweisen, zellige Massen in den Alveolen noch
nach 5 Wochen, und warnt davor, Fibrin mit in Ketten liegenden
grampositiven Stabchen zu verwechseln.

Derartige Fiaulnisstabchen sind iibrigens bei Gramfarbung mlkro-
skopischer Priparate von Blutausstrichen oder von Organen fauler
Leichen ein hiufiger Befund. — Labarsch, der pneumonische Lungen
mit Darmschlingen zusammen vergrub und faulen lieB, konnte an
diesen 5—8 Wochen, nachdem er sie vergraben hatte, trotzdem keine
Kernfarbung mehr méoglich war, den entziindlichen Zustand an den
Zellmassen in den Alveolen feststellen, wihrend er eine Fettembolie
nach 14 Tagen, eine Herzmuskelverfettung nach 10 Tagen und eine
Verfettung der Nierenepithelien gleichfalls nach kurzer Zeit mcht
mehr erkennen konnte.

Bel hochgradiger Faulnis firben sich die Zellkerne in den Organen
nicht mehr. Am lingsten bleiben die Bindegewebskerne erhalten, noch
langer das hyaline und elastische Bindegewebe selbst. Die Grenzen
der Gewebszellen werden durch die Faulnis undeutlich, die Zellen
16sen sich ab, verandern ihre Form, im Gewebe finden sich kleinere
md grobere  Faulnisblaschen. Durch Diffusion des Blutfarbstoffes
nehmen die Organe eine gleichmaBig schmutzigrote oder griine Farbung
an, wobei sich der Blutfarbstoff nicht nur in den GefifBien, sondern
im ganzen Gewebe findet. Bei so fortgeschrittener Faulnis ist
auch die mikroskopische Untersuchung ergebnislos. DaBl sie aber in
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manchen Fillen von ¥iulnis und Verwesung noch lange Zeit nach
dem Tode gute Ergebnisse haben kann, sollen einige eigene Befunde
an exhumierfen Leichen beweisen. So konnte ich®) bei einem
entziindlichen Odem der aryepiglottischen Falten noch 6 Wochen
p. m. Odematose Fliissigkeit und Leukocytenansammlungen, rote
Blutkorperchen im BluterguB in der Brusthshle eines durch Herz-
schull Getoteten noch nach 7 Monaten, Gliazellen und eingelne
Pyramidenzellen bei einer nach 3/, Jahren exhumierten Leiche, hyalin
entartete Glomeruli gleichfalls nach 3/, Jahren, erkennbare Gefa(-
knéuel in den Nieren sogar noch nach 2 Jahren, knétchenartige Verande-
rungen mit Lymphocytenanhiufung und zentraler Verkisung nach
6 Monaten bei einem Fall von Lungentuberkulose, eine Fettembolie
nach 4%/, Monaten an einer Wasserleiche (Tdtung durch Kopfschufl
und Schidelhiebe) feststellen. Es diirfte sich hier um ausnahmsweise
langes Erhaltenbleiben der Gewebszeichnung handeln, haufiger wahr-
scheinlich wird nach so langer Zeit eine mikroskopische Untersuchung
kein Ergebnis mehr haben, aber es gibt jedenfalls Falle, in denen sie
auch bei solchen Leichen erfolgreich sein. kann.

Von der Lunge erkennt man, wenn lange Zeit nach dem Tod ver-
strichen ist, nur noch das bindegewebige Geriist, das Kohlepigment,
die Bronchialknorpel und die Gefalwandungen, wiahrend das Alveolar-
epithel verschwunden ist. Auflerordentlich hiufig findet man an faulen
Lungen im Alveolarlumen grofle, mit braunen Pigmentkérnchen dicht
angefillte Zellen, die #hnlich wie Herzfehlerzellen aussehen, deren
briunliche Kérnelung durch blofle Formalinniederschlige sich nicht
erklaren 1aBt. Es handelt sich wahrscheinlich um abgeléste Alveolar-
zellen, in die Blutfarbstoff diffundiert ist, der sich postmortal ver-
sndert hat.

Von den Nieren geht zwar, wie erwihnt, die Kernfarbung stellen-
weise frith verloren, doch bleibt die Zeichnung an sich, die Anordnung
des Verlaufes der Harnkanilchen in Rinde und Mark, die Gestalt der
Gefaflknéuel und die Nierengefifie lange sichtbar, linger als die Struktur
der Leber, die frithzeitig schwindet, so dall die Anordnung der Leber-
zellbalken schon mnach wenigen Monaten unkenntlich wird. Die
Leberzellen fiillen sich frith mit griinlichbraunem Pigment, das von
imbibiertem Gallen- oder Blutfarbstoff stammt. Fettropichen in den
Leberzellen bleiben lange sichtbar.

Das Bindegewebe halt sich in allen Organen lange und bleibt gut
farbbar. Dadurch, daf das Parenchym frith zugrunde geht, ist man
manchmal versucht, eine Vermehrung des Bindegewebes anzunehmen,
obne daf diese im Leben vorhanden war.

Ich bin mir wohl bewufit, das umfangreiche Kapitel der Leichen-
veranderungen nicht erschépfend behandelt zu haben. Um noch
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einmal kurz zusammenzufassen, so meine ich, dafl an den Leichen,
die zur gerichtlichen Sektion kommen, eine strenge Unterscheidung
zwischen autolytischen und Fiulnis- und Verwesungserscheinungen
nur selten méglich sein wird. Wenn auch sich diese fermentativen
Umsetzungen in reiner Form nur bei wenigen gerichtlichen Sektionen
feststellen lassen, so sind sie doch darum von Bedeutung, weil sie
vitale Vorginge verdecken und krankhafte Verinderungen vortduschen
kénnen. Fir den Gerichtsarzt ist die Kenntnis der autolytischen und
der Faulnisvorgiinge wichtig. Wo man beide nicht sicher unterscheiden
kann, wire es wissenschaftlich richtiger, nur von Leichenverdnderungen
zu sprechen und entsprechend auch das Obduktionsprotokoll ab-
zufassen, nicht alles, wie es vielfach geschieht, als Faulniserscheinungen
hinzustellen. Zur Aufklirung der Leichenvorgénge ist durch gericht-
lich medizinische Forschung im Laufe der Jahre viel geschehen.
Manches bleibt noch zu tun.
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