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Mit 11 Textabbildungen

( Eingegangen am 1. Dezember 1962)

In der gerichtsmedizinischen Tétigkeit ist hdufig die Notwendigkeit
gegeben, aus einem sich darbietenden histologischen Bild Riickschliisse
auf die im Organismus bzw. im Gehirn zur Zeit des Todes herrschenden
biologischen Bedingungen zu ziehen. Es ist deshalb eine vordringliche
und aus diesem Grunde von verschiedener Seite immer wieder auf-
geworfene Frage, inwieweit SchluBfolgerungen dieser Art moglich sind,
und welche Faktoren man bei der Deutung der in einem konkreten
Fall erhobenen Befunden beriicksichtigen muf.

In der Arbeit iiber postmortale Verdnderungen am Gehirn und deren
Abgrenzung von intravital entstandenen Gewebsreaktionen'® wurde
nach Diskussion der recht umfangreichen Literatur, auf die in diesem
Zusammenhang hingewiesen wird, die Auffassung vertreten, dalB die
in verschiedenen Zeitabschnitten nach Tétung gesunder Ratten am
Gehirn auftretenden verschiedenen Zell- und Gewebebilder aus einem
sich postmortal an dem EiweiBsubstrat vollziehenden dreiphasigen
Wandel der Struktur zu erkliren sind. Diesen in einer bestimmten
GesetzmilBigkeit begriindeten Verdnderungen wurden die als Artefakte
aufzufassenden Zellformen gegeniibergestellt. Sie wurden im Unter-
schied zu dem postmortalen Strukturwandel als Folge einer in der ersten
Phase der nach dem Tode einsetzenden Verdnderungen bestehenden
Empfindlichkeit des kolloidalen Substrates gegen verschiedene duBere
Einfliisse (Fixierung, mechanischen Einwirkungen und Wasserschadi-
gung) angesehen.

Die Tatsache, dal in einem histologischen Schnitt — von Kunst-
produkten abgesehen — ein dem Phasenablauf entsprechendes einheit-
liches Zellbild meist nicht besteht, sondern allenfalls von dem Vor-
herrschen eines bestimmten Strukturtyps gesprochen werden kann,
wurde als Ausdruck einer beim Todeseintritt bestehenden unterschied-
lichen Grundstruktur des kolloidalen Substrates gewertet und die These
vertreten, daB jene Unterschiede sowohl durch die Besonderheiten des

* In Anlehnung an einen Vortrag auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft
fiir gerichtliche und soziale Medizin vom 30. 9. bis 3. 10. 62 in Miinster (Westf.).
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Zelltyps (topische Eigentiumlichkeiten) als auch durch die jeweiligen
Stoffwechsel- und Permeabilitatsverhéltnisse bedingt sind %.

Zur Erginzung und Uberprifung der frilher vorgetragenen Auf-
fassungen wurden Parallelversuche an nach Histamin- bzw. Adrenalin-
vorschiddigung verendeten sowie ferner nach Erstickung und Schédel-
Hirntrauma getoteten Tieren angestellt, iiber deren Ergebnisse nun
berichtet werden soll.

In jeder aus 52 weiBen Ratten bestehenden Versuchsreihe wurde
nach eingetretenem Tod bei jeweils 4 Tieren das Gehirn sofort ent-
nommen. Die iibrigen Tiere wurden zu gleichen Gruppen hingend
und liegend bei Keller- und Zimmertemperatur (K = 3-—69, Feuchtigkeit
62—65%, Z=18—200°, rel. Feuchtigkeit 67—70%) aufbewahrt und
nach 1, 3 und 5 Tagen seziert.

Nach Entnahme des Gehirns wurde dieses an umschriebener Stelle
in der Parieto-Temporalregion durch mechanische Einwirkung bzw.
Wasser geschidigt und anschlieend in Formol fixiert. Die Einbettung
erfolgte in Celoidin, die Schnitte wurden nach Nissn und LapEwic
gefarbt.

Die erhobenen Befunde beziehen sich auf die Zell- und Gewebe-
strukturen des Rindenbandes der geschidigten bzw. ungeschidigt ge-
bliebenen Parietal- und Temporalregion, wobei nur auf grobe Unter-
schiede in der anteilmiBigen Verteilung der verschiedenen Struktur-
bilder (Normal-, Quellungs-, Koagulations- und Lysisbilder), das Vor-
handensein von Artefakten, die Ausbildung des Odems und das Auf-
treten von Diareseblutungen geachtet wurde. Die in der Ubersichts-
tabelle Abb. 11 und Tabelle angegebenen Prozentwerte sind Durch-
schnittszahlen einer Auszdhlung von zehn verschiedenen Rindenfeldern
eines jeden Priaparates.

In der Versuchsreihe mit Histamin erhielten die Tiere zur Erzeugung
eines Histaminschocks 180 mg/kg intraperitoneal. Bei sechs Tieren trat
der Tod nach 15 min, bei drei nach 25 min, bei sieben nach 53 min,
bei neun nach 80 min ein. Die noch iberlebenden Ratten wurden nach
8590 min durch Halsmarkdurchtrennung getotet. Bei der Zusammen-
stellung der einzelnen Gruppen wurden jeweils Tiere mit verschiedenen
Todeszeiten kombiniert, um Unterschiede der Zellzusammensetzung
auf Grund unterschiedlicher Uberlebenszeit weitgehend auszuschalten.

Bei der Auswertung der histologischen Préparate der sofort nach
Todeseintritt entnommenen Gehirne zeigte sich, von topischen Unter-
schieden und von Fixierungsartefakten abgesehen, ein im Vergleich zu
der Zellverteilung des Grundversuchs auffallend hoher Anteil an
Quellungsbildern (s. Tabelle 1 und 2). Dabei bestand ein diffuses Odem
mit Auflockerung des Grundgewebes. Die Venen waren weit mit Ver-
quellung der Gefillwand und der Adventitiazellen.

12%
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Nach Lagerung der Tiere iiber einen Tag in Kellertemperatur war
der Anteil der Normal- und Koagulationsformen leicht angestiegen
(46,6%), was wohl durch die Verminderung der durch die Fixierung
entstandenen Kunstprodukte bedingt ist. Auffallend ist aber das Auf-
treten von Lysiserscheinungen nach Lagerung bei Zimmertemperatur,

Abb. 1

Abb. 1. Histaminreihe, Temporalregion. Fixierung nach 3 Std ohne Schidigung. Sektion
sofort nach dem Tod. Farbung: Nissl. Okular: 8. Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

Abb. 2. 1. Tag. Lagerung, Zimmertemperatur. Farbung: Nissl. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

sowie die dabei vorhandenen ersten Anzeichen eines in den abhéngigen
Partien ausgebildeten Pseudo-Odems mit entsprechenden Diarese-
blutungen.

Am 3.—5. Tag konnte ein rascher Anstieg des Anteils der Lysisbilder
und der Koagulationsformen beobachtet werden, bis die Prozentwerte
am 5. Tag beider Zelltypen etwa gleich waren. Das bereits bei den sofort
entnommenen Gehirnen bestehende erhebliche Odem verstirkte sich
zu einem Bild, das am 5. Tag an einen sog. Status spongiosus erinnerte.

Bei mechanischer Schiadigung konnte bis zum 3. Tag am Ort der
Gewalteinwirkung ein einheitliches Koagulationsbild der Ganglienzellen
gefunden werden, was als Ausdruck der kolloidalen Reaktion auf den
gesetzten Reiz gewertet werden muf.

Bei Wassereinwirkung bot sich an der Schidigungsstelle neben dem
Vorhandensein von einem, dem ungeschidigten Bezirk entsprechenden
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Anteil von Koagulationsformen, das Bild einer diffusen Quellung mit
Ubergang zur Homogenisierung und Lysis.

In der zweiten Versuchsreihe wurde den Tieren zur Provokation
eines Adrenalinschocks 20 mg/kg Adrenalin intraperitoneal gespritzt.
Der Tod trat zwischen 2 und 26 min ein.

Abb.3 Abb. l

Abb. 3. 3. Tag. Lagerung, Kellertemperatur chne Schadigung. Farbung: Nissl. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 x 3,2 X 6,3

Abb. 4. Sofort seziert, mechanische Schidigung. Farbung: Nissl. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

Bei der Auswertung der Befunde zeigte sich bereits in den Pri-
paraten der sofort nach dem Todeseintritt entnommenen Gehirnen ein
relativ geringer Anteil an Quellungsformen. Das Gesamthild entsprach
in seiner prozentualen Verteilung in etwa dem der Grundversuchs-
reihe, wo ebenfalls die sog. Normalstrukturen dominierten. Hier wie
da fanden sich neben Artefakten auch Quellungs- und Koagulations-
zellen (s. Abb. 11 und Tabelle). In der Grundstruktur zeigte sich kein
typisches Odembild, insbesondere keine Auflockerung des Grund-
gewebes, sondern eher eine gewisse Verdichtung.

Diese Gesamtverteilung bleibt, von gewissen Schwankungen ab-
gesehen, bis zum 3. Tag bestehen. Die ersten Lysisformen zeigten sich
im Unterschied zu der Histaminreihe erst am 3. Tag der Lagerung in
Zimmertemperatur, nahmen aber dann rasch zu, bis sie am 5. Tag fast
den Anteil der Koagulationszellen erreichten (s. Abb.11 und Tabelle).
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Typische Verdnderungen der Zell- und Gewebestruktur nach dulleren
Einwirkungen (Wasser und mechanische Schidigung) waren nur bis
zur Lagerung iiber einen Tag in Kellertemperatur nachweisbar. Am
3. Tage zeigte sich kein sicherer Effekt mehr.

Beim Vergleich der beschriebenen Verhiltnisse mit denen des Grund-
versuchs und der Histaminreihe ergibt sich insofern ein deutlicher
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Abb. 5

Abb. 5. 1. Tag. Wasserschadigung (die Koagulationszellen sind unverdndert).
Farbung: Nigsl. Okular: 8. Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

Abb. 6. Adrenalin. 1. Tag: Kellertemperatur ohne Schidigung. Farbung: Nissl.
Okular: 8. Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

Unterschied, als die beim Histaminschock offenbar vorliegende diffuse
Auflockerung und wiflirige Durchtrinkung nicht gegeben ist. Hs fallt
hingegen die Ahnlichkeit des Gesamtbildes mit der Zellverteilung des
Grundversuchs auf. Daraus ist zunidchst zu schlieBen, dall unter den
in der vorliegenden Versuchsreihe gegebenen Umsténden des Adrenalin-
schocktodes zumindest im Gehirn biologische Bedingungen herrschten,
die den Verhiltnissen bei den durch Nackendurchtrennung getéteten
gesunden Tieren entsprechen. Einer solchen Auffassung entsprechen
auch die von SmiMA (1908), GERSTER (1925), MUHLMANN u. SCHMEL
(1928/29), Prrrr (1930), Stier (1932), Stinr u. Toray (1935), MAYER
u. Bera (1935), Frscumr (1940) und MurELLER (1953) beschriebenen
Verhaltnisse.
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Diese allgemeine Formulierung erscheint deshalb geboten, weil es
den Umstinden nach nicht ausreichend begriindet ist, das Strukturbild
als Ausdruck eines spezifischen Adrenalineffektes zu werten. Es er-
scheint zumindest naheliegender auch bei einer Uberlebenszeit von
26 min, von dem biologischen Geschehen eines plotzlichen Todes zu
sprechen, bei dem durch das Fehlen einer beim Eintritt des Todes
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Abb. 7. Erstickung, sofort seziert ochne Schidigung. Farbung: Nissl. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

Abb. 8. Erstickung, sofort seziert, mechanische Schadigung. ¥Férbung: Nissl. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 % 3,2 x 6,3

durch eine Vorschidigung bewirkten Elektrolytverschiebung, eine
gewisse Stabilitdt der Struktur gegeben ist, als einen auch die Permeabili-
tatgverhiltnisse betreffenden Antagonismus zwischen Histamin und
Adrenalin anzunehmen.

Wenn sich aus dieser Gegeniiberstellung ergibt, dafl mit spezifischen
Verdnderungen des histologischen Bildes nicht gerechnet werden kann,
sondern allein der Grad der durch die Elektrolytbedingungen gegebenen
Verdnderungen der Mikromolekularstruktur fiir das spétere Strukturbild
entscheidend ist, so erhebt sich die Frage nach der Auswirkung der biologi-
schen Gegebenheiten bei der Erstickung und dem Tod nach Schideltrauma.

Bei der Versuchsreihe mit den durch Erstickung getdteten Tieren
wurden dieselben einzeln in luftdicht abgeschlossene Gefdfie von etwa
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einem Liter Rauminhalt gebracht. Der Tod trat zwischen 80 und 205 min
ein. Bei der Versuchsreihe mit den nach Schideltrauma getéteten
Tieren erhielten dieselben einen Schiag auf den Kopf und wurden
nach etwa 3 Std Uberlebenszeit durch Nackendurchtrennung getétet.

Die in der Erstickungsreihe gewonnenen Ergebnisse entsprechen
weitgehend denen, wie sie bei der Histaminreihe beschrieben worden

Abb.10

Abb. 9. Erstickung. 1. Tag: Wasserschidigung, Firbung: Nissl. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 X 3,2 x 6,3

Abb. 10. 1. Tag; Traumatod. Blutungin der Leptomeninx. Firbung: Ladewig. Okular: 8.
Objektiv: 1,25 x 3,2 x 6,3

sind (s. Abb. 11 und Tabelle). Es dominierten auch hier die Quellungs-
formen der Zellen neben der ddematoésen Auflockerung des Grund-
gewebes. Auffallend war auch das bereits am ersten Tag beobachtete
Auftreten von Lysisbildern.

Bei den nach traumatischer Schidigung des Gehirns getdteten Tieren
konnten hingegen keine auch nur anndhernd einheitlichen Bilder beob-
achtet werden. In fleckformiger Unregelmifligkeit waren die gegensitz-
lichsten Strukturbilder nebeneinander vorhanden, wobei auch keine
sichere Abhiingigkeit zu den postmortalen Schéidigungen bestand.
Bemerkenswert war lediglich eine regelmiBig anzutreffende Beziehung
zwischen dem Vorhandensein einer Blutung und dem Auftreten von
Koagulationsformen mit einer netzférmigen Grundgewebsauflockerung
in der unmittelbaren Umgebung dieses Bezirks.
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Setzt man die Ergebnisse der Erstickungs- und Hirntraumareihe
zit denen des Histamin- bzw. des Adrenalinschocks und des Grund-
versuchs in Beziehung, so 146t sich das bei der Erstickung gewonnene
Bild in seiner Ahnlichkeit mit der Histaminreihe ohne weiteres durch
die bei Sauerstoffmangel auftretenden Permeabilitdtsstorungen und
der dadurch bedingten Dispersion der Molekularstruktur erkliren
(s. EpPiNaER 1949). Die fleckformigen Verdnderungen der Zell- und
Gewebestruktur der durch Schédel-Hirntrauma vorgeschidigten Tiere
sind nur dann verstdndlich, wenn man sie als Ausdruck ortlich ver-
schiedener Gegebenheiten auffafit. Infolge ganz unterschiedlicher hamo-
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Abb. 11. Graphische Darstellung der Prozentverteilung der einzelnen Ganglienzellen
gemifB der Auszdhlung derselben aus zehn verschiedenen Rindenfeldern

dynamischer Verhéltnisse bilden sich Zonen des Sauerstoffmangels mit
den diesen Gegebenheiten entsprechenden Schrankenstérungen, es
kommt aber auch durch o6rtlich begrenzte VolumenvergréBerungen
sowie durch Einblutungen in das Gewebe zu Druckverschiebungen, die
sich sowoh! intravital als auch postmortal im Sinre einer mechanischen
Druckschadigung an der Zell- und Gewebestruktur auswirken. Dariiber
hinaus ist auch die Moglichkeit in Betracht zu ziehen, dal durch
Stérungen vegetativer oder hormonaler Zentren im Gehirn Stoffwechsel-
verdnderungen und Elektrolytverschiebungen eintreten, womit, infolge
der unterschiedlichen Vulnerabilitdt einzelner Hirnabschnitte und Zell-
gruppen die Vielfaltigkeit des Bildes der Gewebestruktur noch erhéht
wird. So stellen die Ergebnisse der Hirntraumareihe ein typisches
Beispiel fiir die Vielzahl der bei der Auswertung eines Befundes zu
berticksichtigenden Faktoren dar.

Uberblickt man die Untersuchungsergebnisse in ihrer Gesamtheit,
so erscheint die Auffassung eines sich postmortal an dem Gewebesubstrat
vollziehenden Strukturwandel bestdtigt. Wie bei dem Grundversuch
1aBt sich in allen Versuchsreihen eine kontinuierliche Verdnderung der
Zell- und Gewebestruktur erkennen, die in der ersten Phase durch eine
Reizempfindlichkeit gegen dulere Einfliisse, in der zweiten Phase durch
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Tabelle. Prozentuale Verteilung der einzelnen Zell- und Gewebestrukturen
nach Auszihlung zehn verschiedener Rindenjfelder

Liegezeit, Grund- Adrenalin- | Histamin- | Brstickungs-
Temperatur versuch versuch versuch versuch
Normalbild . . . 47,3 51,9 15,2 14,3
Quellungsform . . 19,2 10,3 43,9 48,7
Sofort Artefakte . . . . 20,2 24,6 27,4 25,6
Koagulationsbild 13,3 13,2 13,5 114
Lysis. . . . . . 0,0 0,0 0,0 0,0
Normalbild . . . 58,5 56,5 18,3 20,7
Quellungsform 20,0 21,3 50,7 53,3
K Artefakte . . . . 4,6 3,5 20,4 14,1
Koagulationsbild 16,9 18,7 10,6 11,9
1 Tag Lysis. . . . .. 0,0 0,0 0,0 0,0
Normalbild . . . 52,9 51,0 29,9 25,7
Quellungsform 18,7 18,4 46,6 53,8
Z Artefakte . . . . 0,8 0,9 1,5 2,5
Koagulationsbild 27,6 29,7 17,4 14,3
Lysis. . . . .. 0,0 0,0 4,6 3,7
Normalbild . . . 52,4 45,5 24,2 20,4
Quellungsform 17,6 15,5 46,8 49,6
K Artefakte . . . . 1,0 0,0 0,0 0,0
Koagulationsbild 24,2 23,4 22,7 22,5
3 Tage Lysis. . . . .. 4,8 5,6 6,3 7,6
Normalbild . . . 47,3 44,0 30,5 26,9
Quellungsform 15,7 18,1 23,5 26,3
Z Artefakte . . . . 0,0 0,0 0,0 0,0
Koagulationsbild 28,3 27,0 26,4 27,4
Lysis. . . . .. 8,7 10,9 19,6 19,4
Normalbild . 27,4 29,9 21,6 27,1
Quellungsform 7.4 6,6 8,7 12,9
K Artefakte . . . . 0,0 0,0 0,0 0,0
Koagulationsbild 36,6 33,8 33,3 28,8
5 Tage Lysis . . . . .. 28,6 29,7 36,4 31,2
Normalbild . . . 27,4 27,1 19,2 22,1
Quellungsform . . 7,6 6,8 8,7 7,8
Z Artefakte . . . . 0,0 0,0 0,0 0,0
Koagulationsbild 28,9 27,7 34,8 33,7
Lysis. . . . .. 36,1 38,4 37,3 36,4

eine in der Koagulationszelle deutlich werdende Erstarrung und in der
dritten Phase durch eine Strukturauflosung gekennzeichnet ist. Diese
einzelnen Abschnitte eines kontinuierlichen Geschehens erkliren sich
damit, daB nach dem Aufhéren der Lebensfunktionen der kolloid-
molekulare Aufbau (s. W.J. ScemipT 1937, 1939 sowie BARGMANN
1948, S. 3¢—41) sich verindert, und ein kolloidales Substrat entsteht,
dessen Struktur sich im Sinne eines fortschreitenden Verlustes der
Wandlungsfahigkeit iiber das Stadium der noch reversiblen syneretischen
Verdichtung bis zur hystdretischen Erstarrung (s. BravsmUmuL 1957
und ZrIGER 1936) verfestigt. Dieser erste Abschnitt wurde deshalb
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als kolloidale Reaktionsphase bezeichnet. Sie wird von einer durch
Elektrolytverdnderungen bedingten Dispersion der Mikromolekular-
struktur eingeleitet. In der gerade in diesem ersten Stadium der disper-
soiden Auflockerung gegebenen besonderen Empfindlichkeit gegen das
eiweibfillende Fixiermittel ist das gehdufte Auftreten von Artefakten
begrindet.

Aber auch in den weiteren Stadien der ersten Phase reagiert die
kolloidale Substanz noch auf mechanischen Reiz im Sinne einer Hystérese
und auf Wassereinwirkung im Sinne einer Dispersionserhdhung bzw.
Aufquellung.

In der zweiten Phase, ndmlich in der hystéretischen Erstarrung,
ist eine Widerstandsfihigkeit gegen &duBere Einwirkungen gegeben,
weshalb dieser Abschnitt der postmortalen Verdnderung als ,,Resistenz-
phase® bezeichnet wurde.

Hieran schlieft sich als dritte Phase die Auflosung der Struktur,
die , Lysisphase® an. Es ist aus dem Vergleich der Strukturbilder des
Gehirns bei den verschieden vorgeschidigten Tieren zu entnehmen,
dal} durch die biologischen Verhéltnisse vor bzw. bei Eintritt des Todes
der Typ des Ablaufs der postmortalen Verdnderungen, d. h. ob in der
ersten Phase die 6dematése Quellung dominiert (Dispersionstyp der
Histaminreihe) oder eine stabilere Struktur der Schwellung (Kondensa-
tionstyp der Grundversuchsreihe und Adrenalinreihe) vorliegt, bestimmt
wird.

Ob in einem Falle ein relativ einheitliches Bild der dominierenden
Formen gegeben ist oder ein uneinheitliches fleckférmiges Bild besteht,
hingt von den jeweils herrschenden Bedingungen im Organismus bzw.
dem Organ ab.

Die Annahme zweier Grundtypen der biokolloidalen Reaktion 146t
sich auch mit der Auffassung REICHARDs iiber die Entstehung des
Hirnédems und der Hirnschwellung als Ausdruck einer zu Lebzeiten
dorch Stoffwechselverdnderungen bedingten qualitativen Verdnderung
der Struktur des Kolloids in Einklang bringen (s. auch pE Crixis 1938,
SELBACH 1940 und 1949, BERGER 1940, GERLACH 1951).

Durch die ergénzenden Untersuchungen werden aber nicht nur die
bereits frither vorgetragenen Auffassungen bestétigt, sondern es finden
auch die so viel umstrittenen und widersprechend beurteilten Erscheinun-
gen beziiglich der be deri Sektion bestehenden Konsistenz- und Volumen-
verdnderung des Gehirns, die als Aquivalent der Hirnschwellung und
des Hirnédems bezeichnet werden, durch den dreiphasigen Ablauf des
postmortalen Strukturwandels ihrer Erklérung.

Geht man davon aus, daB bei einem zu Lebzeiten bestehenden Odem
bereits eine weitgehende Auflockerung der Grundstruktur gegeben ist,
s0 muf} sich diese infolge der sofort nach dem Tod einsetzenden Dispersion
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und Wasseraufnahme noch vertiefen. Es erscheint deshalb das Gehirn
je nach dem Grad und der Ausdehnung des bereits vital bestandenen
Odems nach dem Tod in der ersten Phase nicht nur wasserreich, sondern
auch weich, zerflieBlich und vergroBert.

Infolge der kontinuierlichen Kondensation des kolloidalen Substrats
erfolgt zwar eine Schrumpfung der aufgequollenen Gewebselemente, es
wird aber zu dem bereits im UberschuB vorhandenen Odem noch zu-
sitzlich Hystdreseflussigkeit abgegeben, die sich in die Maschen des
schrumpfenden Grundgewebes wie in ein Netz einlagert. In diesem
Stadium, besonders in der Phase II, kann es deshalb bei extremen
Bedingungen zu dem Bild der Struktur, die von HALLERVORDEN als
Status spongiosus bezeichnet wird, kommen, wobei auch Konsistenz
und Volumen gegentiber der Phase II verdndert sind.

In der Lysis (Phase III) ergeben sich je nach dem Fortschreiten
der Autolyse wechselnde Bilder. Unter anderem kann eine der Phase I
dhnliche weiche Konsistenz gegeben sein.

Bei einer zu Lebzeiten bestehenden Hirnschwellung liegt im Unter-
schied zum Odem offenbar eine kompakte Struktur vor, die WILKE
(1952) durch eine Polimerisation der Mikromolekiile erklirt. Es erfolgt
zwar auch hier unmittelbar nach dem Todeseintritt eine Dispersion mit
Wasseraufnahme, jedoch keine solche Auflockerung, wie bei einem bereits
zu Lebzeiten bestehendem Odem. Deshalb entwickelt sich auch nur eine
Art Gelquellung mit fester Konsistenz, woraus sich auch die Trockenheit
und geleeartige Zéhigkeit eines solchen Gehirns bei der Sektion erklirt.
Da bei der nun folgenden kontinuierlichen Erstarrung aber ebenfalls eine
Abgabe von Hystéresefliissigkeit in die Spaltrdume erfolgt, kann sich im
histologischen Praparat, besonders in der Phase II, ein Bild darbieten,
das an ein Odem erinnert (s. BRanDES 1927). In der Phase III gleichen
sich je nach dem Grad der Autolyse Aussehen und Konsistenz jener
qualitativ an sich ganz unterschiedlichen strukturellen Gegebenheiten
der Hirnschwellung und des Odems allmahlich an.

Wenn auch die im Tierexperiment gewonnenen Erfahrungen nicht
ohne weiteres auf die Verhédltnisse beim Menschen tibertragen werden
kénnen, so ist aus den Untersuchungsergebnissen doch zu entnehmen,
daB offenbar mit zwei Grundtypen der biokolloidalen Reaktion auf
Verdnderungen der Elektrolytgegebenheiten gerechnet werden muf, in
denen intra vitam entweder eine Dispersion oder eine Polimerisation der
Molekularstruktur bewirkt wird, worauf sich postmortal ein in Phasen
verlaufender Strukturwandel aufpfropft. Damit ist zum Ausdruck
gebracht, daB kein spezifisches Aquivalentbild einer bestimmten Todes-
ursache zu erwarten ist, sondern allenfalls mit einem Strukturbild
gerechnet werden kann, das fiir eine bestimmte Gruppe von Todesarten
kennzeichnend ist. Bei der Beurteilung eines histologischen Praparates
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in bezug auf die Frage, welche biologischen Verhiltnisse beim Todes-
eintritt vorlagen, ist jedoch zu bedenken, daB das sich darbietende Bild
nicht unmittelbar den bei dem Tod gegebenen Zustand wiedergibt,
sondern neben dem Effekt der zur Mikroskopie notwendigen Nach-
behandlung, die Besonderheiten des sich postmortal vollziehenden
Strukturwandels und damit eine Reihe von Faktoren fiir die Entwick-
lung der Gewebestruktur mitbestimmend waren.

Zunidchst ist es wesentlich, ob den ganzen Umstdnden nach mit
einheitlichen Verhdltnissen zu rechnen ist, wie sie beispielsweise bei
dem Histamin- und Adrenalinversuch sowie bei dem Erstickungstod
vorlagen oder aber eine durch regionale Unterschiede bestimmte Ver-
schiedenheit der biologischen Gegebenheiten zu erwarten ist, wie es
bei dem Tod nach Hirntrauma der Fall war.

Von entscheidender Bedeutung ist aber, welche dominierende Phase
des postmortalen Strukturwandels bei der Sektion bzw. mit der Nach-
behandlung gerade getroffen wurde. Erfolgt die Sektion in dem Be-
streben moglichst das Dominieren der ersten Phase zu treffen, bald
nach dem Todeseintritt, so mufl, abgesehen davon, dal die Gewshr
des Antreffens der ersten Phase nicht immer gegeben ist, infolge der
in diesem Stadium bestehenden Empfindlichkeit gegen &uBlere Ein-
wirkungen, mit der Moglichkeit der Provokation von verschiedenen
Artefakten gerechnet werden, durch welche ein typisches Strukturbild
verwischt werden kann. Giinstiger erscheint in dieser Beziehung die
Phase I1. Hier ist aber durch die Synérese die typische Zeichnung eines
gegebenenfalls urspriinglich ausgeprigten Odems bereits stark verdndert
bzw. das Bild der Hirnschwellung dem eines Odems #hnlich.

Die Phase ITT als Dominante ist aber selbst dann, wenn makroskopisch
keine erhebliche Féaulnis besteht, wegen der sich in ihr vollstindig
verwischenden Unterschiede zu einer Aussage iiber den Zustand der
Grundstruktur im Augenblick des Todes vollig ungeeignet.

Es ergeben sich demnach eine Vielzahl der bei der Deutung eines
histologischen Bildes mitzuberiicksichtigenden Faktoren. Die Dar-
stellung der Prinzipien des sich nach dem Tode vollziehenden Struktur-
wandels mogen einen Beitrag dazu liefern, Fehlbeurteilungen und
gegebenenfalls sich darauf griindende Fehlentscheidungen, die fiir be-
stimmte forensische Fragestellungen von Bedeutung sein kénnen, zu
vermeiden.

Zusammenfassung

1. Den Ergebnissen einer Grundversuchsreibe an nicht vorgeschidig-
ten Ratten iber postmortale und artefizielle Zell- und Gewebeverdinde-
rungen wurden die Befunde bei mit Histamin, Adrenalin vorbehandelten
Tieren sowie denen nach Erstickungstod und dem Tod nach Hirntrauma
erhobenen Befunde gegeniibergestellt.
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2. Die Auffassungen iiber einen sich nach dem Tod vollziehenden
dreiphasigen Strukturwandel und beziiglich der Bedeutung der beim
Todeseintritt bestehenden kolloidalen Struktur fiir den Typ der post-
mortalen Verdnderungen wurden durch die ergdnzenden Untersuchungen
bestitigt.

3. Die widerspruchsvoll erscheinenden Befunde der bei der Sektion
in Erscheinung tretenden Zustandsbilder der sog. Hirnschwellung und
des Hirnédems werden aus der Tatsache und den Prinzipien der nach
dem Todeseintritt erfolgenden Anderungen der Kolloidstruktur erklirt.
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